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Omowiono toksyczne dziatanie polichlorowanych bifenyli oraz ryzyko zdrowot-
ne zwigzane z narazeniem na te zwigzki. Ocena narazenia wymaga monitorowa-
nia stezen PCB w zywnosci, gtdwnie pochodzenia zwierzecego.

WPROWADZENIE

Polichlorowane bifenyle (PCB) sg syntetycznymi cieczami bezbarwnymi, bladozotty-
mi lub ciemnobragzowymi o tagodnym zapachu weglowodoréw. PCB sg mieszaninami
izomeréw i kongeneréw (tac.: cum + genus = krewny) o réznej liczbie atoméw chloru
i ich rozmieszczeniu w czasteczce bifenylu (ryc. 1). Teoretycznie moze istnie¢ 209
pojedynczych PCB. Zwigzki te posiadajg rézne nazwy handlowe, takie jak: Aroclor
(USA), Phenoclor (Francja), Clophen (Niemcy), Kanechlor (Japonia), Fenclor (Wto-
chy), Sanoterm (UK), Sovol (Rosja) i Delor (Czechy). Poszczegdlni producenci stosujg
wiasne systemy identyfikacji tych zwigzkéw. Na przyktad Aroclor jest opisany kodem
czterocyfrowym. Pierwsze dwie cyfry wskazujg na dwunastoweglowy bifenyl, podczas
gdy pozostate okreslajg procentowg zawarto$¢ chloru. Zatem Aroclor 1242 jest mie-
szaning PCB zawierajgcg 42% chloru, a Aroclor 1254 zawiera 54% tego pierwiastka.

Ryc. 1 Og6lny wzér PCB
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Ski¥ad chemiczny Arocloru 1242 bedgcego mieszaning kongenerow zawierajacych 1 -
5 atoméw chloru w czasteczce, wyrazony w procentach wagowych, jest nastepujacy:
C12HoCl - 1%, Ci2HsCl2 - 13%, Ci2H:Cls - 45%, Ci12HeClsa - 31% i Ci2HsCls - 10%.
Z kolei Aroclor 1254 jest mieszaning kongeneréw zawierajgcych 3 -7 atomdw chloru,
a mianowicie Cn ~ Ch - 1%, C~ACL, - 15%, C~A"Chw - 53%, G *"C« - 26%
i CeH:G 7 - 4% [59].

PCB produkowano na skale przemystowg od 1929 r. W USA zwigzki te produko-
wano do 1977 r., a roczna produkcja, ktéra osiggneta najwyzszy poziom w 1970 r.,
wynosita 40 tys. ton. W 1974 r . Aroclor 1242 i 1254 stanowity tgcznie okoto 35% ilosci
sprzedawanych PCB ogétem [63]. W Polsce, chociaz produkowano dwa wiasne prepa-
raty techniczne PCB o nazwie Chlorofen i Tarnol, to jednak zwigzki te pochodzity
gtéwnie z importu [23].

Dzieki trwatoSci w wysokich temperaturach, wysokim statym dielektrycznym oraz
odpornosci na dziatanie kwasow i zasad PCB znalazty szerokie zastosowanie w trans-
formatorach i duzych kondensatorach, jako wymienniki ciepta i ciecze hydrauliczne
(uktadu zamkniete). Stosowano je réwniez jako oleje smarne, chtodziwa oraz plastyfi-
katory do farb, tuszéw, papieru przebitkowego, klejow, uszczelniaczy i tworzyw
sztucznych (uktady otwarte). W latach 70-tych ograniczono produkcje, sprzedaz i sto-
sowanie tych zwigzkéw. W Japonii w 1972 r. produkcja PCB zostata zakazana. W USA
i UK produkcje i sprzedaz ograniczono do nizej chlorowanych PCB z przeznaczeniem
do stosowania wytgcznie w uktadach zamknietych [18, 59].

PCB przenikajg do Srodowiska w wyniku parowania, wyciekéw, podczas spopielania,
usuwania sciekéw przemystowych oraz sktadowania odpadéw. Oszacowano, ze w ten
sposéb przedostawato sie do Srodowiska okoto 80% rocznej produkcji tych zwigzkéw
[52]. Pary PCB po przejsciu do atmosfery sg adsorbowane na czgstkach pylu zawieszo-
nego. Srednie stezenie tych zwigzkéw w powietrzu w réznych rejonach Szwecji wynosito
0,8-0,9 ng/ms, zaS w USA 1-50 ng/ms [41].

PCB wystepujace w glebie pochodzg gtdwnie z opadu aerozoli statych obecnych
w powietrzu, przy czym opad ten jest wyraznie wiekszy na obszarach wielkomiejskich
niz na wiejskich. Mate ilosci tych zwigzkéw pochodzg ze Sciekéw oraz z wymywania
zakopanych w ziemi nieczystosci i odpadéw przemystowych. Doswiadczalnie wykazano,
ze PCB o wyzszym stopniu chlorowania nie sg wymywane z gleby, podczas gdy PCB
0 nizszym stopniu chlorowania sg wymywane powoli, zwlaszcza z gleb gliniastych. W
Szwecji w nie uprawianej glebie stezenie tych zwigzkéw wynosito 15 mg/kg. W Japonii
w glebie uprawianej stezenie PCB nie przekraczato 1 mg/kg, a w poblizu fabryk
produkujgcych kondensatory i inne urzadzenia elektryczne siegato az 510 mg/kg.
Ocenia sig, ze okres pottrwania (czas po ktorym stezenie spada do 50%) tych zwigzkéw
w glebie wynosi okoto 5 lat [41].

PCB przedostajg sie do wody gtéwnie w miejscach odprowadzania $ciekow przemys-
towych i komunalnych do rzek, jezior i wod przybrzeznych. Oczyszczanie $ciekéw usuwa
jedynie PCB zaadsorbowane na czgstkach statych zawieszonych w wodzie. Frakcja
rozpuszczona nie jest usuwana i przechodzi do réznych zbiornikéw wodnych. Innym
zrédiem zanieczyszczenia wéd, zwiaszcza morskich, sg wycieki i nieczystosci odprowa-
dzane ze statkbw. W osadach dennych Morza Baltyckiego stezenie PCB wynosito
6-1400 mg/kg. W Szwecji woda z rzek zawierata srednio 0,5 ng/l tych zwiazkéw w
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punkcie wejscia do miejskiej oczyszczalni, a woda wodociggowa 0,33 ng/l. Woda wo-
dociggowa w Kyoto (Japonia) zawierata 10-100 ng/l PCB. Stezenie tych zwigzkow
w wodzie stodkiej nie powinno przekracza¢ 0,5 ng/l [41].

Chociaz PCB ulegajg wydajnemu rozktadowi na drodze fotolizy in vitro, to jednak
wykazujg znaczng trwatos¢ w Srodowisku. Kongenery zawierajgce do 4 atomoéw chloru
w czasteczce z tatwosScig sq rozktadane przez mikroorganizmy obecne w Sciekach
kanalizacyjnych. Proces ten jednak jest hamowany przez kongenery zawierajace wiekszg
liczbe atoméw chloru w czasteczce.

Stwierdzono, ze wszystkie organizmy wodne wchianiajg, kumulujg i biomagnifikujg
PCB. Stopien kumulacji tych zwigzkow zalezy od ich stezenia w wodzie, czasu narazenia
oraz miejsca organizmu w tafncuchu pokarmowym. Na przyktad kumulacja Arocloru
1254 u bilekitnego kraba i ostrygi byta odpowiednio 77 i 135 razy wieksza niz u
orzesionych pierwotniakow, stanowigcych najnizsze ogniwo dennego tafcucha pokar-
mowego w wodzie [41].

Stezenia PCB w zywnosci sg znacznie zréznicowane, poniewaz zalezg od zawartosci
thuszczu oraz stopnia skazenia $rodowiska tymi zwigzkami. Najwyzsze stezenia PCB
stwierdza sie w zywnosci pochodzenia zwierzecego, zwlaszcza w rybach, tluszczach,
jajach i miesie, a najnizsze w warzywach i owocach. W Polsce zawartos¢ PCB w zbo-
zach ijego przetworach oraz w innych artykutach spozywczych pochodzenia roslinnego
jest na ogot niska, nie przekracza 10 mg/kg. Ma to istotny wplyw na stezenia tych
zwigzkéw w mleku krowim, ttuszczach, jajach i miesie, ktére na ogoét sg nizsze niz
w krajach zachodnich [21]. Istotny problem moze stanowi¢ skazenie ryb i ich przet-
wordw. Stopien skazenia zalezy od gatunku ryb i lokalizacji towiska. Ryby pochodzace
z wad $rédlagdowych i zamknietych akwendw morskich, jak Morze Battyckie, sg bardziej
skazone od ryb pochodzacych z akwendéw otwartych [22].

NARAZENIE NA PCB

Narazenie na PCB moze wystepowac podczas eksploatacji i konserwacji transfor-
matorow, pozaréw, wyciekdw lub rozlania tych preparatdéw na stanowiskach pracy w
przemysle. Do narazenia moze réwniez dochodzi¢ w przypadku sktadowania odpadéw
niebezpiecznych, podczas oddychania skazonym powietrzem lub bezpos$redniego kon-
taktu z glebg zanieczyszczong tymi zwigzkami [68].

W USA w latach 1970-1976 liczba pracownikéw narazonych na PCB wynosita okoto
12 tys. 0sdb rocznie [49], a w latach 1981-1983 zmalata do okoto 5,9 tys. Pracownicy
ci byli narazeni wytacznie na Aroclor 1242 i Aroclor 1254 [50]. Stezenia Arocloru 1242
w powietrzu srodowiska pracy miescity sie na og6t w zakresie 0,1-3,2 mg/m3 [47, 53].
Po zaprzestaniu stosowania PCB w USA, w ciggu 3 lat stezenia nizej chlorowanych
kongenerdow (tri-i tetrapodstawnych) w surowicy krwi pracownikéw zatrudnionych przy
produkcji kondensatoréw spadly o 29-90%, natomiast stezenia wyzej chlorowanych
kongenerow pozostawaty niezmienione [68]. Podczas odzyskiwania PCB z transforma-
toréw ekspozycja inhalacyjna na te zwigzki byta o rzad wielkosci wieksza niz ekspozycja
skérna [29]. U robotnikéw finskich, zatrudnionych przy spalaniu odpadéw niebez-
piecznych, m.in. kondensatorow zawierajacych PCB, stezenie tych zwigzkéw w surowicy
byto 3-4 razy wyzsze niz w grupie kontrolnej [44].
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W Polsce brak jest danych na temat liczby os6b narazonych zawodowo na PCB oraz
stezen tych substancji w powietrzu $rodowiska pracy.

Obok narazenia zawodowego istotne znaczenie posiada narazenie srodowiskowe na
PCB. Jest ono wynikiem pobierania tych zwigzkéw z pozywieniem, a zwiaszcza
thuszczami, miesem, mlekiem i jego przetworami. Ryby i ich przetwory zawierajg
najwiecej PCB [5, 16]. Wysokie stezenia tych zwigzkéw w watrobie dorszy battyckich,
wynoszace 0,83-16 mg/kg [20], byly przyczyng zakazu ich przetwarzania dla celéw
spozywczych w Polsce. Dopuszczalny poziom PCB w watrobie ryb wynosi 5 mg/kg.
W Polsce $rednie pobranie PCB z rybami oszacowano na 16-40 mg/osobe/tydzien, a
maksymalne pobranie na 210-260 mg/osobe/tydzien [22]. W Polsce w mleku krowim
i masle $rednie stezenia tych zwigzkéw wynoszg odpowiednio 2 i 40 mg/kg, podczas gdy
w Niemczech 31,8 mg/kg ttuszczu mleka [21, 26].

Grupe szczegllnego ryzyka stanowig niemowleta karmione mlekiem matki. W Polsce
pobranie PCB z mlekiem matki oszacowano na 2,8 mg/kg/dzien [14], natomiast w innych
krajach na 4,4 mg/kg/dzien [67]. W tkance ttuszczowej dorostych stezenia PCB narastaty
z wiekiem od 0,413 mg/kg u oséb ponizej 25 lat do 0,901 mg/kg u oséb powyzej 65 lat
[43].

Giéwng droga wchianiania PCB w warunkach narazenia zawodowego jest uktad
oddechowy. 80% PCB stwierdzonych w tkance tluszczowej pracownikéw zatrudnionych
przy produkcji kondensatoréw pochodzito z wchianiania w drogach oddechowych,
a pozostate 20% z wchitaniania przez skére [68]. Wchianianie przez skore odgrywa
istotng role w kumulacji tych zwigzkéw w tkance tluszczowej [56, 68].

W warunkach narazenia Srodowiskowego ponizej 5% dawki wchtonietej do organiz-
mu pochodzi z wchianiania w drogach oddechowych i przez skére [40]. Pozostate 95%
dawki jest wchianiane z przewodu pokarmowego. Po podaniu ochotnikom (1) PCB
zawierajacych 54% chloru, w jednorazowej dawce 329 mg per os, we krwi pobieranej
przez okres 260 dni wykazano gtdwnie obecnos$¢ penta- i heksachlorobifenylu oraz
niewielkie ilosci heptachlorobifenylu. Stezenia tych zwigzkéw spadaty bezposrednio po
ich podaniu, a nastepnie nieznacznie wzrastaty przez okres 80 dni. Gwattowny wzrost
stezen PCB we krwi obserwowano przez ostatnie 40 dni obserwacji [9]. W innym
badaniu ilos¢ PCB, gtdwnie penta-i heksachlorobifenylu, wchionieta z przewodu po-
karmowego niemowlecia karmionego mlekiem matki, stanowita 96-98% dawki pobra-

nej [46].

DZIALANIE TOKSYCZNE U LUDZI

Ostre dziatanie toksyczne PCB u ludzi jest tzw. choroba oleju ryzowego (Yusho w
Japonii i Yu-Cheng na Tajwanie). Choroba ta, stwierdzona po raz pierwszy w Japonii
w 1968 r., byta wynikiem spozywania oleju ryzowego zanieczyszczonego PCB (Kane-
chlor 400) w ilosci okoto 380 mg/g. Wielko$¢ pobrania tych zwigzkdw oszacowano na
okoto 600 mg/osobe. Nalezy jednak podkresli¢, ze obok PCB w oleju ryzowym byly
obecne bardziej toksyczne polichlorowane dibenzofurany (PCDF) w ilosciach okoto
20-krotnie mniejszych [32]. Do 1982 r. zarejestrowano okoto 2000 przypadkéw zacho-
rowan na chorobe Yusho, a w 1979 r. tylez samo przypadkéw choroby Yu-Cheng.

W obrazie ostrego zatrucia PCB dominuje tragdzik chlorowy (chloracne). Manifestuje
sie on zaskornikami i torbielami na skorze twarzy, klatki piersiowej i plecow, przebar-
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wieniem skory oraz utratg wtoséw na twarzy i klatce piersiowej. Zmiany te sa wynikiem
hiperplazji i hiperkeratozy komorek naskérka i mieszkéw wiosowych, metaplazji na-
btonka gruczotéw tojowych, keratynizacji gruczotéw Meibomiana powiek i gruczotéw
woskowinowych kanatéw usznych [37]. Okres utajenia (latencja) choroby Yusho wynosit
20-190 dni (Srednio 70 dni), a zmiany skorne u niektérych chorych obserwowano
jeszcze po 15 latach.

Z innych objawdéw ostrego zatrucia PCB nalezy wymieni¢ powiekszenie tarczycy,
zapalenie oskrzeli, uszkodzenie watroby, uposledzenie odpornosci humoralnej
i komorkowej, wzrost podatnosci na choroby infekcyjne, obwodowg neuropatie czu-
ciowg oraz zaburzenia miesigczkowania u kobiet. U noworodkéw, pochodzacych od
kobiet zatrutych PCB, obserwowano obnizong mase urodzeniowg ciata, przebarwienie
skory i bton Sluzowych, obrzek twarzy, przerost dzigset, wytrzeszcz oczu oraz uposle-
dzenie procesu mineralizacji kosci czaszki [19].

Dostepne pisSmiennictwo nie zawiera danych na temat umieralnosci z przyczyn poza
nowotworowych w populacji generalnej i wéréd pracownikéw narazonych na dziatanie
PCB.

Skutki przewlektego dziatania toksycznego PCB na ludzi zsumowano w tabeli I.

U 326 pracownikéw zatrudnionych przy produkcji kondensatorow, narazonych na
PCB o stezeniu 0,007-11 mg/m3przez okres powyzej 5 lat, obserwowano podraznienie
gornych drog oddechowych i spojowek oczu (48%) oraz kaszel (14%). Ponadto pra-
cownicy ci skarzyli sie na ucisk w klatce piersiowej [24].

Wyniki tego badania maja ograniczong warto$¢ ze wzgledu na brak grupy kontrolnej.
W innym badaniu wykazano dodatnig korelacje pomiedzy czestoscig kaszlu w czasie
pracy, jak i po jej zakonczeniu, a stezeniem PCB we krwi pracownikéw fabryki
kondensatoréw. Stezenie PCB w powietrzu $rodowiska pracy wynosito 0,003-0,08
mg/m3 (nie podano czasu trwania narazenia) [56].

W grupie 243 pracownikow, narazonych na PCB o stezeniu ponizej 11 mg/m3przez
okres ponad 5 lat, obserwowano zmiany spirometryczne pod postacig obnizonej mak-
symalnej pojemnosci wydechowej (FVC) u 8% badanych niepalagcych papierosow.
U oséb tych wykazano zmiany restrykcyjne drég oddechowych wyrazone wzrostem
stosunku maksymalnej pojemnosci wydechowej jednosekundowej (FEV]) do FVC [66].

U narazonych na PCB obserwowano zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego.
U robotnikéw remontujagcych transformatory, narazonych gtdwnie na Aroclor 1260
o stezeniu 0,0001-0,012 mg/m3 wykazano statystycznie istotny wzrost chorobowosci
z powodu utraty taknienia (20% badanych) w poréwnaniu z grupg kontrolng (4%) [17].
Rowniez u 18% pracownikow zatrudnionych przy produkcji kondensatoréw, narazo-
nych na rézne Aroclory o stezeniu 0,007-11 mg/m3przez okres ponad 5 lat, wystepo-
waly zaburzenia zotgdkowo-jelitowe, manifestujgce sie brakiem taknienia, nudno$ciami,
wymiotami, bélami brzucha i spadkiem masy ciata [24]. Popositkowe pieczenie i bole
w okolicy nadbrzusza, nietolerancje ttustych pokarméw i bole gtowy stwierdzono u 50%
robotnikdw narazonych na PCB o stezeniu 0,048-0,275 mg/m3 Srednio przez okres 12
lat [45].

W warunkach narazenia zawodowego na PCB obserwowano stabo zaznaczone
zmiany hematologiczne we krwi obwodowej. Zmiany te wyrazaty sie spadkiem liczby
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neutrocytéw oraz nieznacznym wzrostem liczby limfocytéw i eozynocytéw w stosunku
do wartosci referencyjnych [42].

Brak jest zgody co do hepatotoksycznego dziatania PCB u ludzi. Bezobjawowe
powiekszenie watroby obserwowano u 14 spos$rdd 80 pracownikow zatrudnionych przy
produkcji sprzetu elektrycznego i przy pracach remontowych, narazonych na te zwigzki
w zakresie stezen 0,048-0,275 mg/m3przez $redni okres 12 lat [45]. W surowicy krwi
wykazano podwyzszone aktywnos$ci enzymdéw wskaznikowych, a zwilaszcza gammaglu-
tamylotranspeptydazy, aminotransferazy alaninowej, aminotransferazy asparaginiano-
wej, fosfatazy zasadowej i dehydrogenazy mleczanowej, korelujgce ze stezeniem PCB
[11, 24, 56]. Wykazano réwniez dodatnig korelacje pomiedzy stezeniem triglicerydéw
lub cholesterolu catkowitego a poziomem PCB w surowicy [11, 42]. Narazenie zawo-
dowe na Aroclory wyraznie skracato czas biologicznego péttrwania (ti2) antypiryny
wskazujagc na stymulacje mikrosomalnych proceséw metabolicznych w watrobie [1].
U robotnikéw narazonych na PCB w zakresie stezeri 0,048-0,275 mg/m3przez 12 lub
17 lat obserwowano wyrazng porfirynurie [13, 56].

Przewlekte narazenie na Aroclory prowadzito do powstania tradzika chlorowego,
zaczerwienienia i pogrubienia skory z uczuciem pieczenia [24, 53]. Badania okulisty-
czne, przeprowadzone w grupie 181 pracownikéw fabryki kondensatoréw, wykazaty
obrzek gornej powieki, przekrwienie i zaczerwienienie spojéwek oraz powiekszenie
gruczotébw Meibomiana u 13 % badanych. Pracownicy ci byli narazeni na Aroclory
o0 stezeniu 0,007-11 mg/m3przez okres 5-23 lat [25].

Czeste bdle glowy, trudnosci w zasypianiu i problemy z pamiecig zgtaszali praco-
wnicy narazeni na Aroclory 1242 i 1260 o stezeniu 0,0001-0,012 mg/m3 przy czym
zgtoszenia te byly czestsze niz w grupie kontrolnej [17]. Wykazano réwniez dodatnig
korelacje pomiedzy stezeniem nizej chlorowanych PCB w surowicy i czestosScig wy-
stepowania mrowienia w konczynach goérnych u pracownikéw narazonych gtdwnie na
Aroclor 1242, 1254 i 1260 [56]. Obserwacje te wskazujg na neurotoksyczne dziatanie
PCB.

DZIALANIE TOKSYCZNE | RAKOTWORCZE NA ZWIERZETA

Ostre dziatanie toksyczne PCB na zwierzeta doSwiadczalne jest stosunkowo stabo
zaznaczone. Zgodnie z kryteriami ostrej toksycznosci zwigzki te mozna zaliczy¢ do
substancji szkodliwych [57].

Toksyczne dziatanie PCB w warunkach narazenia powtarzanego, zwlaszcza
w przypadku pobierania tych zwigzkéw z pozywieniem, ma charakter wielouktadowy
(tabela I1). U szczuréw eksponowanych inhalacyjnie na Aroclor 1254 o stezeniu 1,5
mg/m3przez 7 miesiecy obserwowano zwyrodnienie tluszczowe hepatocytéw i degene-
racje komorek nabtonka kanalikéw nerkowych [60].

Szczury pobierajgce Aroclor 1242 lub 1254 z pasza, w dawkach 5-100 mg/kg/dzien
przez okres 0,75-11 miesiecy, wykazywaty porfirie watrobowa z podwyzszong aktywnos-
cig syntazy kwasu d-aminolewulinowego [27], podwyzszone aktywnosci enzyméw mi-
krosomalnych, a zwiaszcza etoksyrezorufiny (EROD) zaleznej od CYP1A1l, wzrost
wzglednej masy watroby, sttuszczenie, ogniskowa martwice i hiperplazje hepatocytéow
[39], zwyrodnienie ttuszczowe i martwice komaorek nabtonkowych kanalikow nerkowych
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[8] oraz zaburzenia endokrynne wyrazone spadkiem stezenia hormonow tarczycy (T4)
i kory nadnerczy w surowicy [10, 28].

U maitp pobierajagcych Aroclor 1243 lub 1254 z pozywieniem w dawkach 0,005-0,2
mg/kg/dzieri przez okres 2-37 miesiecy dochodzito do immunosupresji [61], niedo-
krwistosci hemolitycznej [4], powiekszenia watroby, sttuszczenia i martwicy hepato-
cytow, hipertrofii i hiperplazji btony Sluzowej zotadka, torbieli sluzowych, owrzodzen
i krwawien w zotagdku oraz zmian skérnych pod postacig obrzeku twarzy, zwlaszcza
w obrebie oczodotdw, tradzika chlorowego, zapalenia mieszkdw wiosowych i tysienia
[6]. ROwniez u $win karmionych dietg zawierajgcg Aroclor 1242 lub 1254, pobierajacych
te zwigzki w dawce 9,2 mg/kg/dzien przez 3 miesigce, obserwowano nadzerki i ogniska
martwicy w btonie $luzowej zotgdka [31].

Generalnie uwaza sig, ze samice sg bardziej wrazliwe od samcow na toksyczne
dziatanie PCB, za$ matpy sg gatunkiem najbardziej wrazliwym na to dziatanie.

Rakotworcze dziatanie PCB na zwierzeta doswiadczalne byto przedmiotem wielu
badan. W badaniu przeprowadzonym przez National Cancer Institute (NCI) w USA
[51] szczury F344 obojga pici otrzymywaty Aroclor 1254 z paszg w dawkach 1,25, 2,5
lub 5,0 mg/kg/dzien przez okres 104-105 tygodni. U zwierzat otrzymujacych $rednig i
najwyzszg dawke ksenobiotyku stwierdzono wystepowanie rakow watrobowokomarko-
wych i gruczolakédw z nastepujgca czestoScig: samce - 1/24 (4,2%) i 3/24 (12,5%);
samice 1/22 (4,5%) i 2/24 (8,3%). W pordéwnaniu z kontrolg, gdzie nie stwierdzono
nowotwordw, czestosci te nie réznity sie znamiennie. Ponowne badanie [65], przepro-
wadzone w taki sam sposéb, wykazato ze czesto$¢ wystepowania obu typéw no-
wotwordw #acznie w kolejnych grupach zwierzat poczawszy od grupy kontrolnej, byta
nastepujgca: 0/24 (0%), 1/24 (4,2%), 2/24 (8,3%) i 7/24 (29,2%). Czestos¢ wystepowa-
nia nowotworéw w grupie zwierzat otrzymujacych Aroclor 1254 w najwyzszej dawce
byla znamiennie wyzsza niz w grupie kontrolnej. Ponadto w badaniu tym obserwowano
gruczolakoraki w zotgdku, jelicie czczym i jelicie slepym, ktérych czesto$¢ wystepowa-
nia nie byta znamienna statystycznie. Doktadna analiza uzyskanych danych wykazata
zalezny od dawki wzrost czestosci wystepowania metaplazji btony $luzowej zotgdka oraz
gruczolakorakéw zotadka, ktorych czestos¢ byta wieksza w stosunku do historycznej
kontroli [48]. Wykazano réwniez statystycznie istotny trend wystepowania chtoniakow
i biataczek tacznie u szczurdw samcéw zwigzany z rosngcg dawka Arocloru 1254 [51].

Przypadki tagodnych watrobiak6w byty istotnie czestsze u samcow myszy Balb/cJ
karmionych paszg zawierajgcg Aroclor 1254. Dzienna dawka tego zwigzku wynosita
49,8 mg/kg, a czas ekspozycji 11 miesiecy. Na koncu doswiadczenia czesto$é wystepo-
wania watrobiaka wynosita 0/34 w grupie kontrolnej i 10/22 (45,5%) w grupie narazo-
nej. Ponadto u wszystkich myszy otrzymujgcych PCB stwierdzono twardniejgce
zwibéknienie watroby [38].

U myszy karmionych Kanechlorem 500 (52-54% chloru) w dawce 65 mg/kg/dzien
przez 32 tygodnie stwierdzono guzkowatg hiperplazje watroby u 7/12 (58,3%) myszy
oraz raki watrobowokomorkowe u 5/12 (41,7%) myszy. Jednakze czesto$¢ tych zmian
nie réznita sie w stosunku do kontroli (0/6) ze wzgledu na matg liczebno$¢ grup
i stosunkowo krétki czas narazenia. Natomiast nie obserwowano zmian patologicznych
u myszy otrzymujacych badany preparat w dawkach 32,5 lub 13 mg/kg/dzier [36].
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PCB zawierajgce powyzej 50% chloru, pobierane z dietg, dziataja jako promotory
kancerogenezy. Aroclor 1254 pobierany w dawce 5mg/kg/dzien przez 18 tygodni pro-
mowat rozwoj raka watrobowokomoérkowego u samcow szczura Sprague-Dawley po
5mg/kg/dzien przez okres 5 tygodni. Aktywno$¢ te obserwowano zaréwno w przypadku
Arocloru handlowego jak i oczyszczonego z PCDF [54].

Samce szczura F344 karmione paszg zawierajagcg Kenechlor 500 (25 lub 50
mg/kg/dzien przez 8 tygodni), u ktérych proces nowotworowy zaindukowano N-2-fluo-
renyloacetamidem podawanym w paszy (10 mg/kg/dzien przez 2 tygodnie), wykazywaty
zwiekszong czesto$¢ wystepowania nowotworéw watroby [58].

Istniejg rowniez dane wskazujgce na kokancerogenne i antykancerogenne dziatanie
PCB [35, 36].

RYZYKO ZDROWOTNE ZWIAZANE Z NARAZENIEM NA PCB

Podwyzszone ryzyko raka watroby, drdg zétciowych lub woreczka zétciowego, wyra-
zone statystycznie znamienng zwiekszong umieralnos$cig (5 przypadkéw obserwowanych
i 1,9 oczekiwanych) stwierdzono wsréd 2588 robotnikéw (1270 mezczyzn i 1318 kobiet)
zatrudnionych przez co najmniej 3 miesigce w narazeniu na Aroclor 1254, 1242 lub
1216 w zakresie stezen 0,024-0,393 mg/m3 lub 0,170-1,26 mg/m3w dwdéch fabrykach
potozonych w réznych rejonach geograficznych. Wszystkie przypadki, z wyjatkiem jed-
nego, dotyczyly kobiet pracujagcych w zaktadzie z nizszym narazeniem na PCB [7)].
Czynnikami zaki6cajgcymi byta obecno$¢ trichloroetylenu, toluenu i 4-metylopentan-
2-onu w $rodowisku pracy.

W grupie 2100 os6b (544 mezczyzn i 1556 kobiet) zatrudnionych przy produkcji
kondensatorow, przez co najmniej tydzien w latach 1946-1978, stwierdzono zwiekszong
umieralnos$¢ na raka. Stezenia Arocloru 1254 w powietrzu w roku 1954 i 1977 wynosity
odpowiednio 5,2-6,8 mg/m3i 0,3-9,2 mg/m3 U mezczyzn umieralno$¢ ogolna (ze
wszystkich przyczyn) nie réznita sie od oczekiwanej, podczas gdy u kobiet byla zna-
miennie podwyzszona. Umieralno$¢ na raka ogotem oraz na raka przewodu pokarmo-
wego, w tym watroby i trzustki, u mezczyzn byta wyzsza od umieralnosci oczekiwanej.
Natomiast u kobiet wykazano zwiekszong umieralno$¢ na nowotwory uktadu krwiot-
warczego [54]. Ograniczeniem tego badania byta stosunkowo mata liczba przypadkoéw,
krétki okres narazenia oraz brak trendu czasowego obserwowanych negatywnych zja-
wisk zdrowotnych.

WS$rdd 142 pracownikéw fabryki kondensatoréw narazonych na Aroclor 1242 o $red-
nim stezeniu 0,1 mg/m3 $rednio przez 6,5 lat w latach 1965-1978, stwierdzono 7
przypadkéw raka o roznej lokalizacji. Czesto$¢ ta nie réznita sie jednak od czestosci
oczekiwanej. Mediana okresu latencji raka wynosita 13 lat [30].

Analiza umieralnosci w grupie 3643 pracownikow (2785 mezczyzn i 858 kobiet),
zatrudnionych przy produkcji kondensatoréw S$rednio przez 4,1 lat, narazonych na
Aroclor 1242 i 1216 o stezeniu 0,016-0,076 mg/m3 wykazata mniejszg od oczekiwanej
umieralno$¢ ogdtem oraz statystycznie wyzszg umieralno$é na czerniaka ztosliwego (8
przypadkéw obserwowanych i 2 przypadki oczekiwane). Sredni okres latencji wynosit
19,2 lat [55]. W badaniu tym nie wykazano zaleznosci typu dawka-odpowiedz.
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Ostatnie badania przeprowadzone w kohorcie pracownikéw fabryki transforma-
torow w Kanadzie, zatrudnionych w narazeniu na PCB miedzy 1947 i 1975 r., wykazaly
brak zwiekszonej umieralno$ci na raka ogdtem oraz podwyzszong umieralno$¢ na raka
trzustki [64].

Grupa Robocza Miedzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem (IARC) uznala, ze
istnieje ograniczony dowdd na rakotworcze dziatanie PCB (42% Cl i 54% CI) u ludzi
oraz wystarczajacy dowdd na rakotwoércze dziatanie u zwierzat doswiadczalnych,
u ktérych zwiazki te indukujg raka watroby, tkanki limfatycznej i przewodu pokarmo-
wego. Brak jest uzupetniajgcego dowodu rakotwérczosci u zwierzat poniewaz zwigzki te
nie dziatajg genotoksycznie. £gczna ocena rakotworczosci wg IARC: mieszaniny praw-
dopodobnie rakotwércze dla ludzi - grupa 2A [33, 34]. NIOSH w USA uznat te zwigzki
za potencjalne kancerogeny zawodowe [2, 3], natomiast w Niemczech przyjeto, ze sg to
substancje ktére z uzasadnionych powodéw mozna uzna¢ za podejrzane o dziatanie
rakotwdrcze - grupa B [15]. W Polsce zwigzki te zaliczono do grupy substancji praw-
dopodobnie rakotwdrczych dla ludzi ( Dz. U. Nr 121, poz. 571, 1996 r.).

Ostatnio, wykorzystujac wyniki badan nad rakotwdérczym dziataniem Arocloru 1242
i 1254 u samic szczur6w Sprague-Dawley, oszacowano site dziatania rakotworczego tych
zwigzkéw u ludzi. Efektywne dawki (EDi0) mogace spowodowac wzrost czestosci wy-
stepowania raka watroby o 10% wynoszg odpowiednio 0,38 i 0,086 mg/kg/dzier przy
dolnym ograniczeniu 95% przedziatu ufnosci na poziomie 0,27 i 0,067 mg/kg/dzien.
Ponadto obliczono wskazniki odpowiadajgce wspdtczynnikom nachylenia krzywej za-
leznosci dawka-odpowiedZz (SF - Slope Factor) dla wymienionych Arocloréw, ktore
wynoszg odpowiednio 0,3 i 1,2 mg/kg/dzien, przy gérnym ograniczeniu 95% przedziatu
ufnosci na poziomie 0,4 i 1,5 mg/kg/dzien [12]. Wskazniki te mogg stuzy¢ do obliczenia
ryzyka raka watroby w warunkach pobierania PCB z zywnoscia.

WNIOSKI

1. PCB jako zwigzki lipofilne, trwate w Srodowisku, przechodza do taricuchow
pokarmowych.

2. W $rodowisku przemystowym PCB sg wchianiane w drogach oddechowych i przez
skdre, podczas gdy w Srodowisku ogdlnym sa pobierane z zywnoscig, gtéwnie pocho-
dzenia zwierzecego.

3. Ryzyko zdrowotne zwigzane z narazeniem na te zwigzki dotyczy zaburzen proli-
feracyjnych tkanki facznej, metabolicznych watroby, endokrynnych i rozrodczych.

4. W populacji generalnej grupe szczegdlnego ryzyka stanowig dzieci karmione
mlekiem matki.

5. Ocena narazenia $srodowiskowego na PCB i ryzyka zdrowotnego wymaga moni-
torowania stezen tych zwigzkdw w zywnosci.

A. Starek
POLYCHLORINATED BIPHENYLS - TOXICOLOGY - HEALTH RISK

Summary

Polychlorinated biphenyls (PCBs) were or are manufactured as comercial products. The
chemical stability and lipophilicity of these compounds, and their resistance to degradation
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results in their persistence in the environment and bioacumulation in animal organisms by
entering of various food chains. Food, especially of animal origin, is regarded as a major source
of these chemicals for man. Acute toxicity of PCB is low. However, when absorbed in low doses
over longer time periods they can cause changes leading in chloracne and other hypo-and
hyperplastic responses, endocrine disorders, hepatotoxicity and porphyria, reproductive toxicity
and carcinogenesis. Infants fed with breast milk are at greatest risk. The health risk assessment
for environmental exposure to PCB was also discussed.
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