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Spaliny silnika Diesla sa niepozadanymi produktami spalania olejow napedowych. Narazenie zawodowe na
spaliny Diesla wystepuje m.in. wérdd kierowcow, pracownikow kolei, strazakow, pracownikow zajezdni autobu-
sowych i garazy oraz celnikow, policjantow, gornikow i operatorow dzwigow.

W warunkach narazenia zawodowego spaliny sa wchianiane w uktadzie oddechowym. Spaliny silnika Diesla
zawieraja tysiace substancji chemicznych, ktore wystgpuja w postaci gazowej i W postaci czastek statych. Czast-
ki stale o wymiarach 0,1 + 0,5 pm wchtaniaja si¢ bardzo tatwo i kumuluja w pecherzykach ptucnych. Moga
pozostawa¢ W nich nawet przez kilkaset dni, co prowadzi do chronicznych zaburzen w uktadzie oddechowym, a
takze potencjalnie dziata rakotworczo. W warunkach narazenia ostrego spaliny wywoluja podraznienie bton
$luzowych oczu i gérnych drog oddechowych, bole oraz zawroty gtowy, zmeczenie i hudnosci. U pracownikow
narazonych przewlekle na spaliny silnika Diesla stwierdzono czgste wystgpowanie obturacyjnych zaburzen wen-
tylacji ptuc.

Zalezno$¢ migdzy narazeniem na spaliny a wystgpowaniem nowotwordw ztosliwych u ludzi, szczegélnie raka

ptuca, byta przedmiotem wielu badan epidemiologicznych.

Wartos$¢ medialnej dawki $miertelnej (DLsg) dla myszy po dotchawiczym narazeniu na czastki stale pochodzace
ze spalin wynosi 20 mg/kg, natomiast po dootrzewnowym podaniu chomikom — 1280 mg/kg. Przewlekte nara-
zenie myszy, szczurdw, chomikow i kotow nie spowodowalo pojawienia si¢ zmian ogélnoustrojowych. Takie

* Zaproponowana warto$¢ NDS spalin silnika Diesla zostata przekazana ministrowi gospodarki i pracy celem jej
wprowadzenia do wykazu warto$ci najwyzszych dopuszczalnych stezen i natgzen czynnikéw szkodliwych dla zdro-
wia w $rodowisku pracy w rozporzadzeniu ministra pracy i polityki spotecznej z dnia 29 listopada 2002 r. DzU nr 217,
poz. 1833.
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parametry, jak: wzrost masy pluc, nagromadzenie obtadowanych czastkami spalin makrofagéw, zahamowanie
procesu oczyszczania pecherzykow ptucnych, zmiany zapalne w ptucach oraz obnizenie dynamicznych wskaz-
nikow wentylacji ptuc (FEVy i FVC) byly zalezne od wielkosci stezenia. Wykazano dziatanie mutagenne i geno-
toksyczne organicznych ekstraktow czastek statych spalin oraz zdolno$¢ tworzenia adduktow z DNA. Spaliny
silnika Diesla nie sa czynnikiem zaburzajacym kluczowe etapy procesu rozrodu zwierzat.

Czastki stale zawarte w spalinach indukuja nowotwory ptuc u zwierzat doswiadczalnych, gtéwnie gruczolaki i
gruczolakoraki, przy czym jedynie u szczuréw zmiany te byly znamienne statystycznie i powtarzalne. Wartos¢
najmniejszego stezenia czastek statych w czasie narazenia nie krotszym niz 2 lata, po ktérym obserwowano
zmiany nowotworowe, wynosita 4 mg/m?.

Pomimo informacji o kilku przeprowadzonych badaniach epidemiologicznych oséb zawodowo narazonych na
spaliny silnikow Diesla, nie mozna, z powodu braku ilo$ciowej oceny narazenia w przesztosci, wykorzystaé
rezultatow tych badan do budowy zaleznosci dawka-odpowiedz. Zatem do iloSciowej oceny ryzyka zostana
wykorzystane wyniki badan na zwierzgtach.

Wartosci proponowanych najwyzszych dopuszczalnych stezen (NDS) przy zastosowaniu modelu liniowego beda
wynosity odpowiednio: 5,1 mg/m®, gdy ryzyko wynosi 0,01; 0,51 mg/m®, gdy ryzyko wynosi 0,001 oraz 0,05 mg/m?,
gdy ryzyko wynosi 0,0001.

Na podstawie przeprowadzonej analizy dostgpnych danych z piSmiennictwa oraz iloSciowe]j oceny ryzyka, proponu-
jemy przyjecie dla spalin silnika Diesla (frakcja respirabilna — czastki state) wartosci NDS wynoszacej 0,5 mg/m®. Nie
ma podstaw do ustalenia warto$ci najwyzszego dopuszczalnego st¢zenia chwilowego (NDSCh). Spaliny silnika
Diesla sa uwazane za prawdopodobnie rakotworcze dla ludzi.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substancji:

—numer w rejestrze CAS nie zostat okreslony
— numer w rejestrze RTECS nie zostal okreslony
— synonimy i nazwy handlowe brak

— Masa czasteczkowa nieznana.

Spaliny silnika Diesla zawieraja tysiace substancji chemicznych. Substancje emitowane do
atmosfery maja postaé¢ gazowa lub stata (tab. 1, rys. 1). W sktad fazy gazowej wchodza: we-
glowodory C;-Cis, weglowodory aromatyczne (od 2- do 4-pier§cieniowych), znitrowane
i utlenione pochodne weglowodoréw C1-Cig 0raz weglowodory aromatyczne (od 2- do
3-pierscieniowych), a takze tlenki azotu, siarki i wegla.

Tabela 1.

Niektére zwiazki i grupy zwiagzkow wchodzace w sklad spalin silnika Diesla (Battigelli
i in. 1966; Merkisz 1997; NIOSH 1988)

Faza gazowa Faza czasteczkowa
Akroleina weglowodory (C;-Cyg) i ich pochodne
Amoniak nieorganiczne siarczany i azotany
Benzen metale (otow, platyna)
1,3-Butadien policykliczne weglowodory aromatyczne (WWA)
Formaldehyd i ich pochodne
Kwas mrowkowy
Weglowodory (C;-Cyg) i ich pochodne
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cd. tab. 1.

Faza gazowa Faza czasteczkowa

Cyjanowodor

Siarkowodor

Metan

Metanol

Kwas azotowy

Tlenki azotu

Policykliczne weglowodory aromatyczne
(WWA) i ich pochodne

Czastki statle maja najczes$ciej wymiary 0,1 + 0,5 um. Trzonem ich jest wegiel pier-
wiastkowy, na ktérym sa zaadsorbowane zwiazki organiczne stanowiace fazg rozpuszczalna
w rozpuszczalnikach organicznych, a takze szereg zwiazkow, ktore nie ulegaja ekstrakcji roz-
puszczalnikami organicznymi. Emisja czastek statych jest zjawiskiem charakterystycznym dla
silnikow Diesla (Merkisz 1997).

Podstawowym zrodlem emisji spalin jest uktad wydechowy. Substancje emitowane
Z tego zrodla mozna podzieli¢ na:

— produkty niecatkowitego spalania

— produkty niezupetnego spalania

— uboczne produkty spalania

— produkty powstate z dodatkow 1 zanieczyszczen zawartych w paliwie i oleju silnikowym.

Spalanie niecatkowite i niezupelne jest to spalanie niedoskonate, w ktorym czg$¢ pa-
liwa opuszcza palenisko w stanie niespalonym, w zuzlu lub w postaci sadzy (spalanie niecat-
kowite), a czes¢ z powodu lokalnego braku tlenu albo wskutek niedoktadnego wymieszania
paliwa z utleniaczem lub zbyt niskiej temperatury procesu nie zostaje utleniona do konca
(spalanie niezupetne).

paliwo (C,Hy,01) + powietrze (O, + Ny)

!

spalanie

!

sktadniki spalin

[CO, + HO + N, + O, |+[CO |+[ HC |+[NOy]|+[PM ]

Voo

<15% <10% <72% <1% <1% <0,5% 0,5% 0,5%

Rys. 1. Procentowy udziat sktadnikow spalin: HC — weglowodory, PM — czastki state
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Do produktow powstatych po niecatkowitym spalaniu zalicza si¢ czg$s¢ weglowodo-
réw zawartych w paliwie, ktore nie biora udzialu w reakcji spalania. Do produktéw niezupet-
nego spalania naleza: pozostate weglowodory, tlenek wegla, aldehydy oraz sadze. Uboczne
produkty spalania stanowia tlenki azotu.

Czastki state zawarte w spalinach silnikowych stanowia system polidyspersyjny skta-
dajacy si¢ z czastek o r6znych wymiarach, ksztattach i postaci wyst¢gpowania. Nie moga by¢
one jednoznacznie zdefiniowane fizycznie ani chemicznie, gdyz sa nieregularna mieszaning
réznych zwiazkdéw chemicznych oraz sg niejednorodne pod wzgledem wielkosci i ksztaltu.
Natura czastek, glownie rozkltad wymiarow geometrycznych, liczba czastek i morfologia sa
wazne ze wzgledu na oceng wptywu czastek na srodowisko i organizm cztowieka (Merkisz 1997).

Mniejsze czastki tacza si¢ | tworza agregaty (o trwalych wigzaniach powstatych na
skutek oddziatywan miedzy- i wewnatrzczasteczkowych) lub aglomeraty (czastki lub agrega-
ty o nietrwatych wigzaniach migdzyczasteczkowych). Posta¢, sktad 1 wielko$¢ czastek zaleza
od temperatury w ukladzie cylinder — uktad wylotowy — atmosfera, w ktorym nastgpuje ich
przechwycenie oraz od warunkéw pracy silnika (Merkisz 1997). Wymiary czastek rosng wraz
ze spadkiem temperatury spalin. Trudno jest przyja¢ konkretna warto§¢ graniczna temperatu-
ry, ponizej ktorej wystepuje gwattowny wzrost wymiardw czastek, niemniej jednak uwaza
sig, Ze nastepuje on W temperaturze ponizej 160 + 120 °C (IARC 1989; Merkisz 1997; Rushton
1983).

Czastki state bedace zjawiskiem charakterystycznym dla silnikow o zaptonie samo-
czynnym tworza dwie frakcje: organiczna frakcj¢ rozpuszczalna, czyli t¢ czgs¢ masy czastek
poddajaca si¢ ekstrakcji dichlorometanem (15 + 45% masy) oraz organiczna frakcj¢ nieroz-
puszczalna, ktorej podstawowa cze$¢ stanowi wegiel staty bedacy pewna forma zblizona do
grafitu. Do pozostatych sktadnikéw frakcji nierozpuszczalnej naleza: azotany, metale oraz
rozpuszczalne w wodzie siarczany (Merkisz 1997; NIOSH 1988).

Organiczna frakcja rozpuszczalna

W sktad organicznej frakcji rozpuszczalnej wchodzi sze$¢ zasadniczych frakcji (tab. 2). Za-
wieraja one produkty niecatkowitego spalania zwiazkow posrednich powstatych wskutek pi-
rolizy weglowodorow. Niespalone paliwo badz olej silnikowy moze stanowi¢ zrédto od kilku
az do kilkudziesigciu procent catkowitej emisji czastek stalych, przy czym jej ilos¢ 1 sktad sa
zalezne od pracy silnika, rodzaju paliwa i temperatury spalin. Im temperatura jest nizsza, tym
udziat frakcji rozpuszczalnej w globalnej emis;ji staje si¢ wigkszy, wskutek kondensacji oraz
adsorbcji weglowodorow, ktore w wyzszych temperaturach znajduja si¢ w fazie gazowej.

Tabela 2.
ZwiazKki wystepujace w rozpuszczalnej fazie organicznej (Merkisz 1997)
Frakcja parafinowa Frakcja aromatyczna
Pentan benzen hydrochinon
Heksan toluen 9,10-antrachinon
Oktan difenyl furfural
n-Tetradekan antracen alkohol furfurylowy
n-Pentadekan styren cykloheksanol
n-Heksadekan ksylen 2-heksanol
n-Oktadekan piren octan metylu
n-Nonadekan chryzen aldehyd krotonowy
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cd. tab. 2.

Frakcja parafinowa Frakcja aromatyczna
n-Eikozan benzo(a)piren
n-Uneikozan benzo(j)fluoranten
Metylocykloheksan benzo(b)fluoranten

trimetylonaftalen
fluoren metylu

Frakcja kwasowa Frakcja zasadowa Frakcja przejsciowa
Kreozol pirydyna dioksan
Fenoldinitro-o-kreozol anilina metoksyfenantren
Kwas benzoesowy benzakrydyna
0-, m-, p- Hydroksydifenyl o-toluidyna

Organiczna frakcja nierozpuszczalna w dichlorometanie

Frakcja ta poza weglem (sadza) zawiera rowniez zwiazki siarki, metale oraz wode zwiazana z
siarczanami. Metale obecne w tej frakcji pochodza z produktow $cierania elementdéw silnika
oraz zanieczyszczen paliwa. Szczegolnie niebezpieczne sa takie pozostatosci katalizatorow
przerobki paliwa, jak tlenki krzemu i aluminium. Metale moga pochodzi¢ roéwniez z oleju
silnikowego oraz metalicznych dodatkéw do paliwa (zwiazki wapnia badz baru) stosowanych
w celu zmniejszenia zadymienia paliwa. Metale stanowia jednak nieznaczna czg$¢ catkowitej
emisji czastek statych.

Kolejna grupe stanowia zwiazki siarki, gtownie SO,. Okoto 2 + 3% siarki zawartej w
paliwie przeksztatca si¢ w SO, tworzacy kwas siarkowy. Istotnym z punktu widzenia tok-
sycznosci sktadnikiem organicznej frakcji nierozpuszczalnej jest sadza. Sadza jest postacia
chemicznie czystego wegla, ale takze jest nosnikiem weglowodoréw, a szczegdlnie weglowo-
dorow aromatycznych. Sadza ma rozwinigta powierzchni¢ wtasciwa, co stanowi o jej mozli-
wosciach adsorpcyjnych. Liczba zaadsorbowanych przez sadze zwiazkow zalezy od iloSci
sadzy znajdujacej si¢ w cylindrze w chwili otwarcia zaworu wylotowego. W wyzszych tem-
peraturach i o matych stgzeniach weglowodoréw ich obecnos¢ w czastkach statych jest wyni-
kiem adsorpcji. W czasie rozprezania, wWraz z obnizeniem temperatury, moga zachodzi¢ wa-
runki sprzyjajace kondensacji niektérych weglowodoréw. W temperaturze ponizej 500 °C
adsorpcji podlegaja takie czastki o duzym cigzarze czasteczkowym, jak: niespalone wegglo-
wodory pochodzace z par paliwa oraz z oleju smarujacego, ketony, estry, etery i WWA. Ad-
sorpcji ulegaja takze takie zwiazki nieorganiczne, jak: SO,, NO; i kwas siarkowy.

Obecnos¢ sadzy w spalinach silnikowych powoduje czarne, suche zadymienie tych spalin.
Zabarwienie spalin st%je si¢ widoczne, gdy zawarto$¢ sadzy wynosi 100 + 130 mg/m®, a gdy
przekroczy 600 mg/m® spaliny tworza juz czarny dym.

Zapach spalin

Intensywny 1 nieprzyjemny zapach spalin silnikow o zaptonie samoczynnym powodowat, ze
byly one przez dtugi czas uznawane za bardziej szkodliwe niz silniki o zaptonie iskrowym.
Zapach gazéw wydechowych stanowi wypadkowa zapachu tworzacych je skladnikéw. Po-
rownanie wynikow badan okreslajacych st¢zenia poszczegdlnych substancji wchodzacych w
sktad spalin i poréwnanie tych stezen z ich progami zapachu dowiodto, Zze na intensywnos¢
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zapachu spalin wptyw wywieraja przede wszystkim nastepujace zwiazki: aldehydy, zwtaszcza
formaldehyd, ditlenek siarki, ditlenek azotu, organiczne zwiazki siarki, organiczne zwiazki
azotu oraz niektore WWA (IARC 1989; NIOSH 1988).

Wystepowanie

Spaliny sa niepozadanymi produktami spalania olejéw napedowych. Wystepuja w powietrzu
atmosferycznym, szczegoélnie przy trasach ruchu obstugiwanych przez autobusy, a takze np.:
na liniach kolejowych obstugiwanych przez lokomotywy spalinowe, a takze w powietrzu ko-
paln rud metali kolorowych wykorzystujacych ciagniki spalinowe, W powietrzu zajezdni
| garazy autobusow, hamowni oraz hal fabrycznych (IARC 1989; Merkisz 1997; NIOSH
1988).

Zrédtem narazenia na zwiazki toksyczne zawarte w spalinach, poza pojazdami beda-
cymi W ruchu, sa rowniez silniki przemystowe w turbinach gazowych, urzadzenia napgdowe
w elektrowniach, w komorach spalania i na statkach (IARC 1989; Merkisz 1997; NIOSH
1988).

Biorac pod uwage zaostrzenie przepisOw ograniczajacych emisj¢ zwiazkow toksycz-
nych, konieczne jest poznanie kazdego zrddla takiej emisji i wyeliminowanie lub ogranicze-
nie jego wydajnosci. Na poziom emisji spalin oraz jej sklad maja wptyw parametry eksploata-
cyjne i konstrukcyjne silnika, zuzycie oleju silnikowego oraz rodzaj paliwa.

Jedna z przyczyn nadmiernej emisji zwiazkow toksycznych jest praca silnika w sta-
nach nieustalonych. Stany nieustalone to przede wszystkim “zimne" rozruchy, stany niedo-
grzania silnika, praca na biegu jalowym oraz przy matym obciazeniu. Podczas pracy silnika
przy matych obciazeniach 1 na biegu jalowym, stan cieplny silnika jest nieustabilizowany 1
reakcje zachodzace wewnatrz i na zewnatrz cylindra sa w pewnym stopniu zaktocone. Jedno-
cze$nie spalanie paliwa w tych warunkach w wigkszym stopniu nie jest zupetne ani catkowite.
Podczas zimnego rozruchu wydzielaja si¢ znacznie wigksze ilo$ci weglowodorow pochodza-
cych z paliwa, ktore jest wtryskiwane do cylindra, ale nie ulega spalaniu (brak samozaptonu).
To niespalone paliwo jest zrodtem weglowodoréw. W drugiej fazie rozruchu, jesli wystapi
samozaplton, czg$¢ paliwa ulega spaleniu. Jednakze spalanie to takze odbywa si¢ w nieko-
rzystnych warunkach przygotowania mieszanki paliwowo-powietrznej oraz przy zimnych
cianach cylindra. Wystepuje wigc intensywny skutek niecatkowitego i niezupelnego spala-
nia. Zwigksza to zar6wno emisj¢ weglowodorow, jak i czastek statych. Emisja zwiazkow tok-
sycznych w fazie rozruchu jest tym wigksza, im dtuzszy czas trwania rozruchu. Jednym z
wazniejszych czynnikow wplywajacych na toksyczno$¢ spalin jest wspotczynnik nadmiaru
powietrza. Podczas zimnych rozruchéw warto$¢ tego wspolczynnika jest niestabilna. Nastg-
puje duzy rozrzut wartosci migdzy poszczegdlnymi cyklami pracy powodujacy wzrost emisji
zwiazkow toksycznych.

Zaréwno w przypadku samochoddéw osobowych, jak i1 cigzarowych obserwuje sig
znaczny wzrost emisji wegglowodorow, czastek stalych i WWA w przypadku silnikéw
0 duzym przebiegu w porownaniu do silnikow nowych (IARC 1989; Merkisz 1997; NIOSH
1988). Zdaniem wielu autoréw przyczyna takiego stanu rzeczy jest spalanie wigkszej ilo$ci
oleju przez samochody dtuzej eksploatowane. Na podstawie wynikéw badan przeprowadzo-
nych przez Prakasha (Prakasha i in. 1992) wykazano, ze w spalinach emitowanych przez
autobusy wzrastata wraz z uptywem lat ilos¢ emitowanego CO i czastek statych, natomiast
nieznacznie tylko wzrastata ilo$¢ emitowanych weglowodoréw i NOy. Spostrzezenia te sa
zgodne z wynikami badan przeprowadzonych na zlecenie firmy Volkswagen, ktore mialty

m.in. na celu okreslenie wptywu ilosci przebytych kilometrow na emisj¢ spalin (Merkisz
1997; NIOSH 1988).
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Na zwigkszenie emisji WWA wptywa podwyzszenie zuzycia oleju. Dwukrotny wzrost
zuzycia oleju powoduje wzrost emisji WWA od 11 do 24%. Najwigkszy wzrost obserwuje si¢
dla benzo(a)pirenu 0 24% oraz dla sumy benzofluorantenow i benzo(e)pirenu o okoto 20%.
Wzrost emisji WWA, ktory towarzyszy zwigkszonemu zuzyciu oleju smarujacego, jest wyni-
kiem odparowania cig¢zszych frakcji oleju. Znaczaca role w tej zwigkszonej emisji odgrywa
obecno$¢ sadzy w komorze spalania, ktora petni rolg gldwnego adsorbenta i stabilizatora.
Emisja WWA jest zalezna rowniez od rodzaju oleju silnikowego. W przypadku olejow mine-
ralnych wazna rolg odgrywa procentowy udzial zwiazkow aromatycznych, oleinowych i para-
finowanych w catkowitej masie oleju. Z uwagi na mozliwos¢ przebudowy struktury weglo-
wodorowej na WWA najbardziej niekorzystne sa zwiazki aromatyczne i olefinowe. Uzywanie
olejow syntetycznych weglowodorowych pociaga za soba zwigkszona emisje WWA w sto-
sunku do olejow mineralnych (IARC 1989). Jest to zwiazane z wigksza wyjsciowa zawarto-
$cia WWA w nieeksploatowanym jeszcze oleju. Cechy tej nie maja oleje syntetyczne niewg-
glowodorowe.

Dziatania zmierzajace do poprawy wiasciwosci olejoéw napedowych skupiaja sig
przede wszystkim na zagadnieniach: zmniejszenia zawartosci siarki, zwigkszenia wartosci
liczby cetanowej, zmniejszenia zawartosci weglowodorow aromatycznych oraz poprawienia
wlasciwosci niskotemperaturowych.

Zawartos$¢ siarki w paliwie ma jednoznaczny wptyw na emisj¢ czastek — im mniej
siarki, tym mniejsza emisja. Zmniejszenie zawartosci siarki w paliwie do 0,05% (wagowo)
oprocz zmniejszenia emisji SO, redukuje emisj¢ czastek statych o 8 + 18% w zaleznosci od
typu silnika.

Stwierdzono, ze wzrost liczby cetanowej powoduje zmniejszenie wielkosci emisji cza-
stek statych w spalinach. Liczba cetanowa jest to wielko$¢ charakteryzujaca wtasnosci zapto-
nowe paliw. Im wigksza jest liczba cetanowa, tym nizsza temperatura samozaptonu.

Sposrod podstawowych wihasciwoscei paliwa, takze jego gestos¢ ma duzy wplyw na
emisje czastek. Zmniejszenie gestosci od wartosci 845 do 825 kg/m® powoduje spadek emisji
0 5 + 10%.

Narazenie zawodowe

Osoby zawodowo zwigzane z uzywaniem lub konserwacja sprzgtu wyposazonego w Silniki
dieslowskie tworza populacje ludzi, ktore sa identyfikowane jako potencjalnie narazone na
duze st¢zenia spalin. Do takich populacji naleza:

— kierowcy

— pracownicy kolei

— gbrnicy kopaln stosujacych sprzet wyposazony w silniki dieslowskie

— pracownicy zajezdni autobusowych

— operatorzy dzwigdéw, wozkoéw widtlowych 1 podnosnikéw

— strazacy.

Osoby pracujace w sasiedztwie urzadzen z silnikami Diesla oraz pracujacy wzdtuz au-
tostrad tworza grupg potencjalnie narazonych na spaliny. Wielu z pracownikow jest narazo-
nych jednoczesnie na spaliny z silnikow Diesla oraz spaliny z silnikéw benzynowych. Nara-
zeniu zawodowemu towarzyszy czgsto narazenie pochodzace ze srodowiska naturalnego

Mierzone poziomy stqzen czastek statych, na ktore byli narazenl pracownlcy, wynosity
0dp0WIean0 01+1 mg/m — kierowcy cigzarowek; O 01+081 mg/m - pracownlcy autobu-
sow; 0,01 = 5 mg/m® — operatorzy dzwigoéw; 0 = 16,1 mg/m*® — pracownicy kopala i
0,22 +0,75 mg/m” — strazacy.
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Narazenie na spaliny silnika Diesla w zaleznosci od rodzaju wykonywanej pracy ze-
stawiono w tabelach: 3., 4., 5., 6.1 7.

Kierowcy cigzarowek

Ziskined (Ziskined i in. 1977) wykonat pomiary st¢zen wybranych sktadnikow spalin silnika
Diesla w kabinie samochodéw ciqzarowgch. Maksymalne st¢zenia na biegu jalowym oraz
podczas jazdy byly nastepujace: 34 mg/m> CO; 2,5 mg/m®NO i 6 mg/m® NO,. Autor wykazal
istotna zalezno$¢ migdzy stgzeniem poszczegdlnych skladnikéw gazowych spalin
a nieszczelno$ciami uktadu wydechowego, budowa kabiny i szczelnoscia szyb w kabinie.

W USA poziom narazenia na czastki state oceniano z zastosowaniem pomiaru st¢zen
ze strefy oddychania wsréd kierowcow pracujacych na dalekich trasach. Srednie stezenie cza-
stek statych wynosito 0,038 mg/m® dla kierowcow "dalekobieznych". Mierzone w tym czasie
stezenie czastek w powietrzu przy drodze szybkiego ruchu wynosito 2,5 mg/m3.

W tabeli 3. przytoczono wyniki pomiarow przeprowadzonych przez Ulfarsona ze stre-
fy oddychania kierowcow cigzarowek (Ulfarson, Alexanderson 1990).

Tabela 3.
Stezenie niektorych skladnikéw spalin w kabinach samochodéw ciezarowych
Zwiazek Pomiar | Pomiar 1l
Stezenie, mg/m3 Stezenie, mg/m3
Tlenek wegla 14+27 1,1+51
Ditlenek azotu 0,15+ 1,00 0,06 +~ 2,3
Kwas azotowy 0,002 +0,2 brak danych
Tlenek azotu 0,1+0,8 0,2+0,7
Suma weglowodordéw 12+14 brak danych
Benzen 0,3 brak danych
Toluen <08 brak danych
Formaldehyd 0,03 0,1+05
Octowy aldehyd 16 brak danych
Pyt 0,13 +0,59 0,3+1,0

Operatorzy wozkow widtowych

Pomiary stgzen w strefie oddychania przeprowadzone wsrdéd pracownikéw obstugujacych
wozki widlowe wykazaty, ze poziom WWA, SO, i CO byty ponizej poziomu wykrywalnosci
metody. Stezenia czastek stalych wahaty si¢ w zakresie 0,01 + 1,3 mg/m3; NO, —
0,2 + 6,4 mg/m® i siarczki — < 10 + 32 pg/m>. Pobrane w tym samym czasie proby ze strefy
roboczej wykazalty wielkos$ci stezen: 1,1 + 2,6 ppm tlenkow azotu; 0,4 + 0,7 mg/m3 SO, 1,4 +
3,8 mg/m* CO oraz 7,4 + 8,5 ppm weglowodoréw (IARC 1989).

Na podstawie podobnych pomiarow wykonanych latem tego samego roku wykazano,
ze poziom WWA byl ponizej wykrywalno$ci metody, natomiast st¢zenie czastek statych wa-
hato si¢ w granicach 0,5 + 5,0 mg/m?, siarczkéw — 0,02 + 0,6 mg/m?, tlenku azotu — 1,6 +~ 13,6 mg/m®
oraz ditlenku azotu — 0,7 + 2,5 mg/m>. Mierzono stezenia czastek stalych w 25 wybranych
zaktadach pracy, w ktorych stosowano wozki widlowe. W powietrzu strefy roboczej stwier-
dzono stezenie czastek stalych wynoszace 0,02 + 0,8 mg/m?, natomiast w strefie oddychania
0,13 + 1,2 mg/m* (IARC 1989).
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Strazacy

Ta grupa zawodowa jest czgsto i w sposOb powtarzany narazana na spaliny silnikow samo-
chodowych oraz inne produkty spalania (IARC 1989).

Do narazenia na spaliny silnika Diesla dochodzi podczas wyjazdow oraz w pomiesz-
czeniach, gdzie sa garazowane wozy strazackie.

Pomiary przeprowadzone w strefie oddychania podczas przebywania na terenie po-
mieszezen wykazaly stezenie czastek statych < 0,1 + 0,48 mg/m®. Najwicksze Stezenie, jakie
zarejestrowano, wynosito 0,748 mg/m®,

GaraZe autobusow

Przeprowadzone w Londynie badania st¢zen czastek stalych w pomieszczeniach, gdzie gara-
zowano autobusy, Wynosity 0,3 = 1,2 mg/m®. W Szwecji stezenia mierzone w podobnych
warunkach z zastosowaniem pomiaru ze strefy oddychania osiagaty $rednia wartos$¢ 0,46 rng,/m3
w czasie przyjazdu i wyjazdu autobuséw (IARC 1989; Ulfarson 1990). Pomiary w strefie
roboczej stezeh czastek statych w spalinach wynosity w Niemczech 0,22 + 0,37 mg/m®
(IARC 1989), a w USA wahaty sic 0,01 + 0,81 mg/m>. W tabeli 4. zestawiono wartosci stezen
niektorych sktadnikoéw spalin, na ktore sa narazeni pracownicy garazy autobusowych.

Tabela 4.
Stezenia skladnikéw spalin w garazach autobusowych (Gamble i in. 1987)
Zwiazek Miegjsce (czas poboru proby powietrza) Stezenie, mg/m®
Wegla tlenek terminal 7+11
terminal (przyjazdy — odjazdy autobusow) 22 + 46
biuro rezerwacji 8+40
otwor wylotowy powietrza 8 + 401
nieokreslone <0,01+5,7
Azotu tlenki jako NO, | w poblizu zrodta emis;ji 26+28
Azotu tlenek wczesne godziny ranne 14+69
p6zne godziny poranne 05+28
Azotu ditlenek wczesne godziny ranne 0,8+3,2
p6zne godziny poranne 03,+1,6
nieokres$lone 0,1+0,8
Siarki ditlenek w poblizu zrodta emisji 18+21
godziny poranne 0,13
nieokres$lone 0,03+ 0,18
strefa oddychania — wzmozony ruch samochodow <18
Aldehydy nieokreslone 0,7+1,8
Formaldehyd strefa oddychania — wzmozony ruch samochodow 0,04 +-0,8
WWA (ng/m?)
Benzo(a)antracen nieokreslone <1+50
Benzo(b)fluoranten nieokreslone <1+50
Benzo(k)fluoranten nieokreslone <1+ 100
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cd. tab. 4.

Zwiazek

Miejsce (czas poboru proby powietrza)

Stezenie, mg/m’

Benzo(e)piren

Chryzen
Fluorometan

Piren

Weglowodory
Benzen

Toluen
Pyt

migdzy godzinami: 1% - 5%
00 00
5°-9
nieokreslone
nieokreslone
nieokreslone
migdzy godzinami: 1% - 5%
500 _ 900
nieokreslone

strefa oddychania — wzmozony ruch samochodéw
strefa oddychania — wzmozony ruch samochodow

nicokres§lony
strefa oddychania — wzmozony ruch samochodéw
godziny poranne
nicokres§lony
migdzy godzinami: 1% - 5%
500 _ 900

1,2
11,6
<1+3

<1+30
2-+350
2,5

17,5
<1-+460

2
2

<0,01+0,82
0,46
0,15+0,81
0,01 +0,09
0,17
0,58

Pracownicy kolei

Wykazano, na podstawie przeprowadzonych wsréd pracownikéw kolei pomiarow poziomu
narazenia na spaliny silnika Diesla, zroznicowanie w strefie oddychania st¢zen czastek sta-

tych w zalezno$ci od rodzaju wykonywanej pracy (tab. 5).

Tabela 5.

Stezenia czastek stalych w strefie oddychania pracownikéow zatrudnionych na Kolei

w zaleznos$ci od wykonywanej pracy (Garshick i in. 1988; Woskie i in. 1988)

Grupa zawodowa Stanowiska pracy Liczba | Stezenie,
0sob pg/m
Pracownicy biurowi pracownicy biurowi na stacji 59 125
Konserwatorzy sygnalizacji $wietlnej |konserwatorzy sygnalizacji $wietlnej 13 69
Technicy/palacze pracownicy pociagow towarowych 55 115
obstuga stacji rozrzadowych 50 108
pracownicy pociagow pasazerskich 23 75
Hamulcowi/obstuga obstuga pociagow towarowych 62 126
hamulcowi 21 145
Pracownicy warsztatow elektrycy 42 256
operatorzy 110 191
majstrzy 24 244

Kopalnie

W latach sze$cdziesiatych zastosowano w kopalniach urzadzenia napedzane silnikami Diesla.
W tym czasie w kopalniach na terenie USA stgzenia czastek statych w powietrzu srodowiska
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pracy wynosily okoto 4,6 mg/m*. W ostatnich latach ulegly one zmniejszeniu i wynosza od
0,2 do 1,0 mg/m® (Ames i in. 1982). Wheeler podat, ze w powietrzu pobranym ze strefy od-
dychania stezenia czastek stalych wynosity 0,6 = 1,7 mg/m® (Wheeler i in. 1981). W Niem-
czech w kopalniach wegla stezenia w powietrzu pobranym ze strefy roboczej wynosity 0,19 +
0,70 mg/m* (IARC 1989), a w kopalni soli 0,2 + 0,4 mg/m®. W kopalni, w powietrzu strefy
oddychania operatora obstugujacego urzadzenie napg¢dzane silnikiem Diesla (2977 prob) ste-
zenia niektorych skladnikow spalin byty nastgpujace: CO — 9,7 mg/mg, przy czym 5% prob
zawierato CO 0 stezeniu powyzej 57 mg/m® oraz NO, — 0,4 mg/m?, w tym 0,75% prob zawie-
rato NO, 0 stezeniu < 10 mg/mS.

Attfield podat, ze w kopalni stosujacej 57 urzadzen z silnikami dieslowskimi
W bezposredniej strefie urzadzenia oraz w pomieszczeniach sasiednich mierzone stezenia byty
nastepujace: CO — 6 + 10 mg/m®, NO; — 0,2 + 6,6 mg/m®, aldehydy — 0,1 + 4 ppm, natomiast
W kopalni zlota st¢zenia wynosity: CO — 0,6 + 2,4 mg/mg, SO, -0,8+16 mg/mg, siarczany —
0,1 = 0,3 mg/m® (Attfield i in. 1982). W tabelach 6. i 7. zestawiono dane na temat wielkosci
stezen niektorych sktadnikow spalin silnikow Diesla w kopalniach USA.

Tabela 6.
Stezenia niektérych skladnikow spalin silnika Diesla w kopalniach USA (IARC 1989)
Powietrze strefy roboczej Powietrze strefy oddychania
Zwiazek Liczba | &eedn Liczba | &
b h Srednie Zakres b h Srednie Zakres
po rqnyc stgzenie, stezeh po rqnyc stgzenie, stezen
prob mg/m prob 1 mg/m?
powietrza powietrza
Wegla tlenek 6 140 11,5+ 344 21 14,2 0+26,3
Azotu tlenek 3 6,3 <0,1+16,5 10 12,7 0,5+ 70
Azotu ditlenek 5 16,8 1+40 29 1,6 0=+11
Siarki ditlenek 5 0,3 0<1 6 2,1 0+13
Siarkowy kwas 4 12.8 <02+ 46 9 0,3 < 0,004 + 2
Formaldehyd 10 7 0-+42 23 0,8 0-8
Akroleina 7 2,1 <0,1+32 16 <04 <0,02 + 25
Czastki stale 8 50,2 0,5+ 236 13 4,6 0214
Antracen 8 0,05 0,02+0,2 13 0,001 | 0,00005 -+ 0,004
Fenantren 8 0,001 0+ 0,008 13 0,01 0,017
Tabela 7.

Stezenia niektérych skladnikow spalin w kopalniach soli (Gamble, Jones 1983)

Zwiazek Miejsce pobrania proby Stezenie, mg/m’

Wegla tlenek strefa oddychania 8 ($rednio)
strefa oddychania 0+23
strefa robocza 3,9+26,7

Azotu ditlenek strefa oddychania 0,7 (srednio)
strefa oddychania 0,06 = 0,5
strefa robocza 0+1,1
strefa robocza 0,06 +1,5
strefa oddychania 0,3+0,5

Azotu tlenek strefa oddychania 3,7 ($rednio)
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cd. tab. 7.

Zwiazek Migjsce pobrania proby Stezenie, mg/m®
Formaldehyd strefa oddychania 0,04 ($rednio)
Organiczna frakcja rozpuszczalna strefa oddychania 0,04 + 0,07
Pyt strefa robocza 0+23,0

Celnicy

Zmierzono poziom wydychanego tlenku wegla oraz poziom tlenku wegla w powietrzu $ro-
dowiska, w ktorym przebywala grupa pracownikow. Badania prowadzono 24 h w nastgpuja-
cych przedziatach czasowych 8%° — 16; 16°°— 0% i 0% — 8. Srednie stezenia CO wynosity:
15; 751 131 mg/m odpowiednio dla kazdego przedziatu czasowego. Wartosci te skorelowa-
no z pomiarami stqzema karboksyhemoglobiny (COHb) we krwi, ktore wynosity dla CO o
stezeniu 15 mg/m® — 1,5%, a o stezeniu 131 mg/m® — 3,6% (IARC 1989)

De Bruin mierzyt poziom COHb u 13 niepalacych celnikéw. Srednie stezenia wynosi-
ty 0,8 + 1,5% przed rozpoczeciem pracy i 1,1 + 3,0% po zakonczeniu pracy (IARC 1989).

Kontrolerzy ruchu ulicznego

De Bruin (IARC 1989) przeprowadzit pomiary stezen karboksyhemoglobiny (COHb) we krwi
u niepalacych i palacych policjantow. Wyniki przedstawiono w tabeli 8.

Tabela 8.
Stezenia karboksyhemoglobiny we krwi kontroleréw ruchu ulicznego
Liczba COHb, %
Grupa przebadanych | przeq rozpoczeciem | Po zakonczeniu
0s6b pracy pracy
Rotterdam — narazani niepalacy (1 + 4 h) 36 0,92 1,11
Kontrola — niepalacy pracownicy biura 16 0,85 0,83
Amsterdam — narazani niepalacy (4 + 5 h) 10 1,43 1,66
Narazani palacy (4 + 5 h) 14 4,62 5,16
Kontrola — niepalacy pracownicy biura 9 1,45 1,40

Sr0d0w1skowe stezenie tlenku wegla w Rotterdamie w tym czasie wahato si¢ w granl-
cach 6 = 17 mg/m®, ana skrzyzowamach i zatloczonych drogach dochodzito nawet do 60 mg/m®.

Wykonano pomiar poziomu COHb u 76 policjantéw kontrolujacych ruch pojazdow
samochodowych w trzech miastach Szwecji. Nie podano warto$ci stgzenia CO w powietrzu
srodowiska miejskiego. U policjantdow ze Sztokholmu Srednie st¢zenie COHb wynosito 1,2%
u niepalacych 1 3,5% u palaczy. U policjantow dwoch innych miast w grupie niepalacych ste-
zenia COHb wynosity 0,8 + 0,6%, natomiast wsrod palaczy 5,0 i 2,4%. Autor podat, ze w
grupie kontrolnej sredni poziom COHb wynosit 0,5% (Speizer, Fervio 1973).

Narazenie pozazawodowe

Wiele toksycznych substancji chemicznych przedostaje si¢ do atmosfery w wyniku bezpo-
sredniego lub posredniego stosowania urzadzen napgdzanych silnikiem Diesla. Substancje
toksyczne sa zawarte w spalinach samochodowych, w oleju silnikowym i pozostatosciach po
nim usuwanych podczas napraw. Stwierdzono, ze nagromadzenie tych substancji jest naj-
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wigksze W powietrzu miast, kurzu ulicznym oraz w wodzie i glebie. Czastki stale zawarte w
spalinach moga by¢ przenoszone na dalekie odleglosci. Czas ich pozostawania w atmosferze
jest wystarczajaco dlugi, aby zwiazki te rozprzestrzenity si¢ na znaczne odleglosci.

Oceniajac srodowiskowe zrodla narazenia na spaliny silnika Diesla, uwaza sig, ze
gléwne zrddto narazenia cztowieka na czynniki toksyczne zawarte w spalinach pochodzi z
pojazdow samochodowych. Transport samochodowy odgrywa istotna role w ksztattowaniu
warunkéw zdrowotnych w miastach i w rejonach tras komunikacyjnych o duzym nat¢zeniu
ruchu. Nieznaczny wplyw moga mie¢ takze spaliny emitowane z silnikéw montowanych na
statkach, promach 1 dzwigach.

Szkodliwe oddziatywanie czastek stalych na §rodowisko naturalne i organizmy zywe
wynika z faktu, iz czastki te, ze wzgledu na mate wymiary, utrzymuja si¢ dtugo w atmosferze
1 sa tatwo wchtaniane przez uktad oddechowy ludzi i zwierzat. W ten sposdb umozliwiaja one
wniknigcie do organizmu metali cigzkich, zwiazkow siarki 1 azotu oraz weglowodorow
I WWA. Wsrdd tych substancji znajduja si¢ czynniki posrednio lub bezposrednio rakotwor-
cze. Zagrozenie zdrowia ludnos$ci z powodu spalin samochodowych jest wigksze na obszarach
zamieszkatych, poniewaz szkodliwe sktadniki sa emitowane do atmosfery, gdzie warunki
wymiany powietrza sa ograniczone zabudowa terenow. Znaczne rdéznice w poziomach emi-
towanych do atmosfery toksycznych sktadnikow spalin samochodowych sa zwiazane z odset-
kiem samochodow z silnikiem Diesla w ogoélnej liczbie taboru samochodowego w danym
regionie, a takze od czynnikow konstrukcyjnych, stanu technicznego pojazdéw, rodzaju sto-
sowanych paliw itp.

W Anglii wykonano pomiary stgzen czastek stalych na obszarze przebiegajacym
wzdtuz trasy o nasilonym ruchu pojazdow. Trasa ta przejezdzato na godzing 1200 pojazdow
z silnikiem benzynowym i 600 z silnikiem Diesla. Srednie dzienne stezenie czastek stalych
wynosito 0,2 + 0,42 mg/m®.

We Francji pomiary przeprowadzono w rejonie komunikacyjnym obstugiwanym przez
trolejbusy i autobusy. W ciagu dnia E)rzejeZdZalo w obie strony 1000 pojazdow. Stezenie cza-
stek statych wynosito 0,034 mg/m® w godzinach 23% — 5% i 0,067 mg/m® w godzinach
7% — 19%°. W Niemczech stezenie czastek stalych w obszarze miejskim wynosito 0,005 =+
0,01 mg/m?, natomiast 0,0001 mg/m* w rejonie wsi. Podane przez EPA warto$ci $rednich ste-
zen czastek statych w USA w 1986 r. wynosity: 0,0026 mg/m® (obszar miejski) i 0,0024 mg/m?
(obszar wsi). Na podstawie pomiaréw wykonanych w latach 1990 — 1995 okreslono stezenia
na poziomie 0,002 mg/m® i 0,0012 mg/m® (obszar miejski) oraz 0,0011 mg/m® i 0,00006 mg/m®
(obszar wsi). W tabeli 9. zestawiono wyniki pomiaréw czastek statych w wybranych obsza-
rach miejskich.

Tabela 9.

Przyklady stezen czastek stalych emitowanych w spalinach silnikéw Diesla w obszarach
miejskich (IARC 1989)

Lokalizacja Rok Stezenie, mg/m’
USA — miasta > 1 mln mieszkanhcéw 1984 1,3+3
USA — miasta 100 i 250 tys. mieszkancow 0,7+1,7
Wtochy — obszar miejski 1982 7,2+35
Birmingham — obszar miejski 3,2+20
Birmingham — rejon uniwersytecki 0,8+55
Sztokholm — centrum 1982 25+16,4
Tokio 1982 10,2
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DZIALANIE BIOLOGICZNE NA LUDZI 1 ZWIERZETA

Drogi wchlaniania

W warunkach narazenia zawodowego gtowna droga wchlaniania zwiazkow zawartych
w spalinach silnika Diesla sa drogi oddechowe. Po narazeniu inhalacyjnym tatwo rozpusz-
czalne sktadniki fazy gazowej ulegaja absorbcji w gérnych drogach oddechowych. Czastki
state natomiast ulegaja deponowaniu w pgcherzykach ptucnych. Obecno$¢ wchionigtych cza-
stek stwierdza si¢ takze w obrebie weztow chtonnych ptucnych (Battigeli i in. 1966).

W przypadku zwierzat doswiadczalnych deponowanie czastek statych o $rednicy
0,1 + 0,2 um wynosi u szczurdéw i $§winek morskich 10 + 20% ogblnej masy wchionigtej oraz
25% u pséw (tab. 10). Ilos¢ zdeponowanych w ptucach czastek zalezna jest od ich stgzenia
w spalinach, wymiar6w oraz czasu trwania narazenia. Jest ona odwrotnie proporcjonalna do
wielkosci czastek 1 wynosi, np. 25% dla czastek o $rednicy 0,08 pm i 15% dla czastek
0 $rednicy 0,3 um (Chome i in. 1981; IARC 1989; Kenneth 1990).

Tabela 10.
Depozycja czastek stalych w ukladzie oddechowym zwierzat do§wiadczalnych (IARC 1989)

Gatunek zwierzat Depozycja w plucach
srednica czastek, um ogo6lna masa wchtonigta, %
Szczur 0,01-+0,15 15 =17
Szczur 0,16 - 0,19 10 = 17
Szczur 0,12 17
Swinka morska 0,12 20

Czastki state, ktore po wchionigciu dotra do oskrzelikéw 1 pgcherzykow plucnych, sa
zdolne do penetrowania w glab tkanki plucnej, gdzie zostaja wychwycone przez makrofagi.
W konsekwencji w pgcherzykach ptucnych stwierdza si¢ zwigkszona liczbg makrofagéw ob-
tadowanych czastkami. Makrofagi te wykazuja cechy uszkodzen przejawiajace si¢ zmniej-
szong zdolno$cia fagocytarng i niewydolnos$cia usuwania czastek zalegajacych w ptucach.
Uposledzenie usuwania czastek prowadzi do gwattownego nagromadzenia czastek w ptucach.

Usuwanie depozytow z ptuc odbywa si¢ dwufazowo. Faza szybka (godzing do kilku
dni) odbywa si¢ przez mechanizm $luzowo-rzgskowy; stwierdzono, ze ten etap oczyszczania
moze by¢ hamowany przez dziatanie frakcji gazowej spalin. W fazie wolnej, trwajacej cza-
sami do kilkuset dni, udziat biora makrofagi pgcherzykowe. Stwierdzono hamujacy wplyw
czastek zawartych w spalinach na fazg wolna. Rezultat ten jest zalezny od czasu trwania nara-
zenia (tab. 11).

Szybkos¢ z jaka sa usuwane depozyty rézni si¢ miedzy poszczegdlnymi gatunkami
zwierzat. Sredni czas ich catkowitego usuniecia u gryzoni wynosi 50 + 100 dni. U ludzi czas
ten wynosi okoto 500 dni.

W celu okreslenia zalezno$ci migdzy st¢zeniem, czasem narazenia a szybkosciag usu-
wania depozytow z ptuc narazano szczury rasy F344 na spaliny silnika Diesla o stezeniach:
5,7 mg/m® przez 3 dni; 1,6 mg/m® przez 12 dni; 0,25 mg/m® przez 72 dni oraz 0,05 mg/m®
przez 365 dni. Bezposrednio po zakonczeniu narazenia najwigksza liczbe czastek w plucach
obserwowano, gdy stezenie spalin wynosilo 5,7 mg/m®. Jednoczesnie proces oczyszczania
zakonczyt si¢ bardzo szybko. Natomiast narazenie na mniejsze st¢zenie spalin silnika Diesla,
ale przez dtuzszy okres wptyneto na wydhluzenie czasu retencji czastek w ptucach i zahamo-
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wanie procesu oczyszczania.

Spaliny silnika Diesla, uszkadzajac makrofagi pecherzykow ptucnych, hamuja proces
fagocytozy i zwalniaja proces oczyszczania drzewa oskrzelowego z toksycznych czynnikow.
Uposledzaja w ten sposob obronne mechanizmy odpornosciowe. Gorski i Tarkowski (1992)
donosza o wzrastajacej liczbie przypadkéw alergicznego niezytu nosa m.in. u miodziezy
szkolnej przebywajacej w rejonie arterii komunikacyjnych — 13,2% w poréwnaniu z 5%
u dzieci zamieszkujacych rejony wsi.

Tabela 11.

Whplyw narazenia inhalacyjnego na spaliny silnika Diesla na proces usuwania nierozpuszczal-
nych czastek stalych u szczurow (Chom i in. 1981; IARC 1989)

Narazenie inhalacyjne )
Usuwanie czastek statych z ptuc —
Stezenie, mg/m® Czas biologiczny okres pottrwania, dni
tygodnie h/dzien dni/tydzien
0 0 0 0 77
0,25 7 20 7 90
0,25 16 20 7 92
6,00 1 20 7 166
6,00 9 20 7 562
6,00 16 20 7 (> 1000)

0,15 18 5 87
0,94 18 5 99
4,10 18 7 5 165
6,00 1 20 7 61
6,00 3 20 7 124
6,00 6 20 7 192

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Zaburzenia w uktadzie oddechowym stanowig gtdéwne objawy narazenia ludzi na spaliny sil-
nika Diesla.

Toksycznos¢ ostra

W klinicznym obrazie ostrego zatrucia spalinami mozna wyr6zni¢ dziatanie drazniace na bto-
ny $luzowe oczu i gornych drég oddechowych. Podraznienie spojowek oczu jest uwazane za
jeden z bardziej czulych wskaznikow narazenia na spaliny silnika Diesla (Ames i in. 1982;
Attfield i in. 1982; IARC 1989). Wsrdd kierowcoéw autobusow obserwowano swedzenie, pie-
czenie 1 tzawienie oczu, gdy stgzenie spalin wynosito 0,12 + 0,61 mg/m®. W fazie gazowej
spalin wystepuja takie substancje, jak: formaldehyd, aldehyd octowy, akroleina, ktorych wia-
sciwosci draznigce sa znane, W tym szczegdlnie dzialanie drazniace na btony $luzowe oczu.
Pomiary stezen akroleiny w ;:)owietrzu srodowiska pracy mierzone w garazach autobusowych
wynosity 0,046 + 1,51 mg/m®. Prog dziatania drazniacego akroleiny wynosit 0,04 mg/m®, nato-
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miast st¢zenie formaldehydu w tym samym pomieszczeniu byto na poziomie 0,05 + 1 mg/ma,
a aldehydu octowego 0,38 + 2,75 mg/m® (Hoar, Hoover 1985).

Wystepujace w spalinach silnika Diesla takie substancje, jak: SO,, NOy czy aldehydy
wywieraja rowniez dziatanie drazniace na uktad oddechowy. W badaniach epidemiologicz-
nych moéwi sig o takich objawach, jak trudnosci w oddychaniu czy béle w klatce piersiowe;j
(Kahn i in. 1988), a ponadto osoby narazane zgltaszaty bole i zawroty glowy, zmgczenie, nud-
nosci i biegunke.

Toksycznosé przewlekla

Zatrucie przewlekle rozwija si¢ zwykle u osdb narazonych co najmniej kilka lat na spaliny
silnika Diesla. Obraz Kkliniczny jest zwiazany przede wszystkim z czynnoSciowymi
I morfologicznymi zmianami w uktadzie oddechowym.

Ames przeprowadzit badanie poréwnawcze wsrdd pracownikow kopalni nad wptywem
spalin silnika Diesla na czynno$¢ uktadu oddechowego. Pomiary ze strefy oddychania wyka-
zaly stezenie 0,38 mg/m® NO,, 0,375 mg/m® formaldehydu i 1,4 mg/m® czastek statych.
Stwierdzono zmniejszenie natgzonej objetosci wydechowe] jednosekundowej (FEV;) oraz
nat¢zonej pojemnosci zyciowej (FVC), (Ames i in. 1982). U trzech pracownikow kolei stwier-
dzono astme po narazeniu na spaliny o duzym ste¢zeniu wydostajace si¢ z lokomotywy (Garshick i
in. 1988). U 0s6b tych nie stwierdzano zadnych objawow astmy przed narazeniem.

Jednym ze skutkow 0strego narazenia na spaliny silnika Diesla jest tworzenie karbok-
syhemoglobiny (COHb) przez wiazanie CO z hemoglobina. St¢zenie karboksyhemoglobiny
U niepalacych mechanikow samochodowych wzrastalo podczas zmiany roboczej powyzej
3,7%, a u 0sob niepalacych z grupy kontrolnej wynosito 0,5% (IARC 1989).

Przebadano 823 goérnikow z 6 kopaln stosujacych urzadzenia napgdzane silnikami
dieslowskimi. Sredni staz pracy osob badanych wynosit 4,7 lat. Robotnicy ci uskarzali si¢ na
uporczywy kaszel (23,6%) i odpluwanie flegmy (21,7%). Stwierdzono takze zmniejszenie
natezonej objetosci wydechowej jednosekundowej (FEV;) oraz natezonej pojemnosci zycio-
wej (FVC), (IARC 1989).

Badania przeprowadzone przez Gamble na 259 gérnikach w 5 kopalniach soli wyka-
zaly nieznaczne zmniejszenie parametréw czynnosciowych uktadu oddechowego FEV;
I FVC. Stezenie fazy czastek wynosito $rednio 0,2 + 0,7 mg/m3, a srednie stezenie NO, —
0,57 + 4,77 mg/m®. Oprocz wzmozonego wydzielania flegmy nie stwierdzono innych obja-
woOw zwiazanych z narazeniem (Gamble, Jones 1983).

Ames przeprowadzit badania pracownikéw zatrudnionych w kopalniach powyzej 5 lat
i stwierdzit brak zmian czynno$ciowych w uktadzie oddechowym (Ames i in. 1982).

Na podstawie wynikow badan uktadu krazenia u kierowcow, pracownikow garazy i
gornikoéw nie stwierdzono kardiotoksycznego dziatania spalin (Gamble, Jones 1983; Gamble i
in. 1987; IARC 1989).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra
Warto$¢ medialnej dawki smiertelnej (DLsg) po dootrzewnowym podaniu chomikom etano-

lowego ekstraktu czastek statych wynosi 1280 mg/kg. Dotchawicze podanie czastek statych
myszom spowodowalo $mier¢ zwierzat w wyniku obrzgku ptuc (dawka DLsy wyniosta 20 mg/kg).
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Toksycznosé przewlekla

Skutkiem przewlektego narazenia zwierzat doswiadczalnych na spaliny Diesla sa oprocz
zmian nowotworowych takze zaburzenia w ukltadzie oddechowym. Zmiany czynnos$ciowe
i histologiczne sa zlokalizowane w obszarze ptuc, nie stwierdzono wpltywu narazenia prze-
wlektego na goérne drogi oddechowe ani inne narzady wewngtrzne.

Histopatologiczne zmiany w ptucach szczuréw badano z zastosowaniem spalin po-
chodzacych z dwoch réznych silnikow Diesla: 1,8 1 (LDV — pojazdy lekkie) oraz 11,0 |
(HDV - pojazdy ciezkie), ktore pracowaly ze stala szybko$cia i obciazeniem. Wartosci stezen
czastek statych zastosowanych w doswiadczeniu wynosity: dla silnika 1,8 I: 0,1; 0,4; 1
i 2 mg/m®; dla silnika 11,0 I: 0,4; 1; 2 i 4 mg/m°>. Dla kazdej wielko$ci narazenia i dla kazdego
silnika oddzielnie stworzono grupy do$wiadczalne zwierzat skladajace si¢ ze 120 samcow i
95 samic. Narazenie zwierzat trwato 6 h/dzien, 6 dni/tydzien przez 30 miesigcy.

Masa ciata samic narazanych na spaliny o stezeniu 4 mg/m® byta o 15 + 20% mniejsza w
poroéwnaniu z masg ciata zwierzat z grupy kontrolnej. Autorzy podali, ze w pozostatych gru-
pach do$wiadczalnych rowniez obserwowano zalezny od stezenia spadek masy ciata zwierzat,
ale nie przeprowadzono zadnej analizy statystycznej, aby to zjawisko udowodni¢. Po naraze-
niu na spaliny o stezeniach ponizej 0,4 mg/m® nie stwierdzono zmian histopatologicznych
w ptucach. Po narazeniu na spaliny o wigkszych stgzeniach obserwowano zwigkszenie liczby
makrofagdéw obladowanych czastkami statymi, rozrost nabtonka oskrzelikéw oraz proliferacje
komorek typu II. Ponadto stwierdzono wldknienie srodmiazszowe gldwnie w strefie okoto-
oskrzelowej pluc oraz hyperplazje. Obserwowane zmiany histopatologiczne byly obecne w
plucach zwierzat narazanych na spaliny zaréwno z silnika LDV, jak i HDV (IARC 1989).

Szczury i myszy narazano na zawarte w spalinach czastki state o stezeniach: 0,35; 3,5
i 7 mg/m>. Narazenie trwato 7 h/dzien, 5 dni/tydzien przez ponad 30 miesigcy. Cze$é zwierzat
usmiercano po 6, 12, 18 i 24 miesiacach narazenia w celu przeprowadzenia badan histopato-
logicznych. Masa pluc zwierzat narazanych na spaliny o stezeniu 3,5 mg/m® oraz spaliny o
stezeniu 7 mg/m° byta istotnie wicksza w poréwnaniu ze zwierzetami z grupy kontrolnej. Po
6 miesigcach narazenia na spaliny o st¢zeniu 7 mg/m3 obserwowano w plucach zwigkszona
liczbe makrofagéw obtadowanych czastkami stalymi, a po 12 miesiacach ogniska metaplaz;ji
oskrzelikowej i widknienie §rodmiazszowe. Zar6wno widknienie, jak i metaplazja wzrastaty
wraz z wydluzeniem si¢ czasu trwania narazania. W ptucach szczuré6w narazanych na czastki
0 stezeniu 3,5 mg/m® nie obserwowano zmian zwldknieniowych. Podobne skutki narazania
obserwowano takze u myszy (Mauderly i in. 1987).

Mauderly i in. (1987) badali uposledzenie czynnos$ci uktadu oddechowego szczurow,
stosujac opisany wczesniej schemat doswiadczenia. Po 12 miesigcach narazenia na spaliny o
stezeniu 7 mg/m® obserwowano wzrost oporu w drogach oddechowych. Podobne zmiany w
uktadzie oddechowym obserwowano u szczuréw narazanych na spaliny o stezeniu 3,5 mg/ m?,
jednakze pojawily si¢ one w pozniejszym okresie narazenia i byly stabiej wyrazone. Naraze-
nie na czastki state spalin Diesla 0 stezeniu 0,35 mg/m® nie wywotato zadnych skutkéw tok-
sycznych bez wzgledu na czas jego trwania.

Kapalan (1959) narazal szczury F344, chomiki syryjskie i myszy AlJ na czastki state
0 stezeniach: 0,25; 0,75 i 1,5 mg/m3 przez 20 h dziennie, 7 dni tygodniowo w ciagu
15 miesigcy. Badanie histopatologiczne narzadow wewngtrznych wykonano u 50 szczuréw
I chomikow oraz 30 myszy po 9 miesiacach narazenia oraz u 30 szczuréw i chomikow po
15 miesigcach narazenia. Nie stwierdzono réznic w masie ciala i czasie przezycia migdzy
zwierzetami z grupy doswiadczalnej a z grupy kontrolnej. Nie zaobserwowano takze zmian
histopatologicznych w obrgbie gornych drog oddechowych. Stwierdzono natomiast zalezny
od wielkoS$ci stezenia wzrost nagromadzenia makrofagow wypetnionych czastkami, ktoremu
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towarzyszyto wtoknienie $ciany pecherzykow. Obserwowane zmiany byty zalezne od wielko-
Sci stezenia (Hoar, Hoover 1985).

Narazenie szczurow F344 1 malp na spaliny 0 stezeniu 2 mg/m3 zawierajace czastki
state przez 24 miesigce (7 h/dzien, 7 dni/tydzien) spowodowato, zalezne od czasu trwania
narazenia, nagromadzenie makrofagow obtadowanych czastkami w przewodach pgcherzyko-
wych, w sasiedztwie oskrzelikow koncowych. Zmiany te pojawily si¢ po 3 miesiacach nara-
Zenia 1 narastaty wraz z czasem jego trwania. Po 24 miesiacach narazenia u 24% szczurow
obserwowano ogniska histiocytow i proliferacj¢ komorek typu Il. Podobne zmiany histolo-
giczne obserwowano u malp, jednak dopiero po 24 miesiacach narazenia.

Zalezne od czasu trwania narazenia zmiany histologiczne w plucach samic szczurow
F344 obserwowano po miesiacu, a takze po: 3, 6, 12 i 24 miesiagcach narazenia na spaliny o
stezeniu 4,9 mg/m?® czastek statych, ktore trwato 8 h/dzien i 7 dni/tydzief. Po miesiacu i po 3
miesiacach narazenia zmiany histopatologiczne pluc byty niewielkie. Po 6-miesigcznym nara-
zeniu obserwowano wzrost liczby makrofagow obtadowanych czastkami rozmieszczonych
nieregularnie w miazszu ptuc oraz proliferacj¢ komorek typu II, ktérej towarzyszyta metapla-
zja w obszarach nagromadzenia makrofagow.

Roczne narazenie spowodowato wzrost liczby makrofagéw wypetionych czastkami
oraz wzrost nat¢zenia opisanych wyzej zmian histologicznych, a po 2 latach znaczny rozrost
$ciany pecherzykow ptucnych i hyperplazje w miejscu nagromadzenia makrofagow.

Szczury narazano na czastki state 0 st¢zeniach: 0,7; 2,2 i 6,6 mg/m3. Narazenie trwato
16 h/dzien, 5 dni/tydzien przez 2 lata. Masa ciata oraz czas przezycia zwierzat narazanych na
spaliny o stezeniu 2,2 i 6,6 mg/m® byly mniejsze w pordwnaniu ze zwierzetami z grupy kon-
trolnej. Po 18 i 24 miesiacach narazenia obserwowano wzrost hematologicznych parametréw
u obu pici (liczba czerwonych krwinek, hemoglobina, hematokryt i czas protrombinowy). W
znacznym stopniu zmniejszona byta liczba limfocytow. Ponadto poziom cukru we krwi byt
zmniejszony u obu pflci; poziom bialek i trojglicerydy mniejszy u samic, cholesterol zmniej-
szony u obu plci, cholinoesteraza zmniejszona u samcow a poziom mocznika we krwi i fosfa-
taza zasadowa u obu pici zwigkszona (Brightwell i in. 1986).

Heinrich narazal samice chomika, samice myszy oraz samice szczura na spaliny sil-
nika Diesla 0 stezeniu 4 mg/m® (Heinrich i in. 1986). Narazanie trwalo 19 h/dzien,
5 dni/tydzien przez 120 + 140 tygodni. U myszy stwierdzono 12-procentowy spadek masy
ciata, 2 + 3-krotny wzrost masy pluc w stosunku do zwierzat z grupy kontrolnej po 2 latach
narazenia. U 64% zwierzat doswiadczalnych i u 5% zwierzat z grupy kontrolnej stwierdzono
oskrzelikowo-pecherzykowa metaplazje, u 71% zwierzat — wieloogniskowa lipoproteinoze
pecherzykowa, a u 43% zwierzat poddanych doswiadczeniu i 4% zwierzat z grupy kontrolnej —
wieloogniskowe zwloknienie srodmiazszowe.

U szczuréw obserwowano 2 + 3-krotny wzrost masy pluc po 2 latach narazenia. Po-
nadto obserwowano powazne zmiany zapalne w plucach, pogrubienie przegrody, nagroma-
dzenie makrofagéw oraz zmiany przerostowe i metaplazjg. Po 2 latach narazenia Stwierdzono
znaczacy wzrost w oporze drog oddechowych i znaczace zmniejszenie pojemnosci dyfuzyj-
ne;j.

U chomikéw masa pluc byta wigksza w porownaniu ze zwierzgtami z grupy kontrolnej
0 50 + 70%. Obserwowano pogrubienie przegrody pecherzykoéw oraz hyperplazje¢ oskrzelo-
wo-pgcherzykowa. Ponadto obserwowano wyraznie zaznaczony wzrost oporu drog oddecho-
wych. Powyzsze zmiany pojawily si¢ po roku narazenia i w ciagu kolejnego roku nie ulegty
nasileniu.

Koty (25 w grupie) poddano dziataniu czystego powietrza albo spalin Diesla o steze-
niu 6,34 mg/m® przez 61 tygodni, a nastepnie spalin o stezeniu 12 mg/m> od 63 do 124 tygo-
dni. Narazenie trwato 8 h/dzien i 7 dni/tydzien. Cze$¢ zwierzat utrzymywano dodatkowo
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6 miesiecy w czystym powietrzu. Po 61 tygodniach narazenia nie obserwowano szkodliwych
skutkéw. Po 12 tygodniach stwierdzono restrykcyjna posta¢ uposledzenia wentylacji phuc.
W znacznym stopniu zmniejszyla si¢ calkowita pojemnos¢ ptuc, natgzona pojemnos¢ zycio-
wa, czynno$ciowa pojemnos¢ zalegajaca, szczytowy wydatek przepltywu oraz pojemnos¢ dy-
fuzyjna (Pepelko i in. 1985).

Przeprowadzono na zwierzgtach szereg doswiadczen majacych na celu poréwnanie
skutkow toksycznych wywotlanych przewlekltym narazeniem na peine spaliny silnika Diesla
oraz spaliny pozbawione fazy czastek stalych. Wyniki tych badan daty podstawe do stwier-
dzenia, ze jezeli spaliny podda si¢ wystarczajaco duzemu rozcienczeniu, aby zmniejszy¢ ste-
zenie drazniacych sktadnikow fazy gazowej, to wowczas czastki state sa odpowiedzialne za
obserwowane skutki zdrowotne. Zdaniem autorow przytoczonych prac nie nalezy jednak ne-
gowacé synergistycznego dziatania obu faz.

Heinrich przeprowadzit badanie majace na celu poréwnanie toksycznych skutkow
wywotanych narazeniem na petne spaliny i spaliny poddane filtracji. Stwierdzono zmniejsze-
nie masy ciata szczurow i myszy w wyniku narazenia na petne spaliny, natomiast nie stwier-
dzono zmian w masie ciata zwierzat narazanych na faz¢ gazowa. Po roku narazenia na peine
spaliny stwierdzono u chomikéw i Szczuréw wzrost ci¢zaru ptuc oraz nasilone zmiany czyn-
nos$ciowe uktadu oddechowego w przeciwienstwie do zwierzat narazanych tylko na fazg ga-
zowa. Podobnie zmienione byty parametry biochemiczne (Heinrich i in. 1986). Wyniki uzy-
skane przez Heinricha zostaly potwierdzone wynikami badan takze innych autorow (IARC
1986).

Wiadomo, ze faza czastek stalych zawiera agregaty lub aglomeraty czastek, z ktoérych
kazde jest zbudowane z nierozpuszczalnego rdzenia weglowego, z ktorego powierzchnia sa
zwiagzane rozpuszczalne zwiazki organiczne. Na podstawie wynikow badan wykazano, ze
nierozpuszczalny rdzen weglowy stanowi 80% masy czastki i w sktad organicznej fazy roz-
puszczalnej wchodza zwiazki tatwo i1 trudno rozpuszczalne. Doswiadczalnie stwierdzono, ze
nagromadzenie makrofagow w tkance ptuc, zmiany histopatologiczne w nabtonku oraz osta-
bienie procesu oczyszczania pluc charakterystyczne jest dla narazenia przewlektego na czast-
ki chemicznie obojgtne. Wydaje si¢ wigc mozliwe, ze toksyczne zmiany wywotane naraze-
niem na spaliny sa powodowane przez dziatanie samego rdzenia weglowego, bardziej niz
dziatanie zwigzanych z nim zwiazkéw chemicznych. Z drugiej jednak strony, do zwiazkow
tych w przewazajacej liczbie naleza: WWA, weglowodory aromatyczne i ich pochodne. Sa to
zwiazki chemiczne o znacznym dziataniu toksycznym. Nie mozna wigc wykluczy¢ ich od-
dziatywania na organizm 1 oddziela¢ ich dziatania toksycznego od dziatania rdzenia weglo-
wego. W celu wyjasnienia tego zagadnienia w Lovelace Inhalation Toxicology Research In-
stitute przeprowadzono przewlekte narazenie szczuré6w na spaliny silnika Diesla oraz wegiel
(Merkisz 1997). Zwierzgta narazano 16 h/dzien, 5 dni/tydzien przez 24 miesiace na spaliny
oraz wegiel o stezeniu 2,5 lub 6,5 mg/m®. Zaréwno narazenie na wegiel, jak i spaliny wywo-
taty hyperplazje makrofagéw i nabtonka pgcherzykow plucnych oraz metaplazje ptaskona-
btonkowa i zwldknienie. Ocena powstatych zmian histologicznych w obrgbie ptuc umozliwita
stwierdzenie, ze zardwno nasilenie, jak i liczba uszkodzen byta zalezna od wielko$ci St¢zenia
I czasu trwania narazenia W takim samym stopniu w przypadku narazenia na wegiel, jak i na
spaliny.

DZIALANIE RAKOTWORCZE NA LUDZI

Zalezno$¢ migdzy narazeniem na spaliny silnika Diesla a wystgpowaniem nowotworéw zto-
sliwych u ludzi, w szczegdlnosci raka pluca, byta przedmiotem wielu badan epidemiologicz-
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nych. Najwigcej danych pochodzi z badan kohortowych przeprowadzonych w populacjach
pracownikow narazonych zawodowo na spaliny silnika Diesla, w tym wsrod zawodowych
kierowcow (cigzarowek, taksowek i1 autobusoéw), pracownikow garazy, mechanikdw samo-
chodowych, pracownikoéw kolei, operatorow cigzkiego sprzetu i gornikow wegla. W §rodowi-
sku kopaln obserwuje si¢ wystgpowanie rowniez innych czynnikow kancerogennych, w tym
produktéw rozpadu metali cigzkich i krzemionki, niemozliwa jest wigc ocena rakotwoérczosci
spalin silnika Diesla na podstawie wynikow badan prowadzonych w tej grupie zawodowe;j.
Danych dotyczacych zaleznosci migdzy wystgpowaniem nowotworéw zlosliwych, gtdéwnie
raka ptuca i raka pecherza moczowego, a zawodowym narazeniem na spaliny silnika Diesla
dostarczyty rowniez liczne wyniki badan kliniczno-kontrolnych. Wazniejsze wyniki przepro-
wadzonych analiz zestawiono w tabelach 12. i 13.

Tabela 12.

Wyniki badan epidemiologicznych populacji narazonych na spaliny silnika Diesla

Populacja badana i referencyjna, wazniejsze wyniki Pismiennictwo

Badania kohortowe

Analiza objeto kohortg pracownikow kolei zatrudnionych w latach 1953- |Kapalan 1959
1958. Za standard przyjeto populacje¢ generalng USA. W badanym okresie
w kohorcie odnotowano 6506 zgondéw, z czego przyczyna 818 byty no-
wotwory ztosliwe, w tym 154 przypadki raka ptuca. Nie stwierdzono
zwigkszonej w poréwnaniu z populacja referencyjna umieralnosci z po-
wodu raka ptuca

Badaniem objeto 43 826 emerytowanych pracownikow kolei. Za standard |Howe, Lindsay 1983
przyjeto populacjg generalng Kanady. W okresie 1965-1977 w badanej
kohorcie zaobserwowano 17 838 zgonow. Analizy zgonow dokonano wg
ostatniego, przed odejsciem na emeryture, stanowiska pracy, uzyskujac w
ten sposob 3 kategorie pracownikow. Stwierdzono rosnace ryzyko zgonu
z powodu raka tchawicy, oskrzela i ptuca w kolejnych grupach zwigksza-
jacego sig narazenia

Badano kohortg 55 407 pracownikow kolei. W badanym okresie w ko- Garshick i in. 1988
horcie zaobserwowano 19 396 zgondéw (przyczyng zgonu ustalono w 88%
przypadkéw). Rak ptuca byt przyczyna 1694 odnotowanych zgonow. W
analizie stwierdzono zwigkszone ryzyko zgonu z powodu raka ptuca w
grupie pracownikow narazonych na spaliny silnikow Diesla w porowna-
niu z grupa pracownikdéw nienarazonych. Ryzyko zgonu z powodu

tej przyczyny byto istotnie wieksze w grupie pracownikoéw o najdtuzszym
narazeniu (RR = 1,45 dla od 40 do 44 lat i RR = 1,33 w grupie wieku

45 + 49 lat w 1959 r.). Nie stwierdzono nadwyzek istotnych statystycznie
dla starszych grup wiekowych

Badaniem objgto kohortg 8684 pracownikoéw garazy zatrudnionych w Rushton i in. 1983
latach 1967-1975. Za standard przyjeto populacje generalng Wlk. Bryta-
nii. W badanym okresie w kohorcie zaobserwowano 705 zgonow. Nie
stwierdzono zwigkszenia umieralno$ci z powodu wszystkich nowotwo-
réow ztosliwych (SMR = 95) oraz z powodu raka ptuca (SMR = 101). W
badanej populacji stwierdzono jedynie niewielka i nieistotng statystycznie
nadwyzke zgonow z powodu nowotwordéw zto§liwych pecherza moczo-
wego
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Badanie przeprowadzono w populacji 694 me¢zczyzn zatrudnionych w
latach 1950-1960 w przedsigbiorstwie transportu autobusowego. Za stan-
dard przyjeto populacje generalna Szwecji. W analizowanym okresie
(1951-1983) zaobserwowano 195 zgonéw. W badanej populacji nie
stwierdzono zwigkszenia umieralnosci z powodu wszystkich nowotwo-
row ztosliwych. Zaobserwowano tylko 6 zgondw z powodu raka ptuca
(wobec 9 oczekiwanych na podstawie danych z populacji referencyjnej).
Analiza danych w kategoriach narazenia, dtugos$ci stazu pracy oraz okresu
latencji nie wykazata zr6znicowania wskaznikow ryzyka

Na podstawie danych spisu powszechnego z 1960 r. utworzono kohorte
sktadajaca si¢ z 1856 kierowcoéw cystern i 34 027 kierowcow ciezarowek.
Populacje referencyjna stanowito 686 708 robotnikéw nie narazonych
zawodowo na substancje i produkty naftowe i chemiczne. W okresie ob-
serwacji (1961-1973) w badanej populacji zaobserwowano 1143 przy-
padki nowotworow ztosliwych. W populacji tej stwierdzono istotng staty-
stycznie zwigkszong umieralno$¢ z powodu raka ptuca (RR =1,3),
szczegblnie wérdd kierowcow cigzarowek ze Sztokholmu (RR = 1,6)

Analizowano umieralno$¢ w kohorcie 34 156 cztonkoéw zwiazku operato-
row cigzkiego sprzetu. Za standard przyjeto populacje generalng USA. W
analizowanej kohorcie, w okresie 1964-1978 zaobserwowano 3345 zgo-
now. Nie stwierdzono zwigkszonego, w porownaniu z populacja general-
ng, ryzyka zgonu z powodu raka ptuca. Umieralnos¢ z powodu raka pe-
cherza moczowego byta nieistotnie zwigkszona (SMR = 118). Stwierdzo-
no istotny statystycznie rosnacy trend ryzyka zgonu z powodu raka ptuca
wraz z wydtuzaniem okresu stazu w zwiazku, posrednio $wiadczacym o
dlugosci narazenia na spaliny silnikow Diesla. Podobny trend obserwo-
wano w zaleznosci od dlugosci okresu latencji. Wérod pracownikow eme-
rytowanych stwierdzono istotne statystycznie zwigkszenie umieralnosci z
powodu nowotwordéw ztosliwych uktadu pokarmowego (SMR = 142),
uktadu oddechowego (SMR = 162) oraz migsaka limfatycznego i migsaka
siateczkowo-komorkowego (SMR = 231)

Badaniem objeto 6071 robotnikow portowych, zatrudnionych w narazeniu
na spaliny silnikow Diesla przynajmniej przez okres 6 miesigcy. Obser-
wacjg prowadzono w latach 1961-1981. Oczekiwane liczby zgonow byty
ustalane wg regionalnych szczegbétowych danych o zgonach z uwzgled-
nieniem wieku i okresow kalendarzowych. W badanej populacji umieral-
no$¢ z powodu wszystkich przyczyn oraz z powodu wszystkich nowotwo-
row ztosliwych ksztaltowala sig na poziomie umieralnosci w populacji
referencyjnej. Stwierdzono istotna statystycznie nadwyzke zgondow z po-
wodu raka ptuca (SMR = 132). W badanej populacji stwierdzono takze w
porownaniu z populacja referencyjna, istotna statystycznie, zwigkszona o
10% czgstos¢ wystgpowania nowotworow zto§liwych oraz o prawie 70%
zwigkszona czgstos¢ wystgpowania raka pluca

Badaniem obj¢to 1558 mezczyzn dokonujacych kontroli silnikow pojaz-
dow, zatrudnionych przynajmniej przez 6 miesigcy w latach 1944-1973.
Za standard przyjeto populacje generalng USA. W okresie badania odno-
towano 52 zgony z powodu nowotwordéw ztosliwych — ryzyko zgonu nie
byto zwigkszone. Stwierdzono istotny wzrost ryzyka wraz z wydtuzaniem
okresu latencji — dla mgzczyzn 0 ponad 30-letnim okresie latencji ryzyko
zgonu z powodu nowotworow ztosliwych bylo istotnie statystycznie
zwigkszone o 89%

Edling i in. 1987

Ahlberg i in. 1981

Waxweiler i in. 1973

Gustafsson i in. 1986

Sterniin. 1981
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Badaniem objgto 6630 kierowcow posiadajacych prawo jazdy uprawnia-
jace do kierowania takimi pojazdami, jak: cigzarowki, takséwki i autobu-
sy. Za standard przyjeto populacje kantonu Genewa. W podkohorcie za-
wodowych kierowcow stwierdzono istotnie statystycznie zwigkszong o
25% umieralnosc¢ i o 28% zwigkszona zapadalno$¢ na nowotwory ztosli-
we (po uwzglednieniu 15-letniego okresu latencji), w tym zwigkszona o
79% umieralnos¢ i ponad 2-krotnie zwigkszona zapadalnos$¢ na raka zo-
tadka, zwiekszona ponad 2-krotnie umieralnos¢ i zapadalno$¢ na raka
odbytnicy oraz o okoto 50% zwigkszona umieralno$é i zapadalnos¢ na
raka ptuca

Badanie umieralnosci przeprowadzone zostalo wsérdd 868 kierowcow
ciezarowek oraz 879 kierowcow taksowek w Rejkjawiku. Populacje refe-
rencyjna stanowita populacja generalna Islandii. W poddanej badaniu
populacji kierowcow ciezarowek stwierdzono ponad 2-krotna, istotna
statystycznie, zwigkszong umieralno$¢ z powodu raka ptuca. Nie obser-
wowano podobnych nadwyzek w podkohorcie kierowcow taksowek.
Analiza wynikow nie wykazata istnienia zaleznosci miedzy wskaznikiem
umieralnosci z powodu raka ptuca a dtugoscia stazu pracy

Guberan i in. 1992

Rafnsoon, Gunnarsdottir
1991

Badania kliniczno-kontrolne przypadkow raka ptuca

Badanie zapadalnosci na nowotwory ztosliwe przeprowadzono na 10-
-procentowej probie wszystkich nowych zachorowan na nowotwory zio-
$liwe, ktore wystapity w ciagu 8-letniego okresu badania w 8 rejonach
USA. Dane uzyskano od 7518 0sob (57% wytypowanej proby). Stwier-
dzono nieistotne statystycznie o 50% zwigkszenie ryzyka wystapienia
raka ptuca wsrod zawodowych kierowcow cigzarowek

Przeanalizowano 598 zgonow z powodu raka oskrzeli i tchawicy wsrod
mezczyzn w wieku do 40. roku zycia, odnotowanych w Anglii i Walii w
latach 1975-1979. Grupa referencyjna dobrana zostata wg wieku, roku
zgonu oraz miejsca zamieszkania, sposrod mezczyzn zmartych z powodu
innych przyczyn. Dane o zatrudnieniu zaczerpnigto z aktoéw zgonow.
Analiza wynikéw badan wykazata istotne statystycznie zwigkszone o
30% ryzyko wzgledne zgondw z powodu raka oskrzeli wérdd mezczyzn
zatrudnionych w narazeniu na spaliny silnikow Diesla

Badaniem objgto 502 mgzczyzn w wieku 20 + 80 lat, u ktorych w 18 szpi-
talach USA rozpoznano pierwotnego raka ptuca. Grupg referencyjna sta-
nowilo 502 me¢zczyzn, pacjentow szpitala, dobranych wg wieku i rasy. W
badaniu kwestionariuszowym zebrano dane o zatrudnieniu, dane demo-
graficzne oraz dane o paleniu tytoniu. W badaniu stwierdzono dwukrotnie
zwigkszone ryzyko wystapienia raka ptuca wsrdd pracownikow narazo-
nych zawodowo na spaliny silnika Diesla (kierowcow autobusow, Kie-
rowcow cigzaréwek, pracownikow kolei, operatoréw i pracownikow re-
montowych cigzkiego sprzgtu). Po uwzglednieniu w analizie czynnika
palenia tytoniu ryzyko to zmniejszyto si¢ do nieistotnej statystycznie war-
tosci (OR = 1,4)

Williams i in. 1977

Coggon i in. 1984

Hall, Wynder 1984
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Badaniem obj¢to 376 mieszkancow Florencji (w tym 340 mezczyzn), u
ktorych w latach 1981-1983 zdiagnozowano i potwierdzono badaniem
histopatologicznym pierwotnego raka ptuca. Grupg kontrolna stanowity
892 osoby dobrane wg wieku, pici i daty przyjecia do szpitala. Przebieg
pracy zawodowej, dane demograficzne oraz dane o paleniu papierosow
zebrano za pomoca badania kwestionariuszowego. W analizie wynikow
uwzgledniono dane o paleniu tytoniu. Stwierdzono istotne statystycznie
zwigkszenie ryzyka wystapienia raka ptuca wsrod kierowcow taksowek
(OR=1,8)

Badaniem objeto 604 mezczyzn, u ktérych w latach 1972-1977 zdiagno-
zowano raka ptuca i ktorzy zmarli przed rokiem 1979. Dane o przypad-
kach uzyskano z rejestru nowotwordéw. Populacjg referencyjna sformo-
wano sposrod osob zmartych dobranych wg wieku, plci, daty zgonu oraz
miejsca zamieszkania. Dobrano takze druga grup¢ kontrolna sposrod osob
zyjacych. Dane o zatrudnieniu, paleniu tytoniu uzyskano za pomoca kwe-
stionariusza, a w przypadkach osob zmartych — od ich bliskich krewnych.
Stwierdzono zwigkszenie, cho¢ nieistotne statystycznie, wystgpowania
raka ptuca wsrdd zawodowych kierowcow (OR = 1,5), po uwzglednieniu
palenia papieroséw ryzyko to zmniejszyto si¢ do wartosci 1,2. Podobne
wyniki uzyskano w odniesieniu do obu grup referencyjnych

Badanie kliniczno-kontrolne przeprowadzono na bazie kohorty pracowni-
kéw kolei. Grupe badang stanowito 1256 pracownikow z przynajmniej
10-letnim stazem pracy na kolei, u ktorych zdiagnozowano raka ptuca.
Do kazdego przypadku zachorowania dobrano 2 osoby z grupy kontrol-
nej. Dane dotyczace zatrudnienia uzyskano za posrednictwem kolejowej
komisji ds. emerytalnych. W badaniu kwestionariuszowym przeprowa-
dzonym z bliskimi krewnymi os6b zmartych zebrano dane o paleniu tyto-
niu. W analizie uwzgledniono zar6wno palenie papieroséw, jak i ewentu-
alne narazenie na azbest. Stwierdzono istotnie statystycznie zwigkszone
ryzyko zgonu z powodu raka ptuca wsrdd pracownikow o ponad
20-letnim stazu pracy na stanowiskach charakteryzujacych si¢ narazeniem
na spaliny silnikow Diesla, ktorzy w momencie zgonu mieli 64 lata lub
mniej (OR = 1,4). Nie obserwowano natomiast zwiekszonego ryzyka
zgonu z powodu raka ptuca wsrdd starszych pracownikow (wiekszos¢
znich przeszta na emeryturg wkrotce po wprowadzeniu lokomotyw

z silnikami Diesla)

Badaniu poddano 1625 osob, u ktérych stwierdzono i potwierdzono bada-
niem histopatologicznym raka ptuca. Grupg referencyjna stanowito 3091
0s6b dobranych wg wieku, plci oraz daty przyjecia do szpitala. W bada-
niu kwestionariuszowym zebrano dane o zatrudnieniu, wyksztatceniu i
natogach. W analizie wynikow uwzglgdniono dane o paleniu papierosow.
Stwierdzono istotnie zwigkszone ryzyko wystapienia raka ptuca wsrod
gornikow i robotnikow kamieniotoméw (OR = 2,1), operatoréw urzadzen
transportu (OR = 1,4), w tym kierowcoéw pojazdow mechanicznych
(OR=1,4)

Buiatti i in. 1985

Damber, Larsson 1985

Garshick i in. 1987

Benhamou i in. 1988
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Analiza objgto 3726 0sob, u ktorych w okresie 1979-1986 w 18 szpitalach
Montrealu zdiagnozowano nowotwor ztosliwy o roznej lokalizacji. Do
kazdej lokalizacji nowotworu grupa kontrolna dobrana byta sposrdd osob,
u ktorych rozpoznano nowotwor ztosliwy o innym umiejscowieniu. Usta-
lono, ze w badanej populacji 651 os6b byto narazonych zawodowo na
spaliny silnikow Diesla. W grupie tej stwierdzono istotnie zwigkszone
ryzyko wystapienia raka okre¢znicy (OR = 1,3) oraz raka ptuca (OR =
1,22). Najwigksze ryzyko wystapienia raka ptuca stwierdzono u gornikow
i pracownikow kamieniotoméw. Analizy wynikow uwzgledniajace dtu-
gos$¢ okresu narazenia i wielko$¢ narazenia nie wykazaty istnienia dodat-
nich trendoéw ryzyka wystapienia raka pluca. Dodatni trend uwzgledniaja-
cy wielko$¢ narazenia dotyczyt ryzyka wystapienia raka okreznicy

Badaniem objgto 2584 osoby, u ktorych stwierdzono raka ptuca. Grupe
referencyjna dobrano sposrod pacjentow szpitala hospitalizowanych z
powodu przyczyn niezaleznych od palenia tytoniu. Ryzyko wzgledne
wystepowania raka pluca wérdd narazonych zawodowo na spaliny silnika
Diesla byto istotnie statystycznie zwigkszone (OR = 1,3). Uwzglednienie
w analizie wynikéw danych o paleniu tytoniu oraz o innych czynnikach
zaktocajacych spowodowato zmniejszenie szacowanej wartosci ryzyka
wzglednego do wartosci OR = 0,95. Podobne zaleznosci obserwowano
wsrod kierowcow cigzarowek

Badanie kliniczno-kontrolne przeprowadzono na bazie kohorty robotni-
kéw w15 portach. Do objetych badaniem 50 przypadkéw raka phuca do-
brano wg daty urodzenia, miesiaca pracy oraz daty zgonu 154 osoby z
grupy referencyjnej. W ocenie narazenia wykorzystano roczne dane o
zuzyciu paliwa do silnikow Diesla; dane o paleniu papieroséw uzyskano
za pomoca wywiadu z krewnymi badanych osob. Stwierdzono dodatni
trend ryzyka wzglednego zgonu z powodu raka ptuca w zaleznosci od
wielko$ci narazenia (w kategoriach: matego, sredniego i duzego naraze-
nia). Ryzyko wzgledne zgonu z powodu raka pluca wsrdéd osob palacych
w kategorii duzego narazenia byto prawie 30-krotnie zwigkszone (OR =
8,9)

Badanie kliniczno-kontrolne przypadkow zachorowan na raka ptuca prze-
prowadzono w kohorcie cztonkow zwiazku zawodowego szoferow. Do
1085 o0sob zmartych w latach 1982-1983 z powodu raka ptuca dobrano
grupe kontrolng spoérod cztonkow zwiazku nienarazonych zawodowo na
spaliny silnika Diesla. Dane o przebiegu pracy zawodowej uzyskano ze
zwiazku zawodowego oraz z wywiadow z bliskimi krewnymi. W badaniu
stwierdzono nieistotne statystycznie niewielkie zwigkszenie ryzyka zgonu
z powodu raka ptuca wéréd mechanikow (OR = 1,69) i kierowcow cigza-
réwek z silnikami Diesla (OR = 1,27). Istotne statystycznie zwigkszenie
ryzyka wzglednego zgonu z powodu raka ptuca obserwowano wsrdd kie-
rowcow cigzarowek o najdtuzszym okresie przynaleznosci do zwiazku > 35
lat (OR =1,89)

Rudell i in. 1994

Boffetta i in. 1990

Boffetta i in. 1990

Steenland i in. 1992
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Tabela 13.

Badania kliniczno-kontrolne przypadkéw zachorowan na raka pecherza moczowego

Model Liczba Ryzyko Kategoria zawodowa Pismiennictwo
badania badanych | wzgledne OR
przypadkéw
Analiza 632 9" pracownicy kolei Howe, Lindsay
w populacji 1,8 pracownicy narazeni zawodowo na |1983

spaliny silnikéw Diesla i inne
spaliny pojazdéw

Analiza 291 1 pracownicy narazeni zawodowo na | Coggon i in.
swiadectw spaliny silnikéw Diesla 1984
Zgonow 1,7 pracownicy 0 duzym narazeniu
Analiza 440 15 kierowcy cigzarowek Hoar, Hoover
Zgonow 1985
w populacji
Analiza 512 1,2 kierowcy cigzarowek Vineis, Magnani
przypadkéw 1985
szpitalnych
Analiza 1909 1,5 kierowcy cigzarowek Siemiatycki i in.
przypadkéw 1,2 <5 lat stazu 1988
w populacji 1,4 5 + 9 lat stazu

2,1 10 + 24 lata stazu

2,2 > 25 lat stazu

6,3 kierowcy taksowek

1,3 kierowcy autobusow
Analiza 412 1,2" pracownicy transportu ladowego Jensen i in. 1987
w populacji 35 kierowcy autobusow, taksowek i

cigzarowek o stazu pracy > 10 lat
Analiza 731 12" kierowcy cigzarowek o stazu pracy > |Stern i in. 1981
Zgonow 2,2 20 lat
w populacji 0,15 pracownicy kolei
kierowcy o stazu pracy > 20 lat

Analiza 826 1,5 kiedykolwiek zawodowo narazeni na |Risch i in. 1988
w populacji spaliny silnikow Diesla
* p <0,05.

Na podstawie licznych danych epidemiologicznych wykazano, ze istnieje zwiazek
migdzy narazeniem na spaliny silnikéw Diesla a zwigkszeniem ryzyka wystgpowania raka
ptuca. Istotnie zwigkszone ryzyko wystepowania lub zgonu z powodu raka ptuca stwierdzano
wsrod zawodowych kierowcow w WIk. Brytanii (Balarjan, McDowall 1988), Szwecji
(Carstensen i in. 1988) i Szwajcarii (Guberan i in. 1992). Okoto dwukrotnie zwigkszone ry-
zyko wystgpowania raka ptuca lub zgondéw z powodu tego nowotworu wykazywano rowniez
wsrod kierowcow ciezarowek (Ahlberg i in. 1981; Menc, Henderson 1976; Morton, Treyve
1982; Rafnsson, Gunnarsdottir 1991). Ponad pigciokrotnie zwigkszone ryzyko, cho¢ nieistot-
ne statystycznie, wystgpowania raka ptuca u kierowcoOw autobusoéw stwierdzono w badaniu
kliniczno-kontrolnym przypadkéw w USA. Zwigkszona o okoto 30 + 40% umieralnos$¢ z po-
wodu raka pluca obserwowano w kohortach pracownikow kolei w Kanadzie (Heinrich i in.
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1986) i USA (Garshick i in. 1987; 1988). Nadwyzki zgondéw z powodu raka ptuca stwierdza-
no rowniez wsrod emerytowanych operatoréw cigzkiego sprzetu w USA (Wong i in. 1985) i
az 30-krotnie zwigkszone ryzyko wzgledne zgonu z powodu raka pluca stwierdzono wsrod
palacych robotnikéw portowych o duzym narazeniu na spaliny silnikoéw Diesla w badaniu
kliniczno-kontrolnym przypadkow na bazie kohorty w Szwecji (Emelin i in. 1993). Z drugiej
strony nalezy podkresli¢, ze na podstawie wynikow wielu innych badan nie mozna potwier-
dzi¢ omawianych obserwacji. Zwigkszenia umieralnosci lub wyst¢powania raka ptuca wsrod
narazonych zawodowo na spaliny Diesla nie stwierdzili w swoich badaniach: Kapalan i in.
(1959), Boffetta i in. (1988; 1990), Damber i Larsson (1985), Milne i in. (1983), Edling i in.
(1987) oraz Rushton i in. (1983).

Waznym czynnikiem zaktocajacym w analizach zaleznoS$ci narazenia na spaliny silni-
kéw Diesla 1 ryzyka wystgpowania raka pluca jest palenie tytoniu. W wigkszo$ci analiz, w
ktoérych uwzgledniono palenie tytoniu, wielkosci ryzyka wzglednego wystgpowania raka ptu-
ca W badanych grupach znacznie si¢ zmniejszaty, osiagajac wartosci nieistotne statystycznie
(Boffetta i in. 1990; Damber, Larsson 1985; Decoufle i in. 1977; Williams i in. 1977). Intere-
sujacych wynikéw dostarczylo badanie przeprowadzone wsrod robotnikow portowych w
Szwecji. W badaniu tym stwierdzono, ze ryzyko wzgledne zgonu z powodu raka ptuca w ka-
tegorii robotnikow o "duzym" i "$rednim" narazeniu na spaliny Diesla byto prawie 3-krotnie
zwigkszone wsérod osob niepalacych, podczas gdy w tych samych kategoriach narazenia ryzy-
ko to byto zwigkszone prawie 30-krotnie wsrdéd osob palacych (Emelin i in. 1993). Wedtug
autoréw dowodzi to niezaleznego, w patogenezie raka pluca, dziatania palenia tytoniu 1 spalin
silnikéw Diesla oraz silnej interakcji tych dwoch czynnikow.

Istotnym elementem ustalenia zwiazkow przyczynowo-skutkowych na podstawie wy-
nikow badan epidemiologicznych jest analiza wielkosci ryzyka w zaleznosci od wielkos$ci
narazenia. W niewielu tylko badaniach dysponowano informacjami o narazeniu na spaliny
silnikow Diesla, ktore umozliwityby dokonanie tego typu analiz, a ich wyniki dostarczyty
sprzecznych danych. Dane wskazujace na istnienie zalezno$ci migdzy dtugo$cia stazu pracy
w narazeniu na spaliny zebrano wsrdd pracownikow zwiazku zawodowego operatorow cigz-
kiego sprzgtu w USA (Wong i in. 1985). Wzrost ryzyka zgonu z powodu tego nowotworu
wsrod pracownikow o najwigkszym narazeniu stwierdzono w badaniu pracownikéw kolei w
Kanadzie i USA (Garshick i in. 1988; Kahn i in. 1988). Podobne zaleznosci obserwowano na
podstawie wynikow badan cztonkoéw zwiazku kierowcow zawodowych w USA oraz badan
robotnikow portowych w Szwecji (Emelin i in. 1993; Steenland i in. 1992). Zaleznosci mig-
dzy dtugoscia stazu pracy lub wielko$cia narazenia a ryzykiem wzglednym zachorowania na
raka ptuca nie zostaty jednak potwierdzone na podstawie innych badan (Boffetta i in. 1990;
Coggon i in. 1984; Edling i in. 1987; Rafnsson, Gunnarsdottir 1991; Siemiatycki i in. 1988).
Zasadnicza przyczyna trudnos$ci w prowadzeniu tego typu analiz sa bardzo ograniczone retro-
spektywne dane o wielko$ci narazenia na spaliny silnikow Diesla lub o st¢zeniach sktado-
wych tych spalin w §rodowisku pracy.

Drugim z nowotworow zto§liwych przypuszczalnie zwiazanym z narazeniem na spali-
ny silnika Diesla jest rak pgcherza moczowego. Wyniki przemawiajace za zwigkszeniem ry-
zyka raka pgcherza moczowego wsrdd pracownikéw narazonych zawodowo na omawiane
spaliny pochodza gléwnie z badan kliniczno-kontrolnych. Zwigkszone ryzyko wzgledne wy-
stgpowania tego nowotworu stwierdzono m.in. w badaniu pracownikéw kolei w Kanadzie
oraz wsrod kierowcow ciezarowek i taksowek w USA i Danii (IARC 1989). Opisywano do-
datnie trendy miedzy dlugo$cia stazu pracy w narazeniu na spaliny silnikow Diesla a wielko-
$cig ryzyka wystgpowania raka pecherza moczowego (Hoar, Hoover 1985). Powaznym nie-
dostatkiem wymienionych badan jest brak obiektywnych danych o przebiegu pracy zawodo-
wej badanych oséb. Dane o zatrudnieniu otrzymano z wywiadu przeprowadzonego z objetymi
analiza osobami lub z ich krewnymi. Wystepowanie zwiazku przyczynowo-skutkowego
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migdzy narazeniem na spaliny silnika Diesla a rakiem pgcherza moczowego wymaga zatem
potwierdzenia w dalszych badaniach populacji o dobrze zdefiniowanym narazeniu.

Poza opisanymi wczesniej badaniami dotyczacymi ryzyka wystgpowania raka phuca i
raka pecherza moczowego wsrdd pracownikoéw zawodowo narazonych na spaliny silnika Die-
sla w pismiennictwie napotka¢ mozna na informacje o badaniach, w ktorych wykazywano
istotne statystycznie zwigkszenie wystgpowania nowotworow o innym jeszcze umiejscowie-
niu. W badaniu kliniczno-kontrolnym przypadkow w Kanadzie obserwowano zwigkszone
ryzyko wystgpowania raka okreznicy i raka odbytnicy wsrod kierowcow cigzaréwek, autobu-
sow 1 taksowek (Siemiatycki 1 in. 1988). Nadwyzki zapadalnosci i umieralnosci z powodu
raka zotadka i raka odbytnicy obserwowano w kohorcie kierowcow takze w Szwajcarii
(Guberan i in. 1992). Zwigkszenie ryzyka wystgpowania szpiczaka mnogiego i przewleklej
biataczki limfatycznej stwierdzono w badaniu kliniczno-kontrolnym w Szwecji, a wéroéd eme-
rytowanych cztonkéw zwiazku zawodowego operatorow cigzkiego sprzetu w USA stwier-
dzono ponad 2-krotne, istotne statystycznie, zwigkszenie umieralno$ci z powodu migsaka
limfatycznego i migsaka siateczkowo-komoérkowego (Wong i in. 1985). Nadwyzki umieralno-
sci z powodu bialaczek stwierdzono wsrdéd pracownikow transportu w Kanadzie (Howe,
Lindsay 1983). Zwigkszone ryzyko wystgpowania raka policzka i jezyka obserwowano w
badaniu w USA (van Den Eeden, Friedman 1993). Ze wzgledu na ograniczenia przyjetej me-
tody, wyniki tych badan stanowi¢ moga jedynie materiat do formutowania hipotez badaw-
czych.

Pomimo duzej liczby przeprowadzonych badan epidemiologicznych, zwiazek migdzy
narazeniem na spaliny silnika Diesla a wystgpowaniem zwigkszonego ryzyka pewnych grup
nowotworow, gtéwnie raka ptuca i raka pgcherza moczowego, nie zostat jak dotad jedno-
znacznie udowodniony. Duza liczba wynikow przeprowadzonych badan przemawia za istnie-
niem takiego zwiazku, szczegolnie w odniesieniu do raka ptuca, wiele jednak wynikoéw in-
nych badan zaprzecza jego istnieniu. Ograniczeniem wigkszosci badan, w ktérych wykazy-
wano istnienie zalezno$ci migdzy narazeniem na spaliny silnika Diesla a wystgpowaniem
zwigkszonego ryzyka raka ptuca, jest brak uwzglednienia w analizie wynikow takich waz-
nych czynnikow zaktocajacych, jak: palenie tytoniu, narazenie na azbest lub inne zawodowe
czynniki kancerogenne. Znacznym ograniczeniem wigkszosci badan jest takze brak doktad-
niejszych danych o narazeniu, co czyni watpliwym przypisywanie obserwowanego skutku w
postaci zwigkszenia ryzyka wystgpowania nowotworow zltosliwych wylacznie narazeniu na
spaliny silnika Diesla.

DZIALANIE RAKOTWORCZE NA ZWIERZETA

Badania dziatania rakotworczego spalin silnika Diesla wykonano, stosujac rézne sposoby
narazenia, rozne gatunki zwierzat i rézne modele doswiadczalne (Abraham i in. 1980;
Barnhart i in. 1981; Mauderly i in. 1987; Nikula i in. 1995; NIOSH 1988; Speizer, Fervis
1973). Z przeprowadzonych doswiadczen autorzy przytaczanych prac wnioskuja, ze wtasno-
$ci rakotworcze nalezy przypisywac glownie fazie czastek statych. Zwraca si¢ ponadto uwage
na fakt, iz osadzanie si¢ czastek stalych w tkance ptuca i pozostawanie ich w tym obszarze
przez dhugi okres podwyzsza prawdopodobienstwo wystapienia nOWOtworu przez niespecy-
ficzne dzialanie drazniace.

Histologiczny typ nowotworéw pluc stwierdzony u zwierzat doswiadczalnych to gru-
czolaki, gruczolakoraki i raki ptaskonabtonkowe.

Wyniki badan dziatania kancerogennego na zwierzgtach zestawiono w tabeli 14.

Statystycznie znamienny wzrost czgstosci wystgpowania nowotwordéw ptuc obserwo-
wano we wszystkich do§wiadczeniach, w ktorych zwierzgta narazano na czastki stale 0 stgze-
niu powyzej 2 mg/m° przez okres dtuzszy niz 2 lata.
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Tabela 14.

Badania doswiadczalne kancerogennego dzialania spalin silnika Diesla w wyniku narazenia
inhalacyjnego

Czestose

Gatunek |Liczba Stezenie, Czas Czas wystepowa- | SKUEEK Pismiennictwo
Zwierzat |zwierzat mg/m® narazenia obserwacji |nia nowo-
tworow
Szczury |72 samice 6,6 16 hdzien |30 miesiccy | 39/72 (54%) | nie podano Brightuel
Wistar 71 samcow (6,6 5 dni/tydzien 16/71 (23%) | rodzaju
72 samice (2,2 24 miesiace 11/72 (15%) | nowotworow
71 samcow (2,2 3/71 (4%)
72 samice  |0,7 0
72 samce 0,7 1/72 (1%)
142 samice |czyste powietrze 1%
142 samce | czyste powietrze 2%
Szczury |95 samic 4 19 h/dzien |[przez cate |[17/95 (18%) |znamienny staty- | Heinrich
Wistar 96 samic czyste powietrze | 5 dni/tydzien |zycie 0 stycznie wzrost | 1986
30 miesigcy czestosci nowo-
tworow ptuc.
Histologicznie
stwierdzono 8
gruczolakow
i 9 rakow pfa-
skonabtonkowych
Szczury |60 samic 2 (LDV) 16 h/dzien |30 miesiecy 2,4% liczba nowotwo- | Ishinishi i in.
F344 124 samce |2 (LDV) 6 dni/tydzien - row obserwowa- | 1986
i samice 30 miesigcy na w tej grupie
64 samce nie jest znamien-

na statystycznie.
Badania histopa-
tologiczne tkanki
ptucnej wykaza-
ly tylko po duzej
dawce i po

6 miesiacach
narazenia "pylicg
weglowa". Nasi-
lenie zmian byto
zalezne od dawki
i czasu trwania
narazenia. Po

18 miesigcach
obserwowano
hyperplazje 11
typu komorek
nabtonka, meta-
plazj¢ ptaskona-
btonkowa ogni-
ska $rodmiaz-
szowego; zwlok-
nienia obserwo-
wano w obszarze
podoptucnowym.
W mikroskopie
elektronowym
stwierdzono w
nabtonku tcha-
wicy i oskrzeli
ubytki komoérek
rzeskowych
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cd. tab. 14.

Czestose

Gatunek |Liczba Stezenie, Czas Czas wystepowa- | SKUEEK Pismiennictwo
Zwierzat |zwierzat mg/ m® narazenia obserwacji | nia nowo-
tworow
Szczury |59 samic 1(LDV) 16 h/dzien |30 miesiecy 4,1%
F344 64 samce 1(LDV) 6 dni/tydzien 1,6%
59 samic 0,1 30 miesiecy 3,3%
64 samce 0,1
59 samic czyste powietrze
64 samce czyste powietrze
Szczury |124 samce |4 (HDV) 16 h/dzienn |30 miesiecy 8/124 statystycznie Ishinishi i in.
F344 i samice 6 dni/tydzien (6,5%) znamienny 1986; Takaki
30 miesigcy wzrost czgstosci | i in. 1989
NoOWotwordéw
ptuc. Histolo-
gicznie stwier-
dzono raki pta-
skonabtonkowe,
gruczolaki i
gruczolakoraki.
Stwierdzono
znaczny spadek
masy ciala zwie-
rzat w porowna-
niu ze zwierze-
tami z grupy
kontrolnej
123 samce |2 (HDV) 4/123 histologicznie
i samice (3,3%) stwierdzone
125 sameow i |1 (HDV) nowotwory ptuc
samic 0 (0%) |to raki ptaskona-
123 samce 0,4 (HDV) btonkowe, gru-
i samice 0,8% czolaki i gruczo-
123 samce | czyste powietrze lakoraki
i samice 0,8%
Szczury |19 samic 4,9 8 h/dzien 24 miesiace | 8/19 (42%) |znamienny staty- | Iwaki i in.
F344 7 dni/tydzief |i 30 mie- stycznie wzrost | 1986
24 miesigce |sigcy NOWOtwOorow
ptuc; histolo-
gicznie stwier-
dzono gruczola-
ki, gruczolakora-
Ki i raki ptaskona-
btonkowe
16 samic faza gazowa 24 miesiace 0/16 jeden przypadek
22 samice | czyste powietrze 24 miesiace 1/22 nowotworu pluca
—gruczolak
Szczury | 183 samce 2 7 h/dzien 24 miesiace | 8/183 (4,4%) | brak roznic staty- | Lewis i in.
F344 i samice 5 dni/tydzien 6/180 (3,3%) |stycznie zna- 1989
180 samcow i | czyste powietrze |24 miesiace miennych w
samic czestosci wyste-

powania nowo-
tworow migdzy
zwierzetami z
grupy doswiad-
czalnej a zwierze-
tami z grupy
kontrolngj
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cd. tab. 14.

Gatunek
zwierzat

Liczba
zwierzat

Stezenie,
mg/m’

Czas
narazenia

Czas
obserwacji

Czestose
wystgpowa-
nia nowo-
tworow

Skutek

Pismiennictwo

Szczury
F344

Myszy

NMRI

Chomiki
syryjskie

227 samcdw i
samic

221 samcow
i samic

221 samcow
i samic

221 samcow
i samic

96 samic

96 samic

kontrola

48 samic
48 samic
48 samic

3,5

0,35

czyste powietrze

frakcja gazowa

czyste powietrze

3,9
frakcja gazowa
czyste powietrze

7 h/dzief
5 dni/tydzien
30 miesigcy

19 h/dzien
5 dni/tydzien
28 miesigcy

7-8 h/dzien
5 dni/tydzien
30 miesigcy

przez cale
zycie

przez cale
zycie

przez cale
zycie

24 miesia-
ce

przez cale
zycie

przez cate
zycie

12,8%

3,6%

1,3%

0,9%

32%

31%

13%

o O o

znamienny staty-
stycznie wzrost
czgstosci wystg-
powania nowo-
tworow. Histolo-
gicznie stwier-
dzono: gruczola-
koraki, raki
ptaskonabton-
kowe, nieztosli-
we ptaskona-
btonkowe i tor-
biele. Nowotwo-
ry pojawity sie
po 2 latach nara-
zenia

znamienny staty-
stycznie wzrost
czestosci nowo-
tworéw w po-
rOwnaniu ze
Zwierzetami z
grupy kontrolnej.
Histologicznie
stwierdzono
gruczolaki

brak statystycz-
nie znamienne-
go wzrostu liczby
nowotworéw
fagodnych lub
ztosliwych

znamienny staty-
stycznie wzrost
czestosci nowo-
tworéw pluc,
gtownie to gru-
czolakoraki
(17%) i raki
(13%);
statystycznie
znamienny
wzrost czestosci
NOWOtworow,
w tym szczegdl-
nie gruczolako-
rakow (19%);
dwa przypadki
gruczolakoraka

nie obserwowa-
no tagodnych ani
ztosliwych
Zmian nowotwo-
rowych w ptu-
cach u zadnej z
badanych grup

Mauderly i in.
1987

Heinrich i in.

1986

Heinrich i in.
1986
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cd. tab. 14

Czestose S
Gatunek |Liczba Stezenie, Czas Czas wystepowa- | SKUEEK Pismiennictwo
Zwierzat |zwierzat mg/m3 narazenia obserwacji | nia nowo-
tworow
Chomiki 52 samice |6,6 16 h/dzien |24 miesia- 0 nie stwierdzono |Brightwell i
syryjskie [i samce 5 dni/tydzien |ce obecnosci tagod- |in. 1986
52 samice 2,2 24 miesiace 0 nych ani ztosli-
i samce wych zmian
52 samice  [0,7 0 nowotworowych
i samce w plucach
52 samice  [filtr 0
i samce
104 samice |czyste powietrze
i samce

Lewis i in. (1989) nie stwierdzili wzrostu cz¢stosci wystapienia jakichkolwiek nowo-
tworéw ptuc w grupie samic i samcoOw szczurow rasy Wistar narazanych na spaliny silnika
Diesla 0 stezeniu 2 mg/m? przez okres 24 miesiccy (7 h/dzien, 5 dni/tydzien).

Najmniejszym stezeniem wywolujacym nowotwory pluc bylo stezenie 4 mg/m® cza-
stek statych.

Narazenie na spaliny 0 stgzeniu 4.4 rng/m3 przez 32 miesiace (19 h/dzien,
5 dni/tydzien) spowodowato wzrost czgstosci nowotworéw u 95 przebadanych szczurdw.
Histologicznie stwierdzono 8 gruczolakéw oskrzelikowo-pgcherzykowych ptuc 1 9 rakow
ptaskonabtonkowych. Nie byto zmian nowotworowych w grupie kontrolnej. W innym do-
$wiadczeniu ci sami autorzy narazali Szczury na spaliny zawierajace czastki state
o0 stezeniach: 0,8; 2,51 7,5 mg/m3. Obserwowano zalezny od dawki wzrost czgsto§ci nowo-
twordéw ptuc (Heinrich i in. 1986).

W badaniach Brightwella i in. (1986), w ogdlnej liczbie stwierdzanych nowotworow
po narazeniu na spaliny Diesla zawierajace czastki stale 0 stezeniu 6,6 mg/m°, histologicznie
okreslono: gruczolaki, gruczolakoraki, raki ptaskonabtonkowe i migdzybtoniaki. Zar6wno
W grupie samcow, jak i samic duzy odsetek nowotworow obserwowano dopiero po uptywie
24 miesigcy narazenia.

Mauderly i in. (1987) narazali samce i samice szczura rasy F344 na catkowite spaliny
silnika Diesla zawierajace czastki state 0 stezeniach: 0,35; 3,517 mg/ms. Narazenie trwato
30 miesigey (7 h/dzien, 5 dni/tydzien). Ptuca zwierzat, ktore padty, i tych, ktore przezyty caty
okres doswiadczenia, poddano ocenie histopatologicznej. Oceniano takze stopien akumulacji
w tkance pluc sadzy zawierajacej czastki stale.

Stopien akumulacji sadzy byt zalezny od wielkosci st¢zenia pytow, na ktore narazano
zwierzgta | wynosit 0,6 mg po narazeniu na pyly o stgzeniu 0,35 mg/m%; 11,5 mg po naraze-
niu na pyly o stezeniu 3,5 mg/m® oraz 20,8 mg po narazeniu na pyly o stezeniu najwickszym.
Obserwowano wzrost czgsto$ci wystgpowania nowotwordéw ptuc. Odsetek zwierzat z nowo-
tworami byt zalezny od dawki i wynosit odpowiednio: 1,3; 3,6 oraz 12,8%. Narazanie na pyty
0 stezeniu 7 mg/m?® spowodowalo statystycznie istotny wzrost czestosci nowotworéw. Pod
wzgledem histologicznym byly to: gruczolakoraki, raki ptaskonabtonkowe oraz niezto$liwe
guzy ptaskonabtonkowe i torbiele ptaskonabtonkowe. Ogolna liczba nowotworow byla takze
istotnie wigksza i statystycznie znamienna w poréwnaniu z liczba nowotworéw u zwierzat z
grupy kontrolnej.

Stwierdzono, ze guzy plaskonablonkowe tworzyly si¢ w rejonach zalegania sadzy,
rozrostu komorek epitelium oraz zwtoknien, stad wniosek autorow, ze ten typ nowotworu jest
zZwiazany z akumulacja nierozpuszczalnych czastek spalin. Ponadto, w ekstraktach ptuc po-
branych od zwierzat narazanych na pyly o stezeniu 3,5 i 7 mg/m® stwierdzono wzrost liczby
adduktow DNA.
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Ishinishi i in. (1986) oceniali do$wiadczalnie rakotworcze dziatanie spalin pochodza-
cych z 2 r6znych rodzajow silnika Diesla LDV i HDV. Cztery grupy szczurdéw rasy F344
(kazda skladata si¢ z 64 samcoOw i 54 samic) narazano przez 30 miesiecy, 16 h/dzien i
6 dni/tydzien na calkowite spaliny z LDV o st¢zeniu czastek statych: 0,1; 0,4; 11 2 mg/m3.
Spaliny pochodzace z silnika HDV zawieraty czastki state 0 st¢zeniach: 0,4; 1; 2 i 4 mg/mg,
na ktdre narazano szczury w grupach po 64 samce i 59 samic. Grupg 16 samcoéw narazano na
frakcje gazowa pochodzaca z silnika HDV. Zwierzeta zabijano w 6-miesi¢cznych odstepach i
oceniano histopatologicznie ich ptuca. Obserwowano zalezna od stgzenia pylu oraz czasu
trwania narazenia zmian¢ zabarwienia pluc, podobna do obserwowanego w pylicy weglowej
hyperplazje komorek typu Il oraz metaplazje plaskonabtonkowa. Statystycznie znamienny
wzrost czgstosci nowotworéw stwierdzono u szczuréw narazanych na spaliny HDV o steze-
niu czastek wynoszacym 4 mg/m®, w poréwnaniu ze zwierzetami z grupy kontrolnej. Odsetek
zwierzat ze stwierdzonymi nowotworami w grupie doswiadczalnej wynosit 6,5%, a w grupie
kontrolnej — 0,8%. Pod wzgledem histologicznym byty to raki ptaskonabtonkowe i gruczola-
koraki.

W badaniach przeprowadzonych przez Iwaki i in. (1986) ocenie histologicznej podda-
no pluca, $ledziong i inne narzady wewngetrzne 19 szczuréw F344 narazanych na spaliny za-
wierajace czastki stale 0 stezeniu 4,9 mg/m® oraz 16 szczuréw narazanych na faze gazowa.
Narazenie trwalo 24 miesiace (8 h/dzien, 7 dni/tydzien). W ptucach zwierzat narazanych na
spaliny zawierajace czastki stale stwierdzono rozrost komorek nabtonka oraz znaczacy wzrost
czestosci nowotwordéw. Odsetek zwierzat z nowotworami pluc wynosit 42%. Histologicznie
okreslono gruczolaki, gruczolakoraki i raki ptaskonablonkowe. Ponadto zdiagnozowano bia-
taczke oraz guz sutka i ztosliwy chtoniak $ledziony. Jednakze ze wzglgdu na mata liczebno$é
grupy doswiadczalnej, niemozliwa byta ocena statystyczna obserwowanych zmian chorobowych.

W grupie zwierzat narazanych na fazg¢ gazowa obserwowano nieznaczne zmiany hi-
stopatologiczne ptuc, natomiast stwierdzono obecnos¢ ztosliwego chioniaka sledziony. Nie-
wielka liczebno$¢ grupy nie pozwolita na oceng statystyczna. Jest to jedyny, odnotowany
w dostepnej literaturze, przypadek zmian nowotworowych w wyniku narazenia na faz¢ gazo-
wa spalin silnika Diesla. Zdaniem wigkszo$ci autorow faza gazowa moze jedynie potggowac
kancerogenne dzialanie fazy czastek statych przez hamowanie klirensu ptucnego oraz zabu-
rzenia uktadu odpornosciowego wywotane takimi sktadnikami tej fazy, jak SOz i NOy.

Wykazano, na podstawie wynikow badan przeprowadzonych na samicach myszy
szczepu NMRI — statystycznie znamienny wzrost czg¢stosci wystgpowania nowotworow ptuc
W poréwnaniu ze zwierzgtami z grupy kontrolnej.

Zwierzgta narazano na spaliny zawierajace czastki state 0 stgzeniu 4 mg/m3 oraz na
faze¢ gazowa. Narazenie trwato 28 miesiecy (19 h/dzien, 5 dni/tydzien). Odsetek zwierzat ze
stwierdzonymi zmianami nowotworowymi wynosit 32% w przypadku narazenia na spaliny
zawierajace czastki state; histologicznie stwierdzonymi nowotworami byty gruczolakoraki
ptluca. Nie obserwowano zmian nowotworowych w grupie zwierzat narazanych na faz¢ gazo-
wa (Heinrich i in. 1986).

W innym doswiadczeniu samce 1 samice myszy szczepu ICR 1 C57BI/GN narazano na
spaliny zawierajace czastki stale o stezeniu 2 + 4 mg/m®. Narazenie trwalo 28 miesiccy
(4 h/dzien, 4 dni/tydzien). U 76 zwierzat zabitych po 12 miesiacach narazenia nie stwierdzono
zmian nowotworowych w ptucach, natomiast w ptucach 50 zwierzat zabitych po 28 dniach
narazenia badaniem histologicznym stwierdzono: 12 gruczolakéw i 5 gruczolakorakow.
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Wsrod 51 zwierzat z grup kontrolnych stwierdzono jednego gruczolaka ptuc (Heinrich i in. 1986).

Narazenie chomikéw syryjskich na spaliny zawierajace czastki stale 0 stezeniu
3,9 mg/m® przez okres 30 miesiecy i na spaliny o stezeniu 4 mg/m?® przez okres 28 miesiccy
oraz na spaliny o stezeniach: 0,7; 0,2 i 6,6 mg/m® przez 24 miesigce nie wywotato zmian no-
wotworowych u zadnego z narazanych zwierzat (Heinrich i in. 1986).

Wykonano badanie kancerogennego dzialania spalin u zwierzat narazonych przez in-
iekcje dotchawicze. Podanie dotchawicze umozliwia dotarcie do pluc wigkszym czasteczkom,
ktore w przypadku inhalacji sa zatrzymywane i usuwane przez gorne drogi oddechowe.

Stwierdzono nowotwor ptuca u jednego z 50 chomikéw syryjskich, ktorym podawano
dotchawiczo czastki state spalin (§rednice okoto 10 um) w ilosci 5 mg, 1 raz w tygodniu przez
15 tygodni. Histologicznie okreslono gruczolaka pluc. Nie stwierdzono zmian nowotworo-
wych w ptucach chomikéw po dotchawiczym podaniu ekstraktu czastek statych w ilosci 0,1 mg
lub 0,5 mg, raz w tygodniu przez 15 tygodni. Zwierzeta obserwowano przez cate zycie (IARC
1989; NIOSH 1988).

Szczurom rasy F344 wprowadzono do oplucnej czastki state w iloSci 1 mg/zwierzg.
Szczury obserwowano przez 30 miesigcy od momentu wprowadzenia czastek. Po tym okresie
zwierzeta usypiano. W wyniku badan stwierdzono 20/42 nowotwory zto§liwe ptuc i 31/42
facznie ztosliwych i fagodnych zmian nowotworowych. Nie podano rodzaju nowotworéow
(IARC 1989; NIOSH 1988).

Wiyniki kancerogennego dziatania spalin silnika Diesla po natozeniu na skorg ekstrak-
tow czastek stalych przedstawiono w tabeli 15.

Tabela 15.
Wyniki badan do$wiadczalnych kancerogennego dzialania spalin silnika Diesla po narazeniu
dermalnym
Ga@unek L'.C zba Dawka Czas Skutek Pismiennictwo
zwierzat | zwierzat eksperymentu
Myszy |12 samcéow|acetonowy eks- |3 razy/tydzien |Sposrod 52 zwierzat 16 pa-  |Kotin i in.
C57B1 A0 samic [trakt czastek w |22 - 23 mie- |dto w ciagu pierwszych 10 | 1995
ilogci 0,5 ml siace tygodni. W 13. miesiacu
(z silnika pracuja- narazenia u 33 stwierdzono
cego bez nowotwor skory, a u 2 zwie-
obciazen) rzat brodawczaki. Nie byto
kontroli w 13. miesiacu
Szczep A 50 samic  |acetonowy eks- |3 razy/tydzien |u 20 samic stwierdzono 17  |Kotin i in.
25 samcow | trakt czastek w 22 + 23 mie- [nowotworéw migdzy 13.a 1995
iloéci 0,5 ml (z sigce 17. miesiacem narazenia.

silnika pracujace-
go bez obciazen)

Nie byto zmian skornych u
zwierzat kontrolnych.
Wsréd samcow stwierdzono
8 nowotworéw skory w 16.
miesigcu narazenia,

1 brodawczaka i 3 raki pta-
skonabtonkowe
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cd. tab.15.

Gatunek | - Liczba Dawka Czas Skutek Pi$miennictwo
zwierzat | zwierzat eksperymentu
Myszy  M0samcoéw | 0,25 ml acetono- |3 razy/tydzien | nie obserwowano nowo- Depasii in.
C3H/HeJ wego ekstraktu  |przez cate twordéw skory 1982
czastek (5-1i zycie
10-procentowy
roztwor)
40 samcow | 0,25 ml ekstraktu W grupie zwierzat otrzymu-
czastek dichloro- jacych na skorg 50-procen-
metanem (5-; 10-; towy ekstrakt odnotowano
25- i 50-procen- po 714 dniach narazenia
towy roztwor) 1 przypadek raka ptasko-
nablonkowego;
40 samcow | 0,2% B(a)P 100% nowotwordéw skory
(kontrola
pozytyw-
na);
40 samcow | aceton nie bylo zmian skornych
(kontrola
negatywna)

Dzialanie mutagenne

Stwierdzono, na podstawie wynikow badan aktywnosci genetycznej czastek statych lub ich
ekstraktow z uzyciem testow in vitro, ze ekstrakty czastek statych wykazywaly w testach bak-
teryjnych oraz w testach na hodowlach komorek ssakoéw wigksza aktywno$¢ niz czastki
w tych samych modelach doswiadczalnych. Oceniano m.in. mutacje punktowe, aberracje
chromosomowe, uszkodzenia DNA i czgstos¢ wymian chromatyd siostrzanych. Porownanie
réznych wynikéw badan wykazuje, ze aktywno$¢ mutagenna analizowanych spalin zalezy w
istotnym stopniu od: rodzaju oleju, typu, wieku oraz stanu technicznego silnika (Milne i in.
1983). Organiczne ekstrakty czastek byly mutagenne w modelach, w ktérych nie stosowano
frakcji metabolicznej, co dowodzi, ze zawarte w nich substancje naleza do mutagenéw bezpo-
srednich. Dodanie frakcji S9 mix powodowato zmniejszenie aktywnosci mutagennej lub na-
wet brak tego skutku, co w opinii autor6w mozna wytlumaczy¢ tym, ze WWA i tioareny pod-
dane aktywacji metabolicznej in vitro nie podwyzszaja aktywnosci mutagennej czastek. Uwa-
Za sig, ze nitroareny jako sktadnik spalin Diesla sa gtownymi czynnikami odpowiedzialnymi
za genotoksycznos¢ (Hoar, Hoover 1985).

Oceniono w testach in vitro aktywno$¢ czastek sadzy ze spalin Diesla wraz
Z organicznymi substancjami znajdujacymi si¢ na powierzchni tych czastek oraz po usunigciu
substancji organicznych (tab. 16). Porownywano t¢ aktywnos$¢ z aktywnos$cia izolowanej
frakcji WWA, jak rowniez z aktywnoscia ditlenku tytanu i sadzy technicznych (Hoar, Hoover
1985; Milne i in. 1983), jako substancji referencyjnych stuzacych do oceny ich wplywu na
komorki ptuc chomika i cztowieka. Ekstrakt sadzy ze spalin Diesla stymulowat aktywnos$¢
niektorych enzyméw z grupy oksygenaz o funkcji mieszanej. Nie stwierdzono takiego dziata-
nia pod wplywem frakcji WWA. Ekstrakt sadzy byt takze znacznie bardziej cytotoksyczny
niz frakcja WWA dla komoérek nablonka dréog oddechowych cztowieka i chomika. Zar6wno
ekstrakt sadzy, jak i frakcja WWA indukowaty mikrojadra, a dodatkowo frakcja WWA po-
wodowata transformacj¢ nowotworowa komorek in vitro. Nablonek drog oddechowych cho-
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mika okazat si¢ bardziej wrazliwy niz nabtonek komorek ptuc cztowieka.

Mimo stabej cytotoksycznosci sadzy dla komoérek nablonka, stwierdzono transforma-
cje tych komorek in vitro. Podobne dziatanie wywieral ditlenek tytanu i sadze techniczne
w stosunku do komoérek ptuc chomika.

Tabela 16.

Wyniki oceny mutagenno$ci sadzy i ekstraktéw spalin silnika Diesla testami
krétkoterminowymi in vitro (IARC 1986)

Rodzaj testu Czasteczki Ekstrakt

Testy bakteryjne

Salmonella typhimurium
Salmonella typhimurium
Escherichia coli

Hodowle komorek ssakow

L5178Y — komorki chloniaka myszy
L5178Y — komorki chtoniaka mysz

CHO - komorki jajnika chomika chinskiego +

CHO — komorki jajnika chomika chinskiego (+)
CHO — komorki jajnika chomika chinskiego (+)
TKG6 — linia komorek limfoblastow ludzkich +
V79 — komorki ptuc chomika chinskiego +
XP — fibroblasty ludzkie + +
Balb C 3T3 — fibroblasty mysie (+)
Komorki zarodka chomika syryjskiego -
Pierwotna hodowla hepatocytow szczura +
Limfocyty ludzkie +
Limfocyty ludzkie +
Balb C 3T3 — fibroblasty mysie (+)

XP — xeroderma pigmentosum; + — wynik pozytywny; (+) — wynik stabo wyrazony; — wynik negatywny.

Oceniono zdolno$¢ indukcji mikrojader, nieplanowanej syntezy DNA 1 transformacji
nowotworowej w hodowli fibroblastow zarodka chomika w komorkach ptuc cztowieka pod
wplywem ekstraktow sadzy ze spalin Diesla, izolowanej frakcji WWA, utlenionych WWA
I nitrowanych WWA. Ekstrakty sadzy powodowaly wzrost czgstosci mikrojader w hodowli
fibroblastow zarodka chomika, podczas gdy frakcja WWA oraz ich utlenionych i nitrowanych
pochodnych wykazywaty silne dziatanie cytotoksyczne.

Podobne wyniki uzyskano, stosujac fibroblasty ptuc zarodka ludzkiego. Ekstrakty sa-
dzy i frakcji WWA indukowaty transformacje¢ w hodowli fibroblastow zarodka chomika.
Skutki te byly stabsze pod wptywem frakcji pochodnych WWA, ale cytotoksycznos$¢ tych
frakcji byta wigksza. Autorzy w podsumowaniu podali, ze na podstawie uzyskanych wynikow
mozna stwierdzi¢, iz w spalinach silnika Diesla wystepuja, Oprocz substancji mutagennych
takze substancje uszkadzajace chromosomy. Nie stwierdzono natomiast nieplanowanej synte-
zy DNA w fibroblastach zarodkow chomika (IARC 1989).

Genotoksycznos$¢ ekstraktow sadzy ze spalin silnika Diesla oceniono ponadto w te-
stach in vivo z uzyciem komorek somatycznych, np. komoérek szpiku kostnego myszy (tab. 17).
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Tabela 17.
Wyniki badan genotoksycznosci spalin silnika Diesla testami in vivo (IARC 1988)

Organizm testowany Oceniany parametr Spaliny Cthitki Ekstrakt
state

Komorki somatyczne:
—myszy test mikrojadrowy, komorki szpiku kostnego - — +
—myszy test mikrojadrowy, komorki szpiku kostnego —
— chomikéw chinskich |test mikrojadrowy, komorki szpiku kostnego — — (+)
—myszy SCE, komorki szpiku kostnego - + +
— SZCzZUréw SCE, komorki szpiku kostnego -
— chomikéw syryjskich | SCE, komorki szpiku kostnego + + +
— myszy Salmonella typhimurium, test posredniego

gospodarza _

+ — wynik pozytywny; — — wynik negatywny; (+) — wynik stabo wyrazony; SCE — wymiana chromatyd sio-
strzanych.

Na podstawie wynikow z badan szczurow narazanych inhalacyjnie przez 12 tygodni
na spaliny ujawniono wzrost adduktow DNA w poréwnaniu ze zwierzgtami z grupy kontrol-
nej (Bond 1988). Podobne wyniki, jesli chodzi o obecnos¢ adduktow DNA, uzyskano takze u
szczuréw narazanych na sztuczne sadze 0 stezeniu 10 mg/m? niezawierajacych prawie zad-
nych substancji, ktore mozna wyekstrahowac rozpuszczalnikami organicznymi (Bond 1988).

Inhalacyjne narazanie przez 12 tygodni na sadze spalm silnika Diesla 0 stqzemu
8,1 mg/m? powodowaio wzrost adduktow DNA u samic i samcoéw szczuroOw F344 oraz samic
malp, natomiast nie powodowato wzrostu adduktéw DNA u samic myszy B6C3F2 i samic
chomika syryjskiego (IARC 1989).

Oceniano takze aktywno$¢ mutagenna moczu pracownikow narazonych na wzglgdnie
duze stgzenia spalin silnika Diesla. Organizmem wskaznikowym zastosowanym w tym bada-
niu byty bakterie S. typhimurium lub E. coli. Nie stwierdzono réznic aktywnos$ci mutagenne;j
moczu pobieranego od tych mgzczyzn w okresie narazenia na spaliny od aktywnosci muta-
gennej moczu pobieranego w okresach, kiedy nie byli oni narazani. W innym badaniu ocenia-
no mutagenno$¢ moczu ochotnikow przed narazeniem na spaliny Diesla oraz po narazeniu.
Nie stwierdzono réwniez w tym badaniu wzrostu aktywnos$ci mutagennej moczu po narazeniu
na spaliny (IARC 1989).

DZIALANIE TERATOGENNE ORAZ WPLYW NA ROZRODCZOSC

Badania ludzi
Dane dotyczace wptywu spalin silnika Diesla na funkcje rozrodcza u ludzi sa nieliczne.
W badaniu, ktorego celem byla ocena ruchliwosci plemnikow w medium zawierajacym eks-

trakt czastek statych, stwierdzono zmniejszenie ruchliwosci plemnikow jedynie wowczas, gdy
stezenia ekstraktu byty duze, a czas narazenia wynosit 18 h.

Badania doSwiadczalne na zwierzetach

Na podstawie wynikow badania przeprowadzonego na trzech pokoleniach myszy CD-1 nara-
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zonych inhalacyjnie na spaliny silnika Diesla o stezeniu 12 mg/m®, 8 h/dzien przez
7 dni/tydzien nie stwierdzono zaburzen ptodnosci ani tez zmniejszenia przezywalno$ci zwie-
rzat (IARC 1986). Samcom myszy podawano dootrzewnowo przez 5 dni zawiesing czastek
statych w dawkach: 50; 100 lub 200 mg/kg. Stwierdzono istotny wzrost, w porownaniu ze
zwierzetami z grupy kontrolnej, czestosci nieprawidtowych form plemnikow oraz zmniejsze-
nie liczby plemnikéw w nasieniu samcoéw narazonych na zawiesing czastek statych spalin
silnika Diesla w najwickszej dawce (200 mg/kg). Nie stwierdzono natomiast zaburzen ru-
chliwosci plemnikéw u 15 samcoéw malp narazanych inhalacyjnie na czastki spalin Diesla o
stezeniu 2 mg/m®, 7h/dzien, 5 dni/tydzien przez 2 lata (IARC 1986).

Nie stwierdzono wzrostu czgstosci SCE w watrobie ptodéw chomikéw narazanych
przez 8 h/dzien od 5. do 13. dnia ciazy na spaliny zawierajace czastki stale 0 stezeniu
12 mg/m? lub podane do jamy otrzewnej w dawce 300 mg/kg w 12. dniu ciazy. Jednakze wy-
kazano, ze podanie ekstraktu czastek w chlorku metylenu w 12. dniu ciazy do jamy otrzewne;j
spowodowato u chomikow wzrost czestosci SCE w watrobie plodow. Powyzsze obserwacje
wskazuja na fakt, ze elucja zwiazkéw chemicznych z czastek statych, umozliwiajac ich przeni-
kanie przez tozysko, warunkuje wywolanie przez nie efektu genotoksycznego.

Nie ujawniono zaburzen rozwoju fizycznego ptodéw szczuréw Spraque-Dawley ani
krolikéw rasy nowozelandzkiej narazanych w okresie organogenezy na spaliny zawierajace
czastki 0 stezeniu 6 mg/m°. Przezywalno$¢ ptodow oraz liczba implantacji ciatek zottych
w jajnikach byty réwniez podobne jak u zwierzat z grupy kontrolnej.

Na podstawie dostgpnych wynikéw badan doswiadczalnych wykazano, ze spaliny
silnika Diesla nie sa czynnikiem zaburzajacym kluczowe etapy procesu rozrodu zwierzat.

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

Istniejace wartosci NDS

W Niemczech Komisja MAK ustalita wartos¢ TRK (techniczne limity narazenia) dla spalin
silnika Diesla, ktora wynosi 0,3 mg/m® jako frakcja respirabilna dla podziemnych stanowisk
pracy oraz 0,1 mg/m?® dla innych stanowisk pracy.

Wedtug oceny NIOSH spaliny silnika Diesla uwaza si¢ za potencjalny kancerogen
zawodowy.

Eksperci z Miedzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem (IARC) z Lyonu uznaja
mieszaning spalin silnika Diesla za prawdopodobnie rakotworcza dla ludzi — Grupa 2A.

W Polsce spaliny silnika Diesla zaliczono do grupy czynnikéw prawdopodobnie rako-
tworczych dla ludzi.

Podstawy proponowanej wartosci NDS

Pomimo istnienia wynikow kilku badan epidemiologicznych wéréd zawodowo narazonych na
spaliny silnikéw Diesla (Woskie i in. 1988; Zaebst i in. 1991) nie mozna wykorzysta¢ ich re-
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zultatow do budowy zaleznos$ci dawka-odpowiedz (EHC 1996), z powodu braku ilosciowej
oceny ich narazenia w przesztosci. Zatem do ilosciowej oceny ryzyka zostang wykorzystane
wyniki badan na zwierzetach.

Sposrod wielu badan eksperymentalnych najodpowiedniejsze wydaja si¢ by¢ wyniki
badan Mauderly i in. (1987) na szczurach Fischer 344 obojga plci. Zwierz¢ta narazano inha-
lacyjnie przez 7 h dziennie przez 5 dni w tygodniu (w innych eksperymentach zwierz¢ta nara-
zano 16 + 18 h dziennie przez 5 + 6 dni w tygodniu). Dane wyj$ciowe do oceny ryzyka przed-
stawiono w tabeli 18.

Tabela 18.
Dane do oceny ryzyka zawodowego os6b narazonych na spaliny silnika Diesla
Stezenie, mg/m’ Czestos¢ zachorowania na %
raka ptuca
0 2/230 0,87
0,35 3/223 1,35
3,50 8/222 3,60
7,08 29/227 12,78

Do otrzymanych danych dopasowano model dwustopniowy, korzystajac ze wzoru:
P=exg -, —¢,-d -q,-d*)
i liniowy
P= qik -d,
gdzie:
— d — $rednia dawka dla okresu catego zycia zwierzgcia

— o, 1, g2 — wspodtczynniki modelu oszacowane metoda najwigkszej wiarygodnosci
— ¢, — gorny kraniec 95-procentowego przedziahu ufnoéci parametru ;.

Szczegodtowe wyniki dopasowania podano w tabeli 19.

Tabela 19.
Wyniki dopasowania modeli do danych empirycznych
Model Parametry modelu Warto$ci parametrow
Model dwustopniowy Jo 0,0105
Ox 0
0z 0,173
Model liniowy q, 0,1251
Ocena jakosci dopasowania modelu o 0,3185
dwustopniowego St. sw. 2
p 0,853

Zalezno$¢ miedzy wielkos$cia stezen spalin silnikow Diesla w powietrzu srodowiska pra-
cy a dodatkowym ryzykiem raka pluca dla modelu dwustopniowego i linearyzowanego
przedstawiono graficznie na rysunku 1.
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Rys. 1. Zalezno$¢ miedzy wielkoscia stezen spalin silnikow Diesla w srodowisku pracy a dodatkowym

ryzykiem zachorowania na raka ptuca

Tabela 20.

Stezenia spalin silnikow Diesla i odpowiadajace im ryzyko raka pluca zwigzane
Z czterdziestoletnim okresem pracy w narazeniu

Stezenie spalin, mg/ m?

Wielkos¢ ryzyka - —
model dwustopniowy model liniowy
0,01 154 5,1
0,001 4,9 0,51
0,0001 1,6 0,05

Proponuje sig, Na podstawie przeprowadzonej ilo§ciowej oceny ryzyka, przyjecie war-
tos¢ NDS dla spalin silnika Diesla jako frakcji respirabilnej (czastki state) wynoszacej
0,5 mg/m® z obowiazkiem oznaczania WWA. Nie ma podstaw do ustalenia wartosci NDSCh,
spaliny silnika Diesla sa uwazane za prawdopodobnie rakotworcze dla ludzi.

ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKLADY)
KRYTYCZNE ORAZ PRZECIWWSKAZANIA DO ZATRUDNIENIA
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lek. BOZENA NOWAKOWSKA
specjalista medycyny pracy
Instytut Medycyny Pracy
90-950 L.odz

ul. sw. Teresy 8

Zakres badania wste¢pnego

Badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na uktad oddechowy, uktad moczowy i watrobe.
Badanie laryngologiczne w zalezno$ci od wskazan, zdjecie rtg klatki piersiowej, spirometria,
badanie ogdlne moczu, badanie czynnosci watroby oraz morfologia krwi petna.

Zakres badania okresowego

Badanie ogolnolekarskie ze zwroceniem uwagi na uktad oddechowy, uklad moczowy i
watrobe. Badanie laryngologiczne w zaleznosci od wskazan, zdjecie rtg klatki piersiowej w
zaleznosci od wskazan, spirometria w zaleznosci od wskazan, badanie ogdlne moczu, badania
czynno$ci watroby oraz morfologia krwi pehna.

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

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnosci zawodowej

Badanie ogolnolekarskie ze zwrdceniem uwagi na uktad oddechowy, uktad moczowy 1
watrobe. Badanie laryngologiczne w zalezno$ci od wskazan, zdjecie rtg klatki piersiowej,
spirometria, badanie ogélne moczu, badania czynnosci watroby oraz morfologia krwi pehna.

Uwaga

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

Narzady (uklady) krytyczne

Uktad oddechowy, uktad moczowy (pecherz moczowy) i watroba.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc, astma oskrzelowa, przewlekle przerostowe i zanikowe
niezyty goérnych drog oddechowych oraz choroby watroby z zaburzeniami funkcji watroby.

Uwaga

Ze wzgledu na prawdopodobnie rakotworcze dziatanie u ludzi spalin silnika Diesla, kobiety w
ciazy 1 pracownicy mtodociani nie moga by¢ zatrudnieni w narazeniu.

W badaniu podmiotowym nalezy uwzgledni¢ wywiad dotyczacy palenia papierosow ze
wzgledu na dziatanie silnika Diesla — drazniace na uktad oddechowy i prawdopodobnie rako-
tworcze dla ptuc.
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Wymienione przeciwwskazania lekarskie dotycza kandydatow do pracy. O przeciwwskaza-
niach w przebiegu trwania zatrudnienia powinien decydowac lekarz przeprowadzajacy bada-
nia okresowe, biorac pod uwage wielkos¢ 1 okres trwania narazenia zawodowego oraz stopien
zaawansowania i dynamike zmian chorobowych.

PISMIENNICTWO
Ahlberg J., Ahlbom A., Lipping H. (1981) Cancer hos yrkeschaufforer-problemorienterad
registerstudie. Lakartidningen 78, 1545-46.

Ames R.G. i in. (1982) Acute respiratory effects of exposure to Diesel emissions in coal miners.Am
Rev. Resp. Dis. 125, 39-42.

Abraham W.M. i in. (1980) Effects of a brief low-level exposure to the particulate fraction of diesel
exhaust on pulmonary function of consicious sheep. Arch. Env. Health 35, 2, 77-79.

Attfield M.D., Trabant G.D., Wheeler R.W. (1982) Exposure to diesel fumes and dust at six pothas
mines. Ann. Occup. Hyg. 26, 817-831.

Balarjan R., McDowall M.E. (1988) Proffesional drivers in London: a mortality study. Br. J. Ind. Med.
45, 483-86.

Barnhart M.J. i in. (1981) Ultrastructure and morphometry of the alveolar lung of guinea pigs chroni-
cally exposed to Diesel engine exhaust: six month's experience. J. Appl. Toxicol. 1, 88-103.

Battigelli M.C., Mannella R.J., Thomas A.P. (1966) Mucociliary activity. Arch. Environ. Health 12, 460.

Benhamou S., Benhamou E., Flamant R. (1988) Occupational risk factors of lung cancer in a
Frenchcase-control study. Br. J. Ind. Med. 54, 231-33.

Boffetta P., Stellman S.D., Garfinkel L. (1988) Diesel exhaust exposure and mortality among males in
the American Cancer Society prospective study. Am. J. Ind. Med. 14, 403-15.

Boffetta P., Harris E.R., Wynder E.L. (1990) Case-control study on occupational exposure to diesel
exhaust and lung cancer risk. Am. J. Ind. Med. 17, 577-91.

Bond J.A. (1988) Distribution of DNA adduct in the repiratory tract of rats exposed to Diesel exhaust.
Toxicol. Appl. Pharmacol. 96, 336-346.

Brightwell J. i in. (1986) Neoplastic and functional changes in rodents after chronic inhalation of
engine exhaust emissions. Proceedings of the symposium on Toxicological Effects of Emmisions from
Diesel Engine, Tsukuba City, Japan, Elsevier Science Publishers, New York (cyt. za NIOSH 1988).

Buiatti E. i in. (1985) A case-control study of lung cancer in Florence. 1. Epidemiol. Comm. Health 39,
244-50.

Carstensen J.M., Pershagen G., Eklunol G. (1988) Smoking adjusted incidence of lung cancer among
Swedish men in different occupation. Int. J. Epidemiol. 17, 753-758.

Chom T.L., Lee P.S., Hering W.E. (1981) Deposition and clearance of inhaled Diesel exhaust particles
in the respiratory tract of fischer rat. J. Appl. Toxicol. 1, 77.

Coggon D., Pannet B., Acheson E.D. (1984) Use of job-exposure matrix in an occupational analysis of
lung and bladder cancers on the basis of death certificates. INCI 72, 61-65.

Damber L., Larsson L.G. (1985) Professional driving, smoking and lung cancer: a case referent study.
Br. J. Ind. Med. 42, 246-252.

131



Decoufle P., Stanislawczyk, Houten L. (1977) Retrospective survey of cancer in relation to occupation.
Cincinnati (cyt. za NIOSH 1988).

Depas L.R., Chen K.C., Peterson L.G. (1982) Dermal carcinogenesis bioassays of diesel particulates
and dichloromethane extract of diesel particulates in C3H mice. Toxicologicals effects of emission
from diesel engine. Amsterdam, Elsevier 321-327.

Dziedzic D. (1981) Differential connits of B and T lymphocytes in the lymph nodes, circulating blood
and spleen after inhalation of high concentrations of diesel exhaust. J. Appl. Toxicol. 1, 111-115.

Edling C. i in. (1987) Mortality among personnel exposed to diesel exhaust. Int. Arch. Occup.
Environ. Health 59, 559-565.

EHC 171 (1966) Environmental health criteria 171. Diesel fuel and exhaust emissions. Geneva WHO.

Emelin A., Nystrom L., Wall S. (1993) Diesel exhaust exposure and smoking: a case referent study of
lung cancer among Swedish dock workers. Epidemiology 3, 237-244.

Gamble J.F., Jones W.G. (1983) Respiratory effects of Diesel exhaust in salt miners. Am. Rev. Respir.
Dis. 128, 389-394.

Gamble J.F., Jones W.G., Minshall S. (1987) Epidemiological-environmental study of diesel bus gar-
age workers: acute effects of NO, and respirabile particulate at the repiratory system. Environ. Res.
42,201-214.

Garshick E. i in. (1987) A case-control study of lung cancer and diesel exhaust exposure in railroad
workers. Am. Rev. Respir. Dis. 135, 1242-1248.

Garshick E. i in. (1988) A retrospective cohort study of lung cancer and Diesel exhaust exposure in
railroad workers. Am. Rev. Respir. Dis. 137, 820-825.

Gorski P., Tarkowski M. (1992) Non specific environmental factors and asthma development. Pol. J.
Occup. Med. Environ. Health 5, 227-236.

Gross K.B. (1981) Pulmonary function testing of animals chronically exposed to diluted exhaust. J.
Appl. Toxicol. 1, 116-123.

Guberan E. i in. (1992) Increased risk for lung cancer and for the cancer of the gastrointestinal tract
among Geneva professional drivers. Br. J. Ind. Med. 49, 337-344.

Gustafsson L. i in. (1986) Mortality and cancer incidence among Swedish dock workers. A retrospective
cohort study. Scand. J. Work Environ. Health 12, 22-26.

Hall N.E.L., Wynder E.L. (1984) Diesel exhaust exposure and lung cancer: a case control study. Envi-
ron. Res. 34, 77-86.

Heinrich U., i in. (1986) Chronic effets on the respiratory tract of hamster, mice and rats after long-term
inhalation of high concentrations of filtered and unfiltered Diesel engine emissions. J. Appl. Toxicol.
6, 384.

Hoar S.K., Hoover R. (1985) Truck driving and bladder cancer mortality in rural. New England JNCI
74, 771-774.

Howe G.R., Lindsay J.P. (1983) A follow-up study of a ten percent sample of Canadian Labor Force.
I. Cancer mortality in males 1965-1973. JNCI, 70(1) 37-44.

IARC (1989) Monographs on the evaluation of carcinogenic risks to humans. Lyon 46, 41-185.

Ishinishi N., (1986) Long-term inhalation studies on effects of exhaust from heavy and light duty die-
sel engines on F344 rats. Carcinogenic and mutagenic effects of diesel engine exhaust. Elsevier, Am-

132



sterdam 329-348 (cyt. za NIOSH 1988).

Iwaki K. i in. (1986) Long-term inhalation studies of diesel exhaust on F344 SFP rats. Incidence of
lung cancer and lymphoma: carcinogenic and mutagenic effects of diesel engine exhaust. Amsterdam,
Elsevier 349-360.

Jensen O.M. i in. (1987) The Copenhagen case referent study on bladder cancer. Risk among drivers,
painters and certain other occupations. Scand. J. Work Environ. Healh 13, 129-134.

Kahn G., Orris P., Weels J. (1988) Acute overexposure to Diesel exhaust: report of 13 cases. Am. J.
Ind. Med. 13, 405-406.

Kapalan 1. (1959) Relationship of noxious gases to carcinoma of the lung in railroad workers. JAMA
171, 2039-2043.

Kenneth A.S. i in. (1990) Inhaled particle retention in rats receiving low exposures of diesel exhaust. J.
Toxicol. Environ. Health 29, 377-399.

Kotin P., Falh H.L., Thomas M. (1995) Aromatic hydrocarbons. Ill. Presence in the particulate phase
of diesel-engine exhausts and the carcinogenicity of exhaust extracts. Arch. Ind. Health 11, 113-120.

Lee J.P., i in. (1980) Acryl hydrocarbon hydroxylase induction in rat lung, liver and male reproductive
organs following inhalation exposure to diesel emission. Toxicol. Appl. Pharmacol. 52, 181-184.

Lerchen M.L., Wiggins G.L., Samet J.M. (1987) Lung cancer and occupation in New Mexico. JNCI
79, 639-645.

Lewis T.R. i in. (1989) A chronic inhalation toxicity study of diesel engine emissions and coal dust,
alone and combined. J. Am. Colt. Toxicol. 8, 345-375.

Mauderly J.L. i in. (1987) Diesel exhaust is a pulmonary carcinogen in rats exposed chronically by
inhalation. Fundam. Appl. Toxicol. 9, 208-221.

Menc H.R., Henderson B.E. (1976) Occupational differences in rates of lung cancer. J. Occup. Med.
18, 797-801.

Merkisz J. (1997) Emisja czastek statych przez silniki spalinowe o zaptonie samoczynnym. WPP.,

Milne K.L. i in. (1983) Lung cancer and occupation in Alameda County: a death certificate case-control
study. Am. J. Ind. Med. 4, 565-575.

Morton W.E., Treyve E.L. (1982) Histologic differences in occupational risk of lung cancer incidence.
Am. J. Ind. Med. 3, 441-457.

Nikula K.J. i in. (1995) Comparative pulmonary toxicities and carcinogenicites of chronically inhaled
Diesel exhaust and carbon black in F344 rats. Fundam. Appl. Toxicol. 25, 80-94.

NIOSH (1988) Current Intelligence Bulletin 50 — Carcinogenic effects of exposure to Diesel exhaust.

Pepelko W.E. i in. (1985) Pulmonary function responses in rats following long-term exposure to diesel
exhaust. J. App. Toxicol. 5, 301-305.

Posniak M. i in. (2001) Spaliny silnikoéw Diesla — zagrozenia chemiczne i pytowe w $rodowisku pracy.
W: Zagrozenia chemiczne w wybranych procesach technologicznych. Cz. 2.

Posniak M. i in. (2002) Spaliny silnikow Diesla — zagrozenia dla zdrowia pracownikow. Bezpieczen-
stwo Pracy nr 9.

Prakash C.B., Rideout G.B., Kirshenblatt M. (1992) Exhaust emissions from diesel powered urban
transit buses. Proceedings of the 9th world clean air congress and exhibition. Vol. 2, Montreal, Kanada.

Rafnsson V., Gunnarsdottir B.A. (1991) Mortality among proffesional drivers. Scand. J. Work Environ.
Health 17, 312-317.

Risch H.A. i in. (1988) Occupational factors and the incidence of cancer of the bladder in Canada. Br.
J. Ind. Med. 45, 361-367.

133



Rozporzadzenie ministra zdrowia i opieki spotecznej z dnia 21 sierpnia 1997 r. DzU nr 105, poz. 671.

Rudell B. i in. (1994) Evaluation of an exposure setup for studying effects of Diesel exhaust in humans. Int.
Arch. Occup. Environ. Health 66, 77-83.

Rushton L., Alderson M.R., Nagarajah C.R. (1983) Epidemiological survey of maintenance workers in
London Transport Executive bus garages and Chiswisk Works. Br. J. Ind. Med. 40, 340-345.

Schenker M.B., Smith T., Munoz A. (1984) Diesel exposure and mortality among railway workers:
results of a pilot study. Br. J. Ind. Med. 41, 320-327.

Siemiatycki J. i in. (1988) Associations between several sites of cancer and ten types of exhaust and
combustion products. Scand. J. Work Environ. Health 14, 79-90.

Silverman D.T. i in. (1986) Motor exhaust — realted occupations and bladder cancer. Cancer Res. 46,
2113-2116.

Speizer F., Fervis B.G. (1973) Exposure to automobile exhaust. Arch. Environ. Health 26, 313-318.

Steenland K., Silverman D., Zaebst D. (1992) Exposure to diesel exhaust in the trucking industry and
possible relationship with the lung cancer. Am. J. Ind. Med. 21, 887-890.

Stern F.B., Lemen R.A., Curtis R.A. (1981) Exposure of motor vehicle examiners to carbon monoxide:
a historical prospective mortality study. Arch. Environ. Health 36(2), 59-65.

Takaki Y. i in. (1989) Long-term inhalation studies of exhaust from the diesel engine in F344 rats: the
quantitative relationship between pulmonary hyperplasia and anthracosis. Exp. Pathol. 37, 56-61.

Ulfarson U., Alexandersson R. (1990) Reduction in adverse effect on pulmonary function after exposure to
filtered diesel exhaust. Am. J. Ind. Med. 17, 341-347.

Ulfarson U. i in. (1991) Pulmonary function in workers exposed to Diesel exhaust: the effect of control
measures. Am. J. Ind. Med. 19, 283-289.

van Den Eeden S.K., Friedman G.D. (1993) Exposure to engine exhaust and risk of subsequant cancer.
JOM 35(3), 307-311.

Waxweiler R.J., Wagoner J.K., Archer V.E. (1973) Mortality of pothas workers. J. Occup. Med. 15,
486-489.

Vineis P., Magnani C. (1985) Occupation and bladder cancer in males: a case-control study. Int. J.
Cancer 35, 599-606.

Wheeler R.W., Hearl F.J., McCawley M. (1981) An industrial hygiene characterization of exposure to
diesel emissions in an underground and mine. Environ. Int. 5, 485-488.

White H.J., Garg B.D. (1981) Early pulmonary response of the rat lung to inhalation of high concentration
of Diesel particles. J. Appl. Toxicol. 1, 104.

Williams R.R., Stengens N.L., Goldsmith J.R. (1977) Associations of cancer site and type with occupation
and industry from the Third National Cancer Survey interview JNCI 59, 1147-1185.

Wong O., Morgan R.W., Kheifets L. (1985) Mortality among members of heavy construction equipment
operators union with potential exposure to diesel exhaust emissions. Br. J. Ind. Med. 42, 435-448.

Woskie S.R. i in. (1988) Estimation of the diesel exhaust exposure of railroad workers: | current exposure.
Am. J. Ind. Med. 13, 381-394.

Ziskined R.A., Carlin T.J., Ballas J. (1977) Evaluating toxic gas hazards inside heavy duty diesel truck
cabs. W: Proceedings of the 4th Joint Conference on Sensing Environmental Pollutants, New Orleans,
Washington DC, American Chemical Society.

Zaebst D.D. i in. (1991) Quantitative determination of trucking industry workers’ exposures to diesel
exhaust particles. Am. Ind. Hyg. Assoc. J. 52, 529-541.

134



SEAWOMIR CZERCZAK, WIESEAW SZYMCZAK, GRAZYNA LEBRE CHT, WOJCIECH HANKE
Diesel exhaust
Abstract

Diesel exhaust contains components of complete combustion such as nitrogen, carbon dioxide and of incomplete
combustion such as nitrogen oxides, carbon, monoxide, hydrocarbons, aldehydes, phenals, sulfur compounds,
which can cause irritation of the upper respiratory track. Diesel exhaust also produces submicron-sized particles
that cause soiling and poor visibility. These particles have been regarded as presenting only a minimal health
risk; however, the presence of carcinogens adsorbed on the particles has raised concerns about the potential for
lung cancer from exposure to diesel exhaust. Therefore, to establish MAC values for diesel exhaust data from
studies on carcinogenic effects in laboratory animals were considered.

A linear model was used in considering assessment of the risk for the worker population.

Based on acceptable risk 10° MAC value for diesel exhaust was calculated to be 0.5 mg/m®. No MAC-STEL
values have been established.
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