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NDS 0,5 mg/m?, frakcja respirabilna do 20.02.2023 r,, a dla gérnictwa podziemnego i budowy tuneli do
20.02.2026 r. (wniosek nr 55 Komisji z 2003 .)
0,05 mg/m? — mierzone jako wegiel elementarny od 21.02.2023 r., a dla gérnictwa podziemnego i budo-
wy tuneli od 21.02.2026 r.

NDSCh nie ustalono
NDSP nie ustalono
DSB nie ustalono

Data zatwierdzenia przez Zespét Ekspertow: 25-27.06.2019 r.
Data zatwierdzenia przez Komisje ds. NDS i NDN: 06.09.2019 r.

Streszczenie

Spaliny emitowane z silnikow Diesla (SESD) to wielosktadnikowe mieszaniny zwigzkéw chemicznych powstajace w wy-
niku niecatkowitego spalania paliwa i oleju silnikowego. Dziatanie toksyczne spalin jest zwigzane z obecnosciag w nich
zwigzkéw o dzialaniu toksycznym i kancerogennym.

W GIS podano w 2019 r., ze liczba pracownikéw zatrudnionych w warunkach stanowiacych 0,1 + 0,5 wartosci NDS
(obowiazujacych dla spalin emitowanych z silnikéw Diesla) w 2017 r. oraz w 2018 r. wynosita odpowiednio 1 071 i 986,
natomiast w warunkach 0,5 + 1 NDS wynosila odpowiednio 26 i 46. W wykazie choréb zawodowych w latach 2013-
2017 zarejestrowano 2 przypadki nowotwordw: jeden pecherza moczowego i jeden krtani (narazenie na WWA obecne
w spalinach).

! Warto$¢ NDS spalin emitowanych z silnikéw Diesla zostata w dniu 6.09.2019 r. przyjeta na 93. posiedzeniu Migdzyresortowej Komisji do spraw
Najwyzszych Dopuszczalnych Stezen i Natezent Czynnikéw Szkodliwych dla Zdrowia w Srodowisku Pracy i nastepnie zostata przedtozona Mini-
strowi Rodziny, Pracy i Polityki Spolecznej (wniosek nr 109) w celu ich wprowadzenia do rozporzadzenia w zalaczniku nr 1 w czesci A wykazu
najwyzszych dopuszczalnych stezen i natezen czynnikéw szkodliwych dla zdrowia w $rodowisku pracy.

* Publikacja opracowana na podstawie wynikoéw IV etapu programu wieloletniego ,,Poprawa bezpieczenstwa i warunkow pracy’, finansowanego
wlatach 2017-2019 w zakresie badan naukowych i prac rozwojowych przez Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyzszego/Narodowe Centrum Badan
i Rozwoju.

Koordynator programu: Centralny Instytut Ochrony Pracy — Panstwowy Instytut Badawczy.
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W klinicznym obrazie ostrego zatrucia spalinami dominuje dzialanie draznigce na blony sluzowe oczu i gérnych drog
oddechowych. Podraznienie spojowek oczu jest uwazane za jeden z bardziej czulych wskaznikéw narazenia na spaliny.
Zatrucia przewlekle s3 obserwowane zazwyczaj u osob zawodowo narazonych przez co najmniej kilka lat. Dominuja
u nich zmiany czynnosciowe i morfologiczne w uktadzie oddechowym. Przedluzajace si¢ narazenie na duze stezenia
spalin powodowalo: kumulacje czastek stalych w makrofagach, zmiany w komdrkach pluc, zwtdknienie i metaplazje
nablonka. Narazenie na spaliny moze zaostrza¢ objawy istniejacych juz chorob, np. astmy czy alergii.

Wyniki badan epidemiologicznych $wiadcza o istnieniu zwigzku pomiedzy zawodowym narazeniem na spaliny emi-
towane z silnikéw Diesla a zwiekszong czestoscia wystepowania pewnych grup nowotwordw, gtéwnie raka ptuca i raka
pecherza moczowego.

W badaniach przeprowadzonych na zwierzetach laboratoryjnych wykazano, ze narazenie na spaliny emitowane z silni-
kéw Diesla powodowalo zaburzenia uktadéw: oddechowego, krazenia, nerwowego i odpornosciowego.

W testach mutagennosci wykazano dodatnie reakcje w kilku szczepach Salmonella. Wyniki badan na zwierzetach (nara-
zenie prenatalne i dorostych osobnikéw) $wiadcza o tym, ze narazenie na spaliny moze mie¢ wplyw na ptodno$¢ samcow.
W zalaczniku III Dyrektywy Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2019/130 zostaly zamieszczone wartosci dopuszczal-
ne narazenia zawodowego zmieniajgce dyrektywe 2004/37/WE. Dla spalin emitowanych z silnikéw Diesla dla 8-godzin-
nego dnia pracy wartos¢ ta zostala ustalona na 0,05 mg/m’ (mierzone jako wegiel elementarny).

Po 1 + 2-godzinnym narazeniu inhalacyjnym ludzi na st¢zenia 75 + 225 pg/m’ (jako wegiel elementarny) obserwowano
zmniejszenie parametréw czynno$ciowych ukladu oddechowego oraz wystapienie zmian zapalnych w ptucach. Brak jest
wystarczajacych danych dotyczacych narazenia zawodowego na spaliny emitowane z silnikow Diesla nowej generacji.
W zwiazku z tym zaproponowano przyja¢ jako warto$¢ NDS dla spalin emitowanych z silnikéw Diesla stezenie 0,05 mg/m®
(mierzone jako wegiel elementarny) ujete w Dyrektywie 2019/130, bez wyznaczania warto$ci NDSCh oraz NDSP.
Zakres tematyczny artykulu obejmuje zagadnienia zdrowia oraz bezpieczenstwa i higieny pracy bedace przedmiotem
badan z zakresu nauk o zdrowiu oraz inzynierii srodowiska.

Stowa kluczowe: spaliny emitowane z silnika Diesla, toksyczno$¢, narazenie zawodowe, NDS, nauki o zdrowiu, inzynie-
ria srodowiska.

Abstract

Exhaust emissions from diesel engines (SESD) are multi-component mixtures of chemical compounds resulting from
incomplete combustion of fuel and engine oil. The toxic effect of exhaust gases is associated with the presence of toxic and
carcinogenic compounds in them. GIS reports in 2019 that the number of employees employed in conditions constituting
0.1- 0.5 of MAC-TWA (applicable for exhaust emissions from diesel engines) in 2017 and in 2018 was 1071 and 986,
respectively, while in conditions 5-1 MAC-TWA were 26 and 46, respectively. In the list of occupational diseases in
the years 2013-2017, two cases of cancer were registered: in the bladder and in the larynx (exposure to PAHs present
in exhaust gases). In the clinical picture of acute exhaust poisoning, irritant effects on the mucous membranes of the
eyes and upper respiratory tract predominate. Eye conjunctival irritation is considered to be one of the most sensitive
indicators of exhaust gas exposure. Chronic poisoning is usually seen in people who have been exposed to work for at
least several years. Functional and morphological changes in the respiratory system dominate. Prolonged exposure to
high concentrations of exhaust gases has resulted in accumulation of solid particles in macrophages, changes in lung
cells, fibrosis and epithelial metaplasia. Exposure to exhaust fumes can exacerbate the symptoms of existing diseases,
e.g., asthma, allergies. The results of epidemiological studies indicate a relationship between occupational exposure to
exhaust gas emitted from diesel engines and the increased incidence of certain groups of cancers, mainly lung cancer and
bladder cancer. Studies conducted on laboratory animals have shown that exposure to exhaust fumes emitted from diesel
engines caused disorders of the respiratory, circulatory, nervous and immune systems. Mutagenicity tests showed positive
responses in several Salmonella strains. Animal studies (prenatal and adult exposure) suggest that exposure to exhaust gas
may affect male fertility. Annex III of Directive (EU) 2019/130 of the European Parliament and of the Council contains
occupational exposure limit values amending Directive 2004/37/EC. For exhaust emissions from diesel engines for an
8-hour working day, this value was set at 0.05 mg/m? (measured as elemental carbon). After 1-2 hours of human inhalation
exposure to concentrations of 75-225 pg/m’ (as elemental carbon), a decrease in respiratory function parameters and the
occurrence of inflammatory changes in the lungs were observed. There is insufficient data on occupational exposure
to exhaust emissions from new-generation diesel engines. Therefore, it was proposed to adopt as the MAC-TWA value
for exhaust emissions from diesel engines a concentration of 0.05 mg/m’ (measured as elemental carbon) included in
Directive 2019/130, without setting STEL and TLV-C. This article discusses the problems of occupational safety and
health, which are covered by health sciences and environmental engineering.

Keywords: Diesel engine emissions, toxicity, occupational exposure, MAC-TWA, health sciences, environmental
engineering.
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CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCII, ZASTOSOWANIE, NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substangji

Pierwszy silnik wysokoprezny, w ktérym byt spala-
ny olej napedowy, zostal skonstruowany w 1897 r.
przez niemieckiego inzyniera Rudolfa Diesla.
Niskie koszty eksploatacji spowodowaly, ze silniki
tego typu znalazly zastosowanie prawie we wszyst-
kich pojazdach i urzadzeniach przemystowych,
a takze w zwigkszajacej si¢ z uptywem czasu liczbie
samochoddw (Posniak i in. 2010).

Niestety silniki te s Zrédlem spalin niebezpiecz-
nych dla zdrowia czlowieka i Srodowiska naturalne-
go. W dobie duzego zainteresowania zdrowiem pu-
blicznym emisje silnikéw wysokopreznych naleza do
najdokiadniej zbadanych zanieczyszczen antropo-
genicznych. Znajduje to odzwierciedlenie w liczbie
publikacji naukowych w tej dziedzinie (Steiner i in.
2016).

Gléwne 7rédlo emisji  spalin  to uklad
wydechowy, ktéry emituje produkty niecatkowitego
(czes¢ weglowodoréw) i niezupelnego spalania
(weglowodory, tlenek wegla, aldehydy i sadze), pro-
dukty uboczne spalania (tlenki azotu) oraz produk-
ty powstale z dodatkéw i zanieczyszczen obecnych
w paliwie i oleju silnikowym. W atmosferze spaliny
ulegaja rozcienczeniu oraz przemianom chemicznym
ifizycznym, a takze dyspersji i transportowi. Trwalos¢
niektorych zwigzkéw obecnych w spalinach waha sie
od kilku godzin do kilku dni (EPA 2002).

Spaliny silnikéw Diesla to wielosktadnikowe mie-
szaniny kilkuset zwigzkéw chemicznych powstajace
w wyniku niecalkowitego spalania paliwa i oleju sil-
nikowego, a takze zawartych w nich modyfikatoréw i
zanieczyszczen. S to mieszaniny substancji o réznych
stanach skupienia: cieklym, gazowym i staltym (Jan-
kowska, Posniak 2010; Posniak i in. 2010; ROC 1998).

Skltad wszystkich trzech frakeji spalin w duzej
mierze zalezy od typu silnika i trybu pracy (facznie
z elektronicznym ukladem sterowania i ukladem
oczyszczania spalin), rodzaju paliwa oraz dodatkéw
do paliwa (Giakoumis i in. 2013; Imtenan i in. 2014;
Mayer i in. 2010; McClellan i in. 2012; Popovicheva
iin. 2015; Zhu i in. 2005; Zieliriska i in. 2004).

W skfad fazy gazowej wchodza weglowodory
alifatyczne i ich nitrowe pochodne, weglowodory
aromatyczne, a takze tlenki azotu, siarki oraz wegla.

Zjawiskiem charakterystycznym dla silnikow
Diesla jest emisja czastek stalych. Do czastek sta-
tych, oznaczanych symbolem PM (z ang. Particulate
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Matter), zaliczane sa wszystkie substancje, ktdre
opuszczaja rur¢ wydechowa w stanie innym niz ga-
zowym, czyli ciektym lub stalym.

Spaliny emitowane z silnikéw Diesla zawieraja
20 + 100 razy wigcej czastek statych niz spaliny po-
chodzace z silnikéw benzynowych (McClellan 1986;
NTP 2014).

Czastki zawarte w spalinach silnikoéw Diesla (DEP)
stanowig aerozol polidyspersyjny. W fazie poczatko-
wej powstaja czastki o $rednicy 0,02 + 0,8 pm, ktdre
w wyniku proceséw kondensacji przechodzg z for-
my czasteczkowej w forme skumulowanag o srednicy
nawet 30 pm. Czastki majace duza powierzchnie
moga adsorbowa¢ zwiazki organiczne (Posniak
iin. 2001). Wymiary czastek rosng wraz ze spadkiem
temperatury spalin - uwaza si¢, ze gwaltowny wzrost
wymiaréw czastek ma miejsce przy temperaturze po-
nizej 160 + 120 °C (Merkisz 1997).

Okolo 92% czastek emitowanych z silnikow ma
$rednice mniejsza niz 1 um - ich maly rozmiar spra-
wia, ze stanowig frakcje respirabilng (NTP 2014).
Czastki stale tworzg 2 frakgje:

- rozpuszczalna, czyli podlegajaca ekstrakeji
rozpuszczalnikami organicznymi (dichloro-
metanem),

- nierozpuszczalng, ktorej gtowna czescia jest
wegiel.

W sktad frakeji rozpuszczalnej czastek stalych
wchodza: weglowodory parafinowe, weglowodory
aromatyczne (w tym wielopierscieniowe weglowo-
dory aromatyczne - WWA), aldehydy, pochodne fe-
nolu, aminy aromatyczne, estry i alkohole. Zwigzki te
tworzg 6 frakeji i stanowig 15 + 45% masy (Czerczak
i in. 2005).

Frakcja nierozpuszczalna zawiera natomiast: sa-
dze, zwiazki siarki (gléwnie SO,) oraz metale (otdw,
platyne, glin, wapn i bar) pochodzace z produktow
$cierania elementéw silnikéw (Merkisz 1997; Posniak
2001; 2003). Dodatki do paliw i olejow smarowych
zawierajg metale jako skfadniki funkcjonalne, takie
jak cynk i magnez w olejach oraz cer, zelazo, man-
gan, platyna i miedz w paliwach (Mayer i in. 2010).
Ponadto uzywanie silnika, ktéry sklada si¢ gtownie
z zelaza (Okuda i in. 2009), powoduje wytwarzanie
czastek o wielko$ci w zakresie 1 + 2 um i wigkszej, kto-
re moga podlega¢ takim samym procesom jak metale
w paliwie oraz dodatki do olejow smarowych i moga
ostatecznie uczestniczy¢é w tworzeniu nanoczgstek
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i wzbogacaniu weglowych czastek sadzy w zelazo
i tlenki zelaza (Mayer i in. 2010).

Sadza powstaje w procesie spalania w wyniku
rozpadu czastek paliwa w wysokich temperaturach,
co skutkuje tworzeniem drobnych krysztatkow we-
gla. Jest to chemicznie czysty wegiel, ktéry moze sta-
nowi¢ nosnik weglowodordw, zwlaszcza aromatycz-
nych (m.in. rakotworczych). Ilos¢ zaadsorbowanych
przez nig zwiazkow zalezy od temperatury i stezenia
weglowodoréw — w temperaturze ponizej 500 °C ad-
sorbowane sg czgsteczki o duzej masie czasteczkowej
(WWA, ketony, estry, etery i niespalone weglowodo-
ry pochodzace z par paliwa i oleju smarujgcego) oraz
zwigzki nieorganiczne (SO,, NO,, kwas siarkowy).
W silnikach wysokopreznych wydzielaniu sadzy to-
warzyszy zwykle zwiekszona emisja skladnikow, tj.
CO,, COiNO,.

Zadymienie spalin jest wynikiem obecnosci
w nich czastek stalych (sadzy) oraz innych skfadni-
kéw. Przy zawarto$ci sadzy 100 + 130 mg/m® zady-
mienie spalin staje si¢ widoczne. Czarny dym poja-
wia sie przy stezeniu okoto 600 mg/m®.

Wielko$¢ emisji czastek statych emitowanych
z silnikéw Diesla zalezy od wielu czynnikéw, m.in.
od zawartosci siarki w paliwie oraz liczby cetanowe;j
i gestosci oleju napedowego. Zmniejszenie zawar-
tosci siarki o okoto 0,05% skutkuje zmniejszeniem
zawarto$ci ditlenku siarki w spalinach oraz redukuje
emisje czastek stalych o 8 + 18% (w zaleznosci od
typu silnika). Zmniejszenie wielko$ci emisji czastek
statych jest rowniez zwigzane ze wzrostem liczby ce-
tanowej i zmniejszeniem gestosci paliwa (Lebrecht
iin. 1997; Posniak 2001; 2010).

W celu ograniczenia zawartosci sktadnikéw tok-
sycznych w spalinach w nowszych modelach silni-
koéw o zaplonie samoczynnym (ZS) stosuje sie m.in.
katalizatory utleniajace oraz filtry czastek stalych
(sadzy). Podstawowym zadaniem Kkatalizatora utle-
niajacego jest zmniejszenie w spalinach zawartos$ci
tlenku wegla i weglowodoréw. Katalizator utleniaja-
cy zmniejsza rowniez emisje czastek statych (sadzy)
o okoto 30%. Nastepuje to w wyniku spalania czgstek
sadzy podczas ich kontaktu z warstwa aktywng kata-
lizatora w temperaturze okoto 600 °C. W uktadach
wydechowych nowoczesnych silnikéw ZS montuje
sie rowniez filtry czastek stalych (sadzy) o rdéznej
konstrukcji, np. filtr ceramiczny. Jednak z powodu
ich awaryjnosci i duzej ceny serwisu szacuje sie, ze
nawet 40% aut w Polsce moze by¢ pozbawionych fil-
tra czastek statych.

Od wrzesnia 2015 r. wszystkie nowe samocho-
dy osobowe rejestrowane w panstwach UE - a wiec

46

takze w Polsce — muszg spetnia¢ nowg norme emi-
sji Euro 6 ograniczajaca zawartosci czastek stalych
w spalinach, zaréwno oleju napedowego, jak i benzyny.

Spaliny emitowane z silnikéw Diesla majg cha-
rakterystyczny zapach, przez niektérych ludzi okre-
Slany jako bardzo przykry, zwlaszcza przy duzych
stezeniach spalin. Prég wyczuwalnosci wynosi
320 ppm. Zwigzkami odpowiedzialnymi za ten cha-
rakterystyczny zapach sa: benzaldehyd, izomery me-
tylobenzaldehydu oraz weglowodory aromatyczne.

Zgodnie z rozporzadzeniem Parlamentu Euro-
pejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008, tzw. rozporza-
dzeniem CLP, spaliny silnika Diesla nie majg zhar-
monizowanej klasyfikacji i oznakowania zgodnie
z tabelg 3.1. zalagcznika VI do ww. rozporzadzenia
(Rozporzadzenie... 2008).

Wystepowanie i narazenie

Wystepowanie

Szybki przyrost liczby samochodéw na $wiecie sta-
nowi w aspekcie ekologicznym istotny czynnik
destrukcyjny. Zwiekszajacy sie udzial pojazdéw
z silnikami o zaplonie iskrowym (ZI) oraz o zaplo-
nie samoczynnym (ZS) spowodowal wzrost stezen
szkodliwych skladnikéw i czasteczek stalych (PM)
w strukturze globalnej emisji zanieczyszczen atmos-
ferycznych i wymusit konieczno$¢ podjecia dziatan
ograniczajacych skale tej emisji. Zagrozenie tymi
substancjami jest szczegdlnie duze w aglomeracjach
miejskich i w bezposrednim sgsiedztwie tras komu-
nikacyjnych (Kwiatkowski, Zéttowski 2005).

Spaliny emitowane z silnikow Diesla  s3
niepozadanymi  produktami spalania  olejow
napedowych. Wystepuja w powietrzu atmos-
ferycznym przy trasach komunikacyjnych o duzym
natezeniu ruchu samochodéw ciezarowych i auto-
busdéw, liniach kolejowych obstugiwanych przez lo-
komotywy spalinowe, a takze w powietrzu: zajezd-
ni autobusow, garazy, warsztatow, hamowni, hal
fabrycznych i kopalni - wszedzie tam, gdzie sa uzy-
wane maszyny wyposazone w silniki wysokoprezne
(Zaciera i in. 2009). Zrédlem narazenia na zwigzki
toksyczne obecne w spalinach sg tez silniki prze-
mystowe, w ktére sa wyposazone turbiny gazowe,
urzadzenia napedowe stosowane w elektrowniach,
komorach spalania i na statkach.

Spaliny emitowane z silnikéw Diesla stanowig
wiec najbardziej rozpowszechnione w $rodowisku
zrodlo substancji toksycznych, zwlaszcza na obsza-
rach miejskich. Sg one réwniez czynnikiem ryzyka
w okreslonych populacjach pracowniczych.
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Poziom emisji spalin zalezy od wielu, nastepuja-
cych czynnikow:

- typusilnika,

- rodzaju cyklu spalania (miejskiego, poza-
miejskiego lub mieszanego) i czasu jego
trwania,

- stanu technicznego pojazddw zwigzanego
m.in. z ich wiekiem,

- techniki jazdy kierowcy,

- zastosowania urzadzen ograniczajacych
emisje,
- jakoéci stosowanego oleju napedowego

(skfadu paliwa, dodatkéw),

- temperatury oraz ci$nienia par podczas spa-
lania paliwa (EPA 2002; IARC 2014; NTP
2014).

Narazenie

Narazenie zawodowe

Narazenie zawodowe na substancje chemiczne
i czastki stale wchodzace w sklad spalin emitowanych
przez silniki wysokoprezne Diesla dotyczy oséb ob-
stugujacych lub konserwujgcych sprzet wyposazony
w tego typu silniki. Sa to przede wszystkim: kierowcy
samochodéw, pracownicy zajezdni autobusowych
i zakladow zajmujacych si¢ naprawa i serwisem sa-
mochodoéw, pracownicy kolei, operatorzy dzwigow,
wozkow widtowych i podno$nikéw, pracownicy ob-
stugi logistycznej (m.in. w portach, na lotniskach,
dworcach), a takze gornicy oraz strazacy (EPA 2002;
IARC 2014; Krivoshto 2008).

Wedlug danych zamieszczonych w Summary
Report (2018) szacuje sie, ze w krajach Unii Euro-
pejskiej narazenie zawodowe na spaliny emitowane
z silnikéw Diesla dotyczy okolo 12 milionéw ludzi.
Prognozy moéwig réwniez o tendencji wzrostowej —
do 2060 roku narazonych zawodowo bedzie okoto 20
milionéw ludzi.

W Polsce réwniez wystepuje liczna grupa oséb
obciazonych podwyzszonym ryzykiem zdrowotnym,
zwigzanym z narazeniem na bezposredni kontakt
z substancjami niebezpiecznymi pochodzacymi ze
spalin emitowanych z silnikéw Diesla.

Zaliczani do niej sa:

- kierowcy kategorii: C, D oraz C+E i D+E
kierujacy samochodami w celach zarobko-
wych (kierowcy ciezarowek, autobusow itd.),

- kierowcy tzw. nizszych kategorii B oraz kate-
gorii A, uzywajacy pojazdéw do celéw stuz-
bowych (np. przedstawiciele handlowi) oraz
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prowadzacy wlasng dziatalnos$¢ gospodarcza
(wlasciciele takséwek),

- pracownicy zajezdni autobusowych,

- maszyniéci kolejowi (obstugujacy spalino-
WOZY),

- pracownicy centréw obstugi logistycznej,
zwigzanych z transportem drogowym, mor-
skim i kolejowym (pracownicy zatrudnieni
w portach, pracownicy obslugi naziemnej
lotnisk, pracownicy zatrudnieni na dwor-
cach kolejowych),

- pracownicy drogowi,

- pracownicy stacji benzynowych,

- mechanicy samochodowi,

- pracownicy zatrudnieni przy obsludze par-
kingéw, zwlaszcza podziemnych,

- kasjerzy oplat drogowych na autostradach,

- operatorzy sprzetu ciezkiego (dzwigdw, woz-
kow widlowych, podno$nikow),

- pracownicy kopalni, uzywajacy sprzetu z sil-
nikiem Diesla,

- strazacy,

- inni pracownicy, narazeni zawodowo na
spaliny z silnikéw Diesla (Zaciera i in. 2009).

Grupe potencjalnie narazonych na spaliny stano-
wig osoby pracujace w sasiedztwie urzadzen z silni-
kami Diesla. Niektérzy pracownicy sa jednoczesnie
narazeni na spaliny silnikéw benzynowych. Sytuacje
komplikuje rowniez fakt, Ze na narazenie zawodowe
naklada sie narazenie srodowiskowe.

Wedlug danych GIS (2019) dotyczacych nara-
zenia pracownikéw na spaliny silnika Diesla (frak-
cje respirabilng) liczba pracownikéw zatrudnionych
w warunkach, w ktérych poziom narazenia wynosit
0,1 + 0,5 wartoéci NDS, w 2017 r. i 2018 r. wynosi-
fa odpowiednio 1 071 i 986, natomiast w przypad-
ku poziomu narazenia wynoszacego 0,5 + 1 NDS
liczba pracownikéw wynosita odpowiednio 26
i 46. W wykazie chorob zawodowych stwierdzanych
w latach 2013-2017 zarejestrowano 2 przypadki
nowotwordw: jeden pecherza moczowego i jeden
krtani, bedace skutkiem narazenia na WWA obecne
w spalinach emitowanych z silnikéw Diesla.

Na podstawie wynikow analiz jakosciowych spa-
lin emitowanych z silnikéw Diesla stworzono liste
zwigzkow o wlasciwosciach toksycznych i kancero-
gennych, ktére w gtéwnej mierze wplywaja na tok-
syczno$¢ spalin i stanowig najwieksze zagrozenie dla
zdrowia pracownikéw majacych z nimi kontakt. Sa
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to: wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne
(WWA), nitrowe pochodne wielopier§cieniowych
weglowodordw aromatycznych, benzen, toluen, ksy-
leny, etylobenzen, formaldehyd, akroleina, acetal-
dehyd, 1,3-butadien, trichloroetylen, tlenek wegla,
tlenki azotu oraz ditlenek siarki (Zaciera i in. 2009).

Poniewaz spaliny emitowane z silnikéw Diesla
stanowig bardzo zlozone mieszaniny, Zaden poje-
dynczy skladnik nie stanowi uniwersalnego wskaz-
nika narazenia. Najczg$ciej wykorzystuje si¢ pomiar
poziomu czastek stalych lub wegla elementarnego,
poniewaz oba parametry sg znacznie wigksze w emi-
sji spalania oleju napedowego niz w innych produk-
tach spalania.

Spaliny emitowane przez silniki Diesla, ze wzgle-
du na ich rakotworcze dzialanie, s3 przedmiotem
badan wielu naukowcéw. Jednym z aspektéw pro-
wadzonych badan jest ocena poziomu narazenia
réznych grup zawodowych. Z szacunkowych danych
dotyczacych $redniego, 8-godzinnego narazenia
w miejscu pracy na czastki stale wynika, ze steze-
nia, na ktére sg narazeni pracownicy, wahajg sie
w szerokim zakresie i wynosza: 1 + 100 pg/m?
w przypadku pracownikéw zatrudnionych w trans-
porcie i 100 + 1 700 pg/m* w przypadku zawo-
dow takich jak gérnictwo podziemne, gdzie sprzet
napedzany silnikami wysokopreznymi jest czesto
uzywany w pomieszczeniach zamknietych (Nauss
1997).

Jedna z gtéwnych grup zawodowo narazonych na
spaliny silnika Diesla sg kierowcy, zwtaszcza autobu-
séw 1 samochodéw cigzarowych. Badania tej grupy
zawodowej prowadzono z uwzglednieniem kon-
strukcji kabiny kierowcy (szczelno$ci) i stanu tech-
nicznego pojazdu.

Najwieksze stezenia niebezpiecznych dla zdrowia
i srodowiska naturalnego gazéw: tlenku wegla, tlen-
ku azotu i ditlenku azotu wystgpowaly na biegu jalo-
wym i wynosily odpowiednio: 34; 2,5 oraz 6 mg/m’.
Oceniano réwniez narazenie kierowcéw na spaliny
na podstawie wynikow pomiardw stezen czastek sta-
tych. Srednie stezenie tych czastek w strefie oddycha-
nia kierowcow pracujgcych na dlugich trasach wy-
nosito okolo 0,038 mg/m? (Posniak i in. 2001).

Z danych przytaczanych przez IARC (2014) do-
tyczacych narazenia zawodowego na spaliny emi-
towane z silnikéw Diesla pracownikéw obstuguja-
cych wozki widlowe w zakladach przemystowych
wynika, Ze stezenia WWA, SO, i CO byly ponizej po-
ziomu wykrywalnosci stosowanych metod. Natomiast
stezenie tlenku azotu bylo w zakresie 1,6 + 13,6 mg/n?’,
ditlenku azotu - 0,2 + 2,5 mg/m?, tlenku wegla -
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1,4 + 3,8 mg/m’, czastek stalych - 0,01 + 5,0 mg/m>.
Stezenia zanieczyszczen chemicznych powietrza
byty uzaleznione od pory roku, latem stwierdzono
wyrazny wzrost stezen substancji chemicznych
i pytow (IARC 1989).

Pronk i in. (2009) okredlili wielko$¢ narazenia na
czastki state (frakcje respilabilng) operatoréw woz-
kéw widlowych zatrudnionych w réznych galeziach
przemystu i wykazali, ze najwiekszy poziom naraze-
nia dotyczyl robotnikéw portowych (4 + 122 ug/m?),
natomiast personel linii lotniczych zajmujacy sie za-
fadunkiem bagazu byl narazony na stezenia rzedu
11 pg/m’. Autorzy ci zbadali réwniez narazenie na
wegiel elementarny operatoréw maszyn budowla-
nych. W przypadku budowy tunelu narazenie to
wynosito 132 + 314 pg/m’, a w przypadku budowy
autostrad — zaledwie 4 + 13 pug/m’ (NTP 2014).

Narazenie na spaliny silnika wysokopreznego
w przemysle budowlanym jest uwarunkowane miej-
scem pracy. Przeprowadzono wiele badan naraze-
nia podczas budowy tunelu i wykazano, ze $rednie
poziomy narazenia na czastki stale wynosily 100 +
300 ug/m’. Podobnie duzy poziom narazenia doty-
czyt tlenku i ditlenku azotu (odpowiednio 2,6 i 0,22 +
0,88 ppm). Pracownicy zatrudnieni przy budowie
autostrad narazeni byli na znacznie mniejsze pozio-
my spalin - poziomy narazenia wynosily: na czastki
stale - 10 pg/m?, na tlenek azotu - 0,2 ppm, a na di-
tlenek azotu - 0,02 + 0,32 ppm (IARC 2014).

Kolejna grupa zawodowo narazong na dzialanie
spalin emitowanych z silnikéw Diesla sg pracow-
nicy zajezdni autobusowych oraz samochodowych
warsztatow naprawczych. Wlasnie ta grupa zawodo-
wa byla przedmiotem badan prowadzonych w wielu
o$rodkach badawczych na $wiecie (w USA, Anglii,
Niemczech czy Szwecji). Prace badawcze dotyczyly
oceny narazenia na niektére skladniki spalin. Wyka-
Zano, ze pracownicy tej grupy zawodowej sa naraze-
ni na: tlenek azotu (0,5 + 6,9 mg/m?), ditlenek azotu
(0,3 + 32 mg/m?), tlenek wegla (7 + 401 mg/m’),
ditlenek siarki (0,03 + 2,1 mg/m?), formaldehyd
(0,04 + 0,8 mg/m?), aldehydy (0,7 + 1,8 mg/m?),
weglowodory (benzen i toluen < 2 mg/m?®) i WWA
(1 +50 ng/m?). Poziom stezen czastek statych pocho-
dzacych ze spalin w garazach samochodowych byt
w zakresie 0,01 + 1,2 mg/m’. (Czerczak i in. 2005;
EPA 2002)

Strazacy sg liczng grupa zawodowa, ktdra jest na-
razona przede wszystkim na bardzo toksyczne pro-
dukty spalania powstajace podczas pozardw, a tak-
ze na spaliny emitowane z silnikéw Diesla, gtéwnie
podczas wyjazdow z jednostek do akcji gasniczo-
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-ratownicznych oraz w pomieszczeniach garazo-
wania wozéw strazackich. Dotychczasowe badania
chemicznych i pylowych zanieczyszczen powietrza
podczas przebywania strazakow na terenie jednostek
ograniczaly si¢ do pomiaréw czastek statych, ktore
byly na poziomie 0,1 + 0,7 mg/m?® (Czerczak i in.
2005; IARC 2014).

Pierwsze pojazdy napedzane silnikiem Diesla za-
stosowano w kopalniach w Niemczech pod koniec lat
30. W latach 70. zwiekszyla sie czgstos¢ zastosowania
silnikow wysokopreznych w kopalniach na catym
$wiecie. Operacje wydobywcze moga by¢ prowadzo-
ne na powierzchni lub pod ziemig. W obu przypad-
kach korzysta si¢ z wielu urzadzen wyposazonych
w silnik wysokoprezny. Narazenie zawodowe jest tutaj
bardzo zréznicowane. W badaniu przeprowadzonym
przez Coble i in. (2010) wsrod duzej grupy gornikow
z siedmiu kopalni niemetali wykazano, ze najwigk-
sze poziomy narazenia na spaliny silnika Diesla
dotyczylo gérnikéw przodowych, a najnizsze - pra-
cownikéw zatrudnionych w podziemnych biurach
(najprawdopodobniej ze wzgledu na bliskos¢ szybow
wlotowych $wiezego powietrza). W badaniach pra-
cownikéw roéznych kopalni (wapienia, potazu, soli
i trony) opisanych przez Attfield i in. (2012) réwniez
wykazano réznice w poziomie narazenia na wegiel
elementarny pracownikéw zatrudnionych pod zie-
mig i na powierzchni. Pracownicy zatrudnieni tylko
na powierzchni byli narazeni na stezenie 1,7 pug/m?,
a zatrudnieni pod ziemia - na st¢Zenie 128,2 pg/m’.

Pracownicy produkcyjni, czyli zajmujacy sie:
wierceniem, strzelaniem i transportem rudy byli
narazeni na: czastki stale o stezeniach mieszczacych
siec w granicach 148 + 637 pg/m’ na tlenek azotu
o stezeniach 1 + 15 ppm i na ditlenek azotu o steze-
niach 0,2 + 5,5 ppm. Pracownicy obslugi technicz-
nej (zajmujacy sie konserwacjg podziemng) byli na-
razeni na czgstki stale o stezeniach w zakresie 53 +
144 pg/m’. Zgloszone poziomy narazenia na po-
wierzchni byly znacznie mniejsze. Zakresy stezen, na
ktére byli narazeni pracownicy zatrudnieni w tych
dzialach, wynosily: na czastki state - 3,5 + 23 ug/m?,
na tlenek azotu - 0,07 + 0,3 ppm a na ditlenek azotu
- 0,04 ppm (JARC 2014).
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Kolejng grupa zawodowa narazong w zréznico-
wanym stopniu na skladniki spalin silnikéw Diesla
sg pracownicy kolei. Z danych przytaczanych przez
IARC (2014) wynika, ze $rednie narazenie zalogi po-
ciggu na czastki stale wynosilo 4 + 20 pug/m’, a na
stezenia tlenku i ditlenku azotu - odpowiednio 0,2 +
1,1 ppmi0,03 + 0,3 ppm.

Poziomy narazenia personelu zajmujacego sig
konserwacja pociagu miescily si¢ w tym samym za-
kresie, co w przypadku zalég pociagéw, przy czym
narazenie na czastki state wynosito 5 + 39 ug/m’, na
tlenek i ditlenek azotu — odpowiednio 0,31 0,1 ppm
(IARC 2014).

Podsumowujagc, na podstawie pomiaréw steze-
nia: czastek stalych, tlenku i ditlenku azotu w roz-
nych galeziach przemystu wykazano, ze najbardziej
narazeni s3:

- gornicy pracujacy pod ziemig i pracownicy
budowlani zatrudnieni przy budowie tuneli
(poziom narazenia to > 100 ug/m?),

- mechanicy i konserwatorzy (poziom naraze-
nia to 20 + 40 pug/m?).

- zalogi pociagéw, pracownicy budowlani
i zajmujacy sie roztadunkiem statkow, samo-
lotéw (poziom narazenia to okoto 10 pg/m?)

- zawodowi kierowcy (poziom narazenia to
okoto 2 pg/m’).

Pronk i in. (2009) wykazali, ze poziomy naraze-
nia na spaliny emitowane z silnikéw Diesla, oparte
na pomiarach wegla elementarnego, sg rozne dla nie-
ktérych populacji pracownikéw (tab. 1.). Wystepuje
gradacja poziomdéw narazenia wsrod roéznych popu-
lacji robotnikéw, przy czym najwieksze poziomy do-
tyczg pracownikéw zatrudnionych pod ziemig - np.
w gornictwie, przy konserwacji kopalni i pracach bu-
dowlanych. Posrednie poziomy narazenia sg typowe
dla pracownikéw uzywajacych mniejszego sprzetu
w zabudowie naziemnej (mechanikéw pracujacych
w warsztatach, sprzedawcéw i robotnikéw porto-
wych). Pracownicy, ktérych dotyczy najmniejszy po-
ziom narazenia, to: kierowcy ciezardwek, zatogi po-
ciggdw i inni, ktérzy na ogoét pracujg w zamknietych
obszarach oddzielonych od Zrédet spalin.
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Tabela 1.

Narazenie pracownikow oraz populacji ogélnej na spaliny emitowane z silnikow Diesla na podstawie pomiaréw

stezenia wegla elementarnego (Hesterbergiin. 2012)

Populacja

Biomarker narazenia Stezenie, pg/m?

Populacja generalna (powietrze otoczenia)
Kierowcy ciezaréwek

Kierowcy ciezaréwek ,dalekobieznych”
Kierowcy autobusow

Mechanicy —warsztaty samochodowe
Zatoga pociagu

Pracownicy kolei (np. konserwatorzy)
Gornicy

Pracownicy kopalni

Goérnicy — kopalnie odkrywkowe

Pracownicy dokow

0,06 +2,95
2+7
1+22
2+
4+39
4+20
5+39

148 + 637

53 +144
13+23
4+122

czastki state

wegiel elementarny

Narazenie pozazawodowe

Zr6dlem narazenia srodowiskowego na spaliny emi-
towane z silnikéw Diesla jest transport samochodo-
wy oraz, w nieznacznym stopniu, spaliny emitowane
przez silniki: statkéw, promow i dzwigéw. Szacuje
sie, ze okolo 60 + 80% zanieczyszczen powietrza w
miastach jest pochodzenia komunikacyjnego.

Rozwdj motoryzacji w ostatnich dekadach przy-
czynil sie do zwigkszenia emisji toksycznych skiad-
nikéw spalin, w tym metali cigzkich (kadmu, rteci,
ofowiu i platyny) i toksycznych zwigzkéw organicz-
nych (benzenu, aldehydow i WWA), ktore stanowia
istotne zagrozenie dla organizmoéw zywych, nawet
jesli wystepuja w sladowych ilo$ciach.

W krajach europejskich pojazdy samochodowe
powoduja najwieksze skazenie srodowiska, obcigza-
jac go blisko 15 tys. roznych zwigzkéw chemicznych.
Srodki transportu s3 jedna z gléwnych przyczyn za-
nieczyszczenia atmosfery, wprowadzajac odpowied-
nio: 52; 26 i 22% zawartoéci tlenkéw azotu, tlenku
wegla i weglowodoréw, a w miastach nawet 70%
zawarto$ci tlenkow azotu i 90% stezenia olowiu
(Badyga 2010; Merkisz i in. 2005).

Wedhug Europejskiej Agencji ds. Ochrony Srodowi-
ska samochody odpowiadajg za 10 + 25% emisji pylow
(Bojanowska 2011). W miejscach, gdzie zanieczysz-
czenie powietrza jest wyjatkowo duze (sa to: ruchliwe
drogi, podziemne i nadziemne parkingi samochodowe,
tunele i okolice stacji benzynowych), poziom zanie-
czyszczenia powietrza moze by¢ 4 + 40-krotnie wiekszy
niz $rednia dla catych obszaréw miejskich.

Wedtug Kozielskiej i in. (2009) $rednie dobo-
we stezenie 16 zwigzkow z grupy WWA w Bytomiu
wynosito 141,69 i 195,77 ng/m’ w zalezno$ci od
wielkosci czastek pylu. Najwigcksze stezenia osia-
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galy: fluoranten, piren, benzo(a)antracen, chryzen
i benzo(a)-piren zaréwno w pyle PM2,5 jak i PM10.
W poblizu ruchliwych drog w glebach notuje sie wigk-
szeilosci WWA: dla sumy WWA - 2220 + 5 346 ug/kg,
a dla rakotworczego benzo(a)pirenu - 71 + 300 pg/kg
w zaleznosci od odlegtosci od drogi i rodzaju terenu
(zalesiony czy otwarty).

W glebach aglomeracji warszawskiej zawarto$¢
sumy WWA byla w zakresie 113 + 13 932 pg/kg (la-
tem) 199 + 22 160 pg/kg (zima), (Bojanowska 2011).

Wiekszo$¢  szkodliwych zanieczyszczen trafia
do organizmu wraz z wdychanym powietrzem. Ry-
zyko zachorowania, wynikajace z zanieczyszcze-
nia powietrza, jest zrdéznicowane: szczegdlnie duze
w przypadku dzieci, 0s6b w starszym wieku, cier-
piacych na wczesniej wystepujace choroby, kobiet
w ciazy oraz dzieci nienarodzonych. Wedlug badan
Swiatowej Organizacji Zdrowia w calej Europie same
pyly samochodowe sg odpowiedzialne za 25 mln do-
datkowych zachorowan wsérdd dzieci na schorzenia
gornych drog oddechowych i ponad 32 tys. dodatko-
wych zgonéw rocznie (Bojanowska 2011).

Przy interpretacji réznych danych dotyczacych
toksycznosci spalin silnikow Diesla wazne jest, aby
zda¢ sobie sprawe ze wczesniejsze badania opieraly
sie prawie wylacznie na danych dotyczacych spalin
tzw. tradycyjnych silnikéw wysokopreznych. Po-
step technologiczny w tej dziedzinie doprowadzit
do znacznych zmian w skfadzie spalin silnika Die-
sla. Silniki zbudowane pod koniec lat 80. wykazy-
waly okolo 40-procentowa redukcje emisji czgstek
stalych. Dalsze innowacje, np. elektroniczne stero-
wanie silnikiem, doprowadzity do 90-procentowej
redukeji czastek stalych w poréwnaniu z silnikami
sprzed 1988 r.
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Podobna sytuacja dotyczyta emisji: tlenkow azo-
tu, tlenku wegla, weglowodoréw (gtéwnie formal-
dehydu, etylenu, acetaldehydu i benzenu), WWA
i nitrotrowych pochodnych WWA. Wedlug niekté-
rych autoréw obecnie poziomy rézych skltadnikéw
spalin silnika Diesla sa poréwnywalne lub nizsze niz
w spalinach ze sprezonego gazu ziemnego, ktory jest
ogélnie uwazany za ,,czysty” (Hesterberg i in. 2012;
IARC 2014). McDonald i in. (2012) zwracajg jednak
uwage, ze pomimo zmniejszenia w spalinach catko-
witej ilo$ci NOx ich procentowy udzial jest znacznie
wiekszy i moze stanowi¢ nawet 50%, co jest warto-
$cig znacznie wigkszg niz w starych silnikach (max.
10%). Dlatego biorac pod uwage ilosciowe i jako-
$ciowe zmiany w skladzie spalin tego silnika w ciggu
ostatnich dwoch dekad, wazne jest, aby pamieta¢, ze
spaliny silnika Diesla nie sg jednolitym materiatem
(Hesterberg i in. 2006; 2009; 2012; IARC 2014).

Przy szacowaniu narazenia na spaliny silnika
Diesla nalezy wzia¢ pod uwage nastepujace czynniki:
- modernizacje konstrukeji silnikéw i techno-
logii emisji, a takze stosowanie paliw o zmie-
nionym skfadzie — wszystko to powoduje, ze
narazenie na spaliny bedzie ulegato zmniej-

szeniu,

- powolny spadek narazenia, determinowany
diuga zywotnoscia silnikéw wysokoprez-
nych,

- fakt, ze po emisji sktadniki spalin w atmos-
ferze moga ulega¢ transformacji, tworzac
nowe produkty o mniejszej lub wigkszej tok-
sycznoéci (Nauss 1997).

DZIAtANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Zatrucia ostre

Spaliny emitowane przez silniki Diesla (SESD) sa
mieszaning wielu zwigzkéw. Czes¢ tych zwigzkow,
np. SO,, NO,, aldehydy, moze dziata¢ draznigco na
uktad oddechowy (Taxell, Santonen 2017). W Kkli-
nicznym obrazie ostrego zatrucia spalinami mozna
wyro6zni¢ dziatanie drazniace na btony §luzowe oczu
i gérnych drég oddechowych. Podraznienie spojo-
wek oczu uwazane jest za jeden z bardziej czutych
wskaznikéw narazenia na spaliny silnika Diesla
(Czerczak i in. 2005).

Salvi i in. (1999; 2000) prowadzili badania na
15 ochotnikach, ktérzy byli narazani przez 1 h na
SESD (300 ug DEP/m?). Nie zaobserwowano zmian
w funkcji ukltadu oddechowego, ale stwierdzono sta-
tystycznie znamienny wzrost liczby neutrofili i lim-
focytéw B oraz pozioméw histaminy i fibronektyny
w popluczynach z ukladu oddechowego (Salvi i in.
1999). Po 6 h od zakonczenia narazenia wykonano
biopsje oskrzeli i zanotowano wzrost liczby: neutro-
fili, komorek tucznych oraz limfocytéow T (CD4+
i CD8+), LFA (ligand zwigzany z czynno$cig limfo-
cytow, ligand dla ICAM-1 - czgsteczka adhezji mie-
dzykomorkowej-1). W krwi obwodowej ochotnikéw
statystycznie znamiennie wzrosta liczba neutrofili
i plytek. Salvi i in. (2000) stwierdzili w tkance
oskrzeli i popluczynach oskrzelowych ochotnikéw
narazonych na DEP wzrost transkrypcji IL-8 (inter-
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leukina 8), a w nablonku oskrzeli nasilenie ekspresji
onkogenu-a i IL-8.

Nightingale i in. (2000) narazali 10 ochotni-
kéw na spaliny silnikéw Diesla (200 ug DEP/m?)
i stwierdzili, ze w ich powietrzu wydychanym wzrdst
poziom tlenku wegla, a w plwocinie wzrosty: liczba
neutrofili i poziom mieloperoksydazy.

Ochotnicy (25 osob) byli narazani na spaliny
z silnika Diesla pracujacego na wolnych obrotach
(PM,, - 100 ug/m?, 0,7 ppm NO,) przez 2 h (Mudway
i in. 2004). Bezposrednio po zakonczonym naraze-
niu narazane osoby uskarzaly si¢ na: nieprzyjemny
zapach (21/25 oséb), podraznienie blony sluzowej
nosa (14/25) i gardla (11/25), stwierdzano u nich
takze skurcz oskrzeli. Zmiany te ustepowaly i 6 h
po zakonczonym narazeniu nie byly juz notowane.
Natezenie pojemnosci zyciowej pluc (FVC) i nateze-
nie objetosci wydechowej jednosekundowej (FEV,)
nie ulegaly zmianom na zadnym z etapéw badan.
Mudway i in. (2004) przeprowadzili badania osob
chorych na astme (ochotnikéw), ktorzy byli nara-
zani inhalacyjnie na spaliny silnika Diesla (100 lub
300 ug DEP/m® oraz 0,2 + 1,2 ppm NO,). W grupie
0s6b narazonych na wieksze stezenia czastek statych
obserwowano wzrost nadreaktywnosci oskrzeli i ob-
nizenie warto$ci FEV,. Przy mniejszych stezeniach,
tj. 100 pg DEP/m?, nie notowano takich zmian.

Badania statusu antyoksydacyjnego i procesu
zapalnego przeprowadzono po narazeniu 2 rdz-
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nych grup zdrowych (15 0séb — Behndig i in. 2006;
23 osoby - Behndig i in. 2011), os6b niepalacych, na
SESD emitowane przez silnik Volvo pracujacy na
wolnych obrotach (Behndig i in. 2006; 2011). Sklad
spalin byl nastepujacy: PM,, - 100 pug/m?, tlenek we-
gla - 9,4 + 10,4 ppm, tlenek azotu - 1,3 ppm, ditle-
nek azotu - 0,4 ppm, suma lotnych weglowodorow —
1,2 + 1,3 ppm. Narazenie trwalo 2 h. Po zakoficzonym
narazeniu (po 18 h) przeprowadzono bronchoskopie
i biopsje $§luzéwki, a takze pobrano poptuczyny pe-
cherzykowo-oskrzelowe (BAL). W $luzéwce oskrzeli
stwierdzono wzrost liczby neutrofili i komorek tucz-
nych, a w poptuczynach wzrost liczby neutrofili, ste-
zenia cytokin prozapalnych: interleukiny-8 (Behndig
iin. 2006) i interleukiny-6 (Behndig i in. 2011) oraz
mieloperoksydazy. Nie obserwowano zmian zapal-
nych w pecherzykach. FVC i FEV, nie ulegaty zmia-
nom (Behndig i in. 2006; 2011).

Wierzbicka i in. (2014) narazali 18 zdrowych
ochotnikéw (9 kobiet i 9 mezczyzn w wieku od 40 do
66 lat, osoby niepalace) na spaliny z silnika Diesla.
Byl to silnik samochodu Volkswagen Passat pracu-

Tabela 2.

jacy na wolnych obrotach. Stezenie czgstek statych
w powietrzu wynosilo okoto 300 pg PM,/m?, steze-
nie CO - 7,1 ppm, a NO, - 1,3 ppm. W powietrzu
stwierdzono réwniez duze stezenia: formaldehydu,
benzenu i 1,3-butadienu. Calkowita frakcja weglowa
(ang. total carbon fraction) stanowita 82% substancji
zawartych w spalinach. Narazenie trwalo 3 h. U oséb
badanych obserwowano podraznienie oczu oraz
blon §luzowych nosa i gardfa.

Taxell i Santonen (2017) na podstawie danych li-
teraturowych dotyczacych trwajacego 1 + 2 h inha-
lacyjnego, kontrolowanego narazenia ochotnikéw na
spaliny silnika Diesla okreslili warto$ci LOAEL dla
stezen czastek stalych i wybranych skutkéw zdro-
wotnych (tab. 2.). Dane zawarte w tabeli 2. dotycza
narazenia na spaliny silnika Diesla starej generacji.
Najmniejsze stezenia czastek stalych, przy ktoérych
obserwowano skutki zdrowotne u ochotnikéw, to
100 ug PM/m’ - przy tym stezeniu zanotowano:
zmiany zapalne, wzrost oporu drég oddechowych
oraz dziatanie draznigce.

Wartosci LOAEL oraz skutki zdrowotne obserwowane u ochotnikow w zaleznosci od stezen czastek statych (PM)
w spalinach emitowanych z silnika Diesla ( Taxel|, Santonen 2017)

Skutek /rodzaj badania Silnik Diesla nowej generacji sl 2rzsle Sta[nggEC eragjl, wartosc
Zmiany wskaznikdw zmian zapalnych w ptynie z BAL (BAL/BW), brak danych 100 pyg PM/m?
wzrost oporu drég oddechowych 0,2+ 0,4 ppm NO,
Dziatanie draznigce brak danych 100 + 300 pg PM/m?
0,2+1,3 ppm NO,
Zmniejszenie odpowiedzi na Srodki rozszerzajace naczynia brak danych 250 + 350 pg PM/m?
0,2+1,6 ppm NO,
Zwiekszenie niedokrwienia organizmu brak danych 300 pg PM/m?
1,0 ppm NO,

Toksycznos¢ przewlekta

Zatrucia przewlekle sa obserwowane zazwyczaj
u 0s6b narazonych zawodowo na spaliny silnikdw
Diesla przez co najmniej kilka lat. W obrazie kli-
nicznym zatrucia dominuja zmiany czynno$ciowe
i morfologiczne w uktadzie oddechowym (Czerczak
i in. 2005; Health Council... 2019). Oprécz zmian
w ukladzie oddechowym u 0séb narazonych mozna
obserwowac¢ niedokrwienie migsnia sercowego oraz
ogolnoustrojowy infekcje. Zmiany w ukladzie odde-
chowym i niedokrwienie mig$nia sercowego moga
by¢ réwniez (obok zmian kancerogennych) przy-
czyng wzrostu $miertelnosci w grupie oséb narazo-
nych na spaliny emitowane z silnikéw Diesla (Health
Council... 2019). Przedluzajace si¢ narazenie na
duze stezenie spalin powoduje: kumulacje czastek
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staltych w makrofagach, zmiany w komdrkach pluc
oraz zwloknienie i metaplazje nablonka, co wiaze sie
z zaburzeniem Kklirensu ptuc (ang. pulmonary clearence).
Narazenie na spaliny silnika Diesla moze by¢ takze
przyczyng zaostrzenia istniejacych wczesniej chorob,
np. astmy i alergii (Health Council... 2019; IARC
2014).

Attfield i in. (2012) przedstawili badania kohorty
12 315 zatrudnionych w latach 1960-1997 pracowni-
koéw 8 kopalni w USA badania kohorty 12315. Byly
to kopalnie: wapnia, potazu, soli i trony. Kohorta
obejmowata zaréwno pracownikéw zatrudnionych
pod ziemia, jak i na powierzchni. Przyczynami
zgonow (nie sg tutaj brane pod uwage zgony spo-
wodowane rakami) byly: zapalenie ptuc (50 przy-
padkow), przewlekla obturacyjna choroba ptuc
(90 przypadkow), choroba niedokrwienna serca
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(582  przypadkéw), choroba naczyniowo-mo-
zgowa (ang. cerebrovascular disease; 96 przypad-
kéw), marsko$¢ i inne przewlekle choroby watroby
(47 przypadkéw). Nalezy zwrdcié uwage, ze gtéwna
przyczyng zgonéw obserwowanych w tej kohorcie
byta choroba niedokrwienna serca - 582 przypadki,
a raki byly przyczyna 556 zgonow.

Pracownicy kopalni soli w Niemczech zatrudnie-
ni przez okres 5 lat byli narazeni na pyly i spaliny
silnika Diesla. Srednie stezenia sktadnikéw spalin
wynosily: 90 pg REC/m’, 0,4 + 0,5ppm NO,, 1,4 +
1,7 ppm NO, 7,1 + 13,0 mg/m’® pyly frakcja wdy-
chalna, 0,8 + 2,4 mg/m’ pyly frakcja respirabilna.
U pracownikéw kopalni stwierdzono obnizenie
funkcji czynnos$ciowych pluc (Health Council...
2019). Podobne jak u oséb narazonych zawodowo
na spaliny silnika Diesla zmiany w ukfadzie odde-
chowym i zmiany niedokrwienne w sercu mozna
stwierdzi¢ u os6b narazonych srodowiskowo.

Badania epidemiologiczne

Przedmiotem szeregu badan epidemiologicznych
(kohortowych, kliniczno-kontrolnych) byla/jest za-
lezno$¢ miedzy narazeniem zawodowym na spali-
ny emitowane z silnikow Diesla a wystepowaniem
nowotwordw ztosliwych u ludzi, przede wszystkim
raka pluca. W opracowaniu opublikowanym w 2005
r. przez Czerczaka i in. (2005) zebrano dane o na-
razeniu na spaliny silnika Diesla, opublikowane do
roku 2000, nalezy wigc przypuszczaé, ze dotycza
one narazenia na spaliny emitowane przez silniki
starej generacji. Najwiecej badan odnosilo sie do
narazenia: zawodowych kierowcow, pracownikow
garazy, mechanikéw samochodowych, pracowni-
kow kolei, operatoréw ciezkiego sprzetu i gornikow.
W $rodowisku kopalni moga wystepowaé réwniez
inne czynniki kancerogenne (np. metale, produkty
rozpadu metali, krzemionki), (Czerczak i in. 2005;
EPA 2002). Wiele danych $wiadczylo o istnieniu
zwigzku pomiedzy narazeniem na spaliny a zwiek-
szeniem ryzyka wystapienia raka pluca. Istotnie
zwigkszone ryzyko stwierdzono wsrdd zawodowych
kierowcoéw w: Wielkiej Brytanii, Szwecji i Szwajca-
rii. Zwigkszong umieralno$¢ z powodu raka ptuca
obserwowano réowniez w grupie pracownikéow kolei
w Kanadzie oraz emerytowanych operatoréw ciez-
kiego sprzetu w USA. Z drugiej strony autorzy opra-
cowania podkreslaja, ze w rozdziale tym podano
wazniejsze przyktady przeprowadzonych analiz epi-
demiologicznych, ktérych wyniki zostaly opubliko-
wane po roku 2000.
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Olssoniin. (2011) opublikowata wyniki otrzyma-
ne w ramach programu SYNERGY, dotyczace oce-
ny narazenia na spaliny silnika Diesla w Kanadzie
i 13 krajach Europy, w tym Polski. Cala kohorta
0s6b narazonych liczyla 13 304 osoby, a grupa kon-
trolna — 16 282 osoby. Polska grupa to: 793 osoby
narazone na spaliny i 835 os6b w grupie kontrolne;j.
Dane zbierano w latach 1999-2002 i obejmowaly one
okres narazenia w latach 1933-2002. Oceniono, ze
w Polsce istnieje duze ryzyko wystapienia raka ptuca
w warunkach narazenia na spaliny silnika Diesla,
OR = 1,77. Warto$¢ ta byla najwigksza sposrdd
wszystkich ocenianych.

Eksperci DECOS, analizujac dostepne dane do-
tyczace zawodowego narazenia na spaliny silnika
Diesla, stwierdzili, Ze mimo wielu prac opublikowa-
nych, zaledwie kilka spefnia kryteria dobrze prowa-
dzonych badan epidemiologicznych: zawieraja one
opisy grup badanych i ocene narazenia, grupy badane
s dostatecznie liczne, a w ocenie skutkow zdrowot-
nych obserwowanych u pracownikéw uwzglednio-
ne zostaly: dlugos¢ stazu pracy, wielko$¢ narazenia
i wystepowanie czynnikéw zakldcajacych (np. palenie
papierosdw, zanieczyszczenie powietrza inne niz
spaliny silnika Diesla), (Health Council... 2019). Do
tych badan zaliczono prace: Steenlanda i in. (1998),
Garshicka iin. (2012), Silvermana iin. (2012), (tab. 3.).

Grupa 10 699 pracownikow (kierowcow, doke-
réw i mechanikéw) byla oceniana przez Steenlanda
iin. (1998). Grupe 10 699 0s6b stanowili pracowni-
cy zatrudnieni po 1959 r., §redni okres zatrudnienia
0s6b badanych i grupy kontrolnej wynosit 23 + 24
lata (tab. 3.). W calej grupie badanej stwierdzono 994
przypadki raka ptuca. Sposréd narazonych na spali-
ny silnika Diesla najwigksze wartosci OR zanotowa-
no dla grupy mechanikéw (1,88), najmniejsze — dla
grupy osob zatrudnionych powyzej 28 lat.

Badaniem objeto kohorte 12 315 pracownikow
8 kopalni w USA, zatrudnionych w latach 1960-1997
(Attfield i in. 2012). Byly to kopalnie: wapnia, po-
tazu, soli i trony. Narazenie oceniano na podstawie
stezen w powietrzu: krzemionki, azbestu, weglowo-
doréw aromatycznych (niepochodzacych ze spalin
silnikow Diesla), radonu, respirabilnych czastek sta-
tych i respirabilnego wegla pierwiastkowego (REC).
Osoby pracujace tylko pod ziemia narazone byly na
stezenie REC, $rednio 128,2 ug/m’ (zakres 126,1 +
130,0), a pracujace tylko na powierzchni - $rednio
1,7 ug/m? (zakres 1,6 + 1,7). Srednie stezenie REC dla
catej kohorty oceniono na 87,0 pg/m? (zakres 86,2 +
88,8). Stezenie REC oszacowano na podstawie ste-
zen CO. Charakterystyke (trend) zmian stezen CO
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w warunkach wymienionych kopalni oceniono na
podstawie wynikéw oznaczen wykonanych w latach
1998-2001. Przeprowadzono réwniez retrospektyw-
ng ocene stezen REC. W catej kohorcie zanotowano
2 185 zgonoéw, w tym 556 z powodu nowotwordw.
W grupie 0s6b pracujgcych tylko pod ziemig zano-
towano 347 przypadkéw nowotwordw, a w grupie
pracujacych jedynie na powierzchni - 209. Wartosci
SMR ulegly statystycznie znamiennemu wzrostowi
w porownaniu ze standardowymi warto$ciami: dla
raka pluca (z 1,09 do 1,44), raka przetyku (z 1,16 do
2,75) i dla pylicy ptuc (z 6,82 do 20,12). Warto$ci
SMR dla rakéw: pecherza moczowego, nerek, trzust-
ki i prostaty nie ulegly zmianom (Attfield i in. 2012).

Silverman i in. (2012) oceniali zapadalno$¢ na
raka pluca pracownikéw 8 kopalni (niemetali), za-

trudnionych w latach 1947-1967. Grupe kontrolng
stanowily 562 osoby, a grupe 0séb narazonych - 198
osoby (tab. 3.). W ocenie ryzyka powstawania raka
pluca uwzgledniono miejsce pracy (pod ziemig i na
powierzchni) oraz palenie papieroséw. W grupie
0sob pracujacych pod ziemig zanotowano najwiek-
sze wartosci OR, do 5,10.

Garshick i in. (2012) ocenili retrospektywnie ko-
horte 31 135 pracownikéw transportu. W calej gru-
pie zanotowano 4 306 zgonow, a przypadkéw rakow
pluca zanotowano ich 779. Grupe badang podzielo-
no na grupe mechanikéw i pozostate osoby. Pomie-
dzy grupa ,0g0lng” a grupa ,,bez mechanikéw” nie
byto istotnych réznic w wielko$ci ryzyka (tab. 3.).

Wymienione badania uznane zostaly przez grupe
ekspertow IARC (2014) za badania ,,duzej jakosci”

Tabela 3.
Przyktady kohort osé6b zawodowo narazonych na spaliny emitowane z silnika Diesla
Liczba
Opis kohorty Ocena narazenia nctai(:tl\l/f/zcrjg w ngri)a\dizi:wjia pa%rlfc)’)lw / szg;esd;lecr%iyko Pismiennictwo
zgonow

10 699 pracownikéw ocena raki ptuca WSszyscy 994 OR:1,16 +1,72 Steenlandiin.
(kierowcow, indywidualnego | (ICD 162 lub 163) (w zaleznosciod | 1998
mechanikéw, przebiegu pracy narazenie stezenia EC/m?)

dokeréw), na podstawie opisu skumulowane; OR:1,08 + 1,64

zatrudnionych po stanowiska pracy 5 lat lag; (5 lat lag)

1959 ., Sredni okres kierowcy

zatrudnienia os6b OR:0,83+1,73

badanych i grupy (OR:0,83i1,12dla

kontrolnej: 23-24 lata; mechanicy 0s6b pracujacych

grupa kontrolna: 1085 najdtuzej, > 28 lat)

0s6b OR:1,2+1,88

12 315 pracownikéw ocena raki: ptuca, skumulowane 556 OR: 0,86+ 0,90 | Attfieldiin.
kopalni: wapienia, indywidualnego przetyku, EC, 15 lat lag; OR:0,96+1,25 | 2012

potazu, soliitrony; przebiegu pracy na pecherza WSsZyscy;

zatrudnieni pod ziemia podstawie opisu moczowego, pracownicy z

i na powierzchni stanowiska pracy nerek, trzustki | nowotworami

pracownicy 8 kopalni ocena raki ptuca WSZyscy; 198 OR:0,74+2,83 | Silvermaniin.
(niemetali), zatrudnieni indywidualnego pracujacy OR:1,00 +5,10 2012

w latach 1947-1967; przebiegu pracy na tylko pod OR:0,42+3,98

grupa kontrolna: 562 podstawie opisu ziemia;

osoby, liczba os6b stanowiska pracy pracujacy

narazonych:198 tylko na

powierzchni

31135 kierowcow, ocena raki ptuca WSsZyscy; wszystkie OR:1,11+1,15 Garshickiin.
29 324 osoby indywidualnego grupa bez zgony: OR: 1,11 +1,15 2012

bez mechanikéw; przebiegu pracy na mechanikéw | 4306; zgony

zatrudnienie od ponizej podstawie opisu z powodu

1roku do ponad 30 lat stanowiska pracy raka ptuca:

779

Objasnienia:

Cl - przedziat ufnosci (ang. confidence interval).

lag — opdznienie.

OR - iloraz szans (ang. odds ratio).
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Dziatanie toksyczne na zwierzeta

Faza gazowa spalin z silnikdw wysokopreznych za-
wiera kilka takich draznigcych skladnikéw, jak NO,
i aldehydy. W dostepnym pismiennictwie nie znale-
ziono opisu przeprowadzonych na zwierzetach ba-
dan dotyczacych dziatania draznigcego lub uczula-
jacego spalin.

Toksycznos¢ ostra i krotkoterminowa

Pattle i in. (1957) narazali grupy: myszy, $winek
morskich i krolikow droga inhalacyjng na spaliny

Tabela 4.

Skutki narazenia inhalacyjnego myszy (n = 40), Swinek morskich (n = 10) i krélikow (n =

(nierozcienczone) przez 5 h w réznych warunkach
pracy silnika, co prowadzilo do bardzo duzego po-
ziomu narazenia. Smiertelnoé¢ obserwowano do
7 dni. Autorzy wskazywali, ze narazenie na NO, i CO
jest gldwna przyczyng $mierci (tab. 4.). Dla poréwna-
nia stezenie $miertelne dla 50% narazonych zwierzat
przy pojedynczym podaniu (LC;,) wynosilo 88 ppm
dla czystego NO, i 1 800 ppm dla CO (4 h inhalacji,
szczury), (RTECS 2014).

4) na spaliny emitowane

z silnika Diesla (w roznych warunkach pracy silnika) przez 5 h (Pattlei in. 1957)

DEP ug/m** | €O, ppm | NO,, ppm Aldehyd, émiertelnoge. % ¢ Histopatologia Podrazniajacy b':\‘;);';lllor?acr;ana
M8 PP 2 PP ppm ® ' i COHb, % potencjat ¢ glowna przyczy
Smierci
74000 560 23 16 0 (mysz) tagodne uszkodzenie silne dziatanie -
0 (Swinka morska) tchawicy i ptuc; drazniagce
0 (krolik) niska” COHb
53 000 380 43 6,4 48 (mysz) brak uszkodzen Srednie dziatanie NO,
90 (Swinka morska) tchawicy; drazniagce
0 (krolik) umiarkowane
uszkodzenie ptuc;
niska” COHb
122 000 418 51 6,0 3 (mysz) brak uszkodzen dziatanie NO2
60 (Swinka morska) tchawicy; drazniagce
0 (krélik) powazne
uszkodzenie ptuc;
Jniska” COHb
1070 000 1700 12 154 100 (mysz) tagodne do ciezkiego silne dziatanie CO, ,draznigce”
100 (3winka uszkodzenie drazniace
morska) tchawicy; fagodne
100 (krolik) uszkodzenie ptuc;
COHb 50 + 60%
Objasnienia:

2 — okreslona jako catkowita masa czastek statych.
® - catkowite stezenie aldehydu okreslone metoda miareczkowa.
< - $miertelnos¢ obserwowana do 7 dni.

d— subiektywnie oceniany przez obserwatora przyktadajacego oko do portu w $cianie komory.

COHb - karboksyhemoglobina.

Dziafanie na ptuca

W tabeli 5. przedstawiono badania dotyczace wpty-
wu spalin emitowanych z silnikow Diesla na uklad
oddechowy zwierzat doswiadczalnych.

Skutki narazenia szczuréw na spaliny emitowane
z silnikéw Diesla opisali Tsukue i in. (2010). Zwierze-
ta byly narazane na 101 lub 952 ug DEP/m’ (0,05 lub
0,31 ppm NO,) przez 7 dni, 6 h/dzier. Wynikiem ta-
kiego narazenia bylo stwierdzenie obecno$ci makro-
fagéw obtadowanych czastkami i hiperplazja komorek
pecherzykowych typu II. Nie obserwowano skutkow
plucnych przy 59 ug DEP/m® (0,02 ppm NO,). Gdy
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ten sam protokol narazenia zostal przeprowadzony
przy stosowaniu ukladu oczyszczania spalin (selek-
tywna redukcja katalityczna mocznika), obserwo-
wano przerost przegrody nosowej tylko przy naj-
wigkszym poziomie narazenia — na 36 pg DEP/m’
(0,78 ppm NO,).

U myszy narazanych na spaliny silnika
Diesla (bez obrobki spalin) przy 234 pg DEP/m? (ok.
0,04 ppm NO,) przez 7 dni (6 h/dzien) wykaza-
no zwiekszone poziomy markeréw zapalenia pluc
(np. IL-6 i TNF-a ) oraz nasilone zmiany zapalne
(McDonald i in. 2004).
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Tabela 5.

Obserwowane u zwierzat skutki ostrego i podostrego narazenia inhalacyjnego na spaliny emitowane z silnika Diesla
w stezeniach niepowodujacych Smierci

Gatu_nek, ||czba'| B DEP pg/m? NO,, Czas narazenia Skutki Pismiennictwo
narazonych zwierzat ppm
Szczury, F344, 3 0,04 1+7dni przy 36 pg/m?: zmniejszenie liczby makrofagébw | Tsukueiin. 2010
3 (n=6) 6 0,08 6 h/dzien i wzrost liczby limfocytéw w ptynie z BAL w 3.
36 0,78 dniu, regeneracja do 7. dnia; tagodny rozrost
komérek typu Il w 7. dniu (3/6 szczuréw)
Myszy, C57BL/6 7 0,07 7 dni brak znaczacego wptywu na markery zapalne McDonaldiin.
(h=6=+8) 6 h/dzieh uktadu oddechowego 2004
Szczury, F344, 59 0,02 1+7dni przy 952 pg/m?: zmniejszenie liczby makrofagéw | Tsukueiin. 2010
3 (n=6) 101 0,05 6 h/dzien i wzrost liczby limfocytow w ptynie z BAL w
952 0,31 3. dniu, powrét do normy do 7. dnia; fagodny
rozrost komérek typu Il w 7. dniu (3/6 szczurdw);
>101 pg/m? makrofagi pecherzykowe obcigzone
czastkami w 7. dniu (6/6 szczuréw)
Myszy, C57BL/6, 100 bd. 8 tygodni zwiekszona reaktywnos¢ drég oddechowych Liiin. 2008
Nrf2-/-iNrf2+/+; @ 7 h/dzien, na metacholing i rozrost komérek $luzowych
5dni/tydzied | umyszy Nrf2 -/-; zmniejszenie catkowitej
liczby komérek i makrofagéw pecherzykowych
oraz zwiekszenie liczby limfocytow,
eozynofili, IL-12 i IL-13 w ptynie z BAL u myszy
Nrf2 - /-; zwiekszenie liczby kilku genéw
antyoksydacyjnych ptuc u myszy Nrf2 +/+
Szczury, F344, 174 0,5 4 tygodnie brak dodatkowego wptywu na markery zapalne Gerlofs-Nijland
3 (n=15), 6 h/dzien w ptynie z BAL; brak wyraznego wptywu na ptuca | iin. 2010a
z indukowanym 5 dni/tydzien
zapaleniem ptuc
Myszy ApoE-/-, 200 bd. 7 tygodni znaczny wzrost liczby makrofagéw Baiiin.20Ma
(n=12) 6 h/dzien, pecherzykowych
5 dni/tydzien
Myszy, C57BL/6 234 0,07 7 dni zwiekszone poziomy HO, TNF-a, IL-6 i IFN-y McDonaldiin.
(n=6+8) 6 h/dzieh w homogenacie ptuc; nasilone zmiany zapalne 2004
Myszy, C57BL/6, 250 bd. 7 dni zwiekszone poziomy HO, TNF-o. i IFN-y McDonaldiin.
3(n=6+8) 6 h/dzie w homogenacie ptuc (tylko duze obciazenie 20M
silnika); nasilone zmiany zapalne
Myszy, CB6F1, 300 bd. 3h zmiany histopatologiczne zalezne od dawki Suniliin. 2009
3 2-118-miesieczne 1000 (np. pogrubienie Scian przegréd pecherzykowych)
u starszych myszy; brak wyraznego wptywu na
histologie u mtodszych myszy; zwiekszona liczba
komérek w ptynie z BAL u mtodszych myszy;
podwyzszony poziom mRNA IL-6 w obu grupach,
a mRNA lipokaliny 24p3 i IL-8 u starszych myszy
Myszy, CB6F1, 300 bd. 3dni jw. i dodatkowo zwiekszona zawarto3¢ biatka w
2- i 18-miesieczne 1000 3 h/dzien ptynie z BAL u mtodszych myszy
Szczury, Wistar Kyota | 500 <0,25 | 4tygodnie zwiekszenie liczby granulocytéw Gottipoluiin.
iSH(n=6+9) 2000 1,2 4 h/dzien, obojetnochtonnych w ptynie z BAL (istotne przy | 2009
5 dni/tydzien | 2 000 pg/m3); przy 2 000 pg/m? niewielki wzrost
aktywnosci GGT w BAL
Szczury, F344 1900 0,94 2h wzrost fosfatazy alkalicznej (marker uszkodzenia | van Berloiin.
(n=16) komérek typu I1) w ptynie z BAL po 18 h od 2010
narazenia;
brak zmian markeréw stanu zapalnego,
cytotoksycznosci lub stresu oksydacyjnego;
wzrost NOS i CYP1AT mRNA w ptucach po 4 h od
narazenia i HO mRNA po 18 h od narazenia
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cd. tab. 5.
Gatu_n B ||czba.| S DEP pg/m? NO,, Czas narazenia Skutki Pismiennictwo
narazonych zwierzat ppm
Szczury, F344 1900 0,94 2h przejsciowy wzrost IL-6, TNF-a, HO i fosfatazy Kooteriin. 2010
(n=10) alkalicznej w ptynie z BAL po 18 + 72 h po
narazeniu;
przejsciowy wzrost aktywnosci enzymow
przeciwutleniajacych w homogenacie ptuc
w4 +18h
Myszy, BALC/cJ 5000 bd. 4dni zwiekszenie ekspresji IL-6 w tkance ptucnej Dybdahliin.
i Muta™, 20 000 1,5 h/dzien i neutrofilach oraz AM w ptynie z BAL w 1h po 2004;
Q(n=4+5) narazeniu na 20 000 pg/m? (wzrost neutrofili Risom iin. 2003
utrzymywat sie przez 22 h)
Szczury, F344, 6000 bd. 4 tygodnie agregacja makrofagéw, zwiekszona liczba White, Garg 1981
3(n=16) 20 h/dzief leukocytéw wielojadrzastych, proliferacja
5,5 dnia/ komorek typu II, pogrubione 3ciany pecherzykow
tydzien
Swinki morskie 6300 bd. 8 tygodni wzrost wzglednej masy ptuc; agregacja AM; Risomiin. 1980
Hartley, &'i @ 20 h/dzief przerost komérek kubkowych; ogniskowy rozrost
7 dni/tydziedt | nabtonka pecherzykowego
Koty, inbred, 6 400 2,1 4 tygodni ogniskowe zapalenie ptuc lub zapalenie Pepelkoiin. 1980
& (n=15) 20 h/dzief pecherzykéw ptucnych; niewielki wptyw na
7 dni/tydzied | czynnosé ptuc
Szczury, Sprague 6 400 2,5 4 tygodni Zmniejszona masa ciata; Pepelkoiin. 1982
Dawley, 6 800 2,8 20 h/dzief zwiekszona pojemnos¢ zyciowa i catkowita
& (n=15) 7 dni/tydzied | pojemnosé ptuc
Swinki morskie 6 800 2,9 4 tygodni zwiekszenie przeptywu ptucnego Risomiin. 1980
Hartley, 20 h/dzief
3iQ(n=41+51) 7 dni/tydzien
Myszy, BALC/cJ 20 000 bd. 1,5h zalezny od dawki wzrost ekspresji IL-6 w tkance | Dybdahliin.
i Muta™, 80000 ptucnej po 1h od narazenia (utrzymywat sie przez | 2004;
Q@(n=4+5) 22 h przy 80 000 pg/m?) Risomiin. 2003
Myszy, 20000 bd. 4dni zwiekszona frakcja neutrofili w ptynie z BAL (oba | Saberiin. 2005
C57BL(YNF+/+)iB6 1,5 h/dzien szczepy);
(TNF-/-), zwiekszona ekspresja IL-6 mRNA (wyzsza u
Q@ (n=4) myszy TNF - /-); zwiekszona ekspresja TNF mRNA
(tylko myszy TNF +/+)
Myszy, C57BL, 72 000 bd. 4.dni brak wptywu na markery zapalne w ptynie zBAL | Hougaardiin.
Q (n=10) 1,5 h/dzief w 56. dniu po narazeniu 2009
Objasnienia:

AM - makrofagi pecherzykowe.

BAL - poptuczyny oskrzelowo-pecherzykowe (ang. bronchoalveolar lavage).

HO - oksygenaza hemowa (ang. heme oxygenase).
IFN-y — interferon y.

IL - interleukina.

NOS - syntaza tlenku azotu.

TNF-a - czynnik martwicy nowotwordw (ang. tumor necrosis factor a).

Q - samice.
4 - samce.
bd. - brak danych.
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McDonald i in. (2011) zbadali wplyw réznych
obcigzen silnika na sklad spalin i wplyw na pluca
u myszy. Przy tym samym stezeniu czastek
(~ 250 pg DEP/m’) duze obcigzenie silnika (100%
pojemnosci  silnika) skutkowalo znacznie wigk-
szym udzialem wegla elementarnego (EC), (> 80%
vs. < 20%) i nizszym udzialem wegla organicznego
(< 20% vs. > 80%) w czastkach niz czesciowe ob-
cigzenie silnika (55% pojemnosci). W fazie gazowej
czesciowe obcigzenie silnika powodowalo wigksze
stezenia weglowodoréw niemetanowych (1,5 vs.
0,2 mg/m®) i CO (5,5 vs. 2,0 ppm CO). U myszy na-
razanych na spaliny z silnika wysokopreznego o wy-
sokim obcigzeniu przez 7 dni (6 h/dzien) wykazano
zwigkszone poziomy oksygenazy hemowej (HO),
cytokin (TNF-a) i interferonu gamma (IFN-y) w ho-
mogenacie ptuc. Skutki te byly znacznie mniej wi-
doczne przy czgsciowym obcigzeniu.

Sunil i in. (2009) poréwnali wpltyw krétkotermi-
nowego narazenia na spaliny na ptuca myszy w réz-
nym wieku: 2 i 18 miesiecy. Zwierzeta byly narazane
na stezenia 300 lub 1 000 ug DEP/m? przez 3 h lub
3 dni (3 h dziennie). Zmiany histopatologiczne (np.
pogrubienie $cian przegrod pecherzykowych) odno-
towano tylko u myszy 18-miesiecznych - byly one
zalezne od dawki. Natomiast u miodszych myszy
obserwowano zwiekszong catkowitg liczbe komdrek
oraz zmniejszona ekspresje antyoksydacyjng w ply-
nie z BAL, bez zmian histopatologicznych. Wyniki
$wiadczg o wzrastajacej wraz z wiekiem wrazliwosci
ukladu oddechowego na dzialanie spalin.

Skutki hematologiczne i sercowo-naczyniowe

W tabeli 6. podsumowano wplyw narazenia na spa-
liny emitowane z silnika Diesla na ukfad krazenia
i parametry hematologiczne obserwowane u zwie-
rzat laboratoryjnych.

Zaburzenia rytmu serca odnotowano u zdrowych
zwierzat po 1 + 4 h narazenia na spaliny o stezeniu
okoto 500 pg DEP/m? (Anselme i in. 2007; Brito i in.
2010; Lamb i in. 2012).

Kooter i in. (2010) wykazali zwigkszenie liczby
plytek krwi i trombogennosci (podatnosci na two-
rzenie skrzepu) w homogenacie pluc i osoczu uzy-
skanym od zdrowych szczuréw narazanych na spa-
liny silnika Diesla przy 1 900 ug DEP/m? (0,94 ppm
NO,, 14 ppm CO) przez 2 h.

Zaburzenia czynno$ciowe ukladu sercowo-na-
czyniowego odnotowano réwniez w grupie szczu-
réw z samoistnym nadci$nieniem i sklonnosciag do
niewydolnosci serca i myszy z miazdzyca podczas
i po krotkotrwalym narazeniu na spaliny emitowane
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z silnika Diesla (Campen i in. 2005; 2003; Carll i in.
2012; Lamb i in. 2012).

Carll i in. (2012) narazali szczury z samoist-
nym nadci$nieniem na spaliny emitowane z silni-
ka Diesla w catosci (472 ug DEP/m’, 0,3 ppm NO,,
9,5 ppm CO) i przefiltrowane (3 pg DEP/m’ 0,4
ppm NO,, 9,7 ppm CO) przez 4 h. Wyrazne zmiany
w EKG (arytmie) stwierdzono podczasipo narazeniu
w przypadku narazenia na przefiltrowane spaliny, co
$wiadczy o efekcie hamujacym lub konkurencyjnym
wplywie czastek.

Bai i in. (2011b) oraz Campen i in. (2010) wy-
kazali zmiany w skladzie blaszki miazdzycowej
u myszy z miazdzyca narazonych na spaliny z silnika
Diesla przy > 200 pg DEP/m’ przez 7 tygodni. Po-
nadto Miller i in. (2013) zglaszali czestsze wystepo-
wanie wiekszych blaszek miazdzycowych u myszy
z miazdzycg narazonych przez aspiracje jamy ustnej
i gardla na 35 pg DEP dwa razy w tygodniu przez
4 tygodnie. Zmianom tym towarzyszyto zapalenie
pluc i zwiekszona ekspresja gendéw antyoksydacyj-
nych w watrobie (wskazanie stresu oksydacyjnego).

U myszy narazanych inhalacyjnie na duze po-
ziomy DEP (20 000 pg DEP/m’, 4 dni, 1,5 h/dzien)
stwierdzono w plucach zwigkszong ekspresje suro-
wiczego amyloidu A. Jest to biatko ostrej fazy, kto-
re odgrywa wazna role w patogenezie wielu chordb,
m.in. miazdzycy. Fakt ten $wiadczy o silnej odpowie-
dzi pluc i jest zwigzany ze zwigkszonym ryzykiem
chorob sercowo-naczyniowych (Saber iin. 2013).

McDonald i in. (2011) zbadali wptyw spalin silni-
ka Diesla przy réznym obcigzeniu na uktad sercowo-
-naczyniowy. Myszy, u ktérych stwierdzono miaz-
dzyce, poddano dzialaniu spalin o stezeniu okoto
3 500 pg DEP/m? przez 3 dni (6 h/dzien). Zaobser-
wowano znaczne zmniejszenie czestosci akcji serca.
Przy cze$ciowym obcigzeniu, charakteryzujacym sie
wigkszym stezeniem w fazie gazowej CO i weglo-
wodoréw niemetanowych, obserwowano réwniez
zmiany zatamka T.

Skutki neurologiczne

W tabeli 7. przedstawiono badania dotyczace neu-
rologicznych skutkdw narazenia zwierzgt na spaliny
emitowane z silnikéw Diesla.

W wyniku narazenia samcow szczuréw na spaliny
z silnika Diesla o stezeniu 1 900 pg DEP/m’ przez
2 h (van Berlo i in. 2010) i 4 tygodniach narazenia
przy = 174 pg DEP/m’® stwierdzono, w réznych re-
gionach modzgu, podwyzszony poziom cytokin
prozapalnych i/lub markeréw stresu oksydacyjnego
(Gerlofs-Nijland i in. 2010b; Levesque i in. 2011b).
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Tabela 6.

Zmiany hematologiczne i sercowo-naczyniowe bedace skutkiem ostrego i podostrego narazenia inhalacyjnego zwierzat na
spaliny emitowane z silnika Diesla

Gatunek, liczba
! p%eg DER ug/ NO,, CO, ppm Czas Skutki Pismiennictwo
narazonych m? ppm narazenia
zwierzat
Szczury, SH 2 0.8 0.9 7 dni zwiekszona czestos¢ akcji serca we Campeniin.
(n=10+12), 107 0,4 2,9 6 h/dzien wszystkich narazonych grupach; 2003
3 (n=6), 306 0,7 9,6 zalezne od dawki wydtuzenia odstepu PQ
Q@ (n=4+5) 972 4,1 29
Myszy ApoE -/-; 109 bd. 3,6 7 tygodni w aorcie wzrost nadtlenkéw lipiddw Campeniin.
3 (n=10) 305 10 6 h/dzien i nagromadzenie makrofagdw w blaszce 2010
1012 31 7 dni/tydzied | miazdzycowej przy > 305 pg/m? (wzrost
filt. filt. peroksydacji lipidéw obserwowany réwniez
28 31 w przypadku przefiltrowanych spalin)
Szczury, SH 150 <05 6 4h zmniejszenie czestosci akcji serca, obnizenie | Lambiin. 2012
3(n=65) 500 <0,5 19 ST, wydtuzenie PR i bradykardia (szczury SH
i Wistar Kyota filt. - przefiltrowane spaliny; brak odpowiedzi
3(n=12) 15 <0,5 6 na dawke);
21 <0,5 18 obnizenie ST po narazeniu u szczuréw
SH (tylko niefiltrowane spaliny; brak
odpowiedzi na dawke); zmniejszenie
czestosci akgji serca u szczuréw Wistar
(tylko niefiltrowane spaliny w dawce
500 pg/m?)
Szczury, SH 472 0,3 9,5 4h zwiekszona czestos¢ akji serca Carlliin. 2012
(n=20) filt. i sptaszczenie zatamka T podczas narazenia;
3 0,4 9,7 wydtuzenie QT po narazeniu i zaburzenia
rytmu serca;
bardziej wyrazne skutki przy narazeniu na
filtrowane spaliny
Szczury, Wistar 500 11 43 3h zaburzenia rytmu serca w obu grupach Anselmeiin.
zdrowe i z CHF, (powrdt do wartosci wyjsciowych po 2,5 h); | 2007
3(n=10) wzrost czestosci przedwczesnych uderzei
komorowych w grupie CHF (utrzymywat sie
przez 5 h)
Myszy ApoE - /- 512 bd. bd. 3dni zmniejszenie czestosci akcji serca, obnizenie | Campeniin.
(n=4+6) 3634 6 h/dzien zatamka T i bradykardia przy 3 634 pg/m* | 2005
filt. (zaréwno niefiltrowane, jak i przefiltrowane
6 spaliny)
Myszy, BALB/c, 556 bd. 9,8 1h zwiekszenie czestosci akcji serca po 30160 | Britoiin. 2010
3 (n=24) minutach po narazeniu
Myszy ApoE - /- 3500 bd. ok.24 | 3dni zmniejszenie czestosci akcji serca; wzrost McDonaldiin.
3 (n=5) ok. 77 6 h/dzie zatamkaT (tylko przy 77 ppm CO) 20M
Myszy, BALB/cJ, | 20000 bd. bd. 4dni zwiekszona ekspresja mRNA surowiczego Saberiin. 2013
Q 1,5 h/dzief amyloidu A w tkance ptucnej

Objasnienia:

ApoE - /- - niedobdr apolipoproteiny E (ApoE bierze udziat w metabolizmie lipoprotein).

CHF - przewlekta niedokrwienna niewydolnos¢ serca (ang. chronic ischaemic heart failure).
HDL - lipoproteiny osocza o duzej gestosci (ang. High Density Lipoprotein).
SH - samoistnie nadcisnienie (ang. spontaneously hypertensive) — model zwierzecy podatny na niewydolnos¢ serca.

Q - samice.
& —samce.
bd. - brak danych.

filt. — spaliny filtrowane.
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Tabela 7.

Zmiany neurologiczne u zwierzat bedace skutkiem ostrego i podostrego inhalacyjnego narazenia na spaliny emitowane

z silnikow Diesla

Gatunek, liczba
: p’rec. DER NO,, CO,ppm | Czas narazenia Skutki PiSmiennictwo
narazonych pg/m? ppm
zwierzat
Szczury, F344, 35 0,3 1,5 26 tygodni przy stezeniu > 100 ug/m?: wzrost Levesqueiin. 2011a
$Mn=28) 100 0,7 3,6 6 h/dzien TNF-a w srodmbzgowiu;
3N 1.3 10 7 dni/tydzien przy stezeniu 311 pg/m?:
992 6,9 31 podwyzszone poziomy biomarkerow
choroby Alzheimera i Parkinsona;
przy stezeniu 992 pg/m?3: wzrost
TNF-a w ptacie czotowym,
skroniowym i opuszce wechowej,
wzrost IL-1B
Myszy, BALC/c, 149 0,53 3.3 4 tygodnie brak wptywu na czas ucieczki w tescie | Win-Shweiin. 2008
3(n=6) 5 h/dzief behawioralnym - labiryncie wodnym
5 dni/tydzien Morrisa; zwigkszenie: NR1, NR2A,
NR2B i CaMKIV mRNA w opuszce
wechowej
Szczury, F344, 174 0,5 2,6 4 tygodnie wzrost TNF-a. i IL-1ae w prazkowiu Gerlofs-Nijland i in.
z indukowanym 6 h/dzien (czes¢ kresomobzgowia); brak wptywu | 2010b
uszkodzeniem 5 dni/tydzien na inne czesci mézgu
ptuc
3(n=10)
Szczury, 500 bd. bd. 4 tygodnie wzrost TNF-a,, IL-18, IL-6 i MIP-law: | Levesqueiin. 2011b
Sprague-Dawley 2000 4 h/dzien Srodmobzgowiu, opuszce wechowej
i Wistar Kyota 5 dni/tydzien i korze mbézgowej oraz RAGE i IBA-1
Sn=4) w srédmabzgowiu przy obu
poziomach narazenia
Szczury, F344, 1900 0,9 14 2h zwiekszona ekspresja HO w opuszce | van Berloiin. 2010
3(n=16) wechowej i CYP1A1 w przysadce
mézgowej w 4 h po narazeniu
(powrdt po 18 h) i HO w korze
mozgowej i COX-2 w mdzdzku po
18 h
Myszy C57BL, 72 000 bd. bd. 4 dni zmniejszona aktywnos¢ lokomocyjna | Hougaardiin. 2009
Q@ (n=10) 1,5 h/dzieh w tescie otwartego pola;
brak wptywu na opdznienie ucieczki
w tescie behawioralnym — labiryncie
wodnym Morrisa
Objasnienia:

COX-2 - cyklooksygenaza-2.
CYP1A1 - cytochrom P4501A1.
IBA-1- biatko wigzace wapn (specyficzne dla mikrogleju w mézgu), (ang. ionized calcium-binding adapter).

IL - interleukina.

RAGE - receptor wieloligandowy zdolny do wigzania kilku réznych ligandéw, w tym produktéw koficowych zaawansowanej glikacji (ang. receptor for

advanced glycation endproducts).

TNF-a - czynnik martwicy nowotwordw (ang. tumor necrosis factor a.),

Q — samice.
& - samce.
bd. - brak danych.

Win-Shwe i in. (2008) nie odnotowali wplywu
4-tygodniowego narazenia samcOdw myszy na spali-
ny emitowane z silnika Diesla o stezeniach do 149
ug DEP/m?® (5 h/dzien, 5 dni/tydzien) na zdolnos¢
uczenia si¢ oceniang za pomocg labiryntu wodnego
Morrisa. Zmniejszong aktywno$¢ lokomocyjng w
tescie otwartego pola odnotowano u samic myszy
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narazonych na spaliny o stezeniu 72 000 ug DEP/m*
przez 4 dni (1,5 h/dzien), (Hougaard i in. 2009).
Skutki immunologiczne

Badania nad immunologicznymi skutkami naraze-
nia inhalacyjnego na spaliny emitowane z silnikéw
Diesla podsumowano w tabeli 8.
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Tabela 8.

Zmiany immunologiczne u zwierzat bedace skutkiem ostrego i podostrego inhalacyjnego narazenia na spaliny emitowane

z silnikow Diesla

Gatunek, liczba DEP NO
i pte¢ narazonych ' ¥ Czas narazenia Skutki Pismiennictwo
zwierzat ug/m? ppm
Myszy, IRC, 36 0,2 8 tygodni wzrost w BAL indukowanych przez OVA Tanakaiin. 2013
Q(n=4+12) 169 0,5 5 h/dzief eozynofiléw, w ptucach nacieki komérek
filt. 5 dni/tydzien zapalnych i hiperplazja luzu;
<LOD 0,5 w homogenacie ptuc wzrost cytokin zwigzanych
zTh2, MCP-1i mieloperoksydaza (duze stezenie
niefiltrowanych i przefiltrowanych spaliny);
wzrost swoistej dla OVA IgE w surowicy (tylko
przefiltrowane spaliny)
Myszy, BALC/c, 560 <0,25 |5dni zalezny od dawki wzrost indukowanych przez Stevensiin. 2008
Q@(n=6+8) 2100 11 4 h/dzien OVA: eozynofili, neutrofili
i limfocytéw w ptynie z BAL (istotny na obu
poziomach)
Swinki morskie, 1000 1.4 3h indukowane histaming zwiekszenie ilosci Kobayashiiin. 1997
Hartley, 3200 4,4 wydzieliny z nosa i nasilony odruch kichania
& (n=160) przy 3 200 pg/m?; brak skutkdw bez indukgji
histaming
Swinki morskie, 3000 bd. 8 tygodni nasilenie indukowanego przez OVA Hashimotoiin. 2001
Hartley 12 h/dzief zmniejszenia specyficznej przewodnosci drog
Q@ (n=160) 7 dni/tydzien oddechowych;
zwigkszone wydzielanie sluzu i zapalenie
eozynofilowe; skrocenie rzesek
Szczury, BN/ 21000 bd. 5dni zwiekszenie indukowanych przez OVA
CriBR, 4 h/dzien poziomdw IgE i IgG w surowicy; zmniejszenie Dongiin. 2005a
3 (n=5) indukowanych przez OVA markeréw zapalnych
w plynie z BAL (uczulenie po narazeniu)
Szczury, BN/ 23000 bd. 5dni zwiekszenie indukowanych przez OVA
CriBR, 4 h/dzien poziomdw IgE i 1IgG w surowicy; zwiekszenie Dongiin.2005b
& (n=5) indukowanych przez OVA markeréw zapalnych
w ptynie z BAL (uczulenie przed narazeniem)
Objasnienia:

BAL - poptuczyny oskrzelowo-pecherzykowe (ang. bronchoalveolar lavage).

LOD - granica wykrywalnosci (and. fimit of detection).

MCP-1 - biatko chemotaktyczne monocytéw (ang. Monocyte Chemoattractant Protein-1)

OVA - owalbumina

@ —samice.

J —samce.

bd. - brak danych.

filt. - spaliny filtrowane.

Tanaka i in. (2013) w homogenacie pluc samic
myszy wykazali eozynofilowe zapalenie wywotane
owalbuming oraz wzrost cytokin i chemokin zwig-
zanych z Th2. Zwierzeta byly narazane na spaliny
o stezeniu 169 pg DEP/m? (0,5 ppm NO,) lub spali-
ny pozbawione czastek przez 8 tygodni (5 h/dzien,
5 dni/tydzien). W eksperymencie tym nie obserwo-
wano wplywu na odpowiedz indukowang albuming
przy 36 ug DEP/m’ (0,2 ppm NO,).

W badaniu Stevensa i in. (2008) samice myszy
byly narazane na spaliny emitowane z silnika Diesla
o stezeniach 560 lub 2 100 pg DEP/m’ przez 5 dni
(4 h/dzien). Autorzy wykazali zalezny od st¢zenia
wzrost odpowiedzi zapalnej pluc na owalbumine.

PiMOSP nr 4(102)

U $winek morskich zwickszong odpowiedz
na owalbumine i histamine obserwowano po 3 h
i 8 tygodniach narazenia inhalacyjnego na spaliny
emitowane z silnika Diesla przy duzych stezeniach
(= 3 000 pug DEP/m?®), (Hashimoto i in. 2001;
Kobayashi i in. 1997). Odnotowano réwniez wzrost
pozioméw IgE i IgG indukowanych owalbuming
w surowicy u szczuréw narazonych 5 dni (4 h/dzien)
na spaliny o stezeniu 21 000 + 23 000 ug DEP/m?
(Dong i in. 2005a; 2005b).
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Toksycznos¢ podprzewlekta

W tabeli 9. wymieniono badania dotyczace skutkéow
podprzewlektego narazenia zwierzat na spaliny emi-
towane z silnikéw Diesla.

McDonald i in. (2012) opisali eksperyment,
w ktérym szczury byly narazone przez 13 tygo-
dni (16 h/dzien, 5 dni/tydzien) na spaliny z silni-
ka Diesla, spelniajace amerykanskie normy emisji.
W grupie narazanej na 13 ug DEP/m’ (3,6 ppm NO,)
stwierdzili: wzrost markeréw zapalnych w plynie
z popluczyn pecherzykowo-oskrzelowych (BAL), ta-
godny rozrost nabtonka w: oskrzelikach, przewodach
pecherzykowych i pecherzykach plucnych, nagroma-
dzenie makrofagéw pecherzykowych i sporadyczne,
tagodne zmiany zwltdknieniowe w przewodach peche-
rzykowych. Wykazali réwniez nieznaczne ostabienie
czynnoéci ptuc. Nie zaobserwowano skutkéw ptucnych
przy poziomach < 4 ug DEP/m’ (< 1,0 ppm NO,).
U myszy takie narazenie powodowalo jedynie wzrost
liczby neutrofili w ptynie z BAL.

Badanie skutkéw narazenia inhalacyjnego
réznych gatunkéw zwierzat laboratoryjnych prze-
prowadzili Kaplan i in. (1982). Myszy, szczury
i chomiki narazano na duze stezenie spalin
Diesla (1 500 ug DEP/m?®) przez 10 + 13 tygodni
(20 h/dzien, 7 dni/tydzien). Badanie dotyczyto zmian
w ultrastrukturze i morfometrii ptuc oraz zmian pro-
liferacyjnych w obrebie nabtonka ptuc.

Conklin i Kong (2012) oraz McDonald i in. (2012)
narazali myszy i szczury na spaliny emitowane
z silnika Diesla (najwigksze stezenie: 9 + 13 pg DEP;
3,6 + 4,3 ppm NO,; 7,1 + 11 ppm CO) przez 13 tygo-
dni (16 h dziennie, 5 dni/tydzien). Stwierdzili oni, ze
takie narazenie nie powodowalo istotnych zmian w:
parametrach hematologicznych i biochemicznych,
wskaznikach krzepniecia lub osoczowych markerach
zapalenia naczyn. Nie zanotowano réwniez zaburze-
nia funkeji immunologicznych lub ogdlnej toksycz-
nosci u narazonych zwierzat.

Win-Shweiin. (2012) stwierdzili, Ze samice myszy
narazone przez 13 tygodni (5 h/dzien, 5 dni/tydzien)
na spaliny o stezeniu 122 pg DEP/m?® (okredlanym
jako stezenie bogate w nanoczastki) w tescie labiryn-
tu wodnego Morrisa wykazywaly obnizong zdolno$¢
uczenia si¢. Nieistotne zmniejszenie zaobserwowano
przy 35 ug DEP/m’. U myszy narazanych na spali-
ny pozbawione czastek nie wykazywano praktycznie
zadnych réznic w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Narazenie 12-tygodniowe samic myszy na spa-
liny emitowane z silnika Diesla o stezeniu 103 ug
DEP/m’ (7 h/dzien, 5 dni/tydzien) nie wplyneto na
zapalenie pluc wywolane owalbuming. Wynikiem
takiego narazenia byl jednak przejsciowy wzrost re-
aktywnosci drég oddechowych indukowanej owal-
buming na metacholing po 2 + 4 tygodniach po na-
razeniu (Matsumoto i in. 2006).

Tabela 9.
Skutki podprzewlektego narazenia inhalacyjnego u zwierzat na spaliny emitowane z silnikéw Diesla o stezeniach niepowodujacych
Smierci
Gatunek,
lr:;Zrk;;clJﬁ:Z; DEP pg/m? NO,, ppm Czas narazenia Skutki Pismiennictwo
zwierzat
Szczury, 2 0.1 13 tygodni Zmniejszona pojemnos¢ McDonaldiin. 2012
Wistar Han 4 1,0 16 h/dzien antyoksydacyjna w ptynie z BAL
(n=10) 13 3,6 5 dni/tydzien we wszystkich grupach (brak
zaleznosci dawka-odpowiedz);
przy 13 pg/m?: rozrost nabtonka,
nagromadzenie makrofagéw
i sporadyczne zmiany
zwidknieniowe (fagodne nasilenie);
wzrost poziomu biatka catkowitego
i albuminy w poptuczynach
i oksygenazy hemowej (HO)
w tkance ptucnej, wzrost IL-a
i IL-1B w ptucach samic; wskazania
nieznacznego wptywu na czynnosé
ptuc
Myszy, 2 0,1 przy 9 pg/m? wzrost liczby
C57BL/6 3 0.8 neutrofili w ptynie z BAL;
(n =10) 9 4,3 brak zmian histopatologicznych
62 PIMOSP nr 4(102)
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cd. tab. 9.
Gatunek,
liczba i ptec 5 . . Lo
Raraonyeh DEP, pg/m NO,, ppm Czas narazenia Skutki Pismiennictwo
zwierzat
Szczury, 1500 0,49 10 + 13 tygodni wzrost masy ptuc; Kaplaniin. 1982
F344, 20 h/dzief zmiany zapalne, wzrost grubosci
& (n=168); 7 dni/tydzie scian pecherzykdw (minimalne
myszy,A/J, réznice gatunkowe)
3 (n=672);
chomiki
syryjskie,
& (n=236)
Zmiany hematologiczne i sercowo-naczyniowe
Szczury, 2 0.1 13 tygodni przejsciowy, zalezny od dawki Conklini Kong 2012
Wistar Han 4 1,0 16 h/dzien wzrost poziomu cholesterolu
(n=10) 13 3,6 5 dni/tydzien catkowitego i HDL u samcéw
po 4 tygodniach narazenia;
brak znaczacego wptywu na 29
osoczowych markeréw zapalenia
naczyn, funkcje immunologiczne
lub ogdlng toksycznos¢
Myszy, 2 0.1 13 tygodni brak znaczacego wptywu na 29
C57BL/6 3 0,8 16 h/dzien osoczowych markeréw zapalenia
(n=10) 9 4,2 5 dni/tydzien naczyn, funkcje immunologiczne
lub ogdlna toksycznosé
Zmiany neurologiczne
Myszy, 35 0,16 13 tygodni zalezne od dawki opdznienie Win-Shweiin. 2012
BALC/c, 122 0,48 5 h/dzien ucieczki w tescie behawioralnym —
? (n=6) filt. 5 dni/tydzief labiryncie wodnym Morrisa
5,5 0,47 (znaczne przy 122 pg/m3; tylko
niefiltrowane spaliny); regulacja
w gére NR2A mRNA w hipokampie
przy 122 ug/m?
Zmiany immunologiczne
Myszy, 103 2,2 12 tygodni przejsciowy wzrost indukowanej Matsumotoiin. 2006
BALC/c, 7 h/dzien przez OVA reaktywnosci drog
Q (n=46) 5 dni/tydzien oddechowych na metacholine
po 2 + 4 tygodniach narazenia;
przejsciowy wzrost ekspresji
gendw kilku cytokin/chemokin
pro-astmatycznych;
brak wptywu na indukowane przez
OVA markery zapalne w ptynie
z BAL
Objasnienia:

BAL - poptuczyny oskrzelowo-pecherzykowe (ang. bronchoalveolar lavage).
OVA - owalbumina.

Q — samice.
& —samce.

filt. — spaliny filtrowane.
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Toksycznos¢ przewlekta

Dziatanie na ptuca

Badania wplywu diugotrwaltego inhalacyjnego na-
razenia zwierzat na wdychanie spalin emitowanych
z silnikéw Diesla przedstawiono w tabeli 10.

McDonald i in. (2012; 2015) u szczur6w nara-
zonych na spaliny emitowane z silnika Diesla przez
121 + 130 tygodni (16 h/dzien, 5 dni/tydzien) o ste-
zeniu 12 pg DEP/m® (4,2 ppm NO,) obserwowali:
tagodny rozrost nabtonka w koncowych oskrzeli-
kach, przewodach pecherzykowych i sgsiednich pe-
cherzykach plucnych, fagodne zmiany o charakterze
zwloknieniowym i sporadyczne gromadzenie si¢ ma-
krofagéw pecherzykowych. Ponadto zanotowano a-
godne, postepujace zmniejszenie parametrdw czyn-
nosci ptuc, ktére byto wyrazniej zaznaczone u samic.
Wedtug autoréw z danych dotyczacych czynnosci
pluc wynika, Ze bardziej wrazliwe byly oskrzela, co
potwierdzaja zmiany morfologiczne obserwowane
w tzw. drobnych drogach oddechowych (czgsci drze-
wa oskrzelowego charakteryzujacej sie pewnymi od-
miennymi cechami zaréwno w budowie, fizjologii,
jak i patofizjologii). Zmiany biochemiczne w tkan-
ce plucnej i plynie z BAL $wiadczyly o fagodnym
zapaleniu i stresie oksydacyjnym. Obserwowane
zmiany w plucach mialy charakter postepujacy
w czasie 3 + 12 miesiecy. Zadnych zmian w phu-
cach nie odnotowano przy narazeniu na stezenie
<5 ug DEP/m? (£ 0,9 ppm NO,). U niektorych zwie-
rzat obserwowano niewielkie zwyrodnienie nabton-
ka wechowego, gléwnie w grupie o duzym narazeniu
(McDonald i in. 2012; McDonald i in. 2015).

Kato i in. (2000) wykazali niewielki wzrost
liczby makrofagéw pecherzykowych obcigzo-
nych czastkami i fagodnej hiperplazji komorek pe-
cherzykowych typu II u szczuréw narazonych na
210 ug DEP/m’ (0,2 ppm NO,) przez 104 tygodnie (16
h/dzien, 6 dni/tydzien). Skutki te byly bardzo wyraz-
ne przy stezeniach > 1 100 uyg DEP/m’ (1,0 ppm NO,).
Zmiany morfologiczne w pecherzykach ptucnych
i zmiany zapalne w plynie z BAL obserwowane w
grupie narazanej na stezenie 1 100 ug DEP/m? prawie
nie wystepowaly w grupie narazonej na spaliny wol-
ne od czastek 10 ug DEP/m’ (1,1 ppm NO,). Skréce-
nie rzesek tchawiczych i oskrzelowych obserwowano
w przypadku narazenia na zaréwno filtrowane, jak
i niefiltrowane spaliny (Ishihara, Kagawa 2003; Kato
iin. 2000).

Stan zapalny i zwldknienie pluc wykazano
w kilku badaniach na szczurach narazanych inhala-
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cyjnie na spaliny przez 104 + 130 tygodni przy po-
ziomach narazenia przekraczajacych 800 ug DEP/m’
(Heinrich i in. 1995; Ishinishi i in. 1986; 1988;
Nikula i in. 1995; Stinn i in. 2005). W grupie szczu-
réw narazonych na spaliny emitowane z silnika
Diesla o stezeniu 1 000 ug DEP/m® (4,2 i 6,9 ppm
NO,) przez 6 miesiecy (6 h/dziennie, 7 dni/tydzien)
obserwowano jedynie niewielki wzrost liczby ma-
krofagéw pecherzykowych i niewielkie zmiany
w BAL. Nie zaobserwowano szkodliwych skutkow
przy stezeniach < 300 ug DEP/m® (< 1,3 ppm NO,),
(Reed iin. 2004; Seagrave i in. 2005).

U myszy po narazeniu na spaliny o stezeniach:
350; 3 500 lub 7 100 ug DEP/m’ przez 104 tygodnie
obserwowano zalezny od dawki wzrost liczby ob-
cigzonych czgstkami makrofagéw pecherzykowych.
Akumulacji sadzy czesto towarzyszyly: pogrubie-
nie $ciany wyrostka z¢bodolowego, a w niektérych
przypadkach takze zmiany zwldknieniowe, zwlasz-
cza przy narazeniu na najwigksze stezenia. W przeci-
wienstwie do szczuréw u myszy nie zaobserwowano
wyraznego, zwigzanego z narazeniem rozrostu pe-
cherzykéw ptucnych (Mauderly i in. 1996).

Lewis i in. (1989) poréwnali wplyw spalin
Diesla o stezeniu 2 000 pg DEP/m®na ptuca u szczu-
réw i malp (cynomolgus) narazonych przez 104 ty-
godnie. U szczuréw obserwowano: nagromadzenie
obcigzonych czastkami makrofagéw pecherzyko-
wych, rozrost pecherzykowy i sporadyczne zmiany
zwldknieniowe. Z wyjatkiem makrofagéw obciazo-
nych czgstkami u malp nie zgtoszono zadnych zmian
histopatologicznych.

Zaburzenia funkcjonowania uktadu oddecho-
wego odnotowano réwniez u szczurdéw narazanych
na spaliny emitowane z silnika Diesla o st¢Zeniach
przekraczajacych 3 500 pg DEP/m’ przez 104 + 130
tygodnie (Brightwell i in. 1986; Mauderly i in. 1988;
McClellan i in. 1986).
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Tabela 10.

Wptyw na ptuca zwierzat dtugotrwatego narazenia na spaliny emitowane z silnikéw Diesla

Gatunek, liczba

! p’fec. DER NO,, Czas narazenia Skutki PiSmiennictwo
narazonych pg/m? ppm
zwierzat
Szczury, Wistar 3 0,1 121+ 130 tygodni tagodny rozrost nabtonka w: oskrzelikach, McDonaldiin. 2015
Han (n=10) 5 09 16 h/dzien przewodach pecherzykowych i przylegtych
12 4,2 5 dni/tydzien pecherzykach ptucnych; tagodne zmiany
zwidknieniowe, nieznaczny wzrost markeréw
stresu oksydacyjnego i zapalenia w BAL i tkance
ptucnej; nieznaczne zmniejszenie czynnosci ptuc
przy 12 pg/m? (4,2 ppm NO,); lekkie zwyrodnienie
nabtonka wechowego u niektérych zwierzat
(gtéwnie w grupie narazonej na duze stezenie)
Szczury, F344 30 0,2 26 tygodni wzrost dehydrogenazy mleczanoweyj i Reediin. 2004;
(n=12) 100 0,4 6 h/dzien zmniejszenie TNF-o w BAL u samic (znaczne Seagraveiin. 2005
300 0,8;1,3 | 7dni/tydzien przy 1000 pg/m?); nieznaczny wzrost liczby
1000 4,0;6,9 obcigzonych czastkami AM w ptucach przy
stezeniu 1000 ug/m?; brak innych zmian
histopatologicznych
Szczury, F344/ 110 0,1 130 tygodni zmiany zapalne, nagromadzenie obcigzonych Ishinishiiin.1986;
Jd, 410 0.3 16 h/dzier czastkami AM; 1988
3,9 (n=215) 1080 0,7 5 dni/tydzien hiperplazja komérek typu Il i zmiany
2310 1.4 zwioknieniowe przy stezeniu > 1080 pg/m?
Szczury, Wistar 210 0,2 104 tygodnie przy > 1100 pg/m?: zwiekszenie: catkowitej liczby | Ishihara, Kagawa
3 (n=160) 1100 1,0 16 h/dzier komorek, PMNSs i fukozy oraz zmniejszenie AM 2003; Katoi in.
3100 3,0 6 dni/tydzien w BAL; 2000
filt. przy 3100 ug/m?: wzrost catkowitego biatka;
10 11 przy > 1100 pg/m?: zalezne od dawki skrocenie
rzesek tchawicy i oskrzeli oraz rozrost komérek
Clara (niefiltrowane i filtrowane spaliny);
przy > 210 pg/m?: zalezna od dawki hiperplazja
komorek Il rzedu (fagodna tylko przy 210 pg/m?)
Myszy, CD-1, 350 0,1 104 tygodnie zalezny od dawki wzrost obcigzonych czastkami | Mauderlyiin. 1996
3 (n=59+82), | 3500 0.3 7h/dzien makrofagdw pecherzykowych;
Q@ (n=288+ 7100 0,7 5 dni/tydzien uszkodzenie ptuc (bd.);
104) przy 7100 pg/m?: bronchiolizacja pecherzykdw
(metaplazja okotooskrzelikowa)
Szczury, F344 350 0,1 130 tygodni przy >3 500 pg/m?3:zmniejszona wydajnos¢ Mauderlyiin.1988;
(n=183) 3500 0.3 7h/dzien dyfuzyjna i podatnos¢ (rozciagliwos¢) ptuc McClellaniin. 1986
7100 0,7 5 dni/tydzien
Szczury, F344 /1l 460 0,3 130 tygodni przy =960 ug/m?: zmiany zapalne, kumulacja Ishinishiiin.1986;
(n=15) 960 0,7 16 h/dzien obcigzonych czastkami AM, przerost komérek 1988
1840 1.4 6 dni/tydzien typu Il i zmiany zwtdknieniowe
3720 3,0
Szczury, F344, 700 bd. 104 tygodnie przy 6 600 pg/m?3:zmiany czynnosci ptuc o Brightwelliin. 1986
chomiki syryjskie, | 2200 19 h/dzier charakterze obturacyjnym (brak konkretnych
3.9 6600 5 dni/tydzien danych)
Szczury, Wistar, 800 0,3 104 tygodnie zmniejszony wspdtczynnik klirensu ptuc, przerost | Heinrichiin. 1995
Q@ (n=1780) 2500 1.2 18 h/dziefh oskrzelowo-pecherzykowy i zwtdknienie
6980 3,8 5 dni/tydzief Srodmigzszowe we wszystkich grupach (nasilenie

i czestos¢ wystepowania wzrastaty wraz ze
stezeniem);

zmiany w ptynie z BAL (nieokreslone),
zwiekszona czestos¢ wystepowania guzow ptuc
i zmniejszona masa ciata przy > 2 500 pg/m?
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cd. tab.10.
Gatunek, liczba
: p’rec_ DER NO,, Czas narazenia Skutki Pismiennictwo
narazonych pg/m? ppm
zwierzat
Szczury, F344 2000 1,5 104 tygodnie kumulacja obcigzonych czastkami AM; rozrost Lewisiin. 1989
(n=72) 7h/dzier przegrody pecherzykowej;
5 dni/tydzier zmiany zwidknieniowe; brak wptywu na czynnosé ptuc
Matpy 2000 1,5 104 tygodnie agregacja AM; brak zwtdknienia, stanu zapalnego
(cynomolgus), 7h/dzier lub rozedmy ptuc;
3 (n=15) 5 dni/tydzier zmniejszony przeptyw oddechowy; brak wptywu
na zdolnosci zyciowe lub dyfuzyjne
Szczury, F344, 2440 0,73 104 tygodnie hiperplazja AM i nabtonka, zapalenie, metaplazja | Nikulaiin. 1995
3.9 (n=144+ 6300 3,8 7h/dzief oskrzelowo-pecherzykowa; widknienie
15) 5 dni/tydzier przegrodowe i nowotwory ptuc przy obu
stezeniach
Szczury, Wistar, 3000 ok.1,6 | 104 tygodnie zmiany histopatologiczne, np. metaplazja Stinniin. 2005
4, (n=100) 10 000 ok.5,6 | 6h/dzier pecherzykéw ptucnych, przewlekte zapalenie,
7 dni/tydzief widknienie przegrodowe, nowotwory ptuc;
26 tyg. obserwacji | przy 3 000 pg/m?: widoczne dopiero w czasie
26-tygodniowej obserwagji
Objasnienia:

AM - makrofagi pecherzykowe (ang. alveolar macrophages).

BAL - poptuczyny oskrzelowo-pecherzykowe (ang. bronchoalveolar lavage).

HO - oksygenaza hemowa (ang. heme oxygenase).

PMNs - leukocyty polimorfojadrowe (neutrofile, eozynofile, bazifile), (ang. polymorphonuclear leukocytes).

TNF-a — czynnik martwicy nowotworbw (ang. tumor necrosis factor a.).
4 —samce.

Q@ - samice.

bd. - brak danych.

filt. - spaliny filtrowane.

Skutki hematologiczne i sercowo-naczyniowe

W tabeli 11. przedstawiono wyniki badan dotycza-
cych wplywu dlugotrwalego narazenia inhalacyjne-
go zwierzat na spaliny emitowane z silnikéw Diesla
na uklad krazenia i parametry hematologiczne.

Conklin i Kong (2015) obserwowali u samic
szczuréw tendencje wzrostowe w stezeniu miedzy-
komorkowej czastki adhezyjnej-1 (sSICAM-1) i IL-6
oraz tendencje spadkowe w stezeniu nie-HDL chole-
sterolu. Zwierzeta byly narazane na spaliny emitowa-
ne z silnika Diesla o st¢zeniach: 3; 5 lub 12 ug DEP/
m?® (0,1; 0,9 lub 4,2 ppm NO,i 1,1; 1,9 lub 6,4 ppm
CO) przez 104 tygodnie, 16 h dziennie, 5 dni/ty-
dzien. Zmian tych nie odnotowano u samcow szczu-
réw. Autorzy pracy wskazujg na brak zmian innych
markerow osoczowych oraz w histopatologii uktadu
Sercowo-naczyniowego.

Reed i in. (2004) u szczuréw narazonych na spali-
ny o stezeniach 300 lub 1 000 pg DEP/m? (0,8 lub 4,0
ppm NO,) przez 26 tygodni (6 h/dzien, 7 dni/tydzien)
obserwowali zalezne od stezenia zmniejszenie poziomu
czynnika krzepniecia VIL Nie odnotowano zmian in-
nych parametréw hematologicznych, tj.: liczby erytro-
cytow, leukocytéw i plytek krwi, hemoglobiny, hema-
tokrytu i innych czynnikéw krzepniecia. Naraznie na
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spaliny o stezeniu < 100 ug DEP/m’ (< 0,4 ppm NO,;
< 3,6 ppm CO) nie wplynelo na czynnik krzepniecia VII.

Niewielki wzrost liczby czerwonych krwinek
i nieznaczne zmniejszenie MCV i MCH odnotowano
u szczuréw narazonych na > 1 080 pg DEP/m’
(=2 0,7 ppm NO,; = 4,0 ppm CO) przez 130 tygodni
(16 h/dziennie, 6 dni/tydzien). Skutkéw hematolo-
gicznych nie obserwowano przy narazeniu nastezenia
<410 ug DEP/m’® (£ 0,3 ppm NO,; < 2,1 ppm CO),
(Ishinishi i in. 1988).

W badaniu Quana i in. (2010) u myszy z miaz-
dzyca wykazywano zwiekszone poziomy naczynio-
wej czasteczki adhezyjnej-1 w surowicy (VCAM-1)
i zwigkszony skurcz naczyn wywolany fenylefryng
(aming sympatykomimetyczng) po narazeniu przez
22 tygodnie na spaliny emitowane z silnika Diesla
o stezeniu 430 pg DEP/m’ (5 ppm CO) i spaliny filtro-
wane (5,2 h/dziennie, 4 dni/tydzien). Nie obserwowa-
no znaczacego wplywu narazenia na zwezenie naczyn
lub odpowiedz relaksacyjna na: serotoning, acety-
locholing lub nitroprusydek sodu. Po 22 tygodniach
narazenia u zwierzat wykazywano niewielki, ale sta-
tystycznie istotny wzrost powierzchni plytki nazebnej
w tetnicy ramienno-glowowej. Skutek ten nie wysta-
pit u zwierzat narazonych na spaliny filtrowane oraz
w zadnej z grup po 13 tygodniach narazenia.
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Tabela 11.

Zmiany hematologiczne i sercowo-naczyniowe u zwierzat bedace skutkiem dtugotrwatego narazenia inhalacyjnego na spaliny

emitowane z silnikow Diesla

Gatunek, liczba DEP NO
i pte¢ narazonych - 2 CO, ppm | Czas narazenia Skutki Pismiennictwo
zwierzat ug/m ppm
Szczury, Wistar 3 0,1 11 104 tygodnie wzrost stezenia sICAM-1 Conklin, Kong (2015)
Han, 5 0,9 1.9 16 h/dzien i IL-6 w osoczu oraz
3,9 (n=10) 12 4,2 6,4 5 dni/tydzien zmniejszenie stezenia
cholesterolu catkowitego
i nie-HDL u samic po 104
tygodniach; brak zmian
histopatologicznych
w ukfadzie sercowo-
naczyniowym
Szczury, F344 30 0,2 15 26 tygodni zalezne od dawki Reediin. 2004
(n=12) 100 0,4 3,6 5 h/dzief zmniejszenie poziomu
300 0,8 10 5 dni/tydzien czynnika krzepniecia VII
1000 4,0 31 (istotne przy >
300 pg/m?); brak innych
skutkdw (parametry
hematologiczne)
Szczury, F344, z 10 0.1 1.2 130 tygodni nieznaczny wzrost: stezenia | /shinishiiin. 1988
indukowanym 410 0,3 2, 6 h/dzien hemoglobiny, hematokrytu
uszkodzeniem 1080 0,7 4,0 5 dni/tydzien i liczby erytrocytéw oraz
ptuc, 2310 1.4 7 zmniejszenie MCV i MCH
3 (n=10) 3720 3,0 13 przy > 1080 pg/m?
Myszy, ApoE- /-, 430 bd. 5,0 22 tygodnie zwiekszenie poziomow Quaniin. 2010
3 (n=20) filt. 5,2 h/dzieh VCAM-1w surowicy;
<LOD 5,0 4 dni/tydzie nasilone zwezenie naczyh
po fenylefrynie; niewielki
wzrost powierzchni
ptytki nazebnej (tylko
niefiltrowane spaliny)
Objasnienia:

IL - interleukina.
MCH - $rednia masa hemoglobiny.
MCV - $rednia objetos¢ krwinki czerwonej.

nie-HDL - cholesterol nie-HDL (zintegrowany kompleks wszystkich czastek lipoprotein zawierajacych apolipoproteing B, czyli: LDL, VLDL, IDL, chylomikrony

oraz lipoproteine (a)).

sICAM-1 - rozpuszczalna miedzykomérkowa czastka adhezyjna (ang. soluble intercellular adhesion molecule-1).

J - samce.

Q —samice

bd. - brak danych.

filt. - spaliny filtrowane.

Skutki neurologiczne

W badaniu skupiajgcym si¢ na neurozapalnym
i neuropatologicznym dziataniu spalin Diesla sam-
ce szczurow (n = 8) narazano inhalacyjnie na ste-
zenia: 35; 100; 311 lub 992 ug DEP/m?* (0,3; 0,7;
1,3 lub 6,9 ppm NO,) przez 26 tygodni (tab. 7.).
Zwigkszone poziomy TNF-a obserwowano w $§réd-
moézgowiu szczuréw przy stezeniu > 100 pg DEP/
m’® oraz w placie czotowym i skroniowym, a takze
w opuszce wechowej przy stezeniu 992 ug DEP/m’.
W §rédmozgowiu odnotowano zwiekszone poziomy
IL-1B przy stezeniu 992 ug DEP/m’. Oprécz cyto-
kin przy stezeniu > 311 pg/m* w placie czolowym
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i skroniowym stwierdzono wigksze poziomy biomar-
keréw charakterystycznych dla choroby Alzheimera
(A B42itau (pS199)), a w srédmozgowiu zwickszone
poziomy biomarkera dla choroby Parkinsona
(a-synukleiny), (Levesque i in. 2011a).

Hallberg i in. (2015) wykazali brak wplywu na-
razenia na spaliny emitowane z silnika Diesla o ste-
zeniach do 4,2 ppm NO, (12 pg DEP/m’) na mar-
kery stresu oksydacyjnego lub peroksydacje lipidow
w hipokampie.

Skutki immunologiczne

Maejima i in. (2001) badali odpowiedz immu-
nologiczng u myszy (samic, n = 60) narazanych
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na niefiltrowane (3 240 ug DEP/m’ 1,0 ppm NO,)
i filtrowane (10 pg DEP/m? 1,1 ppm NO,) spaliny
emitowane z silnika Diesla przez 24 tygodnie oraz pylek
cedru japonskiego (JCP; 500 000 ziaren/m®) przez ten
sam okres (2 dni/tydzien). Pod koniec narazenia licz-
ba zwierzat z wyraznie zwigkszonym poziomem IgE
w surowicy (swoistego dla JCP) byla istotnie wiek-
sza w obu grupach narazonych na spaliny emitowa-
ne z silnika Diesla (odpowiednio o 73% i 67%) niz
w grupie narazonej na sam JCP (33%). Podobne wy-
niki (wzrost 0 63%) obserwowano u zwierzgt narazo-
nych na pyl wulkaniczny.

Odlegte skutki dziatania toksycznego

Dziatanie mutagenne i genotoksyczne

Najczesciej stosowang metoda oceny genotoksycz-
nosci spalin byt test Amesa oraz jego modyfikacje.
W celu aktywacji metabolicznej promutagenéw sto-
sowano mikrosomalng frakcje wyizolowang z wa-
troby szczura — S9. Najczesciej wykorzystywanymi
szczepami bakterii w badaniach genotoksycznosci
zanieczyszczen powietrza byly szczepy podstawowe
Salmonella Typhimurium TA98, TA100 oraz szczepy
wrazliwe na nitrowe pochodne WWA -YG1041 oraz
YG1042 (Piekarska 2008).

Na podstawie dostepnych wynikéw badan wy-
kazano, ze prébki spalin z silnikéw Diesla, zbierane
przez filtracje lub wytracanie elektrostatyczne, testo-
wane w tescie Amesa, dziataly mutagennie. Jednak
potencjal mutagenny ,,standardowej” probki spalin
z silnikéw Diesla trudno byto okresli¢ w kategoriach
bezwzglednych, poniewaz istnieja zmienne zwigzane
z wytwarzaniem spalin z silnikéw wysokopreznych
metodami pobierania probek oraz procedury badan
biologicznych (Wei i in. 1980).

Wedtug niektérych autoréw duze znaczenie ma
tez rodzaj stosowanego rozpuszczalnika. Przy eks-
trakcji przeprowadzonej z uzyciem réznych rozpusz-
czalnikéw organicznych wykazano, Ze mutagenno$¢
ekstraktow (ocenianych w szczepach Salmonella
Typhimurium TA98 i TA100) zmniejszata si¢ wraz
ze wzrostem polarnosci rozpuszczalnika. Najsku-
teczniejszym rozpuszczalnikiem byt dichlorometan
- bezposrednia aktywnos¢ mutagenna tego rozpusz-
czalnika byla ponad 4-krotnie wieksza niz ekstraktu
heksanowego (Montreuiliin. 1992; Savardiin. 1992).
Wazna role odgrywa rowniez skfad paliwa. Wysoka
zawarto$¢ siarki w paliwie, duze predkosci obrotowe
silnika (moc) i obcigzenia sg zwigzane ze wzrostem
mutagennosci czastek spalin z silnikow Diesla (Biin-
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ger i in. 2000). Z wszystkich tych danych wyraznie
wynika, ze aktywno$¢ mutagenna spalin zalezy od:
typu, wieku oraz stanu technicznego silnika, a takze
rodzaju paliwa.

W badaniach przeprowadzonych w warunkach
in vitro oceniano: mutacje punktowe, aberracje
chromosomowe, uszkodzenia DNA oraz czestosé
wymiany chromatyd siostrzanych. Uzyskane wy-
niki $wiadczg o tym, Ze czastki stale majg znacznie
mniejszg aktywnos$¢ niz ich organiczne ekstrakty.
Dodatnie wyniki dla ekstraktéw otrzymano nawet
w testach prowadzonych bez uzycia frakeji S9 - fakt
ten ttumaczy sie obecnoscia w tej frakcji mutagendw
bezposérednich. Brak aktywnosci mutagennej obser-
wowany po dodaniu frakcji S9 $wiadczy o tym, ze
WWA i tioareny poddane aktywacji metabolicznej
w warunkach in vitro nie wptywaly na aktywnos¢
metaboliczng WWA 1i tioarenéw. Giéwnym czynni-
kiem odpowiedzialnym za genotoksycznos$¢ spalin
Diesla sg nitroareny (Czerczak i in. 2005).

Fall i in. (2011) przeprowadzili eksperyment,
ktérego celem bylo zbadanie potencjalnej aktyw-
no$ci mutagennej spalin silnika wysokopreznego
w te$cie Amesa przy uzyciu bezposredniego systemu
narazenia na aerozol. Szczepy Salmonella Typhimu-
rium TA98 i TA100, z dodatkiem lub bez dodatku
S9, byly narazone na spaliny oleju napedowego
uzyskane po zastosowaniu réznych stopni filtracji.
Zeby podkresli¢ przypuszczalng mutagenno$¢ nitro-
WWA obecnych w spalinach niefiltrowanych, wy-
konano réwniez badanie na szczepach bakteryjnych
z niedoborem nitroreduktazy (TA98NR i TA100NR)
lub nadmierna ekspresja O-acetylotransferazy
(YG1024 1 YG1029). Dziatanie mutagenne spalin po-
twierdzono w testach na Salmonella Typhimurium,
szczepach TA100 i wariantach TA100NR i YG1029.
Zastosowanie filtra czastek stalych nie zmienito ge-
notoksycznoéci spalin, co $wiadczy o znaczacym
udziale w mutagennosci fazy gazowej. Wedltug auto-
réw wyniki tych badan nie stanowia potwierdzenia
teorii proponowanej przez wielu badaczy o znaczacej
roli nitro-WWA zwiazanych z czasteczkami spalin
Diesla. Podkreslajg oni, ze faza gazowa jest potencjal-
nie bardziej mutagenna niz same czastki stafe.

W testach przeprowadzonych w warunkach in
vitro oceniano aktywnos$¢ czastek sadzy ze spalin
Diesla wraz z organicznymi substancjami znajduja-
cymi sie na nich oraz po usunigciu substancji orga-
nicznych. W eksperymencie przeprowadzonym na
komorkach ptuc chomika i cztowieka poréwnano te
aktywnos¢ z aktywnoscia izolowanej frakcji WWA
oraz z aktywnodcig ditlenku tytanu i sadzy technicz-
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nych, jako substancji referencyjnych. Ekstrakt sadzy
ze spalin Diesla, w przeciwienistwie do frakcji WWA,
stymulowal aktywno$¢ niektérych enzymow z grupy
oksygenaz o funkcji mieszanej. Byl takze znacznie
bardziej cytotoksyczny niz frakcja WWA dla komo-
rek nablonka drég oddechowych czlowieka i cho-
mika. Zaréwno ekstrakt sadzy, jak i frakcja WWA
indukowaly powstawanie mikrojader, dodatkowo
frakcja WWA powodowala transformacje nowotwo-
rowg komoérek w warunkach in vitro. Nablonek dréog
oddechowych chomika okazatl sie bardziej wrazliwy
niz nablonek komorek ptuc czlowieka (Czerczak iin.
2005; IARC 1989)

W testach z uzyciem hodowli fibroblastow za-
rodka chomika i komdrek ptuc czlowieka badano
zdolnoé¢ do indukeji mikrojader, nieplanowej syn-
tezy DNA i transformacji nowotworowej réznych
frakeji: ekstraktow sadzy ze spalin Diesla, izolowa-
nej frakcji WWA, utlenionych WWA i nitrowanych
WWA. Wzrost czestosci wystepowania mikrojader
w hodowli fibroblastéw zarodka chomika odnotowa-

no po zastosowaniu ekstraktu sadzy, natomiast frak-
cja WWA iich pochodne wykazywaly silne dziatanie
cytotoksyczne.

Podobne rezultaty zanotowano w badaniach
z uzyciem fibroblastéw pluc zarodka ludzkiego -
ekstrakty sadzy i frakcji WWA indukowaly trans-
formacje w hodowli fibroblastéw zarodka chomika.
Nalezy zwroci¢ uwage, ze skutki te byly stabsze pod
wplywem frakeji pochodnych WWA, ale cytotok-
sycznos$¢ tych frakceji byta wyzsza. Wedlug autoréw
na podstawie uzyskanych wynikéw mozna sadzi¢,
iz w spalinach silnika Diesla oprocz substancji mu-
tagennych wystepuja takze substancje uszkadzajace
chromosomy. Nie stwierdzono natomiast nieplano-
wej syntezy DNA w fibroblastach zarodkéw chomika
(IARC 1989).

Genotoksycznos¢ ekstraktow sadzy ze spalin
emitowanych z silnika Diesla oceniono ponadto
w testach przeprowadzonych w warunkach in vivo
z uzyciem komorek somatycznych (tab. 12.).

Tabela 12.
Wyniki badai genotoksycznosci spalin emitowanych z silnika Diesla - testow przeprowadzonych w warunkach in vivo (IARC 1989)
; : ; Oceniany parametr
Organizm testowany Zastosowany test, uzyty materiat
spaliny czastki state ekstrakt

Komérki somatyczne:
myszy test mikrojadrowy, komérki szpiku kostnego - - +
myszy test mikrojadrowy, komérki szpiku kostnego nb. - nb.
chomikéw chifskich test mikrojadrowy, komérki szpiku kostnego - - (+)
myszy SCE, komérki szpiku kostnego + +
szczurdéw SCE, komorki szpiku kostnego - nb. nb.
chomikéw syryjskich SCE, komérki szpiku kostnego + + +
myszy SalmonellaTyphimurium, test podredniego gospodarza - nb. nb.
Objasnienia:
- —wynik ujemny.

+ - wynik dodatni.
(+) - wynik niepewny.
nb. - nie badano.

W innym badaniu (Bond 1988) wykazano, ze
12-tygodniowe narazenie inhalacyjne szczuréw na
spaliny skutkowalo wzrostem, w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng, adduktéw DNA. Obecno$¢ adduktow
DNA potwierdzono takze u szczuréw narazanych na
sztuczne sadze o stezeniu 10 mg/m’, niezawierajace
prawie zadnych substancji, ktére mozna wyekstraho-
wac rozpuszczalnikami organicznymi (Bond 1988).

Wzrost adduktéw DNA obserwowano réwniez
po 12-tygodniowym, inhalacyjnym (8,1 mg/m®) na-
razeniu samic i samcow szczuréw F344 oraz samic
malp. Skutku tego nie stwierdzono w grupie naraza-
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nych samic myszy B6C3F2 i samic chomika syryj-
skiego (IARC 1989).

Randerath i in. (1995) dokonali przegladu
piSmiennictwa dotyczacego tworzenia adduktéow
DNA komorek ptuc u szczuréw po narazeniu na spa-
liny emitowane z silnika Diesla drogg inhalacyjna.
Stwierdzili oni, Ze poczatek obserwowanym zmia-
nom dawaly endogenne prekursory. Chociaz zwigzki
organiczne obecne w spalinach sa zdolne do uszka-
dzania komdrkowego DNA w testach przeprowadza-
nych w warunkach in vitro, wyniki wigkszosci testow
w warunkach in vivo nie stanowig potwierdzenia
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tego dzialania. Fakt ten jest ttumaczony biodostep-
noscig — staba dla potencjalnie mutagennych weglo-
wodordéw obecnych na powierzchni czastkek statych
(HEI 1995). Zgodnie z zasadami farmakologii gdy
zwigzek jest podawany w postaci nierozpuszczalnej,
substancja nie dotrze do narzadu docelowego i nie
wywola odpowiedzi charakterystycznej dla formy
rozpuszczalnej (Hesterberg i in. 2006).

Ocena dzialania mutagennego (do przeprowa-
dzenia ktérej wykorzystano szczepy bakterii S. Ty-
phimurium lub E. coli) zostala przeprowadzona
réwniez na podstawie badania moczu pracownikow
narazonych na wzglednie duze stezenia spalin silni-
ka Diesla. Aktywnos¢ mutagenna moczu, zar6wno
w probach pobranych w czasie narazenia na spaliny,
jak i w czasie bez narazenia, byla podobna. Wzro-
stu aktywno$ci mutagennej moczu nie stwierdzono
réwniez w badaniu przeprowadzonym na ochot-
nikach narazanych na spaliny emitowane z silnika
Diesla (IARC 1989).

W dwoch niedawno przeprowadzonych ba-
daniach wykazano wplyw narazenia na spaliny
w silniku wysokoprgznym na ekspresj¢ gendw zwig-
zanych ze stresem oksydacyjnym u ludzi po kon-
trolowanym 1 + 2-godzinnym narazeniu na 200 lub
295 ug DEP/m? (Peretz i in. 2007; Pettit i in. 2012).
Ulfvarson 1 in. (1987) przeprowadzili badanie,
w ktorym ochotnicy byli narazeni przez 3,7 h na spa-
liny emitowane z silnika Diesla (poziom NO, wyno-
sit 2 ppm). Nie wykazano zwigkszonej mutagennos$ci
w probkach moczu od 0s6b narazonych. Podobnie
nie obserwowano zwiekszonej mutagennosci moczu
wsrod zatdg statkow typu ro-ro oraz proméw samo-
chodowych, a takze pracownikéw garazu autobu-
sowego narazonych zawodowo na spaliny benzyny
i oleju napedowego.

Istnieje niewiele badan epidemiologicznych do-
tyczacych dziatania genotoksycznego wéréd pracow-
nikéw uwazanych za narazonych gléwnie na spaliny
emitowane z silnikéw Diesla. Villarini i in. (2008)
nie wykazali (poza testem mikrojadrowym) zmian
w markerach uszkodzenia DNA (SCE, test kome-
towy) w limfocytach krwi obwodowej u 39 pra-
cownikéw budowy tunelu. Niewielkie zwiekszenie
czestosci wystepowania mikrojader w limfocytach
krwi obwodowej obserwowano réwniez wsrod
mechanikéw garazowych (Schoket i in. 1999).
Knudsen i in. (2005) wykazali zwiekszona liczbe
peknie¢ nici DNA w limfocytach krwi wsrod 50
gornikéw podziemnych w poréwnaniu z 47 pra-
cownikami zatrudnionymi na powierzchni. W in-
nych badaniach z udzialem: pracownikéw kolei,
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mechanikéw samochodowych lub pracownikow
zajmujacych si¢ utrzymaniem taboru autobuso-
wego nie zaobserwowano wyraznego zwigzku
pomiedzy narazeniem a efektami mutagenny-
mi (Hou i in. 1995; Schenker i in. 1992; Willems
iin. 1989).

Przeprowadzono réwniez kilka badan wsrod:
kierowcow autobuséw i takséwek, policjantow
drogowych i pracownikéw lotniska narazonych na
powietrze miejskie zanieczyszczone spalinami z sil-
nikéw wysokopreznych i benzyny. W wielu z tych
badan wykazano dodatnie wyniki genotoksyczno$ci:
zwiekszone poziomy aberracji chromosomowych,
SCE, mikrojader i markerdw zwiazane z uszkodze-
niem oksydacyjnym (IARC 2013). Spaliny emito-
wane z silnikéw Diesla moga odgrywa¢ pewna role
w tych zmianach, chociaz istniejg réwniez inne za-
nieczyszczenia, ktére moga wywotywac te skutki.

Nie przeprowadzono badan genotoksycznosci
w warunkach in vitro spalin silnikéw nowej gene-
racji. Jednak w ostatnich badaniach inhalacyjnych
ze spalinami silnika wysokopreznego spetniajacego
normy emisji USA z 2007 r. nie wykazano u gryzo-
ni genotoksycznosci ani uszkodzen oksydacyjnych
DNA. Skutek ten przypisuje sie znacznej redukcji
czastek stalych w spalinach. Sugeruje to, ze nowe
technologie silnikéw wysokopreznych i uktadéw
oczyszczania spalin moga zmniejszy¢ dzialanie ge-
notoksyczne spalin Diesla (Taxell, Santonen 2016).

Dziatanie embriotoksyczne, teratogenne
oraz wptyw na rozrodczosc

Badania na zwierzetach

W tabelach 13. i 14. zamieszczono wyniki badan
wplywu narazenia inhalacyjnego na spaliny emito-
wane z silnikow Diesla na rozrodczo$¢ i ptodno$é
zwierzat.

Narazenie 26-tygodniowe dorostych myszy na
emitowane z silnikéw Diesla spaliny o stezeniach:
300; 1 000 lub 3 000 ug DEP/m’ wywotalo zalezne od
stezenia zmniejszenie dziennej produkcji plemnikéw
i zmiany zwyrodnieniowe kanalikéw nasiennych.
Zmiany te utrzymywaly sie jeszcze po miesigcu od
zaprzestania narazenia w dwdch grupach narazonych
na najwieksze stezenia spalin (Yoshida i in. 1999).
U dorostych szczuréw narazonych na podobne
stezenia przez 35 tygodni nie obserwowano jed-
nak zmian morfologicznych w jadrach ani wplywu
na liczbe plemnikéw. Poziom testosteronu wzrost
w grupie narazanej na najwieksze stezenie spalin
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(Tsukueiin.2001). Réwniez Liiin. (2009a;2012) opi-
sali zmiany zwyrodnieniowe kanalikéw nasiennych
i wplyw na poziom testosteronu u samcéw szczurow
i myszy narazanych na spaliny emitowane z silnikow
Diesla zawierajace duzo czastek. Na podstawie wyni-

kéw badan histologicznych jader szczuréw badacze
sugerowali zmniejszenie produkcji plemnikéw (nie
badano liczby plemnikéw). U myszy nie obserwowa-
no zadnych zmian w liczbie plemnikéw.

Tabela 13.

Wyniki badai wptywu narazenia inhalacyjnego na spaliny emitowane z silnikow Diesla na rozrodczos¢ samcéw
zwierzat doswiadczalnych

Gatu'nek, ||czba.| ptec DEP, NO,, e ngs . Skutki Piémiennictwo
narazonych zwierzat pg/m? ppm narazenia
Szczury, F344, 15 0,06 0,7 4:81lub 12 zmiany zwyrodnieniowe w kanalikach Liiin.2009a
3 (n=28) 36 0,15 11 tygodni nasiennych i zmiejszenie liczby plemnikéw
169 0,51 33 5h/dzien, (brak danych na temat zaleznosci
5 dni/ dawka-odpowiedz); sporadyczne zmiany
tydzien w poziomie testosteronu i progesteronu
(brak odpowiedzi na dawke);
zmniejszona masa ciata przy 169 pg/m?
w 12. tygodniu
Myszy, C57BL/Jdl, 42 0,15 1,2 8 tygodni, zmiany zwyrodnieniowe i zmniejszenie Liiin. 2012
3(n=8+9) 152 0,54 33 5 h/dzien, liczby komérek rozrodczych w kanalikach
filt. 5dni/ nasiennych we wszystkich grupach (brak
1 0,53 33 tydzien danych dotyczacych odpowiedzi na
dawke); zwiekszony poziom testosteronu
w surowicy przy 152 ug/m? (tylko spaliny
niefiltrowane); brak wptywu na liczbe lub
morfologie plemnikéw
Myszy, ICR, 300 bd. 3,8 26 tygodni, | zalezne od dawki zmiany zwyrodnieniowe | Yoshidaiin. 1999
3 (n=20) 1000 8,5 12 h/dzieh, | kanalikdw nasiennych; zmniejszenie
3000 15 7 dni/tydzief | dziennej produkdji nasienia (> 300 pg/m?),
nadal znaczace przy >1000 ug/m3w 1.
miesigcu po narazeniu; zwiekszona masa
ptuc (=300 pg/m?)
Szczury, F344, 300 0,59 1,5 35tygodni, | przy 3 000 pg/m?: rozrost prostaty, Tsukueiin. 2001
3 (n=25) 1000 17 4,6 12 h/dzief, | pecherzyka nasiennego i gruczotu
3000 52 14 7 dni/tydziefi | koagulujacego oraz testosteronu;
przy 300 lub 1000 pg/m3: wzrost
stezenia hormonu luteinizujacego
w surowicy; brak wptywu na: mase
jader lub mase ciata, morfologie jader,
plemnikéw lub hormon folikulotropowy
Szczury, F344 (nowo 5630 4,1 bd. 13 tygodni, zmniejszona dzienna produkcja Watanabe,
narodzone), filt. 6 h/dzied, plemnikéw i liczba spermatyd (obie Oonuki1999
4 (n=6) ok.0 ok. 4,1 5 dni/ grupy); zwiekszenie stezenia testosteronu
tydzien i estradiolu w surowicy, zmniejszenie
hormonu folikulotropowego (obie
grupy) i hormonu luteinizujacego (spaliny
niefiltrowane)
Objasnienia:

filt. — spaliny filtrowane.
bd. - brak danych.
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W literaturze mozna znalez¢ wyniki badan do-
tyczacych wplywu narazenia prenatalnego zwierzat
na spaliny emitowane z silnikdw Diesla na funkcje
meskiego ukladu rozrodczego potomstwa. Ono i in.
(2007; 2008) wykazali w swoich badaniach zmniej-
szenie dziennej produkeji plemnikéw i zmiany hi-
stopatologiczne w kanalikach nasiennych u myszy
narazonych w okresie plodowym na niefiltrowane
(1 000 pg DEP/m’ 4,6 ppm NO,) lub filtrowane
(4,1 ppm NO,) spaliny emitowane z silnikéw Diesla.
Watanabe (2005) obserwowal zmniejszenie dziennej
produkcji plemnikéw i komoérek Sertoliego u szczu-
réw narazonych prenatalnie na zaréwno filtrowa-
ne, jak i niefiltrowane spaliny o stezeniach 170 lub
1 710 pg DEP/m’ (0,1 lub 0,8 ppm NO,) - zmiany
nie byly skorelowane z dawka. Kubo-Irie i in. (2011)
opisali u myszy, narazonych na spaliny o stezeniach
170 ug DEP/m’ (0,04 ppm NO,), prenatalnie i 12
tygodni po urodzeniu, zmiany zwyrodnieniowe
w kanalikach nasiennych, zmniejszong liczbe komo-
rek Sertoliego i prawidtowych plemnikdéw. Narazenie
nie wptyneto na dzienng produkcje plemnikéw.

Zmniejszone: mase ptodu i przyrost masy cia-
la odnotowano u myszy narazanych prenatalnie
na niefiltrowane spaliny o stezeniach przekracza-
jacych 1 000 ug DEP/m’ (Fujimoto i in. 2005; Ono
i in. 2007). Hougaard i in. (2008) opisali zmniejsze-
nie masy ciala mlodych w okresie laktacji u myszy
narazonych podczas cigzy na spaliny o stezeniu
19 000 pg DEP/m’. W badaniu nie wykazano oznak
toksyczno$ci matczyne;.

Suzuki i in. (2010) oraz Yokota i in. (2009)
stwierdzili zmniejszong aktywno$¢ spontaniczng
u samcOw myszy narazonych prenatalnie na spaliny
o stezeniu 170 pg DEP/m?® (0,04 ppm NO,) lub od-
powiednio 1 000 pg DEP/m® (0,2 ppm NO,). Zmia-
ny koordynacji ruchowej i zachowania impulsyw-
nego odnotowano przy stezeniu 1 000 ug DEP/m?
(0,2 ppm NO,), (Yokota 1 in. 2013). W badaniach
tych nie podano danych dotyczacych toksycznosci
matczynej. Hougaard i in. (2008) badali wptyw na
funkcje poznawcze narazenia prenatalnego myszy
na spaliny o stezeniu 19 000 pg DEP/m®. Sugamata
11in. (2006a; 2006b) odnotowali zmiany apoptotyczne
w mozdzku myszy narazanych prenatalnie na spaliny
o stezeniach: 300; 1 000 lub 3 000 pg DEP/m?.

Auten 1 in. (2012) wskazujg na zwickszenie po-
ziomu cytokin prozapalnych w lozysku i ptucach
myszy narazanych prenatalnie na emitowane z sil-
nika Diesla spaliny o st¢zeniu 2 000 pg DEP/m?
(1,2 ppm NO,). Ponadto u potomstwa obserwowa-
no nasilone objawy zapalenia ptuc wywotanego
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ozonem i nadreaktywno$¢ drég oddechowych. U po-
tomstwa myszy narazonych donosowo na jednora-
zowa dawke 50 ug DEP w 14. dniu cigzy wykazano:
nadreaktywno$¢ oskrzeli, zwigkszong liczbe eozy-
nofili w ptynie BAL i zwigkszony naciek ptucny po
uczuleniu 1 prowokacji owalbuming. Podobng odpo-
wiedz obserwowano w przypadku ditlenku tytanu
i czgstek sadzy (Feduloviin. 2008). Nasilong reakcje
alergiczna na pytek cedru japonskiego odnotowano
u szczuréw narazonych w okresie zycia plodowego
1 3 dni po urodzeniu na emitowane z silnika Diesla
spaliny o stezeniu 1 730 ug DEP/m? (0,8 ppm NO,)
lub odpowiednie stgzenia czastek statych (Watanabe,
Ohsawa 2002). U myszy narazanych od urodzenia
na spaliny o stezeniu 800 lub 3 100 pg DEP/m? (0,4
lub 1,2 ppm NO,) obserwowano niewielkie, zalezne
od ptci, zmiany markeréw zapalnych w ptynie BAL.
Nie stwierdzono wptywu na odpowiedz immunolo-
giczng indukowang: owalbuming, albuming bydlgca
lub erytrocytami owiec ani nasilenia alergicznego
zapalenia ptuc (Sharkhuu i in. 2010). U myszy na-
razanych prenatalnie na emitowane z silnika Diesla
spaliny o stezeniu 1 000 pg DEP/m? stwierdzono ob-
nizenie, mierzonej poziomem IgE, odpowiedzi im-
munologiczne] wywolanej przez grzyby plesniowe
(Corson i1in. 2010).

Podsumowujac, na podstawie wynikow badan
na zwierzetach mozna wnioskowaé, ze narazenie
na emitowane z silnika Diesla spaliny moze mie¢
wplyw na ptodno$¢ samcow, zardbwno przy naraze-
niu prenatalnym, jak i narazeniu dorostych osobni-
kéw. U szczurdw i myszy przy narazeniu na stgzenia
spalin > 170 + 300 pg DEP/m® odnotowano glownie
wptyw na histologie¢ jader i produkcje nasienia. Od-
notowano réwniez zmiany w poziomie hormonow
ptciowych, cho¢ dane sg niespdjne. Dowody na inny
wplyw na rozwdj ptodu sa rozbiezne. W niektorych
badaniach zgtaszano zaburzenia koordynacji rucho-
wej 1 aktywno$ci oraz nasilong reakcje¢ alergiczna.

Pierwotna przyczyna i mechanizmy toksyko-
logiczne stojace za obserwowanym wpltywem na
meskie funkcje rozrodcze nie zostaty w petni wy-
jasnione. Nie odnotowano zadnych znaczacych roz-
nic migdzy skutkami dziatania niefiltrowanych (cat-
kowitych) i filtrowanych (gazowych) spalin Diesla
(Li 1 in. 2009; 2009b; Ono i in. 2007; 2008;
Watanabe 2005; Watanabe, Qonuki 1999), co
swiadczy o obecnosci ,.skutecznych” zwigzkow
w fazie gazowej. Z drugiej strony doniesiono réw-
niez, ze narazenie prenatalne na sam DEP wptywa
na produkcje plemnikéw (Hemmingsen i in. 2009).
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Tabela 14.

Wyniki badaf wptywu narazenia inhalacyjnego na spaliny emitowane z silnikow Diesla na rozrodczos¢ samic zwierzat

doswiadczalnych

Gatunek, liczba

i pte narazonych DEP pg/m? | NO, ppm | CO,ppm | Czasnarazenia Skutki Pismiennictwo
zwierzat
Szczury, F344, 149 0,53 3,4 GD1+19, zmniejszenie wzglednej masy prostaty Liiin.2009b
Q(n=5), filt. 5 h/dzien i pecherzykow nasiennych w 28. dniu;
4 mtode (n=5+7) 3 0,51 33 zmniejszenie liczby komorek w kanalikach
nasiennych; zmiany w stezeniach hormo-
néw w surowicy i ekspresja powigzanych
gendw (obie grupy)
Myszy, ICR, 170 0,04 bd. GD2+19+12 | zmiany zwyrodnieniowe kanalikow Kubo-Irieiin. 201
Q(n=12+14), tyg. postna- nasiennych;
J mtode (n=8) talnie, zmniejszona liczba komarek Sertoliego;
8 h/dzien, zmniejszony odsetek prawidfowych plem-
5 dni/tydzien | nikow; brak wptywu na: mase ciata, mase
jader, dzienna produkcje plemnikéw lub
ruchliwos¢ plemnikéw; brak wptywu na
wielko3¢ miotu, proporcje pfci lub implan-
tacje; brak oznak toksycznodci matczynej
Myszy, ICR, 170 0,04 13 GD2+16, wskazanie zmniejszonej spontanicznej Suzukiiin. 2010
Q (n=12+14), 8 h/dzien aktywnosci ruchowej; wzrost poziomu
& miode (n=10) dopaminy i noradrenaliny w korze przed-
czotowej
Szczury, F344, 170 0,1 bd. GD7+20, zmniejszona dzienna produkcja plemnikéw | Watanabe 2005
Q(n=7+8), 1710 0,8 6 h/dzien w wieku dorostym (14 tygodni); zmniej-
& miode filt. szona liczba plemnikow i komérek Ser-
(n=7+14) ok.0 ok.0,1 toliego w kanalikach nasiennych; wzrost
0k.0,8 stezenia hormonu folikulotropowego w
surowicy (wszystkie grupy; brak wyraznej
zaleznosci dawka-odpowiedz)
Myszy, ICR, 300 bd. bd. GD2+16, zwiekszenie liczby komérek apoptotycz- Sugamataiin. 2006a;
Q@ (n=10), 1000 24.h/dzieh nych w mézgu (mézdzku) 2006b
4, @ mtode 3000 po 11 tygodniach (brak danych nt. zalezno-
(n=10) §ci dawka-odpowiedz)
Myszy, ICR, 300 13 bd. GD2+13, zmniejszona masa ptodu przy 3 000 pg/ Fujimotoiin. 2005
Q(n=26+32) 1000 4,6 12 h/dzieh m?; zwiekszona resorpcja fozysk i zmienio-
3000 1" na ekspresja genéw zwigzanych z funkcja
immunologiczna w tozysku przy 300
13000 pg/m?; brak wptywu na wielkos¢
miotu, proporcje ptci lub implantacje
Myszy, C578BL, 500 <1 n GD9+17, podwyzszone markery zapalne wfozysku | Auteniin. (2012)
Q (n=26+32), 2000 1,2 37 4 h/dzief i ptucu ptodu; zwiekszone indukowane
mtode (n=10+12) ozonem markery zapalne po 4 tygodniach
(brak danych nt. zaleznosci od dawki);
zwiekszona, indukowana ozonem nadre-
aktywnos¢ drog oddechowych przy
2000 pg/m?; brak wptywu na wielkos¢
miotu
Myszy, Balb/c, @ 800 0,4 5.4 GD 8+18, specyficzne dla ptci zmiany pozioméw Sharkhuuiin. 2010
(n=8+25),3,9 3100 12 18 4 h/dziefr markeréw zapalnych w ptynie z BAL;
mtode (n=12) brak wptywu na odpowiedz immunolo-
giczng indukowana owalbuming, albumina
bydleca lub erytrocytami owiec lub nasile-
nie alergicznego zapalenia ptuc; nieistotne
zmniejszenie implantacji i liczebnosci miotu
przy 3100 pg/m?
Myszy, ICR, 1000 0,23 2,7 GD9=+17, zmiany koordynacji ruchowej i zachowania | Yokotaiin. 2013
@ (n=15), mtode 8 h/dzien, impulsywnego; zmniejszony obrét nora-
(n=9+15) 5 dni/tydzien | drenaliny w mézdzku i zwiekszony

w podwzgbrzu; rézne poziomy dopaminy
i serotoniny w réznych czedciach mozgu
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cd. tab. 14.

Gatunek, liczba
i ptec narazonych DEP pg/m? | NO, ppm | CO,ppm | Czasnarazenia Skutki Pismiennictwo
zwierzat
Myszy, ICR, 1000 0,23 2,7 GD9+17, zmnigjszona aktywno3¢ spontaniczna; Yokotaiin. 2009
Q(n=15), 8 h/dzien, zmniejszony obrét dopaminy w prazkowiu
mtode (n=8 +27) 5 dni/tydzien | ijadrze potlezacym
Myszy, ICR, 1000 4,6 bd. GD2+19, wielojadrowe komdrki olbrzymie i czescio- | Onoiin. 2007; 2008
Q (n=10+14), filt. 24.h/dzieh wa wakuolizacja w kanalikach nasiennych
4 miode 4 (obie grupy); zmniejszona dzienna pro-
(n=7+10) dukcja plemnikéw i zwiekszone stezenie

testosteronu w surowicy po 12 tygodniach

(obie grupy); zmniejszenie masy ciata i

zwiekszenie wzglednej masy gruczotu

pecherzykowego (spaliny niefiltrowane)
Myszy, Balb/c, 1000 bd. bd. GD7=+2, w ptucach zmniejszone: produkcja IgE Corsoniin. 2010
Q(n=8+25) 5 h/dzied, i liczba eozynofili po indukdji przez Asper-

5dni/tydzien | gillus fumigatus, zwiekszona produkcja

IgG1iliczba makrofagdw u potomstwa po

narazeniu na spaliny i/lub u narazonych

na dziatanie A. fumigatus matek w 10.

tygodniu
Szczury, F344, 1730 08 bd. GD7.do zwiekszona produkcja IgE wywotana Watanabe, Ohsawa
Q (n=6), filt. 3. dnia po pytkiem cedru japoriskiego; 2002
& miode ok.0 ok.0,8 urodzeniu, zmnigjszona Srednia masa sledziony
(n=6+8) 6 h/dzien i grasicy;

nieistotny wzrost poziomu testosteronu;

brak wptywu na mase ciata szczeniat (obie

grupy)
Myszy, C578BL, 19 000 bd. bd. GD7+19, zmniejszona dzienna produkcja plemni- Hemmingseniin.
Q (n=20), mtode 1h/dzieA kéw w wieku dorostym (6 miesiecy); brak | 2009
(n=8+9) wplywu na: mase ciata, mase jader lub

odlegtos¢ odbytniczo-ptciowa; brak oznak

zmienionej funkgji uktadu hormonalnego
Myszy, C578BL, 19 000 bd. bd. GD9=+19, zmniejszony przyrost masy ciata podczas | Hougaardiin. (2008)
Q@ (n=20),3, 1h/dzieh laktaciji;

Q mtode (n=12)

nieistotny wptyw na ekspresje gendw
cytokin zapalnych w watrobie;

brak wyraznego wptywu na funkcje
poznawcze (niewielka poprawa w tescie
wodnym Morrisa; brak skutkdw w tescie
otwartego pola);

brak oznak uszkodzenia DNA w watrobie;
brak wptywu na wielkos¢ miotu, proporcje
ptci lub implantacje

Objasnienia:
& — samce.
Q — samice.

bd. - brak danych.

filt. - spaliny filtrowane.
GD - dzief cigzy (ang. gestation day).
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Dziatanie rakotworcze

Dziatanie rakotwércze na ludzi

Dziatanie rakotworcze spalin emitowanych z silni-
kéw Diesla bylo oceniane na podstawie wynikow
badan epidemiologicznych. Przeprowadzono je na
przestrzeni kilkudziesieciu lat. Opublikowane dane
dotycza przede wszystkim wptywu spalin emitowa-
nych przez silniki starego typu na powstawanie raka
ptuca i/lub pecherza moczowego.
Ze wzgledu na:

- jednoczesne narazenie na wiele substancji:
SESD s3 mieszaning roéznych zwigzkow (np.
czastek stalych, substancji gazowych, zwiaz-
kéw organicznych i nieorganicznych,

- narazenie na spaliny pochodzace z silnikow
starej i/lub nowej generacji,

- przeprowadzanie oceny narazenia na pod-
stawie wynikéw ankiet i wnioskowanie
o jakosci powietrza w miejscu pracy na pod-
stawie roznych parametréw (np. stezenia

czastek statych, stezenia WWA, stezenia CO,
ozonu lub tlenkdéw azotu),

- brak informacji (w wielu dokumentacjach)
o czynnikach zaki6cajacych (np. paleniu pa-
pierosdw, narazeniu na radon, narazeniu na
spaliny z silnikéw benzynowych),

- heterogenno$¢ grup oséb narazonych na
spaliny silnikéw Diesla (np. kierowcow, pra-
cownikow garazy, gérnikow),

trudno jest jednoznacznie oceni¢ wielko$¢ ryzyka
dzialania nowotworowego narazenia na te spaliny.

Eksperci IARC (2014) podali, ze jako marker
narazenia wykorzystuje sie¢ powszechnie wegiel ele-
mentarny (EC), ktéry stanowi znaczna cze$¢ tych
emisji. Na podstawie wynikéw retrospektywnej ana-
lizy sktadu spalin (m.in. stezen czastek statych (DEP)
oraz stezen tlenku wegla)) okreslono zaleznos¢ po-
miedzy stezeniami DEP i EC (Attfield i in. 2012;
Health Council... 2019; SCOEL 2016). Przyklady prze-
liczen stezen DEP na stezenia EC podano w tabeli 15.

Tabela 15.

Przykfady przeliczef stezeri DEP/m? na stezenia EC/m?
Stezenie DEP mg/m? Stezenie EC, mg/m? Pismiennictwo
0,010 + 0,012 ok. 0,003 Health Council... 2019
0,010 + 0,012 ok. 0,0075 =+ 0,0090
0,020 lub ponizej 0,015 SCOEL 2016
0,100 ok. 0,075 Health Council... 2019
0,108 ok. 0,081 Health Council.. 2019
0,300 0,225 Health Council.. 2019
0,350 0,262 Health Council... 2019

Objasnienia:

DEP — czasteczki state.
EC — wegiel elementarny.

Czerczak 1 in. (2005) przeprowadzili iloscio-
wa ocene ryzyka raka pluca po narazeniu na spa-
liny silnikéw Diesla na podstawie wynikéw badan
inhalacyjnych przeprowadzonych przez Mauderly
i in. (1987) na szczurach Fischer 344. Przedstawione
w tabeli 16. wyniki staly sie podstawg obowigzujacej
warto$ci NDS dla spalin silnika Diesla (Czerczak i in.
2005).

Dawson i Alexeef (2001) przeprowadzili reanalize
czestosci wystepowania raka ptuca u pracownikow
kolei i kierowcow cigzarowek na podstawie danych
opublikowanych w latach 1988-1991. Po zastosowa-
niu réznych modeli matematycznych wartosci do-
datkowego ryzyka raka ptuca ocenili na: od 2,1 - 10
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(ug/m?)* do 5,5 -10* (ug/m’)*. Dotyczyly one 70-let-
niego okresu zycia.

Vermeulen i in. (2014) na podstawie danych
z prac: Steenland i in. (1998), Garshick i in. (2012)
oraz Silverman i in. (2012) przeprowadzili ocene
wielko$ci ryzyka powstawania raka pluca u oséb
zawodowo narazonych na spaliny silnikéw Diesla
w zalezno$ci od stezenia wegla elementarnego (EC).
Przedstawione w tabeli 17. wyniki §wiadczg o tym,
ze wyliczone wartosci ryzyka sg wigksze niz akcep-
towalne warto$ci dodatkowego ryzyka raka ptuca
w Europie i Stanach Zjednoczonych (od 1/1 000 do
1/100 000).
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Na podstawie dostepnych danych oraz prac
dotyczacych narazenia na spaliny sinikéw Diesla
zamieszczonych w bazach Toxline i PubMed do
stycznia 2019 r. grupa ekspertéw z Holandii (ang.
Dutch Expert Committee on Occupational Safety
- DECOS) oszacowala ryzyko powstania dodatko-
wych przypadkéw raka pluca:

- 4 przypadki zgonéw na 1 000 os6b (4 - 107), dla
40 lat zawodowego narazenia na emitowane z sil-
nikéw Diesla spaliny o stezeniu 1,03 ug EC/m’,

Tabela 16.

- 4 przypadki zgonéw na 100 000 oséb (4 - 107),
dla 40 lat zawodowego narazenia na emito-
wane z silnikéw Diesla spaliny o stezeniu
0,011 ug EC/m’.

Stezenie 1,03 pg EC/m® miesci sie w granicach
stezenn notowanych w powietrzu w Holandii (0,4 +
2,0 ug EC/m’), a stezenie 0,011 ug EC/m’ znajduje
sie ponizej tych wartosci (Health Council... 2019).

Dodatkowe ryzyko raka ptuca zwigzane z 40-letnim okresem pracy w warunkach narazenia na spaliny emitowane
z silnikow Diesla (frakcja respirabilna, czastki state), (Czerczakiin. 2005)

Wielkos¢ ryzyka Stezenie spalin, mg/m? Stezenie spalin (oszacowane jako wegiel
(model liniowy) pierwiastkowy), mg/m?
1-10 2 5.1 3,8
1-10 3 0,51 0,38
1104 0,05 0,037
Tabela 17.

Dodatkowe ryzyko raka ptuca zwigzane z narazeniem zawodowym na spaliny emitowane z silnikow Diesla; wartosci ryzyka

zostaty wyliczone dla 80 lat zycia (Vermeuleniin. 2014)

Stezenie wegla pierwiastkowego, ug EC/m? Wielkos¢ ryzyka
1,0 17/10 000

10 200/10 000
25 689/10 000
0,8 - srodowiskowe stezenie EC 21/10 000

Dziatanie rakotworcze na zwierzeta

Oceng dziatania rakotwoérczego spalin emitowanych
z silnika Diesla przeprowadzono, narazajac zwierzeta
réznymi drogami (np.: inhalacyjna, podskérnag, der-
malng i dotchawiczg) i rézne gatunki zwierzat (np.
szczury, myszy czy chomiki).

Autorzy badan uwazajg, ze za rakotworcze dziata-
nie spalin silnika Diesla odpowiadaja gléwnie czastki
stale. Osadzanie si¢ tych czastek w tkance plucnej i
pozostawanie ich w tym obszarze podwyzsza praw-
dopodobienstwo wystapienia nowotworu poprzez
dzialanie drazniace. Typ nowotworéw pluc stwier-
dzany u zwierzat laboratoryjnych to: gruczolaki,
gruczolakoraki i raki ptaskonablonkowe (Czerczak
i in. 2005).

Wyniki wybranych badan dzialania kancerogen-
nego na zwierzeta — na myszy i szczury — przedsta-
wiono odpowiednio w tabelach 18.1 19.

Myszy NMRI narazano drogg inhalacyjng przez
120 tygodni na spaliny silnika Diesla i spaliny roz-
cienczone (1:17) czystym powietrzem (Heinrich i in.
1986). Poziom ditlenku i tlenku azotu wynosit 1,5
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i 11,4 ppm w spalinach zawierajacych czastki stale,
a w odfiltrowanych odpowiednio 1,2 i 9,9 ppm.
Narazenie zwierzat na spaliny zawierajace czastki
stale, jak i spaliny odfiltrowane spowodowato u my-
szy statystycznie znamienny wzrost czestosci wyste-
powania gruczolakoraka ptuc w poréwnaniu z grupa
kontrolng (tab. 17.).

W innych eksperymentach inhalacyjnych spaliny
silnika Diesla powodowaty zmiany w ukladzie odde-
chowym zwierzat: raki, gruczolakoraki i raki peche-
rzykowo-oskrzelowe. Jednak zmiany te nie byly sta-
tystycznie znamienne (Heinrich i in. 1995; Mauderly
iin. 1996), (tab. 18.).

Kunitake i in. (1986) oceniali w dwdch doswiad-
czeniach dzialanie rakotwdrcze pozostatosci otrzy-
manych z ekstraktu dichlorometanowego czastek
zawartych w spalinach silnika Diesla. Preparat zawie-
szony w oliwie z oliwek (z 5% DMSO) byt podawany
myszom podskdrnie. W pierwszym eksperymencie
narazane byly myszy w wieku 6 tygodni, w drugim
- nowo narodzone. W przypadku myszy 6-tygodnio-
wych obserwowano zmiany w tkankach migkkich.
Zmiany statystycznie znamienne wystapity po podaniu
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najwiekszej dawki - 500 mg/kg mc. (tab. 18.). U my-
szy szczepu ICR (nowo narodzonych) zanotowane
zmiany nowotworowe to: w watrobie — watrobiaki,
w plucach - raki oraz chloniaki. Zmiany te nie byly
zalezne od dawki i byly statystycznie nieznamienne.

Podanie na skdre pozostalosci otrzymanego
po odparowaniu ekstraktu dichlorometanowego
czastek stalych spalin wywotalo powstanie raka
plaskonabtonkowego tylko po najwiekszej dawce -

4 mg/mysz. Wyniki te byly statystycznie nieznamien-
ne (Nesnow i in. 1983). Po podaniu na skore pozosta-
tosci ekstraktu spalin z réznych silnikéw Diesla (A,
B, C, D) facznie z TPA najwiecej przypadkéw bro-
dawczakdw obserwowano po narazeniu na preparat
przygotowany ze spalin silnika A. Zmiany te byly za-
lezne od dawki i statystycznie zalezne (Nesnow i in.,
1982a; 1982b; 1983), (tab. 18.).

Tabela 18.
Wyniki badan dziatania rakotwérczego na myszy spalin emitowanych z silnikdw Diesla
. . Czas Czas EpeEe . o
Grupy badane, Zzrédto narazenia Stezenie/dawka L . wystepowania Pismiennictwo
narazenia obserwadji .
nowotworéw
Droga inhalacyjna
Samice NMRI w wieku 8 + 10 tygodni | 4,24 mg/m? 19 h/dzier przez cate gruczolak ptuc: 9/84 | Heinrichiin. 1986
(n=96); czastek statych 5 dni/tydz zycie (11%),11/93 (12%),
grupa kontrolna — czyste powietrze; do 120 1/74 (14%).
grupa badana 1- narazenie na tygodni gruczolakorak ptuc:
spaliny rozcieficzone czystym 2/84(2%),18/93
powietrzem; (19%)*,13/76
grupa badana 2 — narazenie na (17%)*
spaliny silnika Diesla
Samice NMRI w wieku 7 tygodni 7,0 mg/m? (sadze) | 18 h/dzien do 23 gruczolak ptuc: Heinrichiin. 1995
(n=280); 5 dni/tydz. miesiecy gr.A-25%
Gr. A — czyste powietrze; 13,5 miesigca gr.B-21,8%
Gr. B - narazenie na spaliny gr.C-25%
gr.D-18,3%
120 zwierzat w grupie; 4,5mg/m? ar.E-31,7%
Gr. C - czyste powietrze; (sadze)
Gr. D - narazenie na spaliny silnika gruczolakorak ptuc:
Diesla; gr.A-15,4%
Gr. E - narazenie na spaliny gr.B-15,4%
oczyszczone z czastek statych gr.C-8,8%
gr.D-5,0%
gr.E-15%
Samice C57BL/6N w wieku 7 tygodni | 4,5 mg/m?, 18 h/dziefh do 30 wszystkie guzy ptuc | Heinrichiin. 1995
(n=120); §r. stezenie czastek | 5 dni/tydz. miesiecy (ang. lung tumors):
grupa kontrolna — czyste powietrze; | statych w spalinach | 24 miesiace; grupa kontrolna —
gr. 1- narazenie na spaliny nastepne 6 5,1%
rozcienczone czystym powietrzem miesiecy bez gr.1-8,5%
(1:15) zawierajace czastki state; narazenia gr.2-3,5%
gr. 2— narazenie na spaliny wszystkie wyniki
oczyszczone z czastek statych statystycznie
nieznamienne
Samice i samce CD-1w wieku 17 0,35 mg/m?, 7 h/dzien 24 miesigce gruczolak Mauderlyiin. 1996
tygodni, nie podano liczby zwierzat 3,5mg/m?, 5 dni/tydz. oskrzelowo-
w grupie; 7,0 mg/m3 czastek | 24 miesiace pecherzykowy:
grupa kontrolna — czyste powietrze; | statych grupa kontrolna -
3 grupy badane narazone na spaliny 10/157 (6%)
silnika Diesla o 3 r6znych stezeniach gr.1-16/171(9%)
czastek statych (sadze); gr.2-8/155 (5%)
wyniki dotyczg samic i samcow gr.3-10/186 (5%)
rak oskrzelowo-
pecherzykowy:
grupa kontrolna -
9/157 (6%)
gar.1-6/171(3%)
gr.2-7/155 (4%)
gr.3-4/186 (2%)
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cd. tab. 18.
Czestosc¢
Grupy badane, Zrédto narazenia Stezenie/dawka Cz_as . Ceas . wystepowania PiSmiennictwo
narazenia obserwadji )
nowotworow
Podanie podskdrne
Samice C57BL/6N w wieku 6 tygodni | O; 1 podanie 18 miesiecy tkanki miekkie Kunitakeiin. 1986
(n=15+50); 10; w tygodniu (ztosliwy
podawano pozostatosci po ekstrakcie | 25; przez 5 wibknisty miesak
dichloro- metanowym czastek ze 50; tygodni histiocytarny):
spalin silnika Diesla; 100; 0/38
pozostatosci zawieszone byty 200; 0/15
w oliwie z oliwek z dodatkiem 5% 500 mg/kg mc. 1/15 (7%)
DMSO 2/14 (7%)
3/30 (10%)
1/15 (7%)
5/22 (23%)*
Samce (M) i samice (F) szczepdw ICR | 0; 1 podanie 24 miesigce | u zwierzat Kunitakeiin. 1986
i C57BL, nowo narodzone 2.5; 24 h po szczepu C57BL nie
(n=12+36), 5,0; urodzeniu stwierdzono zamian
podawano pozostatosci po ekstrakcie | 10,0 mg/kg mc. nowotworowych;
dichloro- metanowym czastek ze szczep ICR:
spalin silnika Diesla; pozostatosci watroba
zawieszone byty w oliwie z oliwek (watrobiak):
z dodatkiem 5% DMSO M=-2/14 (14%);
0/13;6/30 20%),
3/12 (25%);
F-0/16;1/18 (6%);
2/36 (6%);1/12
(8%)
chtoniak:
M=-2/14 (14%);
0/13;4/30 ( 13%)
4/12 (33%);
F-1/16 (6%);1/18
(6%);3 /36 (8%);
1/12 (8%)
ptuca (wszystkie
guzy ’chznie)
M=-2/14 (14%);
4/13 (30%);7/30
(23%); 2/12 (17%);
F-3/16 (19%);
0/18;5/36 14%);
0/12
Podanie dotchawicze
Samce ICR w wieku 4 tygodni 0; 1podaniew | 12 miesiecy gruczolak ptuc: Ichinoseiin. 1997
(n=120); 0,05; tygodniu 18/116 (16%)
podawano czastki state wyizolowane | 0,1; 10 tygodni 30/120 (25%)
ze spalin silnika Diesla, zawieszone 0,2 mg/mysz 31/119 (26%)
w buforze fosforanowym z 28/117 (24%)
0,05-procentowym dodatkiem
Tween 80 gruczolakorak ptuc:
1/116 (1%)
6/120 (5%)
5/119 (4%)
5/117 (4%)
chtoniak:
1/116 (1%)
6/120 (5%)
5/119 (4%)
5/117 (4%)
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cd. tab. 18.
. . Czas Czas CLps . o
Grupy badane, zrédto narazenia Stezenie/dawka . . wystepowania Pismiennictwo
narazenia obserwadji )
nowotworéw
Podanie na skore
Samce (M) i samice (F) SENCAR w 0; dawki 52 tygodnie | skéra - rak Nesnowiin. 1983
wieku 7 + 9 tygodni (n = 40); 0,1; do2mg ptaskonabtonkowy:
podawano pozostatos¢ po ekstrakcie | 0,5; podawane M-0%, 0%, 0%,
chlorometanowym czastek statych 1,0; byty 1razw 0%, 3%);
spalin silnika Diesla 2,0; tygodniu; F-0%,0%, 0%,
4,0 mg/mysz dawke 4 mg 0%,3%

podzielono

na 2 czesci

i podano

2razy w

tygodniu;

52 tygodnie

Podanie na skére

Samce (M) i samice (F) SENCAR w 0; pozostatoici | do 26 silnik A Nesnowiin. 1982a;
wieku 7 =+ 9 tygodni (n = 40); 0,1; po ekstrakcie | tygodni skéra (brodawczak/ | 1983
podawano pozostatos¢ 0.,5; spalin mysz):
(rozpuszczone w acetonie) po 1,0; podano 1raz; M-0,08;0;0,34;
ekstrakcie chlorometanowym czastek | 2,0; tydzien 0,38;1,1;5,5;
statych ze spalin silnika: 10,0 mg/mysz poZniej F-0,05;0,03;0,39;
A/ Nissan Datsun 1973, podano TPA 0,53;1,6;5.,7;
B/ Oldsmobile 1978, -2,0pg/ rak
C /prototyp VW turbo charged mysz; ptaskonabtonkowy
Rabbit, TPA skory:
D/ heavy-duty Caterpillar 1972 podawano M-0/37 ver.12/38

2 razy/tydz. (31%)* po podaniu

przez 25 najwiekszej dawki;

tygodni; F-1/38 ver.14/38

kontrola (36%)* po podaniu

pozytywna najwiekszej dawki;

- B[a]Pw silniki B, C, D

dawce 101 skéra: niewielkie

ug/mysz zmiany, statystycznie

nieznamienne;

B[a]P

skéra (brodawczak/
mysz): M -10,2;
F-7.9;

rak
ptaskonabtonkowy
skory:

M -30%; F- 25%

Objasnienia:

mc. — masa ciafa.

Ver. — versus.

TPA - 12- O-tetradekanyloforbolo-13-octan.
B[a]P - benzo[a]piren.

* —wynik statystycznie rézny od grupy kontrolnej.
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Dotchawiczo podano myszom trzy rézne dawki
czastek stalych otrzymanych ze spalin silnika Diesla
(Ichinose i in. 1997), (tab. 18.). Zwierzeta poddano
sekcji 12 miesiecy po pierwszym podaniu. U zwierzat
stwierdzono: gruczolaki, gruczolakoraki i chioniaki.
Czesto$¢ wystepowania zmian nie zalezata od podane;j
dawki, nie byly one statystycznie znamienne.

Szczury, samice Wistar byly narazane drogg in-
halacyjng przez 5 tygodni na spaliny silnika Diesla
i spaliny rozcienczone (1:17) czystym powietrzem
(Heinrich i in. 1986). Poziom ditlenku i tlenku azo-
tu wynosit 1,51 11,4 ppm w spalinach zawierajacych
czastki stale, a w odfiltrowanych odpowiednio 1,2
i 9,9 ppm. Znamienny wzrost czesto$ci wystepo-
wania nowotworéw w plucach zanotowano po na-
razeniu na pelne spaliny (niefiltrowane), (tab. 19.).
W przypadku gruczolakoraka oskrzelowo-pecherzy-
kowego zmiany byly przede wszystkim fagodne.

Ishinishi i in. (1986) badali wplyw spalin silnikow
pojazdow lekkich (ang. light-duty) i ciezaréwek (ang.
heavy-duty) na pluca samcéw i samic szczuréw F344.
W plucach zwierzat stwierdzano gruczolaki i raki pla-
skonabtonkowe, jednak nie byly one znamienne sta-
tystycznie (tab. 19.). Wyniki statystycznie znamienne
w stosunku do grupy kontrolnej zanotowano w przy-
padku najwiekszego stezenia (3,72 pg/m’), jedynie
gdy polaczono wyniki uzyskane w grupie samcow
i samic.

Statystycznie znamienny wzrost czestosci wy-
stepowania w plucach narazanych inhalacyjnie na
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spaliny z silnika Diesla zwierzat wszystkich guzéw
acznie: gruczolakéw, gruczolakorakéw i/lub rakow
plaskonablonkowych zanotowali: Brightwell i in.
(1989), Heinrich i in. (1995), Iwai i in. (1986; 2000),
Mauderly i in. (1986; 1987; 1994) oraz Nikula i in.
(1995), (tab. 19.). Badania opisane przez Iwai i in.
(1986) zostaly przeprowadzone na niewielkiej grupie
zwierzat, co wzbudzilo zastrzezenia ekspertow IARC
(2014).

Mauderly i in. (1994) oraz Nikula i in. (1995)
przeprowadzili badania poréwnawcze: szczury (sam-
ce i samice) byly narazane inhalacyjnie na wegiel
w postaci aerozolu lub spaliny silnika Diesla. Za-
réwno wegiel, jak i sadze zawarte w spalinach Diesla
ulegaly kumulacji w plucach narazanych zwierzat.
Szybciej ulegaly kumulacji sadze. Oba czynniki wy-
wolywaly zmiany nowotworowe w ptucach, ale tylko
u samic.

Brightwell i in. (1989) oraz Stinn i in. (2005)
w swoich badaniach réwniez zanotowali, ze po nara-
zeniu inhalacyjnym zmiany nowotworowe w ptucach
byty bardziej nasilone u samic szczuréw (tab. 19.).

W IARC (2014) oceniono dziatanie rakotwoércze
spalin silnika Diesla na zwierzeta. W przypadku pel-
nych spalin, czgstek stalych zawartych w spalinach
oraz ekstraktow z czastek statych istnieje dostatecz-
nie duzo danych, aby uzna¢ je za czynniki rakotwor-
cze dla zwierzat doswiadczalnych. W przypadku fazy
gazowej dane te nie sg wystarczajace.
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cd. tab. 19.
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Jakosciowa ocena dziatania rakotwoérczego

Migdzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem
(TARC) uznala mieszaning spalin emitowanych z sil-
nikéw Diesla za rakotwdrcza dla ludzi — czyli nale-
zacg do grupy 1. JARC 2014) - oraz stwierdzila, ze
w spalinach emitowanych z nowszych typéw silni-
kéw Diesla ilo§¢ czastek i substancji chemicznych
jest mniejsza, jednak nie wiadomo jeszcze, jaki to
moze mie¢ wplyw na zdrowie pracownikéw. Spali-
ny emitowane z silnika Diesla powoduja raka pluca.
Istnieje rowniez zalezno$¢ pomiedzy narazeniem na
spaliny i wystepowaniem raka pecherza moczowego
(IARC 2014).

Zaréwno NIOSH (Narodowy Instytut Bezpie-
czenstwa Zawodowego i Zdrowia, USA), jak i NTP
(ang. National Toxicology Program, USA) zaliczyly
spaliny emitowane z silnikéw Diesla do potencjal-
nych kancerogenéw zawodowych (substancji ozna-
kowanych ,Ca” i ,,R”), (ACGIH 2018).

Komisja do Badan Zagrozenia Zdrowia Zwigz-
kami Chemicznymi w Miejscu Pracy Niemiec-
kiego Towarzystwa Naukowego (niem. Deutsche
Forschungsgemeinschaft, DFG) zakwalifikowala spa-
liny emitowane z silnikéw Diesla do kategorii 2. -
substancji, ktére sg rozwazane jako rakotworcze dla
ludzi, dla ktérych istniejg dostateczne dane z badan
na zwierzetach (DFG 2018). Ocena rakotworczos$ci
spalin byta przeprowadzona na podstawie danych
dostepnych w 2007 roku. Pod koniec lat dziewie¢-
dziesigtych ubiegtego wieku wprowadzono do uzyt-
ku silniki Diesla nowej generacji. DFG (2018) uwaza,
ze spaliny pochodzgce z tych silnikéw Diesla roznig
sie od spalin z wcze$niej uzywanych silnikow zaréw-
no pod wzgledem jako$ciowym, jak i ilo§ciowym
oraz, ze na razie nie mozna jeszcze ocenic ich rako-
tworczosci.

TOKSYKOKINETYKA

Narazenie droga oddechowa

Czgstki stafe

Drogi oddechowe sg gléwng droga wchlaniania spa-
lin emitowanych z silnikéw Diesla w warunkach
narazenia zawodowego. Po narazeniu inhalacyjnym
czastki stale ulegaja wchianianiu w calym ukladzie
oddechowym, przy czym znaczna wigkszo$¢ cza-
stek dociera do pecherzykéw plucnych (EPA 2002;
Oravisjdrviiin. 2014).

Rissler i in. (2012) ocenili wielko$¢ wchlaniania cza-
stek statych w eksperymencie na 9 zdrowych ochotni-
kach narazanych na spaliny emitowane z silnika Diesla
wytworzone podczas pracy na biegu jalowym (60 pg
czasek statych/m?) i w trakcie jazdy (300 pg czastek sta-
tych/m?®). Absorpcja w drogach oddechowych wyno-
sita odpowiednio okoto 30% i okolo 50 + 65%, z duza
zmiennoscig osobniczg. Srednia catkowita absorpcja
czastek statych w uktadzie oddechowym zostata oce-
niona na 0,14 pug/m’/h.

Oravisjdrvi i in. (2014) wykazali, ze okolo 60%
wchlonietych czastek dociera do pecherzykdw ptuc-
nych. Oszacowano tez, ze duzy wysilek fizyczny
zwigksza calkowitg absorpcje w ukladzie oddecho-
wym 4 + 5 razy, a w pecherzykach plucnych - 5 +
6 razy.

PiMOSP nr 4(102)

W ciggu 24 h czastki stale, obecne w spalinach
emitowanych z silnikéw Diesla, sa usuwane z obsza-
ru tchawiczo-oskrzelowego do uktadu pokarmowe-
go (poprzez transport $luzowo-rzeskowy), (WHO
1996). Gléwnym mechanizmem usuwania czgstek
z pecherzykow plucnych jest fagocytoza przez ma-
krofagi pecherzykowe, a konsekwencjg narazenia
jest zwiekszona liczba makrofagéw ,,obladowanych”
czasteczkami. Uposledzenie zdolnosci fagocytarnej
skutkuje nagromadzeniem czastek w plucach.

Istniejg rowniez dane na podstawie ktorych moz-
na przypuszczaé, ze czastki state obecne w spalinach
Diesla, podobnie jak inne rodzaje drobnych czastek,
moga, zwlaszcza przy wysokich poziomach naraze-
nia, przemieszcza¢ si¢ przez nablonek pecherzykow
plucnych do $rodmigzszowych weztéw chionnych
i na koncowym etapie do krazenia ogdlnoustrojowe-
go (EPA 2002).

Wspolczynnik oczyszczania jest znacznie mniej-
szy dla obszaru pecherzykowego w poréwnaniu do
obszaru tchawiczo-oskrzelowego - t,,, dla retencji
w pecherzykach szczuréw narazanych na czastki sta-
te < 1 mg/ptuco wynosit 60 + 100 dni (WHO 1996).

Przy wigkszych poziomach narazenia pluc t,, re-
tencji zwieksza sie liniowo - ze wzgledu na zwigk-
szone dzialanie makrofagéw pecherzykowych
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(»przeciazenie ptuc”). U ludzi wskaznik klirensu pe-
cherzykowego jest nizszy niz u szczurdéw, t,,, dla nie-
rozpuszczalnych czastek wynosil nawet kilkaset dni
(EPA 2002). Metabolizm WWA 1i innych substancji
organicznych zaadsorbowanych na czgstkach statych
w plucach moze prowadzi¢ do powstawania reak-
tywnych metabolitéw (WHO 1996). Klirens WWA
zwigzanych z czastkami w plucach jest mniejszy niz
klirens wdychanych substancji jako takich.

Sktadniki fazy gazowej spalin

Gléwnymi skladnikami fazy gazowej spalin emi-
towanych z silnikéw Diesla sa: azot, ditlenek wegla
(CO,), tlen, para wodna, tlenki azotu (NOy) i tlenek
wegla (CO), (EPA 2002).

U ludzi podczas normalnego oddychania przez
drogi oddechowe jest pobierane 80 + 90% NO,
i ponad 90% NO, przy maksymalnym oddychaniu
(WHO 1997). Z obliczen wykonanych przez autoréw
wynika, ze NO, jest absorbowany gtéwnie w dolnych
drogach oddechowych. Wchlanianie NO, przez gor-
ne drogi oddechowe dalej zmniejsza sie wraz ze wzro-
stem wskaznikow wentylacji powodujac, ze wigksza
cze$¢ zostanie dostarczona do dolnych drég odde-
chowych. Stezenie NO, osigga maksymalny poziom
u ludzi w gérnych drogach oddechowych (oskrzeli-
kach), a u szczuréw w przewodach pecherzykowych
(EPA 2008). Sugeruje sie, ze wychwyt NO, w drogach
oddechowych jest ograniczony szybkoscig reakcji
chemicznych NO, ze sktadnikami ptynu nabton-
kowego. Zaktada si¢, ze NO, jest wchianiany przez
nabtonek pluc do krazenia ogélnego gléwnie w po-
staci azotyndéw i/lub azotanéw wytwarzanych w tych
reakcjach. W organizmie azotyn jest przeksztatcany
w azotan, ktory jest wydalany z organizmu w moczu
(EPA 2008).

Przy narazeniu inhalacyjnym NO jest wchianiany
do krazenia ogoélnoustrojowego przez nablonek dréog
oddechowych. U ludzi wydajnos¢ wchlaniania ta
droga oceniono na 64 + 93% (WHO 1997). We krwi
NO fatwo reaguje z hemoglobing, wytwarzajac nitro-
zylohemoglobine, ktéra w obecnosci tlenu prowadzi
do tworzenia methemoglobiny. Dalszy metabolizm
nitrozylohemoglobiny powoduje powstawanie azo-
tandw, ktore sa wydalane z moczem. Endogenny NO
odgrywa wazna role w: posredniczeniu w rozszerza-
niu naczyn, reakcjach obronnych organizmu i neu-
roprzekaznictwie (Wang i in. 2003).

Wdychany CO jest fatwo wchtaniany w dolnych
drogach oddechowych - dyfunduje z fazy gazowej
pecherzykéw plucnych do krwiobiegu, gdzie wiaze
sie z hemoglobing, wytwarzajac karboksyhemoglobi-
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ne (COHb). CO moze réwniez wigzad sie z biatkami
zawierajacymi hem w innych tkankach. Zaabsorbo-
wany CO jest usuwany z organizmu gléwnie przez
wydech (Taxell, Santonen 2016).

Mechanizm dziatania toksycznego

Spaliny emitowane z silnikéw Diesla sa mieszaning
zaréwno zwigzkow gazowych, jak i czgstek stalych,
zwiazkow organicznych i nieorganicznych. W zwigz-
ku z tym mechanizm dziafania toksycznego spalin
nalezy rozpatrywac jako sume dzialania toksycznego
szeregu zwigzkow. Przy ocenie narazenia na spaliny
silnika Diesla autorzy prac zwracaja uwage m.in. na:
stezenie respirabilnych czastek stalych, stezenie tlen-
kéw azotu, tlenku wegla, formaldehydu, akroleiny,
WWA i ich nitrowych pochodnych (IARC 2014).
W dalszej czeéci tekstu przedstawiono mechanizmy
dzialania toksycznego wybranych skfadnikow spalin
silnika Diesla.

WWA (wielopier§cieniowe weglowodory aroma-
tyczne) w pierwszej fazie metabolizmu ulegajg prze-
ksztalceniu do: dihydrodioli, fenoli, chinonéw i po-
lihydroksylowych metabolitow. Dihydrodiole moga
ulega¢ dalszym przemianom - do reaktywnych me-
tabolitow (epoksydow), ktore wiaza si¢ kowalencyj-
nie z DNA, tworzac addukty. W czasie przemian chi-
nonéw WWA sa generowane reaktywne formy tlenu,
co moze prowadzi¢ do modyfikacji DNA. W dalszym
etapie takie przemiany moga leze¢ u podtoza muta-
¢ji i rozpoczecia procesu kancerogenezy. W drugiej
fazie biotransformacji metabolity WWA ulegaja
sprzeganiu z kwasami glukuronowym i siarkowym,
a takze zredukowanym glutationem. Koniugaty ule-
gaja wydaleniu z moczem i kalem. Nitrowe pochodne
WWA moga ulec redukeji z udziatem nitroredukta-
zy do hydroksyloamino- i amino-metabolitéw, ktére
réwniez moga tworzy¢ kowalencyjnie zwigzane ad-
dukty z DNA (IARC 2014). Zwigzkiem modelowym
w tej grupie jest benzo[a]piren - rakotwdrczy dla
czlowieka (IARC 2012). WWA mogg takze induko-
waé enzymy zwigzane z mikrosomalnym systemem
monooksygenazy, przede wszystkim podrodzine
izoenzyméw CYP1Al. Indukcja ta moze w znacz-
nym stopniu zmieni¢ szybkos¢ i kierunek procesow
biotransformacji ksenobiotykéw (IARC 2012).

Zwigzki organiczne i czastki state wystepujace
w spalinach emitowanych z silnikéw Diesla moga
przyczynia¢ si¢ do powstawania stresu oksyda-
cyjnego. Reaktywne formy tlenu moga by¢ gene-
rowane m.in. z czastek stalych, chinonéw (arene
quinones) formowanych w procesach fotochemicz-
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nych i enzymatycznych, a takze w procesach fago-
cytozy i stanach zapalnych. Reaktywne formy tlenu
moga prowadzi¢ do powstawania oksydatywnie mo-
dyfikowanych DNA i proceséw peroksydacji lipidow.
W wyniku peroksydacji lipidow powstajg toksyczne
aldehydy, a w dalszym etapie stres oksydacyjny. Stres
by¢ by¢ przyczynag proliferacji komoérek i rozwoju
procesu kancerogenezy (IARC 2014).

Ditlenek azotu jest gazem utleniajagcym. Wykazu-
je szereg dzialan toksycznych, szczegdlnie w obrebie
ukladu oddechowego. Moze indukowa¢ peroksyda-
cje lipidow w komorkach nablonka wyscielajacego
drogi oddechowe, uszkadza¢ nablonek migawkowy
oraz upos$ledza¢ klirens sluzowo-rzgskowy. Zwigk-
sza przepuszczalno$¢ nablonka plucnego, co moze
by¢ przyczyna rozwoju obrzeku pluc oraz uszkadza
pneumocyty typu I, co moze prowadzi¢ do zabu-
rzenia wymiany gazowej w plucach. Ditlenek azotu
moze takze hamowa¢ proces dojrzewania kolagenu
i elastogenezg, co w konsekwencji prowadzi do roze-
dmy pluc (Starek 2005).

Formaldehyd wykazuje dziatania draznigce, wia-
ze sie on ze sktadnikami §luzéwki nosa. W trakcie ko-
lejnych ekspozycji klirens §luzowo-rzeskowy zostaje
uszkodzony. W §luzdéwce nosa podraznieniu ulegajg

zlokalizowane tam receptory nerwu tréjdzielnego, co
sprawia, ze obserwuje si¢ odruchows reakcje polega-
jaca na zahamowaniu czestosci oddychania. W ob-
razie inhalacyjnego zatrucia formaldehydem u ludzi
dominujg objawy dzialania draznigcego na spojowki
oczu i blony $luzowe drog oddechowych, a takze za-
burzenia czynnosci ptuc i nadreaktywnos$¢ oskrzeli.
Formaldehyd zostal zaliczony przez IARC do grupy
1., czyli czynnikdéw rakotwodrczych dla cztowieka.
Mechanizm dzialania rakotworczego formaldehydu
nie jest do konca poznany. Reakcje formaldehydu
z zasadami purynowymi daja pochodne alkilowe,
ktére w dalszych reakcjach mogg ingerowaé w me-
chanizmy naprawy uszkodzen DNA lub powodowa¢
krzyzowe sprzeganie: RNA, jednoniciowego DNA
i biatek (Kupczewska-Dobecka 2008).

Tlenek wegla moze by¢ przyczyna powstawania
karboksyhemoglobiny we krwi 0sdb narazonych na
spaliny silnika Diesla zaréwno w $rodowisku, jak
i w warunkach narazenia zawodowego.

Z danych tych wynika, Ze mechanizm toksyczne-
go dzialania spalin emitowanych z silnikéw Diesla
jest wielokierunkowy. Moze to by¢ przyczyng wyste-
powania roznych skutkéw po narazeniu.

DZIAtANIE tACZNE

Pracownicy zawodowo narazeni na spaliny emito-
wane z silnikéw Diesla sg czesto narazeni réwniez
na inne czynniki, m.in. na sktadniki dymu papiero-
sowego i/lub zanieczyszczenia powietrza w miejscu
pracy. Palenie tytoniu jest istotnym czynnikiem za-
ki6cajacym w analizie narazenia na spaliny i ryzyka
wystapienia raka pluca. W szeregu analiz, w ktorych
uwzgledniono palenie tytoniu, wzgledne ryzyko wy-
stapienia raka ptuca w grupach badanych znacznie
sie zmniejszalo, osiagajac wartosci nieistotne staty-
stycznie. Na podstawie wynikéw badan przeprowa-
dzonych wsrdd szwedzkich robotnikéw portowych
stwierdzono, ze wzgledne ryzyko zgonu z powodu
raka pluca w grupie narazonych na spaliny silnika
Diesla i palacych bylo znacznie wigksze niz w grupie
0sob niepalacych (w tych samych grupach naraze-
nia), (Czerczak i in. 2005).

Attfield i in. (2012) oraz Silverman i in. (2012) ba-
dali kohorte 12 315 pracownikéw kopalni: wapienia,
potazu, soli i trony. Analizowali zaleznos¢ pomiedzy
narazeniem na spaliny silnika Diesla a czestoscig
wystepowania raka ptuca. W badaniach tych wzieto
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pod uwage szereg czynnikow zakldcajacych, m.in.
stezenie w powietrzu: krzemionki, azbestu i WWA
pochodzacych z innych zrédel niz spaliny emitowa-
ne z silnika Diesla, pylu respirabilnego i radonu oraz
palenie papieroséw. Krzemionka, azbest i WWA nie
wplywaly na ryzyko powstawania raka ptuca (OR
byt blisko 1,0 wartoéci referencyjnej). Ryzyko wy-
stgpienia raka pluca bylo statystycznie znamiennie
zalezne od palenia papieroséw. Obecnos¢ radonu
w powietrzu kopalni zwigkszala ryzyko powstawania
raka pluca, przy najwiekszym poziomie radonu OR
ulegal zwigkszeniu do 1,32.

W dostepnej literaturze brak jest opiséw badan
na zwierzetach doswiadczalnych pozwalajacych na
jednoznaczne okreslenie wynikéw dzialania taczne-
go spalin silnika Diesla i np. zwigzkow chemicznych.
Heinrich iin. (1986) podawali narazanym na spaliny
myszom ,znane kancerogeny”: benzo[a]piren lub
dibenzo[a,h]antracen. W jednym z eksperymentow
réznice w obserwowanej czestosci wystepowania
nowotworéw w grupach narazanych tylko na
spaliny i na spaliny lacznie z kancerogenami byly
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nieznamienne statystycznie. Eksperci IARC (2014)
ocenili te wyniki jako niespdjne (niekonsekwentne).
W drugim badaniu Heinrich i in. (1986) w grupie
zwierzat narazanych na spaliny i na dibenzo[a,h]an-
tracen zanotowali statystycznie znamienne zmniej-
szenie liczby guzoéw w poréwnaniu z grupg narazang
tylko na spaliny.

Zaleznos¢ skutku toksycznego
od wielkosci narazenia

Na podstawie danych oméwionych we wczesniej-
szych rozdzialach za skutek krytyczny narazenia in-
halacyjnego na spaliny emitowane z silnikow Diesla
uwaza sie zapalenie ptuc i raka ptuc. Skutki te wyka-
zano zaréwno u ludzi, jak i u zwierzat. Ponadto przy
wigkszych poziomach narazenia odnotowano wplyw
na uktad krazenia.

Skutki ptucne

Z danych dotyczacych zwierzat wynika, Ze naraze-
nie na spaliny emitowane z silnikéw Diesla powo-
dowalo: tagodny rozrost nabtonka w koncowych
oskrzelikach, przewodach pecherzykowych i peche-
rzykach plucnych, tagodne zmiany zwldknieniowe,
gromadzenie makrofagéw pecherzykowych i tagod-
ne ostabienie czynnos$ci ptuc. Skutki te obserwowa-
no u szczuréw narazonych inhalacyjnie na spaliny
o stezeniu 4,2 ppm NO, (12 pg DEP/m?) przez 130
tygodni (16 h/dziennie, 5 dni/tydzien), (McDonald
i in. 2015). Nieco lagodniejsze skutki odnotowa-
no w tym samym badaniu szczuréw narazonych na
3,6 ppm NO, (13 pg DEP/m?®) przez 13 tygodni
(McDonald i in. 2012).

Dla poréwnania, w badaniu inhalacyjnym prze-
prowadzonym na szczurach narazanych na czy-
sty NO, nie wykazano zadnych zmian (< 2,2 ppm
NO,, 13 tygodni, 6 h/dziennie, 5 dni/tydzien).
W 5-dniowym badaniu wstepnym rozrost oskrze-
lowo-pecherzykowy, naciek komorek jednojadrza-
stych, histiocyty pecherzykéow plucnych i rozrost
nabtonka tchawicy wystapily przy stezeniu > 5 ppm
NO, (DEG 2010).

W badaniu inhalacyjnym z zastosowaniem spalin
emitowanych z silnikéw Diesla bez ukladu oczysz-
czania nie obserwowano zadnych zmian histopato-
logicznych ani zmian markeréw zapalnych w BAL
u szczurdéw narazonych na stezenia < 300 pug DEP/
m® (£ 0,8 ppm NO,) przez 26 tygodni (6 h/dzien,
7 dni/tydzien). Zwigkszony poziom makrofagdéw
pecherzykowych i zwigkszong aktywno$¢ w BAL
dehydrogenazy mleczanowej wykazano przy ste-
zeniu 1 000 pg DEP/m’ (4,0 ppm NO,), (Reed
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i in. 2004; Seagrave i in. 2005). W innym ba-
daniu obserwowano lagodny rozrost komo-
rek pecherzykowych typu II u szczuréw nara-
zonych na nieoczyszczone spaliny emitowane
z silnikow Diesla o stezeniu 210 pug DEP/m?
(0,2 ppm NO,) przez 104 tygodnie (16 h/dziennie,
6 dni/tydzien). Wyrazne zmiany histopatologiczne,
tj.: rozrost komorek typu II i komoérek Clara, skro-
cenie rzesek tchawicy i oskrzeli, zwigkszona liczba
neutrofili i zmniejszona liczba makrofagéw w BAL
byly wynikiem narazenia na stezenia > 1 100 pg
DEP/m’ (= 1,0 ppm NO,). U zwierzat poddanych
dzialaniu filtrowanych spalin o stezeniu 1,1 ppm NO,
(10 pg DEP/m?) wykazywano tagodny lub umiarko-
wany rozrost komorek Clara, skrocenie rzesek oraz
niewielkie zwigkszenie liczby neutrofili w BAL bez
zmian histopatologicznych w pecherzykach pluc-
nych (Ishihara, Kagawa 2003; Kato i in. 2000).

We wczesniejszych badaniach, pochodzacych
gléwnie z lat 80. XX wieku, u szczuréw narazonych
na emitowane z silnikéw Diesla spaliny o stezeniach
> 750 + 1 100 ug DEP/m® (= 0,3 + 0,7 ppm NO,)
przez 65 + 130 tygodni (tab. 9.) wykrywano zmiany
zapalne i histopatologiczne w ptucach. W tych bada-
niach nie odnotowano zmian w ptucach przy naraze-
niu ponizej 460 ug DEP/m* (0,3 ppm NO,).

Dane dotyczace zaleznoéci skutku od wielko-
$ci narazenia pochodza z badan przeprowadzonych
na zdrowych ochotnikach po jednorazowym, 2-go-
dzinnym narazeniu na dzialanie spalin emitowanych
z silnikéw Diesla (bez oczyszczania) na poziomie
~ 100 pg DEP/m* (0,2 + 0,4 ppm NO,). Stwierdzo-
no u nich w popluczynach oskrzelowych zwigkszo-
na liczbe neutrofili i cytokin zapalnych (Behndig
i in. 2011; 2006; Stenfors i in. 2004) oraz nieznacznie
zwigkszony opor w drogach oddechowych (Salvi i in.
1999; Stenfors i in. 2004). Skutki te $wiaczg o tym, ze
narazenie na spaliny emitowane z silnika Diesla po-
woduje u zdrowych o0séb ostrag odpowiedz zapalng
oskrzeli. Wzrost liczby limfocytéow w BAL obserwo-
wano w jednym badaniu przy stezeniu 108 pg DEP/m?
(0,2 ppm NO,), (Stenfors i in. 2004). W trzech innych
badaniach z zastosowaniem podobnych poziomow
narazenia (Behndig i in. 2011; 2006; Salvi i in. 1999)
nie wykryto zadnych oznak zapalenia pecherzykéw.

U ochotnikéw z astmg obserwowano nadre-
aktywno$¢ oskrzeli i zmniejszenie FEV1 po 1-go-
dzinnym narazeniu na stezenie 300 pg DEP/m’
(02 + 12 ppm NO,), (Hussain i in. 2012; Nordenhiill
i in. 2001). Skutkéw tych nie odnotowano przy
stezeniu ~100 pg DEP/m’ (< 04 ppm NO,),
(Behndig i in. 2011; Stenfors i in. 2004; Riedl i in. 2012).
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Wptyw na uktad krgZenia

Zaburzenia rytmu serca (przemijajace) obserwowa-
no u zdrowych szczuréw i myszy po 1 + 4 h nara-
zenia na spaliny o stezeniu okoto 500 ug DEP/m?
(< 0,5+ 1,1 ppm NO,, 4,3 = 19 ppm CO), (Anselme
i in. 2007; Brito i in. 2010; Lamb i in. 2012). Skutku
tego nie stwierdzono przy narazeniu na oczyszczone
spaliny (Lamb i in. 2012).

U myszy ze stwierdzong miazdzyca obserwowano
nagromadzenie makrofagéw w blaszkach miazdzyco-
wych po 7 tygodniach (6 h/dzien, 7 dni/tydzien) nara-
zenianaspaliny o stezeniu > 300 ug DEP/m’ (> 10 ppm
CO). Znaczacych skutkéw nie obserwowano przy
109 ug DEP/m’® (3,6 ppm CO). Zwiekszong perok-
sydacje lipidow bez nagromadzenia makrofagéw
wykryto po narazeniu na filtrowane spaliny (31 ppm
CO), (Campen iin. 2010).

Na podstawie wynikéw badan na szczurach
z samoistnym nadci$nieniem i sklonnoscig do niewy-
dolnoéci serca i na myszach z miazdzyca przypuszcza
sie, ze zaréwno niefiltrowane, jak i filtrowane spaliny
emitowane z silnikéw Diesla moga wplywa¢ na elek-
trofizjologie serca, chociaz brak jest jednoznacznych
danych dotyczacych reakcji na te skutki (Campen
iin. 2005; 2003; Carll i in. 2012; Lamb i in. 2012).

W badaniach na zdrowych ochotnikach obser-
wowano zmniejszong reakcje na leki rozszerzajace
naczynia po 1 + 2 h narazenia na spaliny emitowa-
ne z silnikéw Diesla (250 + 350 pg DEP/m’ 0,2 +
1,6 ppm NO,, 3,5 + 7,5 ppm CO), (Barath i in. 2010;
Lucking i in. 2011; Mills i in. 2011; 2005; Tornqvist
i in. 2007). Skutku tego nie wywotlato narazenie na
spaliny oczyszczone z czastek statych (Lucking i in.
2011; Mills i in. 2011). Peretz i in. (2008) odnotowali
zmniejszong $rednice tetnicy ramiennej u zdrowych
0s6b 1 0s6b z zespotem metabolicznym po 2 h nara-
zenia na spaliny emitowane z silnika Diesla o steze-
niach 100 lub 200 ug DEP/m? (okoto 0,02 ppm NO,,
< 1,0 ppm CO). Skutek byl istotny statystycznie przy
stezeniu 200 ug DEP/m? (Peretz i in. 2008).

Tong i in. (2014) obserwowali znaczace zmniej-
szenie $rednicy tetnicy ramiennej u zdrowych
ochotnikéw po 2-godzinnym narazeniu na spaliny
o stezeniu 300 ug DEP/m? 2,2 ppm NO,, 6,9 ppm
CO), przy braku zmian przy stezeniu < 214 ug DEP/
m’ (£ 1,7 ppm NO,, < 5,4 ppm CO). U zdrowych
ochotnikéw po 1 h narazenia na spaliny o stezeniu
330 pg DEP/m’® (0,6 ppm NO,, 3,1 ppm CO) wy-
kryto zwiekszona (przemijajaca) sztywno$¢ tetnicza
(Lundbiick i in. 2009).

Zwiegkszone rozkurczowe lub skurczowe ci-
$nienie krwi obserwowano u zdrowych ochotni-
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kéw narazonych przez 2 h na niefiltrowane spa-
liny o stezeniach 300 + 350 pug DEP/m® (0,2 +
2,2 ppm NO,, 3,5 + 6,9 ppm CO), (Mills i in. 2011;
Tong i in. 2014) lub filtrowane spaliny o stezeniu
6 ug DEP/m?, (0,2 ppm NO,, 3,2 ppm CO), (Mills
i in. 2011). Nie obserwowano wplywu na ciénie-
nie krwi u ochotnikéw narazonych na stezenie
200 pg DEP/m® przez 2 h lub 250 + 330 ug DEP/m®
przez 1 h (Barath i in. 2010; Lundbéck i in. 2009;
Nightingale i in. 2000; Peretz i in. 2008; Tong i in.
2014; Torngvist i in. 2007).

Dziatanie draznigce

Nie zostaly przeprowadzone badania na zwie-
rzetach dotyczace dzialania draznigcego spalin.
Zdrowi ochotnicy narazeni na spaliny o stezeniu
108 ug DEP/m’ (0,2 ppm NO,, 0,04 mg/m* formal-
dehydu) przez 2 h zglaszali: nieprzyjemny zapach
(21/25),podraznieniegardfa(11/25)itagodnepodraz-
nienie oczu (6/25), (Mudwayiin.2004). Narazenie na
spaliny o stezeniu okoto 300 ug DEP/m’ (1,3 ppmNO,,
0,4 mg/m’® formaldehydu) skutkowato zaczerwienie-
niem i obrzekiem oczu oraz pojawieniem si¢ kataru
(Wierzbicka iin. 2014).

Skutki neurologiczne

U samic myszy narazanych na spaliny o stezeniu
122 ug DEP/m’ (0,5 ppm NO,, 2,8 ppm CO) przez
13 tygodni wykazywano w tescie wodnym Morrisa
zmniejszong zdolno$¢ uczenia sie. Nieistotne obni-
zenie tego parametru zaobserwowano przy 35 ug
DEP/m’ (0,2 ppm NO,, 1,1 ppm CO), (Win-Shwe
iin. 2012). Zadnego wptywu na ten parametr nie ob-
serwowano u samcow myszy narazonych na spaliny
emitowane z silnika Diesla o stezeniu 149 pg DEP/
m® (0,5 ppm NO,, 3,3 ppm CO) przez 4 tygodnie
(Win-Shwe i in. 2008).

Zwigkszenie poziomu cytokin zapalnych w roz-
nych obszarach moézgu wskazano w trzech bada-
niach inhalacyjnych przeprowadzonych na szczu-
rach (Gerlofs-Nijland i in. 2010a; 2010b; Levesque
i in. 2011a; 2011b). Levesque i in. (2011a) wykazali
zwigkszony poziom TNF-a w §rédmoézgowiu szczu-
réw narazonych na nieoczyszczone spaliny emito-
wane z silnikéw Diesla o stezeniu > 100 ug DEP/m’
(20,7 ppm NO,, = 3,6 ppm CO) przez 26 tygodni.

Zwiekszone poziomy IL-1p w $rédmodzgowiu
i TNF-a w placie czolowym i skroniowym oraz opusz-
ce wechowej wykryto przy stezeniu 992 pg DEP/m?
(6,9 ppm NO,, 31 ppm CO). Nie stwierdzono wptywu
na cytokiny zapalne w Zadnym obszarze mézgu przy
stezeniu 35 pug DEP/m? (0,3 ppm NO,, 1,5 ppm CO).

89




Jadwiga Szymariska, Barbara Frydrych, Elzbieta Bruchajzer

W jedynym dostepnym badaniu na ludziach ob-
serwowano zwiekszong aktywno$¢ lewej przedniej
czedci plata czolowego u zdrowych ochotnikéw pod-
czas 1-godzinnego narazenia i po nim na niefiltro-
wane, emitowane z silnika Diesla spaliny o stezeniu
okoto 300 ug DEP/m? (1,6 ppm NO,, 7,5 ppm CO),
(Criits iin. 2008).

Skutki immunologiczne

W badaniach inhalacyjnych na zwierzetach wyka-
zano, zZe narazenie na spaliny emitowane z silnikow
Diesla wiaze sie ze zwickszeniem odpowiedzi uktadu
oddechowego na alergeny (tab. 8.). Zaostrzenie za-
palenia ptuc wywolanego owalbuming obserwowa-
no u myszy narazonych przez 8 tygodni na spaliny
o stezeniu 169 pug DEP/m?® (0,5 ppm NO,). Zmian
takich nie zanotowano przy stezeniu 36 ug DEP/m’
(0,2 ppm NO,). Wzrost poziomu IgE w surowicy
wystapil tylko w przypadku narazenia na filtrowa-
ne spaliny (Tanaka i in. 2013). Wplywu na zapalenie
pluc wywolane owalbuming nie stwierdzono u my-
szy narazanych na spaliny o stezeniu 103 pg DEP/m’
(2,2 ppm NO,) przez 12 tygodni (Matsumoto i in.
2006).

W badaniach z na ochotnikach wykazano, ze do-
nosowe narazenie na 300 pg DEP przed alergenem
lub jednoczesnie z nim nasila reakcje alergiczna
(Bastain i in. 2003; Diaz-Sanchez i in. 1999; 1997).
U pacjentow z tagodng astmg narazonych na emito-
wane z silnika Diesla spaliny o stezeniu 100 pg DEP/
m® (0,4 ppm NO,) przez 2 h nie stwierdzono istotne-
go wplywu na markery immunologiczne w plwoci-
nie (Riedl iin. 2012).

Na podstawie wynikéw kilku badan inhalacyj-
nych na zwierzetach mozna wnioskowaé o wplywie
narazenia na spaliny emitowane z silnikéw Diesla
na produkcje nasienia i morfologie jader (tab. 13.).
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Zalezne od dawki zmniejszenie dziennej produkcji
plemnikéw i wzrost odsetka zmian zwyrodnienio-
wych w kanalikach nasiennych zglaszano u myszy
narazonych na niefiltrowane, emitowane z silni-
ka Diesla spaliny o stezeniach > 300 ug DEP/m?
(23,8 ppm CO) przez 26 tygodni (Yoshida i in. 1999).
Zmian takich nie wykryto u szczuréw narazonych na
stezenia do 3 000 ug DEP/m’ (5,2 ppm NO,, 14 ppm
CO) przez 35 tygodni (Tsukue i in. 2001). Zmniej-
szong dziennag produkcje plemnikéw odnotowano
u nowo narodzonych szczuréw narazonych na spali-
ny o stezeniu 5 630 pg DEP/m’ (4,1 ppm NO,) przez
13 tygodni (Watanabe, Oonuki 1999).

Na podstawie wynikow kilku badan na zwierze-
tach mozna réwniez przypuszczaé, ze istnieje wpltyw
spalin emitowanych z silnikéw Diesla na funkcje
rozrodcze samcow narazanych prenatalnie (tab. 11.).

Zmniejszone: mas¢ plodu i przyrost masy ciala
po urodzeniu odnotowano u potomstwa myszy na-
razanych przed kojarzeniem lub podczas cigzy na
niefiltrowane spaliny o stezeniu 3 000 pug DEP/m’
(4,2 + 11 ppm NO,, okolo 14 ppm CO), (Fujimoto
i in. 2005; Tsukue i in. 2001). Natomiast nie obser-
wowano wplywu na przyrost masy ciata przy steze-
niach <1 000 ug DEP/m’ (1,7 + 4,6 ppm NO,, okolo
6,1 ppm CO), (Fujimoto iin. 2005; Tsukue i in. 2002),
(tab. 14.). W niektoérych badaniach zgtaszano zabu-
rzenia aktywnosci i koordynacji ruchowej oraz nasi-
long reakcje alergiczng (tab. 13., 14.).

W tabeli 20. podsumowano kluczowe dane eks-
perymentalne dotyczace skutkéw zdrowotnych i za-
lezno$ci dawka-skutek narazenia na spaliny emito-
wane z silnikéw Diesla nowej i starszej technologii.
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Tabela 20.

Najwazniejsze wyniki badai eksperymentalnych dotyczacych skutkéw zdrowotnych i zaleznosci dawka-skutek po narazeniu na

spaliny emitowane z silnikow Diesla

Rodzaj zmiany

Spaliny emitowane z silnikéw Diesla

nowa generacja

stara generacja

Ludzie - narazenie inhalacyjne (1+ 2 h)

Zmiany zapalne w BAL/BW, wzrost oporu drog
oddechowych

Dziatanie draznigce

Zmniejszona odpowiedz na Srodki rozszerzajace
naczynia

Wzrost obcigzenia niedokrwiennego

bd.

bd.

bd.

bd.

LOAEL 100 g DEP/m?
(0,2+0,4 ppm NO,)

LOAEL 100 + 300 g DEP/m?
(1,3 ppm NO,)

LOAEL 25 +3 500 pg DEP/m?
(0,2+1,6 ppm NO,)

LOAEL 300 pg DEP/m? (1,0 ppm NO,)

Zwierzeta — narazenie inhalacyjne

Histopatologiczne zmiany w ptucach
(104 +130-tygodniowe szczury)

tagodne obnizenie czynno3ci ptuc
(104 +130-tygodniowe szczury)

Guzy ptuc (104 + 130-tygodniowe szczury)

NOAEL 0,9 ppm NO,* (5 ug DEP/m?);
LOAEL 4,2 ppm NO, (12 ug DEP/m?)

NOAEL 0,9 ppm NO, (5 ug DEP/m?);
LOAEL 4,2 ppm NO, (12 ug DEP/m?)

NOAEL 4,2 ppm NO, (12 yg DEP/m?)

LOAEL 210 yg DEP/m? (0,2 ppm NO,)

NOAEL 2 000 ug DEP/m? (1,5 ppm NO,)
LOAEL 3 500 pug DEP/m? (0,3 ppm NO,)

NOAEL 800 +1000 pg DEP/m?

'

Uszkodzenie DNA w ptucach

wynik negatywny (test kometkowy)

(0,3 ppm NO,);
LOAEL 2 200 g DEP/m* (1 ppm NO,)

wynik pozytywny (8-OHdG, mutacja
punktowa gpt i lacl, pekniecie nici DNA,
addukty DNA)

Objasnienia:

8-OHdG - 8-hydroksy-2'-deoksyguanozyna (biomarker stresu oksydacyjnego i dziatania rakotwérczego).

bd. - brak danych.
BAL - poptuczyny oskrzelowo-pecherzykowe (ang. bronchoalveolar lavage).
BW - poptuczyny oskrzelowe (ang. bronchial wash).

* —w silnikach Diesla nowej generacji problemem jest stezenie tlenkdw azotu, a nie czastek statych.

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

Istniejace wartosci NDS i ich podstawy -

W Polsce ustalono wartos¢ NDS dla spalin silnika Die-
sla na poziomie 0,5 mg/m’ dla frakcji respirabilnej cza-
stek statych, z przypisem ,,Rp” - substancja prawdopo-
dobnie rakotworcza dla ludzi (Czerczak i in. 2005).

W Austrii ustalono zaréwno dopuszczalne ste-
zenie (wartosci dla 8-godzinnego narazenia), jak
i warto$¢ chwilowy, a obie wartosci dotyczg czastek
stalych (respirabilnego aerosolu wyrazonego jako
wegiel elementarny), (GESTIS 2019):

- ang. limit value - eight hours (odpowiednik
wartosci NDS dla 8-godzinnego narazenia):

PiMOSP nr 4(102)

0,3 mg/m’® respirabilnego aerosolu (ang.
respirable aerosol) dla pracownikéw pracuja-
cych pod ziemis,

0,1 mg/m’® respirabilnego aerosolu (ang.
respirable aerosol) dla pozostatych;

ang. limit value — short term (odpowiednik
warto$ci NDSCh):

1,2 mg/m’® respirabilnego aerosolu (ang.
respirable aerosol) dla pracownikéw pracuja-
cych pod ziemis,

0,4 mg/m’® respirabilnego aerosolu (ang.
respirable aerosol) dla pozostatych.
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W SCOEL (2016) nie ustalono zadnych norma-
tywow higienicznych, poniewaz na podstawie do-
stepnych danych (wg SCOEL) nie mozna ustali¢ po-
ziomdéw/wartosci narazenia zawodowego na spaliny
emitowane z silnikéw Diesla w pelni zabezpieczaja-
cych pracownikow.

Podstawy proponowanych wartosci NDS i NDSCh

W zalgczniku III Dyrektywy Parlamentu Europej-
skiego i Rady (UE) 2019/130 zostaly zamieszczone
wartosci dopuszczalne narazenia zawodowego zmie-
niajace dyrektywe 2004/37/WE (Dyrektywa... 2019).
Dla spalin emitowanych z silnikéw Diesla, dla 8-go-
dzinnego dnia pracy, wartos$¢ ta zostala ustalona na
poziomie 0,05 mg/m’ (mierzone jako wegiel elemen-
tarny). Warto$ci dopuszczalne to wartosci zmierzone
lub obliczone w odniesieniu do okresu referencyjne-
go wynoszacego 8 h, jako $rednia wazona w funkeji
czasu (TWA). W punkcie 17. Dyrektywy zamiesz-
czono informacje: ,w odniesieniu do spalin emito-
wanych z silnikéw Diesla, w niektérych sektorach
w krotkim terminie trudne moze by¢ osiagnigcie
wartosci dopuszczalnej 0,05 mg/m’ w przeliczeniu na
wegiel elementarny. Zatem oprocz okresu transpozy-
cji przed rozpoczeciem stosowania warto$ci dopusz-
czalnej nalezy wprowadzi¢ dwuletni okres przejscio-
wy. Jednakze dla sektoréw goérnictwa podziemnego
i budowy tuneli oprocz okresu transpozycji przed
stosowaniem warto$ci dopuszczalnej nalezy wpro-
wadzi¢ pigcioletni okres przejsciowy” (Dyrektywa...
2019). Wartos¢ dopuszczalna dla spalin z silnikow
Diesla ma zastosowanie od 21 lutego 2023 r., a dla
gornictwa podziemnego i budownictwa tuneli - od
21 lutego 2026 r. W punkcie 17. Dyrektywy 2019/130
stwierdzono, ze minimalne wymogi przewidziane
w tym dokumencie maja na celu ochrone pracow-
nikéw na poziomie Unii. Panstwa czlonkowskie
moga ustanowic¢ bardziej rygorystyczne wartosci do-
puszczalne narazenia zawodowego lub inne $rodki
ochronne (Dyrektywa... 2019). Wedlug niektérych
autorow dopuszczalna warto$¢ narazenia zawodowe-
go 0,05 mg EC/m’ (de facto) powinna dotyczy¢ tylko
pracownikéw narazonych na spaliny z silnikow Die-
sla starej generacji. Wprowadzenie warto$ci OEL -
0,05 mg EC/m’ - powinno doprowadzi¢ do zmniej-
szenia liczby przypadkow raka w latach 2015-2056
(Summary Report 2018).

Z danych zamieszczonych w dostepnej literaturze
wynika, ze w kontrolowanych badaniach na zdro-
wych ochotnikach, po 2 h narazenia inhalacyjnego
(przerywanego lekkimi ¢wiczeniami) zanotowano
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podraznienie oczu oraz blon $luzowych nosa i gar-
dla. W sktad spalin, na ktére narazeni byli ochotnicy,
wchodzg czastki stale o stezeniach 108 + 300 pg/m’
(od okoto 81 do 225 pug EC/m?, 0,4 + 3,6 mg NO,/m’,
0,04 + 0,4 mg foramaldehydu/m?). Jednorazowe na-
razenie na spaliny emitowane z silnikéw Diesla przez
2 h moze by¢ réwniez przyczyng zmian w ukladzie
oddechowym. Przy stezeniu 75 + 225 pug EC/m?
10,4 + 3,6 NO,/m*u ochotnikéw stwierdzono zmniej-
szenie poziomdw parametréw czynnosciowych ukta-
du oddechowegoi zmiany zapalne w ptucach (Health
Council... 2019).

Putaud i in. (2002) podaja, Ze najmniejsze efek-
tywne stezenie spalin emitowanych z silnikow
Diesla przy narazeniu inhalacyjnym przez 2 h wynosi
100 pg/m’. Autorzy ci uwazaja rowniez, ze na
podstawie dostepnych danych nie mozna na razie
ustali¢ ani zaleznoéci dawka-skutek, ani wartos$ci
NOAEL.

Z danych tych wynika, Ze proponowana war-
to$¢ dopuszczalnego stezenia na poziomie 0,05 mg
EC/m?® (Dyrektywa... 2019) powinna spowodowacé
zmniejszenie liczby przypadkow raka w grupach pra-
cownikéw narazonych na spaliny emitowane z silni-
kow Diesla. W pracy Czerczaka i in. (2005) oceniono
dodatkowe ryzyko raka pluca zwigzane z 40-letnim
okresem pracy w narazeniu na spaliny przy steze-
niu 0,037 mg EC/m?, ktére oszacowano na 1 - 10
(tab. 16.).

Jako wartos¢ NDS dla spalin emitowanych z sil-
nikéw Diesla zaproponowano stezenie 0,05 mg/m?
w odniesieniu do wegla elementarnego, bez wyzna-
czania warto$ci chwilowej NDSCh oraz putapowej
NDSP.

Zgodnie z zapisem w artykule 1 Dyrektywy
2019/130 nalezy doda¢ do wykazu czynnikéw lub
proceséw technologicznych o dzialaniu rakotwor-
czym lub mutagennym, zawartym w rozporzadzeniu
Ministra Zdrowia z dnia 24 lipca 2012 (Rozporza-
dzenie... 2012): ,,Praca zwigzana z narazeniem na
spaliny emitowane z silnikéw Diesla” (Dyrektywa...
2019).
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ACGIH

CLP

DFG

DEEE
DEP

DNA

EPA

IARC

IUPAC

LD,

LOAEL

MAC

MAK

MN

MTD
n
NDS
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Wykaz skrotow stosowanych w dokumentacji

samica
samiec

Amerykanska Konferencja
Panstwowych Higienistow
Przemystowych (ang. Ameri-
can Conference of Governmen-
tal Industrial Hygienists)

Rozporzadzenie Parlamentu
Europejskiego i Rady nr 1272/2008
w sprawie klasyfikacji,
oznakowania oraz pakowania
substancji i mieszanin

(...), (ang. Classification,

Labelling and Packaging)

niem. Deutsche Forschungs-
gemeinschaft

ang. Diesel engines ehaust emissions
czastki state w spalinach Diesla
(ang. diesel exhaust particles)

kwas dezoksyrybonukleinowy

Agencja Ochrony Srodowiska
(ang. Environmental
Protection Agency)

Miedzynarodowa Agencja Badan
nad Rakiem (ang. International
Agency for Research on Cancer)
LC,, mediana stezenia $mier-
telnego (dla 50% osobnikdw)
mediana dawki §miertel-

nej (dla 50% osobnikow)
najnizszy poziom, przy ktérym
obserwuje sie skutki szkodliwe
(ang. lowest observed

adverse effect level)

masa ciala

najwyzsze dopuszczalne
stezenie (ang. maximum
acceptable concentration)
najwyzsze dopuszczalne stezenie
w powietrzu strefy roboczej
(niem. Maximale Arbeitsplatz-
-Konzentrationen)

test mikrojadrowy

(ang. micronucleus test)
maksymalna dawka tolerowana
liczebno$¢ w grupie

najwyzsze dopuszczalne stezenie

NDSCh

NDSP

NIOSH

NOAEL

ppm

REACH

RTECS

SCE

SCOEL

SESD
STEL

z.1/2

TLV - TWA

WHO

najwyzsze dopuszczalne
stezenie chwilowe

najwyzsze dopuszczalne stezenie
putapowe (ang. threshold limit
value - ceiling limit, TVL-C)
Narodowy Instytut Bezpieczenstwa
Zawodowego i Zdrowia w Stanach
Zjednoczonych (ang. National
Institute for Occupational

Safety and Health)

najwyzszy poziom, przy

ktérym nie obserwuje si¢

skutkow szkodliwych (ang. no
observed adverse effect level)

cze$ci na milion (ang. part per
milion)

Rozporzadzenie Parlametu Euro-
pejskiego i Rady (WE)

nr 1907/2006 regulujace kwestie
stosowania chemikaliéw poprzez
ich rejestracje i ocene oraz udzie-
lanie zezwolen i wprowadzanie do
obrotu, zmienione przez Rozporzg-
dzenie Parlamentu Europejskiego
i Rady (WE) nr 1272/2008 (CLP),
(ang. Registration, Evaluation

and Authorisation of Chemicals)

rejestr toksycznych efektow
substancji chemicznych (ang.
Registry of Toxic Effects of
Chemical Substances) — baza
danych substancji toksycznych

wymiana chromatyd siostrzanych
(ang. sister chromatyd exchange)

Komitet Naukowy ds. Dopuszczal-
nych Norm Zawodowego Naraze-
nia (ang. Scientific Committee for
Occupational Exposure Limits).
spaliny emitowane z silnika Diesla
najwyzsze dopuszczalne ste-

zenie chwilowe (ang. short

term exposure limit)

biologiczny okres péttrwania

ang. threshold limit value -
time weighted

Swiatowa Organizacja Zdrowia
(ang. World Health Organization)
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Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi na:
spojowki, uktad oddechowy i serce.

Badania pomocnicze: spirometria, EKG i morfologia
krwi.

Zakres badania okresowego

Ogodlne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na:
spojowki, uktad oddechowy i serce.

Badania pomocnicze: spirometria, EKG i morfologia
krwi.

Czestotliwo$¢ badan okresowych: co 2 + 3 lata.

Zakres ostatniego badania okresowego przed
zakonczeniem aktywnosci zawodowej

Ogdlne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi na:
spojowki, uklad oddechowy i serce.

Badania pomocnicze: spirometria, EKG i morfologia
krwi.

Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badanie profilaktyczne
moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe specjali-
styczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze,
a takze wyznaczy¢ krotszy termin nastepnego bada-
nia, jezeli stwierdzi, ze jest to niezbedne dla prawi-
difowej oceny stanu zdrowia osoby przyjmowanej do
pracy lub pracownika.

Narzady (uktady) krytyczne

Narzgdami (uktadami) krytycznymi podczas pracy
w narazeniu na spaliny emitowane z silnika Diesla
sa: uklad oddechowy, spojowki i migsien sercowy.
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Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Przeciwskazaniami lekarskimi do zatrudnienia
w narazeniu na spaliny emitowane z silnika Diesla sa:
- niestabilna choroba wiericowa,
- cigzka astma oskrzelowa,
- cigzkie przewlekte zapalenie spojowek.

Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandydatow
do pracy.

O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrudnienia
powinien decydowac lekarz sprawujacy opieke profi-
laktyczna, biorac pod uwage wielkos¢ i okres trwania
narazenia zawodowego oraz oceng stopnia zaawan-
sowania i dynamike zmian chorobowych.

Wskazane  jest informowanie  pracownikow
o dzialaniu rakotwérczym spalin emitowanych
z silnika Diesla i zwigkszonym ryzyku raka ptuc oraz
zaleznosci pomiedzy narazeniem na spaliny a wyste-
powaniem raka pecherza moczowego.
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