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Rte¢ jest metalem, ktéry w temperaturze pokojowej wystepuje w stanie cieklym. W przyrodzie
wystepuje gléwnie w postaci cynobru (siarczek rteciowy, HgS) oraz jako rte¢ rodzima w postaci
kropel lub krystalicznego amalgamatu srebra.

Swiatowa produkcja rteci w potowie lat 70. XX w. osiagnela poziom okoto 10 000 t rocznie. Z
uwagi na problem zanieczyszczenia rodowiska w koncu lat 80. zuzycie rteci gwattownie zmniej-
szylo sie. Niektore paristwa (USA) wstrzymaly calkowicie wydobycie rteci. W ostatnich latach
Swiatowa produkcja ustabilizowata sie na poziomie okoto 2500 t rocznie.

Rted jest stosowana przy produkgji baterii alkalicznych, lamp fluorescencyjnych, lamp rteciowych
w przemysle chloroalkalicznym (elektrolityczne otrzymywanie chloru i wodorotlenku sodowego)
oraz chemicznym (produkcja farb, katalizator w procesach chemicznych). Rte¢ jest stosowana
takze w urzadzeniach kontrolno-pomiarowych (termometry, zawory ciénieniowe, przeptywomie-
rze), w preparatach dentystycznych (amalgamaty) oraz w niewielkich ilosciach w laboratoriach.

Narazenie zawodowe na pary rteci ma miejsce gléwnie przy wydobywaniu i przerobie rudy cy-
nobrowej, a takze przy otrzymywaniu chloru i lugu metodami elektrolitycznymi, przy produkcji

* Wartogci normatywne par rteci i jej zwigzkéw nieorganicznych sg zgodne z rozporzgdzeniem ministra
pracy i polityki spotecznej z dnia 16 czerwca 2009 r. DzU nr 105, poz. 873.

Metoda oznaczania stgzenia par rteci w powietrzu na stanowiskach pracy jest zawarta w normie PN-Z-
04332:2006, a takze zostata opublikowana w kwartalniku ,,Podstawy i Metody Oceny Srodowiska Pracy”
2000, nr 3(25).
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stopow metali, barwnikéw, fungicydéw oraz przy produkcji i obsludze takich przyrzadéw wy-
pelnionych rtecig, jak np.: przeplywomierze, r6znego rodzaju aparatura pomiarowa, termometry,
barometry, prostowniki. Narazeni na rte¢ sa réwniez pracownicy laboratoriéw, pracowni nauko-
wych, gabinetéw dentystycznych i zakladéw fotograficznych.

W zakladach przemystu chloroalkalicznego w réznych paristwach stezenie rteci w powietrzu wy-
nosilo < 10 + 430 pg/m3 Obserwowane stezenia rteci w moczu u pracownikéw tych zakladéw
wynosily od 0 do okoto 750 pg/1.

W warunkach przemystowych narazenie dotyczy wylgcznie narazenia droga inhalacyjng na pary
rteci. Inne nieorganiczne zwigzki rteci praktycznie nie stwarzajg ryzyka przy narazeniu inhalacyj-
nym.

Wedlug danych stacji sanitarno-epidemiologicznych w 2007 r. na pary rteci powyzej wartosci
najwyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS), tj. 0,025 mg/m?3 byto narazonych 48 pracownikéw
przy produkcji wyrobéw chemicznych. Dla nieorganicznych zwiazkéw rteci przekroczeni wartosci
NDS (0,05 mg/m?) nie zanotowano.

Narzadem krytycznym u ludzi w zatruciach ostrych parami rteci sa ptuca. W przypadku naraze-
nia zawodowego posta¢ ostra wystepuje rzadko. Po narazeniu na pary rteci o duzym stezeniu
obserwowano wiele skutkéw ze strony uktadu nerwowego, m.in.: drzenia, chwiejnoé¢ emocjonal-
na, bezsennosdé, zaburzenia pamieci, polineuropatie, zaburzenia w funkcjach poznawczych i moto-
rycznych oraz zaburzenia widzenia. W przewleklym narazeniu ludzi na rtec i jej zwiazki nieorga-
niczne obserwowano gléwnie skutki neurotoksyczne i nefrotoksyczne.

Po narazeniu szczuréw na pary rteci o stezeniu 27 mg/m? przez 2 h padlo 20 z 30 zwierzat. War-
tos¢ DLso dla szczuréw po dozotagdkowym podaniu chlorku rteci(Il) wynosi 25,9 mg Hg/kg. Na tej
podstawie, zgodnie z klasyfikacja UE, rtec i jej zwigzki nieorganiczne mozna zaliczy¢ do zwigz-
koéw toksycznych. W eksperymentach podprzewleklych i przewlektych nieorganiczne zwigzki
rteci wykazywaly gléwnie dzialanie nefrotoksyczne, zaleznie od wielkosci dawki.

W ocenie dzialania rakotwoérczego IARC zaklasyfikowala rte¢ metaliczng i jej zwigzki nieorga-
niczne do grupy 3., czyli zwigzkéw nieklasyfikowanych pod wzgledem dzialania rakotwoérczego
dla ludzi.

W licznych doniesieniach wykazano, ze chlorek rteci(ll) dzialal mutagennie, natomiast pary rteci
nie wykazywaly takiego dzialania.

Mimo ze w przypadku narazenia ludzi dane na temat wptywu rteci metalicznej i jej nieorganicz-
nych zwigzkéw na rozrodczo$é¢ sa niejednoznaczne, to jej wplyw na zwierzeta jest udowodniony.
Ponadto, z uwagi na fakt, ze rte¢ przechodzi przez bariere fozyska, istnieja zalecenia, aby u kobiet
w wieku rozrodczym maksymalnie ograniczy¢ narazenie na rtec i jej zwigzki.

O ile wigkszoé¢ danych uzyskanych na podstawie wynikéw badan przeprowadzonych na zwie-
rzetach dotyczy badan nieorganicznych zwigzkéw rteci, zwlaszcza chlorku rteci(Il), to dane z
badan epidemiologicznych dotycza gléwnie narazenia zawodowego na pary rteci.

Nadmierne narazenie zawodowe na rte¢ metaliczng (pary) i jej zwiazki powoduje wystapienie
objawéw psychiatrycznych, behawioralnych i neurologicznych i wiaze sie réwniez z uszkodze-
niem nerek. Tak wiec, krytycznymi narzadami w przypadku chronicznego narazenia na rtec i jej
zwigzki nieorganiczne sg osrodkowy uklad nerwowy i nerki. Ustalenie zatem wartosci NDS po-
winno dotyczy¢ takiej wartosci stezeni, ponizej ktérej nie pojawia sie subkliniczne zmiany. Naj-
wczedniejszymi obserwowanymi zmianami sa zaburzenia neurobehawioralne pojawiajace sie w
wyniku narazenia na pary rteci, dlatego proponowana wartos¢ NDS wyprowadzona bedzie dla
par rteci, a otrzymany normatyw powinien zabezpieczy¢ pracownikéw przed szkodliwymi skut-
kami dzialania zaréwno par rteci, jak i jej zwigzkéw nieorganicznych.

Za podstawe ustalenia wartosci NDS dla par rteci i jej zwigzkoéw nieorganicznych przyjeto wyniki
badan epidemiologicznych dotyczacych wczesnych neurotoksycznych skutkéw wywieranych
przez rte¢. Wiekszoé¢ wynikoéw tych badan wykazata wieksza korelacje stanu zdrowia badanych
0s6b z wynikami monitoringu biologicznego (stezenia Hg w moczu i we krwi) niz monitoringu
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powietrza, dlatego proponowane normatywy higieniczne s3 wyprowadzane na podstawie wiel-
kosci stezenia rteci w moczu.

Wiekszos¢ autoréw badan epidemiologicznych przyjmuje wartosé 35 pug/g kreatyniny w moczu
za stezenie progowe, powyzej ktérego zaczynaja sie ujawnia¢ szkodliwe skutki ze strony oérod-
kowego ukladu nerwowego i nerek.

Dane z metaanaliz wskazuja jednak na mozliwoé¢ toksycznego dzialania rteci na zachowania
czlowieka juz po narazeniu na stezenia rteci w moczu w zakresie 20 + 30 pg/g kreatyniny. W oce-
nie autoréw jednej z metaanaliz ludzie narazeni na rte¢ uzyskuja gorsze wyniki z niektérych te-
stow neurobehawioralnych, poréwnywalne z wynikami osigganymi przez ludzi o 5 + 20 lat star-
szych.

Na podstawie argumentacji uzasadnienia normatywoéw Unii Europejskiej oraz wynikéw metaana-
liz uwazamy, ze nalezy przyja¢ poziom 30 pg Hg/g kreatyniny za poziom zabezpieczajacy przed
wystapieniem zaburzen behawioralnych. Wartos¢ ta jest proponowana wartoscia dopuszczalnego
stezenia w materiale biologicznym (DSB).

Ekstrapolujac wyniki monitoringu biologicznego na stezenie rteci w powietrzu, zalecanemu ste-
zeniu rteci w moczu (30 pg/ g kreatyniny) bedzie odpowiadalo stezenie rteci w powietrzu wyno-
szace 0,02 mg/m3. Wartos¢ te proponujemy przyjac¢ za wartos¢ NDS. Zaproponowane wartosci
normatywne (NDS - 0,020 mg/m? i DSB - 30 pg/g kreatyniny) sa zgodne z normatywami przyje-
tymi w Unii Europejskiej.

Tak zaproponowane normatywy higieniczne powinny zabezpieczy¢ pracownikéw przed szko-
dliwymi skutkami dzialania zaréwno par rteci, jak i jej zwigzkéw nieorganicznych. Nie ma pod-
staw do ustalenia wartosci najwyzszego dopuszczalnego stezenia chwilowego (NDSCh) rteci i jej
zwigzkoéw.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substancji

Ogolna charakterystyka rteci:

— nazwa chemiczna rtec

— wzor chemiczny Hg°

—nazwa CAS mercury

— numer CAS 7439-97-6 (elemental mercury)

— numer indeksowy 080-001-00-0

— numer WE 231-106-7

— synonimy: colloidal mercury, hydrargyrum, kwik, liquid silver,

mercure, mercorio, metallic mercury, NCI-C60399,
quecksilber i quicksilver (HSDB 2005).

Rte¢ jest metalem, ktéry w temperaturze pokojowej wystepuje w stanie ciektym. W przyrodzie
wystepuje gtdwnie w postaci cynobru (siarczek rteciowy, HgS) oraz jako rtec rodzima w postaci kropel
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lub krystalicznego amalgamatu srebra. Najwieksze stezenie tego pierwiastka wystepuje w tupkach
weglowych i bitumicznych oraz w zasadowych skatach krystalicznych (Affelska-Jercha 1999).

Gtownym Zrédtem rteci wprowadzanej do obiegu przyrodniczego jest emisja naturalna po-
chodzaca z wybuchéw wulkanicznych oraz odparowywania z powierzchni lgdéw i oceandw. Sza-
cunkowe wartosci tej emisji sg obliczane na 2700 <+ 6000 t rocznie (Langauer-Lewowicka 2003).

Do zanieczyszczen Srodowiska rtecig przyczyniajg sie takze zrodta antropogeniczne. W pan-
stwach Unii Europejskiej w 1990 r. najwiekszymi emiterami rteci do atmosfery byty: elektrocie-
ptownie weglowe (90,5 t), urzadzenia do spopielania odpadéw komunalnych i niebezpiecznych
oraz przemyst cementowy (37,7 t). Emisje przemystu chloroalkalicznego byly nieco mniejsze
(28,4 t), a w 1998 r. wynosity juz tylko 9,5 t. Szacuje sig, ze w Polsce emisja z przemystu chloro-
alkalicznego wynosi od 1 do 2 t rocznie (Przemyst... 2005).

Rte¢ — zgodnie z tabelg 3.2. zatgcznika VI do rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego
i Rady (WE) nr 1272/2008 z dnia 16 grudnia 2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowania
I pakowania substancji i mieszanin, zmieniajgcego i uchylajagcego dyrektywy 67/548/EWG
1 1999/45/WE oraz zmieniajacego rozporzadzenie (WE) nr 1907/2006 (DzUrz WE L 353 z dnia
31.12.2008 r., 1-1355 ze zm.) — zostata zaklasyfikowana jako toksyczna i niebezpieczna dla $rodo-
wiska:

— T — substancja toksyczna

— R23 - dziala toksycznie przez drogi oddechowe

— R33 - niebezpieczenstwo kumulacji w organizmie

— N - substancja niebezpieczna dla srodowiska

— R50 - dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne

— R53 — moze powodowac dtugotrwate niekorzystne zmiany w srodowisku wodnym.

Klasyfikacja nieorganicznych zwigzkow rteci, z wyjatkiem siarczku rteci(ll), chlorku rteci(ll)
i chlorku rteci(l)): T+, N; R26/27/28-33-50/53.

Klasyfikacja chlorku rteci(ll): T+, N; R28-34-48/24/25-50/53.

Klasyfikacja chlorku rteci(l); Xn, N; R22-R36/37/38-50/53.

Zharmonizowang klasyfikacje oraz oznakowanie substancji stwarzajacych zagrozenie — zgodnie z
tabelg 3.1. zatgcznika VI do rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008
z dnia 16 grudnia 2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowania i pakowania substancji i mieszanin,
zmieniajacego i uchylajagcego dyrektywy 67/548/EWG i 1999/45/WE oraz zmieniajgcego
rozporzadzenie (WE) nr 1907/2006 (DzUrz WE L 353 z dnia 31.12.2008, 1-1355 ze zm.) -
zamieszczono w tabeli 1. i przedstawiono na rysunku 1.
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Tabela 1.

Zharmonizowana klasyfikacja oraz oznakowanie substancji stwarzajgcych zagrozenie zgodnie z
rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 16 grudnia 2008 r.

Klasyfikacja Oznakowanie Specy-
Miedzy- Kody ficzne
Numer |narodowal . Numer KO(:Y Piktogram, | zwrotéw | Stezenia i
indeksowy termino- |\, e cAs | Klasa zagrozenia wsi\;vzrﬁ'oxv op| kody haset | wskazuja- | graniczne Uwagi
logia i kody kategorii djq. YeN! ostrzegaw- cych | iwspot-
chemiczna) rodza) czych rodzaj | czynniki
zagrozenia sagrozenia| M?
080-001-00-0 | mercury | 231-106-7 [7439-97-6 | Acute Tox. 3 (*) H331 GHS06 H331
STOTRE2(*) | H373(**) | GHS08 |H373 (**)
Agquatic Acute 1 H400 GHS09 H410
Aguatic Chronic 1 H410 Dgr
Objasnienia:

— Acute Tox. 3 — toksyczno$¢ ostra (po narazeniu inhalacyjnym), kategoria zagrozenia 3.
— H331 - dziata toksycznie w nastepstwie wdychania
— STOT RE 2 - dziatanie toksyczne na narzady docelowe — narazenie powtarzane, kategoria zagrozen 2.

— H373 — moze spowodowac uszkodzenie narzadéw (wymieni¢ wszystkie narazone narzady, jesli sq znane) w nastep-
stwie dtugotrwatego lub powtarzanego narazenia (poda¢ droge narazenia, jezeli definitywnie udowodniono, ze zadne

inne drogi narazenia nie powodujg zagrozenia)
— Aquatic acute 1 — stwarzajace zagrozenie dla srodowiska wodnego — zagrozenie ostre, kategoria 1.
— H400 - dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne
— Aquatic chronic 1 — stwarzajace zagrozenie dla srodowiska wodnego — zagrozenie przewlekte, kategoria 1.
— H410 - dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne, powodujac dtugotrwate zmiany.

Ostra toksycznos¢ (GHSO06)

Rys. 1. Piktogramy okreslone w rozporzadzeniu WE nr 1272/2008 (CLP) majg czarny symbol na biatym tle

S

Toksycznos¢ uktadowa (kat. 1.1 2.)
na narzady docelowe (GHS08)

Niebezpieczne dla

Srodowiska (GHS09)

z czerwonym obramowaniem, na tyle szerokim, aby byto wyraznie widoczne

Whasciwosci fizykochemiczne

Wiasciwosci fizykochemiczne rteci (EHC 1991; HSDB 2005):
— postac i wyglad

— masa czgsteczkowa

— temperatura topnienia
— temperatura wrzenia
— gestos¢ wiasciwa
— preznos¢ par

— stezenie par nasyconych

srebrzysta, ciezka, ruchliwa, metaliczna ciecz bez

zapachu
200,59
-38,87 °C

356,73 °C

13,534 w

temp. 25 °C

0,16 Pa (0,0012 mmHg) w temp. 20 °C

okoto 15 mg/m® w temp. 20 °C i okoto 18 mg/m® w

temp. 24 °C
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—rozpuszczalno$¢ w wodzie

—rozpuszczalno$¢ w innych

rozpuszczalnikach

2 pg/l w temp. 30 °C

rozpuszcza sie w kwasie azotowym, a czesSciowo

rozpuszcza sie w lipidach, 2,7 mg/l w pentanie.

Wiasciwosci fizykochemiczne wybranych, nieorganicznych zwigzkdw rteci przedstawiono w

tabeli 2.

Tabela 2.

Wiasciwosci fizykochemiczne wybranych zwigzkéw rteci (Poradnik ... 1962; HSDB 2005)

Rozpuszczalnosé

Zwigzek, wzor, Masa Temperatura | Temperatura | Gestos¢
numer CAS | czasteczkowa | topnienia, °C | wrzenia, °C | wiasciwa woda inne
Chlorek rteci(ll), 271,52 277 302 5,6 36 g/l w temp. rozpuszczalny w
HgCl, 0°C acetonie, alkoho-
7487-94-7 69 g/l w temp. lach, kwasach
20°C
480 g/l w temp.
100°C
Azotan rteci(ll), 324,66 79 rozkiad 4,3 dobrze rozpusz- | rozpuszczalny w
Hg(NOs), H,O czalny w zimnej | acetonie, kwasie
10045-94-0 wodzie azotowym, amo-
niaku; nierozpusz-
czalny w alkoholu
Siarczan rteci(ll), 296,68 rozkiad 6,47 |rozkiada sie w rozpuszczalny w
HgSO, wodzie kwasie solnym i
7783-35-9 rozcienczony w
kwasie siarkowym,
a nierozpuszczalny
w acetonie i alko-
holach
Tlenek rteci(ll), 216,59 500 °C 11,00 + | 0,53 mg/l, rozpuszczalny w
HgO rozkiad 11,29 |wtemp. 25°C kwasach nieorga-
21908-53-2 39,5 mg/l nicznych, nieroz-
w temp. 100°C | puszczalny w roz-
puszczalnikach
organicznych
Siarczek 232,67 sublim. 8,10 | praktycznie nie- |rozpuszczalny w
rteci(ll), 583 °C rozpuszczalny Na,S, w wodzie
HgS w wodzie krélewskiej
Chlorek rteci(l), 472,14 sublim. 7,15 |2 mg/l wtemp. |rozpuszczalny w
Hg,Cl, 400 °C 18 °C wodzie krolewskiej,
10112-91-1 trudno rozpusz-

czalny (na goraco)
w kwasach; nieroz-
puszczalny w roz-
puszczalnikach
organicznych
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cd. tab. 2.

Zwigzek, wzor, Masa Temperatura | Temperatura | Gesto$¢ Rozpuszczalnos¢
numer CAS | czasteczkowa | topnienia, °C | wrzenia, °C | wiasciwa woda inne

Azotan rteci(l), 561,26 70°C 4,78 |rozpuszczalny w |rozpuszczalny w

Hg2(NO3),2H,0 wodzie rozcieficzonym

10415-75-5 kwasie azotowym;
nierozpuszczalny
w amoniaku

Siarczan rteci(l), 497,29 rozkiad 7,56 |90 mg/l wtemp. |rozpuszczalny w

Hg,S0, 100 °C rozcieiczonym

7783-36-0 kwasie azotowym i
na gorgco w kwa-
sie siarkowym

Produkcja, zastosowanie, narazenie zawodowe

Swiatowa produkcja rteci w potowie lat 70. XX w. osiagneta poziom okoto 10 000 t rocznie (EHC
1991). Z uwagi na problem zanieczyszczenia Srodowiska, zuzycie rteci gwattownie zmniejszyto
sie w koncu lat 80., a niektore panstwa (np. USA) wstrzymaty catkowicie wydobycie rteci. W
ostatnich latach Swiatowa produkcja rteci ustabilizowata si¢ na poziomie okoto 2500 t rocznie
(HSDB 2005).

Rtec jest stosowana: przy produkcji baterii alkalicznych, lamp fluorescencyjnych, w przemy-
$le chloroalkalicznym (elektrolityczne otrzymywanie chloru i wodorotlenku sodowego) oraz w
przemysle chemicznym (produkcja farb, katalizator w procesach chemicznych). Rte¢ jest takze
stosowana w urzadzeniach kontrolno-pomiarowych (termometry, zawory ci$nieniowe, przepty-
womierze), w preparatach dentystycznych (amalgamaty) oraz w niewielkich iloSciach w laborato-
riach (HSDB 2005).

Narazenie zawodowe na rte¢ ma miejsce gtownie przy wydobywaniu i destylowaniu rudy
cynobrowej, a takze przy otrzymywaniu chloru i fugu metodami elektrolitycznymi, przy produkcji
stopdéw metali, barwnikéw, fungicyddw oraz przy produkcji i obstudze takich przyrzadow wypet-
nionych rtecig, jak np.: przeptywomierze, r6znego rodzaju aparatura pomiarowa, termometry, ba-
rometry, a takze podczas produkcji lamp rteciowych i prostownikow. Narazeni na rte¢ sg rowniez
pracownicy laboratoriéw, pracowni naukowych, gabinetow dentystycznych i zaktadéw fotogra-
ficznych (Marek, Wocka-Marek 1994a; Affelska-Jercha 1999).

W zaktadach przemystu chloroalkalicznego w réznych panstwach stezenia rteci w powietrzu
wynosity od < 10 do 430 pg/m®, natomiast stezenia rteci w moczu u pracownikow tych zaktadow
wynosity od 0 do okoto 750 pg/l (Barregard i in. 1991; Langworth i in. 1991; 1992; IARC 1993;
Bulat i in. 1998; Mandic i in. 2002; Urban i in. 2003b). W Polsce w zaktadach chloroalkalicznych
notowano stezenia rteci w powietrzu od 0 do 380 pg/m® i odpowiednio w moczu od 0 do 880 ug/I
(Sikora, Langauer-Lewowicka 1992; Braszczynska i in. 1994; Marek,Wocka-Marek 1994b; Rutowski i
in. 1998; Mniszek 2001; Cebulska-Wasilewska 2005ab).

W wytwdrniach termometréw pracownicy byli narazeni na pary rteci o stezeniach 15 +
270 ug/m’, co skutkowato stezeniami w moczu 1,5 + 345 pg/l (Ehrenberg i in. 1991; IARC 1993;
Nowakowska i in. 1997).
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Pomiar stezen par rteci w powietrzu Srodowiska pracy wykazuje duze roznice w zaleznosci od
zastosowanej metody pomiaru. Stezenia rteci przeprowadzone metoda stacjonarng byty na ogot
mniejsze w poréwnaniu do pomiaréw indywidualnych w strefie oddychania (Braszczynska i in.
1994; Ehrenberg i in. 1991).

Mniejsze stezenia par rteci (do 25 ug/m®) wystepowaty w gabinetach dentystycznych (IARC
1993; Urban i in. 1999; Ritchie i in. 2004).

Wedtug danych stacji sanitarno-epidemiologicznych w 2007 r. w Polsce na pary rteci powy-
Zej wartosci NDS réwnej 0,025 mg/m? byto narazonych 48 pracownikéw przy produkcji wyrobow
chemicznych. Dla nieorganicznych zwigzkow rteci przekroczen wartosci NDS (0,05 mg/m®) nie
odnotowano (Dziatalno$¢ Panstwowej... 2007).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Toksyczno$¢ ostra

Pary rteci metalicznej

Stezenie par rteci w powietrzu powodujace bezposrednie zagrozenie zycia (IDLH) wynosi 10 mg
Hg/m® (NIOSH 2005). Narzadem krytycznym w zatruciach ostrych parami rteci sg ptuca. Jako
choroba zawodowa posta¢ ostra wystepuje rzadko, moze natomiast rozwing¢ sie w zapalenie
oskrzeli, oskrzelikoéw i srddmigzszowe zapalenie ptuc. Zgon nastepuje z powodu niewydolnosci
oddechowej. Dodatkowo wystepuja: krwotoczne zapalenie jelit, z odwodnieniem i ostrg niewydol-
noscig krazenia, slinotok, zapalenie btony $luzowej jamy ustnej, objawy uszkodzenia nerek oraz
uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowego. Posta¢ ostra moze przejs¢ w postaC przewlekiy
(Chmielnicka 2005).

Po narazeniu na pary rteci o duzym stezeniu obserwowano wiele szkodliwych skutkéw ze
strony ukfadu nerwowego, m.in.: drzenia, chwiejno$¢ emocjonalng, bezsennos¢, zaburzenia pa-
mieci, ostabienie, bole gtowy, polineuropatie, zaburzenia w funkcjach poznawczych, ubytki stuchu
i zaburzenia widzenia (Bluhm i in. 1992; Risher i in. 2003). Ponadto obserwowano ubytki w funk-
cjach psychomotorycznych: parestezje, zwolnienie szybkosci przewodnictwa nerwowego, zmiany
elektromiograficzne, zaburzenia odruchow, betkotliwg mowe, ostabienie koncentracji (uwagi) oraz
ubytki w pamieci krotkotrwatej (Piikivi i in. 1984; Chapman i in. 1990; Chang i in. 1995; ACGIH
2001; Risher i in. 2003). Wiekszo$¢ autoréw uwaza, ze skutki ze strony uktadu ruchowego zanika-
Jja po przerwaniu narazenia, podczas gdy zaburzenia funkcji poznawczych, a zwiaszcza zaburzenia
pamieci mogg by¢ dtugotrwate lub wrecz nieodwracalne (Risher i in. 2003).

Netterstrom i in. (1996) opisali przypadek, gdy pracownicy brali udziat w likwidacji wycieku
okoto 0,9 kg rteci. Po tygodniu od wypadku zmierzone stezenie rteci w powietrzu wynosito powy-
Zej 150 ug/m’. U niektdrych pracownikéw wystapity takie niespecyficzne objawy, jak: zmeczenie,
zaburzenia koncentracji i kltopoty z pamiecia. U 38 potencjalnie narazonych pracownikéw po oko-
to 2 tygodniach od wypadku stezenie rteci w moczu przekraczato 5 pg/l. Wszystkich pracownikow
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podzielono na dwie grupy: o duzym (21,3 ng/l) i matym (7,04 ng/l) stezeniu rteci w moczu. Po
miesigcu od wypadku przeprowadzono badania zdolnosci koordynacji i intensywnosci drzenia rgk
w obu grupach. Stwierdzono istotne zmniejszenie koordynacji i bardzo duzg intensywnos$¢ drzenia
w grupie 0s6b o wiekszym stezeniu rteci we krwi. Powtorne badania tej grupy wykazaty, ze drze-
nia utrzymywaty sie jeszcze po 16 miesigcach, mimo ze poziom rteci w moczu ulegt normalizaciji.
Wskazuje to na bardzo powolne cofanie sie skutkéw zatrucia rtecig. Autorzy badan podkreslali, ze
subkliniczne zmiany neurologiczne pojawity sie juz po kilku dniach od narazenia na rte¢ o stosun-
kowo matym stezeniu w powietrzu.

Ztotkowska i Zajgc-Nedza (2002) opisaty przypadek zatrucia jednego z pracownikow, ktory
pracowat okoto 3 miesiecy przy demontazu wymiennika na likwidowanym wydziale produkcji
aldehydu octowego. Pomiary stezen rteci w powietrzu oznaczone przed rozpoczeciem pracy nie
przekraczaty wartosci NDS w Polsce. Po wystgpieniu zatrucia wykonano ponowne pomiary stezen
rteci w powietrzu. Proby powietrza pobrano metoda stacjonarng podczas ciecia palnikiem gazo-
wym kondensatora aldehydu, zgodnie z polska norma. Oznaczone $rednie stezenie par rteci wyno-
sito 0,63 mg/m®, tj. 25-krotno$¢ wartosci NDS w Polsce. Trzeba dodaé, Ze pracownik pracowat w
masce z pochtaniaczem niedostosowanym do par rteci. U zatrutego wystgpity: nudnosci, bole
brzucha i stan podgoraczkowy. Skarzyt sie ponadto na bdle gtowy, objawy zapalenia dzigset oraz
suchy kaszel. W momencie hospitalizacji stezenie rteci w moczu wynosito 830 ng/l. Badaniem
neurologicznym poza oczoplgsem nastawczym i dodatnig probg Romberga innych patologii nie
wykazano. Nie stwierdzono tez uszkodzenia narzagdéw migzszowych (watroby i nerek). Po 21
dniach leczenia dimerkaptopropanosulfonem stezenie rteci w moczu obnizyto sie do 38 ug/l. Wy-
niki badan kontrolnych, ktére wykonano 3 tygodnie po wyjsciu ze szpitala, nie wykazaty odchylen
od stanu prawidtowego, jednak po przebytym zatruciu u pacjenta wystepowaty zaburzenia snu,
zaburzenia pamieci i orientacji przestrzennej, ktore leczone, ustapity po kilku miesigcach. Ponow-
na kontrola ambulatoryjna po uptywie pétora roku od zatrucia nie wykazata u pacjenta zadnych
zmian, a stezenie rteci w moczu byto w normie (2,7 pg/l), (Ztotkowska, Zajgc-Nedza 2002).

Ostre Smiertelne zatrucie rtecig w warunkach zawodowych miato miejsce w 1993 r. w Japo-
nii, gdzie trzech pracownikow tnacych palnikiem rury w wymienniku ciepta w zaktadach prze-
tworstwa metali byto narazonych przez 2 + 3 h na pary rteci o bardzo duzych stezeniach (wartosci
stezen nie podano). U pracownikow wystgpity takie objawy, jak: bol gtowy, kaszel, skrocenie
oddechu, duszno$é¢, nudnosci i wymioty. Badanie rentgenograficzne wykazato obustronne rozpro-
szone ziarniste nacieki w ptucach. Wszyscy trzej mezczyzni zmarli 12. + 19. dnia po narazeniu z
powodu niewydolnosci oddechowej i ostrego uszkodzenia nerek. Histopatologiczne badanie po-
Smiertne ptuc wykazato znaczne zmniejszenie Swiatta (przestrzeni) pecherzykow ptucnych spowo-
dowane rozlegtym widknieniem oraz granulki rteci rozproszone w catych ptucach. Stezenia rteci w
ptucach wynosity 0,8 + 4,2 ng/g tkanki. W nerkach (stezenie rteci 15,9 + 64,9 ng/g) stwierdzono
obustronng rozlang martwice kanalikéw proksymalnych z ogniskami martwicy niedokrwiennej,
ponadto drobne depozyty rteci w kanalikach proksymalnych. We wszystkich trzech przypadkach
obserwowano: obrzek mézgu, zmniejszenie liczby komorek Purkiniego, zmniejszenie liczby ziar-
nistych komoérek w mézdzku oraz depozyty rteci w komoérkach glejowych Bergmana (stezenie
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rteci 0,8 do 1,4 ng/g). Stwierdzono takze cechy uszkodzenia watroby i sporadycznie depozyty rteci
w komorkach Kupffera w sinusoidach (Asano i in. 2000).

Rteé metaliczna

Dozylne wstrzykniecie metalicznej rteci jest rzadkim przypadkiem. Kobieta 26-letnia z zaburze-
niami psychicznymi wstrzykneta sobie w celach samobdjczych okoto 8 g metalicznej rteci. Prze-
prowadzono u kobiety badania przedmiotowe, badania radiologiczne, neurologiczne i biochemicz-
ne. Wkrotce po wstrzyknieciu rteci pacjentka odczuwata dolegliwosci w obrebie Klatki piersiowe;.
Po kilku dniach w miejscu wstrzykniecia wystapit umiarkowany odczyn zapalny. Badaniami ra-
diologicznymi stwierdzono obecno$¢ drobnych metalicznych cieni (rteci) w miejscu wstrzyknie-
cia, w ptucach, w prawej komorze serca oraz w okolicy jelit i miednicy. Za pomocg czutych testow
neurofizjologicznych stwierdzono subtelne zmiany wskazujgce na wczesne neurotoksyczne dzia-
fanie rteci. Pozostate badania i testy laboratoryjne nie wykazywaty odchyler od wartosci prawi-
dtowych. Przewidywanie odlegtych skutkdw takiego zatrucia rtecig jest nieznane. Autorzy podkre-
$lajg konieczno$¢ wykonywania okresowych badan kontrolnych czynnosciowych ptuc oraz ukie-
runkowanych na wykrycie skutkdw neurotoksycznych i nefrotoksycznych (Andel i in. 2005).

McFee i Caraccio (2001) opisali przypadek 40-letniego mezczyzny, ktory wstrzyknat sobie
dozylnie okoto 3 ml metalicznej rteci i dodatkowo potknat takg samg ilos¢ rteci. W ciggu 24 h po
iniekcji pacjent zaczat odczuwaé bél brzucha i dyskomfort w klatce piersiowej. Nastepnie zanoto-
wano: duszno$é¢, tachykardie i gorgczke. Rentgenogram klatki piersiowej wykazat rozproszone
nacieki i obustronne zatory rteciowe. Stwierdzono takze niedodme w dolnym ptacie prawego ptu-
ca. Badanie funkcji ptuc wykazato zmniejszenie parametréw catkowitej pojemnosci ptuc (TLC),
objetosci zalegajacej (RV) i pojemnosci zyciowej (VC), a ponadto obserwowane zmiany w EKG
odpowiadaty zatorowi ptuc. U pacjenta wystgpita takze swedzgca wysypka na plecach i lekkie
tuszczenie sie skdry na stopach. Stezenie rteci we krwi i w moczu 36 h po iniekcji wynosito od-
powiednio 208 i 216 ug/l. Zaburzeniu ulegty takze funkcje nerek, stwierdzono wzrost azotu mocz-
nikowego we krwi i stezenia kreatyniny oraz zmniejszenie wydzielania moczu. Po 21 dniach le-
czenia pacjent zostat wypisany ze szpitala z ciggle bardzo duzym stezeniem rteci we krwi i w mo-
czu (248 1 397 pg/l), a w ptucach byty widoczne kropelki rteci. Inne objawy zatrucia ustapity, poza
niewielka duszno$cig powysitkowa, ktéra utrzymywata sie jeszcze przez 6 tygodni.

Znane sg takze przypadki podskérnego wstrzykniecia metalicznej rteci. Souza i in. (2000)
opisali przypadek mezczyzny, ktory wstrzyknat sobie okoto 50 ml rteci pod skére dtoni. Wystapity
u niego rozlane zmiany podskorne, hyperplazja naskorka oraz martwica keratynocytow. Stezenie
rteci w moczu wynosito 290 g/l i tak duze stezenie utrzymywato sie powyzej 195 dni, pomimo
terapii chelatowej. Badanie neurologiczne oraz funkcje ptuc byty w normie, nie wystapity tez za-
burzenia funkcji nerek i watroby, 6 miesiecy po wstrzyknieciu u pacjenta wykonano przeszczep
skdry, mimo to rte¢ wcigz byta obecna w tkance podskornej. Opisano takze tworzenie si¢ ziarnia-
kéw po podskérnym wstrzyknieciu rteci (Bradberry i in. 1996; Kayias i in. 2003).
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Nieorganiczne zwiqzki rteci

Spozycie nieorganicznych soli rteci powoduje: $linotok, pieczenie w przetyku, wymioty, krwawa
biegunke, martwice btony $luzowej jelit oraz uszkodzenie czynnosci nerek prowadzace do bezmoczu i
uremii (Chmielnicka 2005). Oszacowana dawka letalna dla 70 kg cztowieka wynosi 10 + 42 mg Hg/kg
(ATSDR 1999).

Przyjecie doustne chlorku rteci(I1) moze prowadzi¢ do zgonu. Opisano przypadek 35-letniego
mezczyzny, u ktérego wystgpity: wymioty, biegunka, kiujacy bdl brzucha, bdl przetyku oraz
owrzodzenia i krwotoki wzdtuz catego przewodu pokarmowego, a ponadto pojawita sie ostra nie-
wydolno$¢ nerek. U pacjenta stwierdzono dodatkowo zaburzenia wzrokowe (niewyrazne i po-
dwdjne widzenie). Badanie poSmiertne wykazato makroskopowe zmiany w nerkach (obrzmienie i
blado$¢) oraz ropnie ptata potylicznego mézgu i mozdzku (ATSDR 1999).

U kobiety, ktora potkneta okoto 30 mg/kg chlorku rteci(ll), wystapit silny bol brzucha, bie-
gunka, nudno$ci i wymioty oraz pojawita sie ostra niewydolno$é nerek, objawiajgca sie oliguria,
biatkomoczem i krwiomoczem oraz obecnoscig wateczkdw ziarnistych w moczu (IARC 1993).

Spozycie chlorku rteci(l), (kalomelu) moze takze prowadzi¢ do zgonu. Znany jest przypadek
60-letniej kobiety, ktéra zmarta z powodu niewydolnosci nerek po potknieciu nieznanej ilosci
chlorku rteciawego (Hg.Cl,), (ATSDR 1999).

Obserwacje kliniczne. Toksycznosé przewlekta

Dziatanie neurotoksyczne par rteci jest dobrze poznane. Uklad nerwowy jest uwazany za narzad
krytyczny. Zmiany w uktadzie nerwowym moga wystepowac pod postacia, tzw.: eretyzmu rtecio-
wego, przewlektej encefalopatii, jak rowniez zespotdw psychoorganicznych. Eretyzm manifestuje
sie: nadpobudliwoscig, zaburzeniami snu, koncentracji uwagi, drzeniami koriczyn i bélami gltowy.
W symptomatologii encefalopatii dominujg zespoty mdzdzkowe, czesto z jednoczesnymi zaburze-
niami czynnosci bioelektrycznej mézgu, natomiast rzadziej dochodzi do zespotu psychoorganicz-
nego z upo$ledzeniem koordynacji sensomotorycznej, Swiezej pamieci czy objawOw otepien-
nych (Marek i in. 1995a). Mimo przerwania stycznosci z rtecig, obserwuje sie tendencje do nasi-
lania sie zmian w ukladzie nerwowym, zwiaszcza w postaci objawdw psychoorganicznych
(Affelska-Jercha 1999).

W latach 1983-1994 monitorowano stan zdrowia pracownikOw narazonych na pary rteci w
przemysle chloroalkalicznym w jednym z zakfadéw w Polsce. Corocznie badano 163 + 298 pra-
cownikéw narazonych na pary rteci o stezeniach rzedu 20 + 100 ug/m®. U 34 mezczyzn rozpozna-
no przewlekie zatrucie rtecia, a sposrod nich 24 badano powtornie w odstepach od roku do 11 lat dwu-
lub czterokrotnie. Tepe bole gltowy, uposledzenie Swiezej pamieci, zmiany zachowania (nadpobu-
dliwos¢, agresja), zaburzenia snu i zawroty gltowy byly najczestszymi skargami. Dominowaty
objawy mdézdzkowe (zaburzenia chodu przy zamknigetych oczach, upo$ledzenie statyki, adiado-
chokineza i niezborno$¢ w konczynach) o niewielkim nasileniu (30 0s6b) z towarzyszacymi zmia-
nami psychoorganicznymi (20 oséb) o réznym stopniu zaawansowania. Ponadto u 5 os6b stwier-
dzono nefropatie rteciowa. Nasilanie sie neurologicznych zmian podmiotowych i przedmiotowych
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wystapito u 13 osob, utrzymywanie sie tych zmian u 15 os6b, a u 6 zatrucie rozpoznano dopiero w
badaniu powtérnym. Autorzy podkreslali nieodwracalno$é procesu chorobowego, mimo przerwa-
nia stycznosci z rtecig (Langauer-Lewowicka, Zajac-Nedza 1997).

Opisano przypadek 55-letniego mezczyzny, ktory przepracowat 33 lata w narazeniu na pary
rteci metalicznej. Z powodu objawow wzmozonego wchtaniania rteci kilkakrotnie profilaktycznie
byt odsuwany od pracy w narazeniu na pary rteci. W 52 roku zycia pojawity sie u niego objawy
stopniowo narastajgcego drzenia rak, nastepnie zaburzenia chodu i rbwnowagi ze spowolnieniem
ruchowym, parestezje dtoni oraz zaburzenia pamieci i orientacji wzrokowo-przestrzennej. Bada-
niem neuropsychologicznym stwierdzono: spowolnienie psychoruchowe z otepieniem, czterokon-
czynowy zespOt parkinsonowski oraz ataksje konczyn dolnych. Wydalanie rteci z moczem wyno-
sito 18,3 ng/g kreatyniny, co potwierdzato przebyte narazenie. Badanie rezonansem magnetycz-
nym gtowy wykazato zaniki kory mézgu oraz robaka mozdzku, a badania neuroelektrograficzne —
subkliniczng posta¢ aksonalnej neuropatii czuciowej kornczyn gornych. Mimo nietypowego prze-
biegu klinicznego (rzadkie wystepowanie parkinsonizmu w zatruciu rtecig) rozpoznano u niego
przewlekly encefalopatie toksyczng w przebiegu zawodowego zatrucia rtecig (Miller i in. 2003).

Narazenie ludzi na rte¢ moze prowadzi¢ do pojawienia sie takich zmian, jak: rumieniowata,
swedzaca wysypka oraz zaczerwieniona i/lub tuszczaca sie skora na dtoniach i podeszwach stop.
Zespotem objawdw, praktycznie wytgcznie zwigzanym z zatruciem rtecig jest akrodynia. Gtownie
jest ona ograniczona do dzieci, charakteryzuje sie bolem obwodowych i odsiebnych czesci ciala,
rumieniem konczyn i nosa, zapaleniem wielonerwowym i czasem objawami ze strony ukiadu po-
karmowego. Akrodynii moze towarzyszyc¢: anoreksja, fotofobia i obfite pocenie sie (Risher i in.
2003). Ponadto w przebiegu akrodynii u dzieci obserwowano: tachykardie, wzrost ci$nienia krwi,
zmniejszenie sity miesniowej i ostabienie odruchéw (Torres i in. 2000; Horowitz i in. 2002; Weinstein,
Bernstein 2003). Przypadki akrodynii mogg powstawac takze po narazeniu na rte¢ w warunkach
zawodowych.

Kobieta 45-letnia zatrudniona w wytwaorni termometrow po okoto 3 miesigcach pracy zauwa-
zyka drobne pecherzyki na dtoniach, a nastepnie zaczerwienienie i tuszczenie sie skory. Podobne
zmiany pojawity sie pdzniej na stopach. Po 6 miesigcach pracy kobieta zaczeta odczuwac chwiej-
no$¢ nastroju i depresje oraz zaburzenia cyklu miesigczkowego, z menstruacja trwajacg od 2 do 4
tygodni. Po 14 miesigcach pracy w narazeniu na rte¢ wystapity ponadto: codzienne bole gtowy,
ktujacy bol w tyle gtowy potaczony z dretwieniem jezyka, wrazliwos¢ na Swiatto, widzenie ,,tune-
lowe” i pojawiajace sie btyski Swiatta przed oczami, bezsennos$¢, depresja, uczucie zmeczenia,
state podenerwowanie, béle miesni koriczyn, bdle w klatce piersiowej i plecach, czeste bole gardia,
nudnosci, biegunki, drzenia i kurcze powiek. Po okoto 18 miesigcach od zatrudnienia przeprowa-
dzono pomiary stezen rteci w powietrzu na jej stanowisku pracy, ktore wynosity
300 pg/m®, w takich warunkach kobieta ta pracowata bez odziezy roboczej i ochrony drog odde-
chowych. Po przeniesieniu jej do pracy o mniejszym narazeniu na rte¢ objawy zwigzane z akrody-
nig ustapity z czasem, jednak po dwdch latach kobieta nadal odczuwata: depresje, zmeczenie,
trudnosci z zasypianiem i inne objawy neurologiczne (Risher i in. 2003).
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Rtec jest uwazana za metal nefrotoksyczny, chociaz cechy przewlektego zawodowego uszko-
dzenia nerek ujawniajg sie rzadko. Zwykle nie ma zmian w badaniu ogélnym moczu ani w pozio-
mie kreatyniny w surowicy krwi. W pojedynczych przypadkach obserwuje sie Sladowy biatko-
mocz lub niewielky erytrocyturie. Znany jest uszkadzajacy wptyw rteci na kiebki i kanaliki ner-
kowe. Najwazniejszym objawem uszkodzenia kiebuszkow nerkowych jest wydalanie do moczu
wysokoczasteczkowych biatek (biatko catkowite, albuminy). Wiekszo$¢ publikowanych badan
wskazuje jednak na dominujacy udziat uszkodzenia kanalikow nerkowych, przejawiajacy sie wy-
dalaniem do moczu enzyméw (np. B-NAG i B-galaktozydaza) lub biatka wigzacego retinol. Obja-
wy uszkodzenia nerek w wyniku narazenia na umiarkowane stezenia rteci sg z reguty odwracalne i
sg gtownie nastepstwem aktualnego wchianiania rteci (Marek, Wocka-Marek 1994a; Affelska-
-Jercha 1999).

Aymaz i in. (2001) opisali przypadki dwoch pracownikdw zatrudnionych przez okoto 6 mie-
siecy w zakfadzie recyklingu Swietléwek (kazda Swietlowka zawierata 10 + 25 mg metalicznej
rteci; stezenia w powietrzu nie byly znane). Pierwszy z pracownikow skarzyt sie na: ostabienie,
nudnosci, wymioty, brak apetytu, bezsenno$¢ oraz zmiany osobowosci (pobudliwo$¢ i depresje), u
drugiego natomiast wystapit bezbolesny obrzek obu ndg i ostabienie. Po przyjeciu do szpitalna na
podstawie wynikow badania fizykalnego nie stwierdzono patologicznych objawow w: ptucach,
sercu, jamie brzusznej i uktadzie nerwowym. U pierwszego pacjenta stezenie rteci we krwi wyno-
sito 11,1 pg/l, a w moczu 118 pg/l, u drugiego odpowiednio — 41,2 i 158 pg/l. Badania laborato-
ryjne w obu przypadkach wykazaty: biatkomocz (odpowiednio 4+ i 3+), spadek stezenia biatek w
surowicy, wzrost stezenia komponentu C3 dopelniacza i wzrost immunoglobulin IgE. Biopsja
nerek w obu przypadkach wykazata rzekomobtoniaste zapalenie kiebkdéw (membranous glomeru-
lonephritis) z zespotem nerczycowym. W mikroskopie Swietlnym nie stwierdzono patologicznych
zmian w przestrzeni Bowmana, komdérkach mezangialnych i btonie podstawnej. Tkanka Srodmigz-
szowa byfa lekko obrzmiala, a w Swietle kanalikdw stwierdzono obecno$¢ materiatu szklistego
(hyaline material). Wyniki badan immunofluorescencyjnych wykazaty ziarniste depozyty IgG
i C3 w blonie podstawnej.

Cook i Yates (1969) opisali przypadek zespotu nerczycowego u 42-letniej asystentki denty-
stycznej, ktora po 20 latach pracy nagle zachorowala. Wystgpity u niej: wymioty, bdl w prawym
ledZzwiowym regionie brzucha, obrzek twarzy i ndg oraz wydalanie ciemnego moczu. W dniu ho-
spitalizacji pacjentka miata powaznego stopnia albuminurie, mimo ze poziom biatek w surowicy
pozostawat w normie. Stezenia rteci nie oznaczono. Poziom azotu mocznikowego we krwi byt
znacznie podwyzszony. Mimo leczenia stan zdrowia pacjentki znacznie sie pogorszyt, wystapity
drgawki azotemiczne, a nastepnie zgon z powodu zatrzymania akcji serca. PoSmiertne badanie
nerek w mikroskopie $wietlnym nie wykazaty zmian w kiebkach ani naczyniach krwiono$nych. W
kanalikach nerkowych stwierdzono natomiast wateczki biatkowe i niewielkie wydalanie (ztusz-
czanie) do Swiatta kanalikdw komdrek nabtonka proksymalnych i dystalnych kanalikéw oraz ka-
nalikow zbiorczych. Stwierdzono takze obecnos$¢ drobnych czastek rteci w komdrkach srodbtonka
kiebkow nerkowych i torebki Bowmana, proksymalnych i dystalnych kanalikow oraz w $cianach
naczyn krwiono$nych. Catkowite stezenie rteci w nerkach (mierzone metodg aktywacji neutrono-
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wej) wynosito 520 ng/g. Interesujace jest, ze opisywany zespOt nerczycowy byt zwigzany z
uszkodzeniem kanalikow, przy braku zmian w kiebkach nerkowych, a zespo6t ten jest zwykle
zwigzany z uszkodzeniem kiebkow, a nie kanalikdw nerkowych.

Zespot nerczycowy moze wystapi¢ takze po narazeniu na nieorganiczne zwigzki rteci.
Pelclova (2002) opisata przypadek 16-letniej dziewczyny z cukrzyca typu I, ktéra przez 3 tygo-
dnie stosowata mas¢, zawierajgcg 10% chlorku rteciowo-amonowego. Po miesigcu od zaprzestania
stosowania masci stwierdzono u niej zesp6t nerczycowy i nadcisnienie tetnicze. W chwili hospita-
lizacji stezenie rteci w moczu wynosito 252 pg/l, wystapit biatkomocz (11,1 g/24 h), a biopsja
nerek wykazata rozlegte btoniaste zapalenie kiebuszkow nerkowych bez cech nefropatii cukrzy-
cowej. Dodatkowo u pacjentki wystgpito znaczne ostabienie, drzenie rgk, niemoznos¢ chodzenia, a
w ciggu 2 miesiecy od zatrucia nastgpit spadek masy ciata 0 20 kg. Ponadto u pacjentki wystapit
zespot neurasteniczny z objawami przypominajacymi ostrg psychoze. Po roku w ponownym bada-
niu stwierdzono normalizacje funkcji nerek (biatkomocz spadt do wartosci 0,62 g/24 h), masa ciata
wrdcita do normy, a wyniki neuropsychologiczne i elektromiograficzne byly prawie w normie
(Pelclova i in. 2002).

Badania epidemiologiczne

W warunkach przemystowych narazenie drogg inhalacyjng wystepuje wylgcznie na pary rteci.
Gtownymi narzadami krytycznymi dla rteci metalicznej sg oSrodkowy uktad nerwowy i nerki.
Narazenie na pary rteci o duzym stezeniu moze takze spowodowac skutki ze strony ukfadu odde-
chowego, sercowo-naczyniowego i pokarmowego.

Informacji dotyczacych zawodowego narazenia na pary rteci jest bardzo wiele. W rozdziale
zostaty przedstawione jedynie wybrane oraz najnowsze wyniki badan dotyczacych skutkéw u
pracownikow narazonych na pary rteci w poréwnaniu do 0s6b nienarazanych, uzupetnione o dane
pochodzace z badan wykonanych w polskim przemysle. Sa to na ogdt przekrojowe badania kohor-
towe przeprowadzone na stosunkowo nielicznych grupach pracownikéw, a dotyczace jedynie
okreslonych skutkéw dziatania toksycznego par rteci. Wszystkie te wyniki przedstawiono w tabeli 3.
W licznych pracach cytowanych w tej tabeli autorzy przedstawili jedynie wartosci stezen rteci w
moczu, gdyz nie oznaczali stezen par rteci w powietrzu. W takiej sytuacji w tabeli podano przybli-
zone warto$ci stezen rteci w powietrzu obliczone na podstawie podanych stezen rteci w moczu, z
uwzglednieniem wspotczynnika Roelsa (1987). W kilku cytowanych pracach autorzy wykazali
znaczace réznice w koncowych wynikach oznaczen par rteci w powietrzu, w zaleznosci od stoso-
wanej metody pobrania probek i ich pomiaru. W kilku innych pracach podano $rednie wartosci
stezen rteci typowe dla danej branzy przemystu w konkretnym panstwie. Nalezy wiec z duzg
ostrozno$cig podejs¢ do cytowanych wielkosci stezen rteci w powietrzu, gdyz mogag by¢ one
obarczone znaczagcym btedem. Wszystkie natomiast prace przedstawiajg oryginalne wartosci ste-
zen rteci w moczu oznaczone przez autorow publikacji.
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Cytowane w tabeli 3. prace analizujg i opisujg obserwowane skutki dziatania toksycznego par
rteci u pracownikdéw przemystu: chloroalkalicznego, produkcji lamp fluorescencyjnych, produkcji
termometrow, rteci, w kopalniach rud rteci i w gabinetach dentystycznych.

Obserwowane skutki dziatania toksycznego par rteci u badanych osob dotyczyty gtownie
skutkéw: neurologicznych, immunologicznych, okulistycznych i nefrologicznych. Uwazna analiza
prac umieszczonych w tabeli 3. wskazuje na nasilanie sie skutkdw toksycznych wraz ze wzrostem

stezen rteci w moczu i w powietrzu. Najwczesniej pojawiajg sie zaburzenia neurobehawioralne,

obserwowane juz wowczas, gdy stezenia rteci w powietrzu sg rzedu kilku mikrograméw na metr

szescienny i stezen rteci w moczu zblizonych do obserwowanych u ludzi nienarazonych na rtec.
Natomiast pierwsze objawy dziatania nefrotoksycznego (wzrost wydalania NAG) wystagpity w

zakresie stezen rteci w moczu rzedu 10 + 20 pg/g kreatyniny.

Tabela 3.
Obserwowane skutki dziatania toksycznego u pracownikdw zawodowo narazonych na pary rteci

prr\z)g%i/asj’fu Srednie Srednie Srednie LIC;?BBOSC
. - stezenie w . stezenie Obserwowane skutki T
i zatrudnie- - stezenie Vot badanych o PisSmiennictwo

e e powu—ztrgu, W MoczU we Krwi, (grupa narazenia

narazenia pgim o/l ontrolna)
Dentysci i 28 2,32 +1,49 ug/l n.b. 423 neurologiczne — Heyer i in.
asystentki, wzrost subiektywnych | 2004
CO najmniej objawdw neurobeha-
5 lat wioralnych
Dentysci, 6,5 + 3,8 |4,52+4,14 ng/g| n.b. 180 + 180 | neurologiczne —zabu- | Ritchie i in.
15,6 lat (pomiar kreat. rzenia pamieci; zabu- | 2002; 2004
(0,5+39) |stacjonarny) rzenia psychomoto-

29,2 +48,8 ryczne
(samplery)

Produkcja 12 6,0 = 2,8 g/l n.b. 34 +35 |immunologiczne — Soleoi in.
lamp (2+32) obnizenie TNFa w 1997
fluorescen- surowicy (zaburzenie
cyjnych, uktadu siateczkowo-
ponad 20 lat $rédbtonkowego)
Produkcja 5,8 9,7 +5,5 pg/l n.b. 19 +25 |immunologiczne — Vimercati i in.
lamp 0,7+ 21) subtelne zmiany w 2001
fluorescen- uktadzie siateczkowo-
cyjnych, Srodbtonkowym i w
16,4 lat leukocytach z segmen-
(3+27) towanym jadrem
Produkcja g? 10 n.b. 31+ 31 | okulistyczne — brak Cavalleri,
termome- (1,8 +25,7)uglg roznic widzenia Gobba 1998
tréw, kreat. barwnego w poréwna-
9,7+5,9 lat niu z grupg kontrolng
Przemyst 8,5% 10,3 8,7 47 + 47 | nefrologiczne — wzrost | Ellingsen
chloroalka- (1,9 +29,4)ug/g |(2 + 21,6) NAG w moczu, i in. 2000
liczny, kreat. immunologiczne —
13,3 lat wzrost przeciwciat
(2,8 +34,5) anti-MPO, anti-PR3
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cd. tab. 3.

prr\z)g%i/asj’fu Sredr_ﬂe Srednie Srgdni_e LIC;?BSOSC
i zatrudnie- stezenie w stezenie st(-;zke nie badanych Obserwowant:z i PiSmiennictwo
e e powu—ztrgu, W MoczU we Krwi, (grupa narazenia
narazenia pg/m o/l ontrolna)
neurologiczne — Ellingsen
zaburzenia neurobeha- | iin. 2001
wioralne (szybkosci
percepcyjnej, uwagi,
bezposredniej pamieci
wzrokowej) zalezne od
Hg-B
Przemyst 8,5% 10,4 + 6,9 n.b. 122 + 196 | neurologiczne — Lucchini i in.
chloroalka- (0,2+35,2) ng/g zaburzenia koordynacji | 2003
liczny, Kreat. motorycznej;
produkcja endokrynne — spadek
termome- poziomu prolaktyny
tréw i lamp
fluorescen-
cyjnych,
14,6 £10,1
lat
Dentysci 13* 1,22+30,8 ug/g| n.b. 39 +40 |neurologiczne — Ritchie i in.
stazysci, kreat. zaburzenia pamieci 1995
ok. 1 roku,
dentysci
(10 + 30 lat)
Dentysci, 14 17%ng/g kreat. 9,8 98 (+ 54) | neurologiczne — Ngim i in. 1992
5,4 lat 0,7+ 42) zaburzenia szybkosci
(samplery) motorycznej, koordy-
nacji i koncentracji
wzrokowo-motorycznej
i pamieci wzrokowej
Przemyst 25° 17 +11 g/l [10,4+5,0 60 (+60) |neurologiczne — objawy | Piikivi,
chloroalka- subiektywne (zaburze- | Hanninen 1989
liczny, nia pamieci i snu); brak
13,7 lat obiektywnych zmian
(5+28)
Dentysci, 20 13,2 png/24 h n.b. 36 (+46) |neurologiczne —zmiany | Urban i in.
14 lat w wywotanych poten- | 1999
(1 +45) cjatach wzrokowych
Produkcja 14 +23° 17,3+5,2do n.b. 112 (+87) | nefrologiczne —wzrost | El-Safty
lamp 28,3+21,4 ugly wydalania z moczem iin. 2003
fluorescen- kreat. NAG, GST, RBP, biat-
cyjnych, (podgrupy) ka catkowitego
<10 lat
(61 os6b)
> 11 lat
(51 os6b)
Produkcja 15° 18,5+ 8,8 n.b. 27 hematologiczne/ Queiroz
rteci, (4,7 +37,5) ng/g biochemiczne — iin. 1998
3,3 lat kreat. zmniejszenie GSH i
(0,5+8) wzrost poziomu katala-
zy w erytrocytach
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cd. tab. 3.

prr\z)g%i/asj’fu Sl Srednie Sl LIC;?BSOSC .
i zatrudnie- stezenie w stezenie st(-;zke nie badanych Obserwowant:z i PiSmiennictwo
e e powu—ztrgu, W MoczU we Krwi, (grupa narazenia
narazenia pg/m o/l ontrolna)
Produkcja 26 + 4 19,9+2,1 uglg | 8,26+0,7| 26 (+25) |neurologiczne — drzenia | Fawer i in.
lamp (samplery) kreat rak skoregowane z 1983
fluorescen- Hg-U i Hg-B
cyjnych,
przemyst
chloroalka-
liczny,
153+2,6
lat
Przemyst 25° 20 pg/l 12 41 (+41) |neurologiczne —zmiany | Piikivi,
chloroalka- w EEG u 15% narazo- | Tolonen 1989
liczny nych
Przemyst 59 20,5+ 19,3 n.b. 24 (+24) | okulistyczne — zabu- Urban i in.
chloroalka- (0,15 +61,7) ug/g rzenie widzenia barw- | 2003b
liczny, kreat. nego
14,7 lat
(3+33)
Produkcja 19,5° 23,8 +17,8 ug/g n.b. 47 (+36) | nefrologiczne —wzrost | El-Safty
lamp kreat. wydalania z moczem iin. 2002
fluorescen- mikroalbuminy, RBP,
cyjnych, GST, Ca, Zn, Cuw
<10 lat poréwnaniu z grupg
(27 os6b) kontrolng
> 11 lat
(20 os6b)
Lampy 33 24 + 58 pg/l n.b. 88 (+70) | neurologiczne — pogor- | Liang i in.
fluorescen- | (5 +190) szenie szybkosci 1993
cyjne, motorycznej, uwagi,
15,8 lat koncentracji i reakcji
wzrokowej
Pie¢ roz- ~ 25 25,4 11 89 (+ 75) |neurologiczne —zabu- | Langworth i in.
nych zakta- | $rednia ze |(0,53 +82) pg/g| (3 +60) rzenia neuropsycholo- | 1992
doéw chloro- | szwedzkie- kreat. giczne (subiektywne
alkalicz- go przemy- oraz mierzone testami
nych, stu chloroal- psychometrycznymi)
13,5 lat kalicznego zalezne od Hg-U i
(1 +45) Hg-B
Przemyst 20 + 50 27 9,2 41 (+41) |endokrynne — brak Barregard i in.
chloroalka- typowe | (7,8 +94) ug/g roznic w stgzeniu hor- | 1994
liczny, wartosci w kreat monow (prolaktyna,
9,5 lat przemysle testosteron, kortyzol)
(0+31) zaleznych od Hg;
zahamowanie T4—T3
immunologiczne — Barregard i in.
brak réznic w poréw- | 1997
naniu z grupg kontrolng
Przemyst 45 27 £18,5 ug/l [15,6 +11| 41 (+25) |nefrologiczne —wzrost | Mandic i in.
chloroalka- | (6 +293) wydalania NAG (gtow- | 2002
liczny, nie izoformy A) z mo-
8,5 £ 37 czem
lat
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cd. tab. 3.

prr\z)g%i/asj’fu Sredr_ﬂe Srednie Srgdni_e LIC;?BSOSC .
i zatrudnie- stezenie w stezenie stezenie badanych Obserwowant:z i PiSmiennictwo
e e powmtrgu, W moczu we Krwi, (grupa narazenia
narazenia pg/m o/l ontrolna)
11+49,6 pug/l | 2,8+4,4 jw. nefrologiczne - po
4 mies. przerwy i 5 mies.
narazenia brak zmian w
wydalaniu NAG z
moczem w poréwnaniu
Z grupg kontrolng
Produkcja 19 +24 123,2+423pug/g| n.b. 74 (+49) | neurologiczne — objawy | Braszczynska i
chloru, (pomiar kreat. ze strony OUN; zmiany | in. 1994,
16,5+ 12,7 | stacjonarny) w EEG; Marek i in.
lat 49 + 1986 kardiologiczne —nad- |1995ab
(1 +40) (samplery) ci$nienie; zmiany w
Produkcja | 12+20 |334+49,4pgig| nb. | 73(+49) |EKG
aldehydu (pomiar kreat. nefrologiczne — wzrost
octowego, |stacjonarny) wydalania NAG; spa-
68+73lat| 5 + 152 dek p2M i pH moczu;
(1 +29) (samplery) nieprawidtowa renowa-
zografia (wydtuzenie
fazy wydzielniczej
i fazy wydalniczej)
Przemyst 23° 28,1+22,9 ug/l| 28 +0,7 26 neurologiczne — zmiany | Chang i in.
chloroalka- w somatosensorycz- 1995
liczny, nych potencjatach
12 lat wywotanych wydtuze-
0,75+ 12) niem czasu przewod-
nictwa nerwowego
Przemyst 35+59 [28,7+26,1ug/gl n.b. 20 (+50) | neurologiczne — uszko- | Szyrocka-
chloroalka- kreat. dzenie narzadu réwno- | -Szwed, Koss-
liczny, wagi u 75% pracow- mann 2003
13,5 lat nikow
(1+36)
Przemyst 24° 29,3£23,2 |10,1£8,5 82 (+61) |nefrologiczne—spadek | Abdennour i
chloroalka- (0 +132) ua/g pH moczu; proteinuria | in. 2002
liczny, kreat. u 14,6% pracownikdow
128 £ 4
lat
(0+29)
Dentysci, 30° 36,4+ 20 pg/l n.b. 19 (+20) |neurologiczne —zabu- | Echeverria i
25+ 13 lat rzenia neurobehawio- | in. 1995
ralne zalezne od Hg-U;
wzrost wydalania porfi-
ryn w moczu
Przemyst 70+100 |40,6+19,8 uglg | 359+8 | 42 (+75) |hematologiczne/ bio- Bulat i in. 1998
chloroalka- typowe kreat. chemiczne — wzrost
liczny, wartosci w peroksydacji lipidow,
78 +54 przemysle spadek aktywnosci
lat GPX i SOD w erytro-

cytach

102




cd. tab. 3.

prr\z)g%i/asj’fu Sl Srednie Sl LIC;?BSOSC .
i zatrudnie- stezenie w stezenie st(-;zke nie badanych Obserwowant:z i PiSmiennictwo
e e powu—ztrgu, W MoczU we Krwi, (grupa narazenia
narazenia pg/m o/l ontrolna)
Produkcja 4,1 44,8 + 36,6 n.b. 20 (+20) |immunologiczne — spa- | Park i in. 2000
lamp (samplery) | (1,8 = 163) pg/l dek liczby limfocytow
flourescen- T supresorowo-indukto-
cyjnych, rowych i catkowitej
2,6 lat liczby limfocytéw T i
(0,3+5,2) NK (natural killer) w
poréwnaniu z grupg
kontrolng
Przemyst 59 64,3 ug/24 h n.b. 24 (+24) | neurologiczne —zmiany | Urban i in.
chloroalka- w EEG (wodzenie 2003a
liczny, rytmu)
14,7 lat
(3+33)
Produkcja 56,7 73,2 n.b. 79 (+79) |neurologiczne —wzrost | Ehrenberg i in.
termome- (23,7 |(1,3+344) uglg zmian neurologicz- 1991
tréw, 18,5) kreat. nych (np. drzenie),
54+471lat | (pomiar nieskorelowanych
stacjonarny) z Hg-U
75,6 nefrologiczne — wzrost
(25,6 +270,6) wydalania NAG z mo-
(samplery) czem, skorelowany
z Hg-U
Przemyst 28 77,4+482ng/l| n.b. 46 (+35) | hematologiczne/ bio- Zabinski
chloroalka- (pomiar chemiczne — zmiany i in. 2000
liczny, stacjonarny) aktywnosci enzymow
14,7+10,8 erytrocytarnych (G-6PD,
lat AChE, GR, SOD);
0,5+ 32) zZmiany parametrow
hematologicznych
Przemyst 28 81,4+60,9 |16,3+15 immunologiczne — Moszczynski
chloroalka- (pomiar (20 = 260) ug/l | (4 +72) stymulacja limfocytow |iin. 1998
liczny stacjonarny) T
Przemyst 83 (+30) | nefrologiczne —wzrost | Rutowski i
chloroalka- wydalania z moczem in. 1998
liczny, biatek (albuminy, IgG,
16,1 +10,8 transferyny, RBP,
lat al-M, B2-M) u oséb z
(0,6 + 37) wysokim Hg-U (ponad
150 pg/l)
Produkcja 28 10 +240pg/l | 4+30 | 81(+36) |immunologiczne —sty- | Moszczynski
termome- (pomiar mulacja limfocytéw T | i in. 1996
tréw, stacjonarny)
9,3 lat
(1+36)
20 + 170 n.b. n.b. 60 (+24) | hematologiczne — Nowakowska
(pomiar zmniejszenie czasu iin. 1997
stacjonarny) krzepniecia i poziomu

antytrombiny 111
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cd. tab. 3.

prr\z)g%i/asj’fu Sredr_ﬂe Srednie Srqdni_e LIC;?BBOSC

i zatrudnie- stezenie w stezenie st(-;zke nie badanych Obserwowant:z i PiSmiennictwo

e e powu—ztrgu, W MoczU we Krwi, (grupa narazenia

narazenia pg/m o/l ontrolna)
Produkcja 94* 115+ 61,5 n.b. 33 (+33) | okulistyczne — zaburze- | Cavalleri
termome- (28 + 287)uglg nia widzenia barwnego |i in. 1995
trow, kreat.
8,3+5,5 lat
Przemyst 59 129 nug/24 h n.b. 36 (+46) | neurologiczne —zmiany | Urban i in.
chloroalka- w wywotanych poten- | 1999
liczny, cjatach wzrokowych
9 lat
(1+27)
Produkcja 114 138,6 +81 |42,5+31| 64 (+61) |nefrologiczne — spadek | Abdennour
rteci, (33 +382) pg/g | (7 + 110) pH moczu; proteinuria | iin. 2002
11,6 + 5,2 kreat. u 39% pracownikow
lat
Przemyst (<50 +200)| 176 + 155 g/l n.b. 41 (+10) |nefrologiczne —wzrost | Marek, Wocka-
chloroalka- | (przecietnie (0 +880) wydalania NAG; $la- -Marek, 1994ab
liczny, < 50; okreso- dowy biatkomocz
12 +10lat | wo do 200) i erytrocyturia
(1+35)
Kopalnie 250 840 ng/24 h n.b. 77 (+46) | neurologiczne — mikro- | Urban i in.
rud rteci merkurializm, zmiany | 1999
9lat (1+20) w ENG (elektroneuro-

grafia)

a Stezenie obliczone na podstawie stezenia rteci w moczu wg wspoétczynnika Roelsa (1987) powietrze: mocz = 1 : 1,22
P Stezenie obliczone przez autoréw publikacji na podstawie wielkosci stezenia we krwi lub w moczu.
n.b.— nie badano.

Toksycznosé op6zniona

Omoéwiono kilka badan retrospektywnych dotyczacych skutkdéw (zwiaszcza neurologicznych) u

pracownikow narazonych zawodowo w przeszto$ci na pary rteci.

Kishi i in. (1994) przebadali grupe 76 bytych gornikéw kopalni rud rteci, u ktorych w prze-

sztosci stwierdzono zatrucie rtecig. Byli oni narazeni na rte¢ o bardzo duzym stezeniu, przekracza-
jacym 1000 pg/m®, a w niektorych przypadkach dochodzacym do 3300 pg/m®. W takich warun-
kach robotnicy pracowali $rednio 15,5 lat przez 378 min dziennie. Stezenia rteci w moczu w czasie
diagnozy zatrucia rtecig rowniez byty bardzo duze i wynosity < 500 pg/l u 4,8% badanych, 500 +
2000 pg/l u 72,4% oraz > 2000 pg/l u 22,8% zatrutych. Po 17,8 latach od zakoriczenia narazenia
przeprowadzono ponowne badanie, a takze przebadano 76-osobowg grupe kontrolng, nienarazong
na rteC. W chwili badania w grupie narazonej stezenia rteci w moczu wynosity 3,2+4,1 ug/g kreat.,
a w osoczu 2,3+1,7 ug/l. W grupie bytych gornikow istotnie czesciej niz w odpowiednio dobranej
grupie kontrolnej obserwowano: nadcisnienie, bole ledZzwiowe i pylice ptuc, a ponadto istotnie
czesciej wystepowato: drzenie rgk, bole gltowy, betkotliwa mowa oraz objawy geriatryczne.
Obiektywnym badaniem skutkéw neurobehawioralnych stwierdzono zaburzenia: koordynacji mo-
torycznej, czasu reakcji prostej, Swiezej (krotkookresowej) pamieci oraz widzenia barwnego. Za-
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burzenia te byty skorelowane zaréwno z wielko$cig narazenia na rte¢ w przesziosci, jak i z czasem
narazenia.

Mathiesen i in. (1999) przeprowadzili badania neuropsychologiczne 75 bytych pracownikdw
przemystu chloroalkalicznego, narazonych $rednio przez 7,9 lat na pary rteci. Srednie roczne ste-
zenie rteci w moczu w trakcie pracy wynosito 107,8+93,2 ng/l. Badanie przeprowadzono po okoto
13 latach od zakonczenia narazenia, stezenia rteci w moczu i krwi wynosity wtedy odpowiednio
3,2 + 2,3 nug/g kreatyniny i 5,2 + 1,6 ug/l. Przebadano takze odpowiednio dobrang grupe kontrol-
ng, ktora liczyla 52 osoby. U 0séb badanych, w poréwnaniu do oséb z grupy kontrolnej, stwier-
dzono (w testach psychometrycznych) zaburzenia: koordynacji ruchowej, szybkosci motorycznej,
uwagi i postrzegania wzrokowo-przestrzennego. Nie stwierdzono natomiast réznic w ogolnym
poziomie inteligencji i zdolno$ci do logicznego rozumowania. Na podstawie otrzymanych wyni-
kéw badan narazenie na rte¢ moze wywiera¢ niewielki, lecz trwaty skutek na OUN, zaburzajac
funkcje motoryczne i uwage, a takze moze wptywac na uktad wzrokowy.

Kobal-Grum i in. (2006) przeprowadzili badania gérnikéw kopalni rud rteci, ktérzy pracowali
$rednio 14,6 lat w narazeniu na rte¢ o stezeniach 140 + 450 pg/m® ($rednio 290 ug/m®). Badana
grupa skiadata sie z 53 bytych gornikdw, w tym 20 emerytéw i 33 ciggle aktywnych zawodowo,
jednak bez dalszego narazenia na rte¢. Praca w kopalni byla cykliczna, w grupie badanej robotnicy
wykonali 13 + 119 cykli pracy. W czasie pracy w kopalni stezenia rteci w moczu wynosity 68,2 pg/l
(20 + 120 pg/l). Badania przeprowadzono po $rednio 5,9 latach od przerwania narazenia, a stezenia
rteci w moczu i we krwi w chwili badania wynosity 2,1 + 1,4 ug/g kreatyniny i 2,5 + 1,5 ng/l. Grupa
kontrolna sktadata sie rowniez z 53 odpowiednio dobranych oséb. Badania osobowosci przepro-
wadzono testem Eysencka. Stwierdzono, ze w grupie bytych gérnikéw wystapit istotny wzrost:
negatywnej samooceny, depresji i introwertyczno$ci w poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej.
Wyniki te jednak nie byty skorelowane ze wskaZznikami wcze$niejszego narazenia na rtec.

Te samg grupe pracownikow przebadali Franko i in. (2005) pod katem skutkéw nefrotok-
sycznych. Stwierdzono, ze wydalanie z moczem albuminy, 1gG i al-mikroglobuliny byto istotnie
wieksze w grupie bytych gornikdw niz w grupie kontrolnej. Nie stwierdzono natomiast réznic w
wydalaniu NAG. Wyniki te wskazuja, ze dtugotrwate narazenie na rte¢ moze powodowac dys-
funkcje nerek utrzymujgcg sie w czasie, mimo przerwania narazenia.

Frumkin i in. (2001) przeprowadzili retrospektywne badanie grupy 147 (137 mezczyzn i 10
kobiet) pracownikdéw przemystu chloroalkalicznego, narazonych co najmniej przez rok na pary
rteci o stezeniach 1 + 147 ug/m® (wiekszo$¢ pomiaréw ponizej 90 ug/m®). Stezenia w moczu z okresu
narazenia byly dostepne tylko dla 78 pracownikow i wynosity Srednio 72,1 ug/l (13 + 172,7 pg/l).
Grupe kontrolng stanowity 132 osoby. Badanie wykonano $rednio po 5,7 latach od przerwania
narazenia. Byli pracownicy istotnie czesciej zgtaszali objawy subiektywne (zawroty gtowy, utrata
rownowagi, trudnosci z koncentracja, dezorientacja) w poréwnaniu do 0séb nienarazonych na rtec.
W testach psychometrycznych stwierdzono niewielkie zaburzenia szybkosci motorycznej i koordynacji
oraz drzenia; brak jednak byto silnych korelacji ze wskaZznikami narazenia na rte¢ w przesztosci.

WSrdd tych samych pracownikéw badano takze funkcje nerek, wydalanie porfiryn i wptyw na
rozrodczos$¢. Nie stwierdzono réznic miedzy grupami w funkcjach nerek (oznaczano: kreatynine,
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RBP, NAG i AAP) ani w wydalaniu porfiryn. Natomiast w ocenie funkcji rozrodczych jedyna,
stabo istotng (p = 0,063) réznicg byt wzrost poronien (17,1%) w grupie narazonej w poréwnaniu
do grupy kontrolnej (9,2%), (Frumkin i in. 2001).

Bast-Pettersen i in. (2005) przeprowadzili badania neurobehawioralne 49 mezczyzn zatrud-
nionych przez $rednio 13,1 lat w przemysle chloroalkalicznym. Srednie roczne stezenie rteci w
moczu pracownikow wynosito 16,3 pg/g kreatyniny. Po prawie 5 latach od przerwania narazenia
stezenie rteci w moczu wynosito 2,93 ng/g kreatyniny, a we krwi — 4,63 ug/l. Grupa kontrolna
takze liczyta 49 oséb. Oceniano zaréwno objawy subiektywne, jak i obiektywne (testy psychome-
tryczne). Nie stwierdzono zadnych istotnych réznic miedzy grupg narazong w przesztosci na rtec,
a grupa kontrolng. Na podstawie tych wynikow mozna przypuszczaé, ze niewielki poziom naraze-
nia nie spowodowat zadnych istotnych, dtugotrwatych skutkéw ze strony ukfadu nerwowego.

Omowione badania dotyczyty ludzi zawodowo narazonych na pary rteci przez wiele lat. Opi-
sane przez Haut i in. (1999) badanie dotyczyto 13 pracownikéw narazonych krotko, przez 2 + 4
tygodnie na pary rteci 0 duzym stezeniu przy cieciu zbiornika z farbg zawierajaca rte¢. Po zakon-
czeniu narazenia zmierzono stezenie rteci w powietrzu, ktore wynosito powyzej 80 pg/m®, a steze-
nie rteci we krwi pracownikdw wynosito 48,7 pg/l (21 + 84 ug/l). Badania pracownikow przepro-
wadzono 10 = 15 miesiecy po narazeniu, zbadano rowniez 13-osobowg grupe kontrolng. Przepro-
wadzono testy psychometryczne i stwierdzono zaburzenia funkcji psychomotorycznych, poznaw-
czych oraz zmiany w osobowosci. Otrzymane wyniki wskazuja, ze ostre narazenie na pary rteci
moze prowadzi¢ do znacznych ubytkow funkcji neurobehawioralnych.

Opisane wczesniej wyniki badan wskazuja, ze zmiany neurobehawioralne moga by¢ wywota-
ne zarobwno przewlektym, jak i ostrym narazeniem na pary rteci (tab. 4.). Wydaje sie, ze wieksze
narazenie w przesztosci na pary rteci skutkuje dtuzej utrzymujacymi sie i, by¢ moze, nieodwracal-
nymi zmianami neurobehawioralnymi. Natomiast po mniejszym, niewielkim narazeniu w prze-
sztosci, po przerwaniu narazenia nie obserwuje sie deficytow neurobehawioralnych.

Tabela 4.

Obserwowane skutki neurologiczne u bytych pracownikéw narazonych na rte¢

Dane o narazeniu w przesztosci Obserwacje biezace
Miejsce, steze- | . s steze- | uplyw Lo
Cz85 | stezenie stezenie nie we | l1¢Zebnosc stezenie | nie we | czasu od skutki ~ [Pismiennictwo
narazenial \y powietrzu |  w moczu Krwi, bg(rjupy_ wmoczu | krwi, |ostatniego [neurologiczne
g/t | aeand ug/l | narazenia
Kopalnia > 1000 pg/m® | < 500 g/l n.b. 76 32+4,1ug/g|2,3+1,7| 17,91at |zaburzenia |Kishiiin.
rud rteci, |(do (4,8%) +76 kreat. koordynacji | 1994
15,5 lat 3300 pg/m®) | 500 + 2000 pg/l (grupa motorycznej,
(72,4%) kontrolna) czasu reakcji,
> 2000 pg/l pamieci krot-
(22,8%) kookresowej
oraz widzenia
barwnego
W poréwnaniu
z grupg kon-
trolng
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cd. tab. 4.

Dane o narazeniu w przesztosci Obserwacje biezace
Miejsce, steze- | .. s steze- | uptyw o
Czas | stezenie stezenie nie we | '1C260N0SC stezenie | nie we | czasu od skutki ~ [Pismiennictwo
narazenial \y powietrzu |  w moczu Krwi, bgrupy_ wmoczu | krwi, |ostatniego [neurologiczne
adanej -
ng/l ug/l | narazenia
Przemyst | brak danych |107,8+93,2 ug/l | n.b. 75 32+23ug/g52+1,6| 12,7lat |niewielkie | Mathiesen
chloroal- (Srednia roczna) +52 kreat. (1 +35) |zaburzenia |iin. 1999
kaliczny, (grupa funkcji
7,9 lat kontrolna) motorycz-
11+ nych, uwagi
36,2) oraz wzroku
Kopalnia {290+ 80 ug/m® | 68,2 ng/l n.b. 53 21+14puglg25+15| 59lat |wzrost ztego | Kobal-Grum
rud rteci, | (140 +450) | (20 +120) +53 kreat. samopoczu- | i in. 2006
14,6 + (grupa cia, depresji i
5,5 lat kontrolna) introwertycz-
praca nosci w po-
cyklicz- réwnaniu z
na (13 + grupa kontro-
119 cykli) Ing
Przemyst 7 + 147 ug/m® | 72,1 pgl/l n.b. 147 2,76 uglg | n.b. 5,7lat | wzrost obja- | Frumkiniin.
chloroal- | (najczesciej | (13 +173) +132 kreat. wow subiek- | 2001
kaliczny, |< 90 pug/m®) (grupa tywnych,
€O naj- kontrolna) gorsze niz
mniej 1 rok w grupie
w latach kontrolnej
1955 + wyniki szyb-
1994 kosci moto-
rycznej, ko-
ordynacji i
drzenia; brak
silnych kore-
lacji z nara-
zeniem
Przemyst | brak danych | 16,3ug/g kreat. | n.b. 49 2,93 uglg |4.63 4,8 lat | brak roznic w| Bast-Pettersen
chloroal- (Srednia roczna) +49 kreat. poréwnaniu | i in. 2005
kaliczny, (grupa z grupg kon-
13,1 lat kontrolna) trolng
(2,8 +
34,5)
Cigcie  |>80 ug/m® n.b. 48,7 13 Jprak danych | n.b. 10 + 15 |zaburzenia | Hautiin. 1999
zbiornika | (mierzone (21+84)  +13 mies.  [funcji psycho-
z farbg  |po narazeniu) (grupa motorycznych,
zawiera- kontrolna) poznawczych,
jaca rtec, zZmiany w
2+4 osobowosci
tygodnie

n.b.— nie badano.
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DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra

Pary rteci metalicznej

Po narazeniu szczuréw na pary rteci o stezeniu 27 mg/m? przez 2 h padto 20 z 32 zwierzat w okre-
sie do 15 dni po narazeniu. U zwierzat, ktore padty, stwierdzono: obrzek ptuc, martwice nabtonka
pecherzykow ptucnych i w niektorych przypadkach zwidknienie ptuc (Livardjani i in. 1991).

Kroliki (og6tem 14 zwierzat) narazano na pary rteci o stezeniu 28,8 mg/m® przez czas od 1
do 30 h. Po 30-godzinnym narazeniu padt jeden z dwoch krélikdw, natomiast po krotszym nara-
zeniu (do 20 h) nie obserwowano padnie¢ zwierzat. Na podstawie wynikéw badan zwierzat,
ktore padty, a takze tych, ktére padty po 6 dniach od zakoriczenia narazenia, wykazano: zmiany
zwyrodnieniowe w migesniu sercowym i w jelicie grubym, zmiany martwicze w watrobie, zmia-
ny zwyrodnieniowe i martwicze w nerkach oraz zmiany zwyrodnieniowe i martwicze w mozgu
(Ashe i in. 1953).

Po narazeniu na pary rteci 0 mniejszym stezeniu (4 mg/m°®, 2 h dziennie, przez 10 kolejnych
dni) u samic szczuréw Long-Evans w badaniu histopatologicznym nie obserwowano zadnych
oznak uszkodzenia nerek. Stwierdzono natomiast wzrost stezenia metalotioneiny w nerkach oraz
ekspresje gendw enzymow zwigzanych z glutationem (peroksydaza, reduktaza i transferazy GSH),
(Brambila i in. 2002).

Nieorganiczne zwiqzki rteci

Warto$¢ DLs, dla szczurow po dozotgdkowym podaniu chlorku rteciowego wynosi 25,9 mg Hg/kg
(Kostial i in. 1978). Myszy sag mniej wrazliwe na dziatanie nieorganicznych zwigzkéw rteci. Po
podaniu chlorku rteci(ll) 5 razy w tygodniu przez 2 tygodnie obserwowana liczba zwierzat, ktére
padty, wynosita: po dawce 14,8 mg Hg/kg nie padto zadne zwierze, po dawce 29 mg Hg/kg padt
jeden szczur na 5 samcow, po dawce 59 mg Hg/kg padto 5 na 5 samcow i 4 na 5 samic. Po naj-
wiekszej dawce obserwowano zapalenie i martwice czesci gruczotowej zotgdka (NTP 1993). Wy-
niki badania prowadzonego przez NTP przedstawiono w tabelach 5. i 6.

Tabela 5.
Skutki toksyczne obserwowane u szczuréw F344 po podaniu chlorku rteci(ll) per os (NTP 1993)
. phe?i Czas narazenia Lriicl Skutki toksyczne
liczebnos¢ grup mg Hg/kg
Samce, 5 16 dni 14,8 2/5 zwierzat padto, masa ciata 0 10% mniejsza niz w
(12 dawek) grupie kontrolnej, wzrost wzglednej i bezwzglednej
masy nerek, ostra nefropatia kanalikow nerkowych
Samice, 5 spadek masy ciata 0 9% w poréwnaniu z grupa kontrol-
ng, wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek, ostra
nefropatia kanalikdw nerkowych
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cd. tab. 5.

. PI'EE‘,,, Czas narazenia Da, Skutki toksyczne

liczebnos¢ grup mg Hg/kg

Samce, 5 7,4 wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek, ostra

Samice, 5 nefropatia kanalikdw nerkowych

Samce, 5 3,7 wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek, ostra

Samice, 5 nefropatia kanalikdw nerkowych

Samce, 5 1,85 wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek, ostra
nefropatia kanalikdw nerkowych

Samice, 5 ostra nefropatia kanalikéw nerkowych

Samce, 5 0,92 ostra nefropatia kanalikéw nerkowych

Samice, 5 ostra nefropatia kanalikéw nerkowych

Tabela 6.

Skutki obserwowane u myszy B6C3F1 po podaniu chlorku rteci(ll) per os (NTP 1993)

Plec, - Dawka, . .

. Y Czas narazenia Skutki narazenia

liczebnos¢ grup mg Hg/kg

Samce, 5 16 dni 59 padty wszystkie samice

(12 dawek)

Samice, 5 padty 4 samice

Samce, 5 29 1 zwierze padio, wzrost bezwzglednej i wzglednej masy
nerek, martwica kanalikow nerkowych, zapalenie i
martwica przedzotgdka, martwica czesci gruczotowej
zotadka

Samice, 5 wzrost bezwzglednej i wzglednej masy nerek, martwica
kanalikéw nerkowych, zapalenie i martwica przedzo-
tadka, martwica czesci gruczotowej zotgdka

Samce, 5 14,8 wzrost bezwzglednej i wzglednej masy nerek; martwica
kanalikéw nerkowych; zapalenie i martwica przedzo-
fadka; martwica czesci gruczotowej zotgdka

Samice, 5 wzrost wzglednej masy nerek; martwica kanalikdw
nerkowych; zapalenie i martwica przedzotgdka; martwi-
ca czesci gruczotowej zotgdka

Samce, 5 74137 wzrost bezwzglednej i wzglednej masy nerek

Samice, 5 wzrost wzglednej masy nerek

Z badan NTP (1993) wynika, ze gtownym narzagdem uszkadzanym w ostrym narazeniu na
chlorek rteci(ll) sg nerki.

Uszkodzenie nerek obserwowano takze juz po jednorazowym dootrzewnowym podaniu

chlorku rteci(ll). Stacchiotti i in. (2004) podawali szczurom Sprague-Dawley chlorek rteci (1) w

dawkach: 0,25; 0,5; 1 lub 3,5 mg Hg/kg. Sekcje wykonywano po 24 h od podania. Dawki powyzej

0,5 mg/kg powodowaty uszkodzenie proksymalnych kanalikow nerkowych, ktéremu towarzyszyta
zalezna od wielkos$ci dawki indukcja biatek stresowych (HSP2; HSP60; HSP72 i GRP75).
Chlorek rteci(ll) juz w niewielkich dawkach moze takze powodowa¢ uszkodzenie watroby.

Bando i in. (2005) podawali dozotagdkowo szczurom chlorek rteci(ll) przez trzy kolejne dni w

dawce 0,1 mg/kg. Stwierdzono u zwierzat uszkodzenie watroby, mierzone aktywnoscig enzymow
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wskaznikowych (aminotransferazy alaninowej i gammaglutamylotransferaza), ponadto zmniejsze-
nie stosunku GSH/GSSG oraz wzrost aktywno$ci enzymow antyoksydacyjnych (transferazy gluta-
tionowej, dysmutazy ponadtlenkowej oraz dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej).

Toksycznosé podprzewlekla i przewlekla

Pary rteci metalicznej

U szczuréw narazanych na pary rteci o stezeniu 1 mg/m® 100 h w tygodniu przez 6 tygodni stwier-
dzono przekrwienie ptuc. U szczuréw narazanych na pary rteci o stezeniu 3 mg/m® 3 h dziennie, 5 dni
w tygodniu przez okres 12 + 42 tygodni nie stwierdzono zmian patologicznych w ukiadzie odde-
chowym ani w watrobie, natomiast obserwowano niewielkie zmiany zwyrodnieniowe nabtonka
kanalikéw nerkowych (ATSDR 1999).

Podobnie jak u ludzi, narazenie na pary rteci o niewielkim stezeniu moze powodowac u zwie-
rzat zaburzenia neurobehawioralne. Yoshida i in. (2004) narazali samice myszy (pozbawione genu
metalotioneiny, MT) i typu dzikiego (OLA129/C57BL6) 8 h dziennie przez 23 tygodnie na pary
rteci o stezeniu 0,06 mg/m®. Badania neurobehawioralne przeprowadzone w 12. i 23. tygodniu
narazenia wykazaly istotny wzrost aktywnosci ruchowej (test otwartego pola) oraz pogorszenie
wynikéw w tescie biernego unikania (ocena pamieci dtugotrwatej). Skutki te byty wyrazniejsze u
myszy pozbawionych genu MT, co sugeruje, ze metalotioneina moze odgrywa¢ ochronng role
przed neurotoksycznym dziataniem par rteci.

Takze Yoshida i in. (2006) narazali samice myszy (typu dzikiego i pozbawione genu MT) w
sposob ciggty na pary rteci o stezeniu 0,055 mg/m® przez 29 tygodni. Bezposrednio po zakofcze-
niu narazenia oraz po 12 tygodniach wykonano testy neurobehawioralne. Ogdlna aktywno$¢ ru-
chowa zwierzat (mierzona w tescie otwartego pola) byfa poczatkowo zmniejszona u obu szcze-
pow, zaburzone byly takze funkcje poznawcze (test biernego unikania) w poréwnaniu z grupa
kontrolng. W 12. tygodni po narazeniu aktywno$¢ motoryczna byla wzmozona u obu szczepow,
natomiast zdolno$¢ uczenia sie powrécita do normy. W do$wiadczeniu tym, podobnie jak w po-
przednim, stwierdzono wiekszg wrazliwo$¢ na wystapienie skutkéw neurobehawioralnych u my-
szy pozbawionych genu MT.

Narazenie na pary rteci powoduje u szczegolnie wrazliwych szczepow zwierzat wystapienie
skutkéw autoimmunologicznych. Hua i in. (1993) obserwowali zapalenie kiebuszkdéw nerkowych
0 podtozu autoimmunologicznym u szczuréw Brown Norway narazanych na pary rteci, u ktorych
wchioniete w ciggu 5 tygodni dawki rteci wynosity 2,62 mg/kg m.c na tydzien oraz 0,34 mg/kg
m.c. na tydzien. Obserwowane skutki immunologiczne (m.in. wzrost stezenia IgE) byty zalezne od
wielkosci dawki. Podobnie pary rteci wywotywaty skutki autoimmunologiczne u genetycznie
wrazliwych myszy SIL/N (H-2s) narazanych przez 10 tygodni, 5 dni w tygodniu, na stezenia rteci
0,3 + 1 mg/m>. Najczulszym skutkiem byto pojawianie sie przeciwciat przeciwjadrowych (ANoA)
w surowicy. Warto$¢ LOAEL dla tego skutku wynosita 0,170 mg/kg/tydzien. Po narazeniu na rte¢
0 wiekszym stezeniu obserwowano stymulacje komérek B, natomiast wartos¢ LOAEL dla po-
wstawania depozytow komplekséw immunologicznych wynosita 0,480 mg/kg/tydzien (Warfvinge
i in. 1995).
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Nieorganiczne zwiqzki rteci

Najpetniejsze badania przewlekte przeprowadzito NTP (1993), podajac chlorek rteci(ll) szczurom

i myszom drogg dozotagdkowa. Warunki oraz wyniki tego doSwiadczenia przedstawiono w tabe-

lach 7.1 8.

Tabela 7.

Wyniki badania podprzewlektego i przewlektego podawania chlorku rteci(ll) szczurom F344
droga pokarmowa (dozotadkowo), (NTP 1993)

Ptec, et Dawka, .

. by Czas narazenia Obserwowany skutek narazenia

liczebnos¢ grup mg Hg/kg

Samce, 10 6 miesiecy 3,7 Sredni przyrost masy ciata, mniejszy niz w grupie kon-
trolnej, wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek,
minimalna do umiarkowanej przewlekla nefropatia
Sredni przyrost masy ciata, mniejszy niz w grupie kontro-

Samice, 10 Inej, wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek
4/10 przypadki minimalnej nefropatii

Samce, 10 1,85 Sredni przyrost masy ciata, mniejszy niz w grupie kon-
trolnej, wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek;
przewlekta nefropatia (minimalna do $redniej)

Samice, 10 Sredni przyrost masy ciata, mniejszy niz w grupie kon-
trolnej, wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek

Samce, 10 0,92 Sredni przyrost masy ciata, mniejszy niz w grupie kon-
trolnej; wzrost wzglednej i bezwzglednej masy, nerek;
przewlekta nefropatia (minimalna do $redniej)

Samice, 10 Sredni przyrost masy ciata, mniejszy niz w grupie kon-
trolnej, wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek

Samce, 10 0,46 Sredni przyrost masy ciata, mniejszy niz w grupie kon-
trolnej, wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek,
przewlekta nefropatia (minimalna)

Samice, 10 Sredni przyrost masy ciata, mniejszy niz w grupie kon-
trolnej; wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek

Samce, 10 0,23 . .
wzrost wzglednej i bezwzglednej masy nerek, przewle-
ka nefropatia (minimalna)

Samice, 10 bez uchwytnych zmian

Samce, 10 15 miesiecy 3,7 wzrost wzglednej masy nerek, nefropatia, minimalny do
umiarkowanego rozrost komorek warstwy podstawnej
nabtonka przedzotadka

Samice, 10 wzrost wzglednej masy nerek, minimalny do umiarko-
wanego rozrost komoérek warstwy podstawnej nabtonka
przedzotadka

Samce, 10 1,85 wzrost wzglednej masy nerek, nefropatia

Samice, 10 wzrost wzglednej masy nerek
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cd. tab. 7.

Ptec,
liczebnos¢ grup

Czas narazenia

Dawka,
mg Hg/kg

Obserwowany skutek narazenia

Samce, 50

Samice, 50

Samce, 50

Samice, 49

2 lata

3,7

1,85

przezywalno$¢ 5/50 (w grupie kontrolnej 26/50), kon-
cowa masa ciata 15% mniejsza niz w grupie kontrolnej,
chroniczna nefropatia (umiarkowana do wyraznej) i
skutki wtérne: wzrost przypadkéw widknikowej oste-
odystrofii kosci, mineralizacja tkanek, hyperplazja przy-
tarczyc, rozrost kanalikéw nerkowych 10/50 (w grupie
kontrolnej 3/50); zapalenie btony Sluzowej nosa 18/50
(w grupie kontrolnej 9/50), przerost przedzotagdka

przezywalnos¢ 30/50 (w grupie kontrolnej35/50), kon-
cowa masa ciata 14% mniejsza niz w grupie kontrolne,
hyperplazja kanalikéw nerkowych 5/50 (w grupie kon-
trolnej 2/50), zapalenie btony $luzowej nosa 15/50 (w
grupie kontrolnej 0/49), przerost przedzotadka

przezywalnos¢ 10/50, $rednia masa ciata poréwnywalna
z grupg kontrolng w 89. tyg., przewlekta nefropatia i
skutki wtérne, jak po dawce wiekszej, zapalenie Slu-
zOwki nosa 8/47, przerost przedzotgdka

przezywalno$¢ 28/49; masa ciata jak grupie kontrolnej;
zapalenie $luzéwki nosa 5/49

Tabela 8.

Wyniki badania podprzewlektego i przewlektego podawania dozotgdkowo chlorku rteci(ll)

myszom B6C3F1 (NTP 1993)

Pleé, . Dawka, . e
. by, Czas narazenia Obserwowane skutki narazenia
liczebnos¢ grup mg Hg/kg
Samce, 10 6 miesiecy 14,8 koricowa masa ciata istotnie mniejsza niz w grupie
(samce kontrolnej, wzrost bezwzglednej masy nerek, tworzenie
26 tygodni, wodniczek w cytoplazmie komdrek nabtonka kanalikow
samice nerkowych
27 tygodni)
Samice, 10 bez zmian histopatologicznych
Samce, 10 7,4 wzrost bezwzglednej masy nerek, tworzenie wodniczek
w cytoplazmie komérek nabtonka kanalikdw nerkowych
samice, 10 bez zmian histopatologicznych
Samce, 10 3,7 wzrost bezwzglednej masy nerek, tworzenie wodniczek
w cytoplazmie komérek nabtonka kanalikdw nerkowych
Samice, 10 bez zmian histopatologicznych
Samce, 10 1,8;0,92 | bez zmian
Samice, 10
Samce, 10 15 miesiecy 7,4 powaznego stopnia wakuolizacja nabtonka kanalikéw
nerkowych, przypadki zapalenia nabtonka wechowego
wyscielajgcego jame nosows
Samice, 10 wzrost wzglednej masy nerek bez zmian histopatolo-

gicznych; przypadki zapalenia nabtonka wechowego
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cd. tab. 8.

Pleé, . Dawka, . e
. by, Czas narazenia Obserwowane skutki narazenia

liczebnos¢ grup mg Hg/kg

Samce, 10 3,7 wakuolizacja nabtonka kanalikéw nerkowych

Samice, 10 wzrost wzglednej masy nerek, bez cech uszkodzenia

Samce, 50 2 lata 7,4 przezywalnos¢ 31/50 (w grupie kontrolnej 36/50), bez
zmian masy ciata, wzrost bezwzglednej i wzglednej
masy nerek, nefropatia, hyperplazja kanalikéw nerko-
wych u 2 zwierzat (1 w grupie kontrolnej)

Samice, 50 przezywalnos¢ 31/50 (w grupie kontrolnej 41/50), bez
zmian masy ciata, wzrost wzglednej masy nerek, bez
zmian rozrostowych w nabtonku kanalikéw nerkowych

Samce, 50 3,7 przezywalno$¢ 36/50, wzrost bezwzglednej masy nerek,
przypadki nefropatii

Samice, 50 przezywalno$¢ 35/50, wzrost wzglednej masy nerek

Nefropatia zostata zdefiniowana jako “ogniska komérek zasadochtonnych o pogrubionej bto-
nie podstawnej i zmniejszonej ilosci cytozolu, umiejscowione w obrebie kretej czesci kanalikdw
proksymalnych; w niektérych kanalikach kretych stwierdzano obecno$¢ wateczkéw szkli-
stych”(NTP 1993).

Z do$wiadczenia tego wynika, ze u zwierzat po podaniu nieorganicznych zwigzkdow rteci na-
rzagdem krytycznym sg nerki.

Istnieje ponadto duza liczba eksperymentéw badajgcych skutki immunologiczne i ich wptyw
na uszkodzenie nerek. Wykorzystuje sie tu szczegdlnie wrazliwe szczepy zwierzat, np. szczury
Brown Norway lub myszy SIL/N (H-2s). W dalszej czesci dokumentacji przedstawiono jedynie te
wyniki badan, na ktorych podstawie EPA okreslita wartoSc LOAEL dla tego typu skutkow (IRIS
2002b).

Druet i in. (1978) podawali podskérnie roztwér chlorku rteci(ll) szczurom Brown Norway
obu pici, po 6 + 20 zwierzat w grupie. Zwigzek podawano trzy razy w tygodniu przez 8 tygodni w
dawkach: 0; 0,1; 0,25; 0,5; 1 lub 2 mg/kg. Dodatkowa grupa dostawata dawke 0,05 mg/kg przez
12 tygodni. W pierwszej fazie u szczuréw pojawity sie przeciwciata anty-GBM (przeciw btonie
podstawnej ktebkow nerkowych), w drugiej, ktorg obserwowano po 2 + 3 miesigcach, obraz prze-
ciwciat zmieniat sie od liniowego do ziarnistego, a choroba postepowata. Odpowiedzi immunolo-
gicznej towarzyszyt biatkomocz i w niektorych przypadkach zesp6t nerczycowy. Uszkodzenie
kanalikow nerkowych obserwowano po najwigkszej dawce (2 mg/kg), natomiast biatkomocz wystapit
po dawkach 0,1 mg/kg i wiekszych (nie pojawit si¢ jedynie po dawce 0,05 mg/kg). Biatkomocz uzna-
no za powazny skutek narazenia, tym bardziej ze zwierzeta wykazywaty hypoalbuminemieg i wiele
z nich padto. Obecno$¢ przeciwciat dla 1gG stwierdzono u zwierzat we wszystkich narazanych
grupach. Oceniajac te badania, w EPA z dawki 0,05 mg/kg wyprowadzono wartos¢ LOAEL dla
skutku immunologicznego — warto$¢ te oszacowano na 0,226 mg/kg dziennie (IR1S 2002b).

Bernaudin i in. (1981) podawali szczurom Brown Norway chlorek rteci(ll) per os w dawkach
0 i 3 mg/kg na tydzien przez okres do 60 dni. Standardowym badaniem histologicznym nie stwier-
dzono zmian w narzadach u badanych zwierzat, natomiast badanie immunofluorescencyjne wyka-
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zato, ze u 80% (4/5) narazanych zwierzat wystapity liniowe depozyty 1gG w ktebkach nerkowych
juz po 15 dniach narazenia. Po 60 dniach narazenia u 100% (5/5) zwierzat widoczne byty miesza-
ne (liniowe i ziarniste) depozyty 1gG w kiebkach i ziarniste depozyty 1gG w arteriach (naczyniach)
krwiono$nych. Niewielkiego stopnia biatkomocz obserwowano u 60% (3/5) zwierzat. Podobnych
zmian nie stwierdzono u zwierzat w grupie kontrolnej. W US EPA na podstawie wynikdw tego
badania oszacowano warto$¢ LOAEL na 0,317 mg/kg na dzien (IRIS 2002b).

Anders (1984) podawat chlorek rteci(ll) pieciu szczurom Brown Norway i dwom szczepu
Lewis w dawce 3 mg/kg, dozotgdkowo, dwa razy w tygodniu przez 60 dni. Po 2 + 3 tygodniach
narazenia szczury Brown Norway zaczely traci¢ na wadze i tysie¢. Dwa z nich padty miedzy 30 a
40 dniem narazenia. U badanych zwierzat nie stwierdzono biatkomoczu w czasie 60 dni narazenia.
W standardowym badaniu histologicznym w nerkach nie byto zmian, jednak metodg immunoflu-
orescencyjng ujawniono depozyty 1gG w kiebkach nerkowych jedynie u szczuréw Brown Norway.
U szczurdw tych obserwowano takze spowodowane rtecig zmiany morfologiczne w jelicie kretym
i jelicie grubym z depozytami IgA w btonie podstawnej gruczotow jelitowych i btonie podstawnej
warstwy wiasciwej. Zmiany takie nie wystgpity u szczurdw szczepu Lewis ani u zwierzat z grupy
kontrolnej. Z doSwiadczenia tego w US EPA wyprowadzono warto$¢ LOAEL dla skutkéw immu-
nologicznych wynoszaca 0,633 mg/kg na dzien (IRI1S 2002b).

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

Dzialanie rakotworcze

Dziatanie rakotwodrcze rteci metalicznej na ludzi

Dane dotyczace rakotworczego dziatania rteci metalicznej na ludzi sg niewystarczajace. Istnieje
pewna liczba badan epidemiologicznych badajacych $miertelno$¢ wsréd pracownikéw narazonych
na pary rteci. Otrzymano z nich jednak sprzeczne dane na temat zaleznosci miedzy narazeniem na
rte¢ a wzrostem przypadkow nowotwordw. Wszystkie te badania majg pewne ograniczenia, ktére
utrudniajg interpretacje wynikéw badan, a takze odpowiedZ na pytanie, czy obserwowane przy-
padki sg rzeczywiscie indukowane przez rte¢, czy tez sa zwigzane z fgcznym narazeniem na inne
zwigzki oraz ze stylem zycia (IRIS 2002a).

Cragle i in. (1984) przeprowadzili retrospektywne badania kohortowe 5663 mezczyzn pracu-
jacych w latach 1953-1963 w zaktadach stosujgcych rte¢ do wydzielania izotopu litu. Dla 2133
pracownikOw pracujgcych w narazeniu na pary rteci istniaty dane dotyczace stezen rteci w moczu,
natomiast dla 270 os6b danych takich nie byto. Grupe referencyjng stanowito 3260 pracownikdw
innego wydziatu nienarazonych na rte¢. Sredni okres zatrudnienia w narazeniu na pary rteci wynosit
3,73 lat. W latach 1955-1956 stezenie rteci w powietrzu w 30 + 80% prob przekraczato 100 pg/m’,
nastepnie zostato obnizone do ponizej 100 ug/m?®. Wérdd narazonych pracownikow nie stwierdzo-
no istotnego wzrostu umieralnosci z powodu jakichkolwiek nowotworéw, nawet gdy uwzglednio-
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no poziom narazenia i dtugosS¢ okresu narazenia. Wprawdzie stwierdzono wzrost przypadkow
$mierci z powodu raka ptuc w populacji narazonej (42 obserwowane przypadki wobec 31,36 spo-
dziewanych), jednak to samo zjawisko wystgpito w grupie referencyjnej (71 obserwowanych
przypadkéw na 52,93 spodziewanych), wiec prawdopodobnie wzrost ten byt zwigzany z innymi
czynnikami wystepujacymi w pracy w tych zaktadach lub wynikat ze stylu zycia (np. palenia tyto-
niu w obu grupach badanych).

Barregard i in. (1990) badali umieralno$¢ i zapadalno$¢ na nowotwory w latach 1958-1984
u 1190 pracownikéw zaktaddéw chloroalkalicznych. Otrzymane wyniki poréwnywano z danymi
dotyczacymi umieralno$ci i zapadalnosci na nowotwory wsréd meskiej populacji generalnej w
Szwecji. Nie stwierdzono wzrostu ogdlnej umieralnosci wsrod narazonych mezczyzn, zaobserwo-
wano natomiast wzrost umieralno$ci z powodu raka ptuca w grupie narazonej po 10 i wiecej latach
od pierwszego narazenia. Jednak 9 z 10 obserwowanych przypadkéw raka ptuc stwierdzono w
grupie pracownikow narazonych, oprocz rteci, takze na azbest.

Ahlbom i in. (1986) badali umieralno$¢ na raka w latach 1961-1979 kohorty szwedzkich den-
tystow (3454 mezczyzn i 1125 kobiet) oraz asystentek dentystycznych (4662) zatrudnionych w
1960 r. Stwierdzono wzrost przypadkdw glejaka w badanej populacji tacznie (SMR 2,1; 95-
procentowy Cl 1,3 + 3,4). Z badania tego nie wynika jednak, ze narazenie na rte¢ byto przyczyng
powstawania nowotworow, poniewaz nie uwzgledniono w tych badaniach narazenia na inne
zwigzki chemiczne i promieniowanie X.

Ellingsen i in. (1992) badali umieralno$¢ (w latach 1953-1988) i przypadki nowotworow (w
latach 1953-1989) wsrdd 799 pracownikdéw zatrudnionych dtuzej niz rok w zaktadach chloroalka-
licznych w Norwegii. Wyniki byty poréwnywane z populacjg generalng mezczyzn. Nie stwierdzo-
no wzrostu przypadkdw zachorowarn na nowotwory ogotem, natomiast przypadki raka ptuc byty
istotnie liczniejsze w populacji narazonej na rte¢ (RR 1,66; 95-procentowy CI 1 + 2,6). Na pod-
stawie wynikow badania nie stwierdzono, ze narazenie na rte¢ byto przyczyng raka ptuca, gdyz nie
stwierdzono korelacji miedzy skumulowanym indeksem narazenia na rte¢ a czasem zatrudnienia w
narazeniu czy okresem latencji. Ponadto wsrod pracownikéw byto okoto 20% wiecej palaczy tyto-
niu, a wielu z nich narazonych byto takze na azbest.

Dziatanie rakotworcze rteci metalicznej na zwierzeta

Dowody dziatania rakotwdrczego rteci metalicznej dla zwierzat s niewystarczajace.

Druckrey i in. (1957) podali jednorazowo, dootrzewnowo 0,1 ml metalicznej rteci 39 szczu-
rom obu pici. WSrod zwierzat, ktore przezyly dtuzej niz 22 miesigce, u 5/12 stwierdzono miesaki
w jamie otrzewnej. Wzrost przypadkéw nowotworu obserwowano tylko w tkankach majgcych
bezposredni kontakt z rtecig. Mimo ze u wszystkich zwierzat wystapito uszkodzenie nerek, nie
stwierdzono zadnych nowotworéw nerek ani nowotworéw o innym umiejscowieniu niz w jamie
otrzewnej.
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Dziatanie rakotwdrcze rteci nieorganicznej na ludzi

W dostepnym piSmiennictwie nie znaleziono danych dotyczacych badar nad dziataniem rakotwor-
czym nieorganicznych zwigzkdow rteci na ludzi.

Dziatanie rakotwdrcze rteci nieorganicznej na zwierzeta

Dowody dziatania rakotwdérczego nieorganicznych zwigzkow rteci na zwierzeta sg ograniczone.
Badania na szczurach i myszach otrzymujacych chlorek rteci(ll) drogg dozotadkowy daty niejed-
noznaczne wyniki jego dziatania rakotworczego na myszy (samce) i szczury (samice) oraz pewne
dowody takiego dziatania na szczury (samce), (NTP 1993). Na podstawie wynikdéw dwdch innych
badan tego typu nie wykazano dziatania rakotworczego zwigzkdéw rteci, a ponadto byty one obar-
czone wieloma btedami doSwiadczalnymi (zbyt mafa liczba zwierzat, brak petnej oceny histopato-
logicznej), (Fitzhugh i in. 1950; Schroeder, Mitchener 1975).
W tabeli 9. przedstawiono wyniki uzyskane przez NTP (1993) z badan na szczurach F344.

Tabela 9.
Wyniki dwuletnich badan dziatania rakotworczego chlorku rteci (1) na szczury (NTP 1993)

Samce Samice
Typ zmiany grupa grupa
kontrolna 2.5mgfkg | 5 mglkg kontrolna 23 MELE) | &y
Rozrost kanalikéw nerkowych 3/50 10/50 2/50 5/50
Gruczolaki kanalikéw nerkowych 4/50 5/50 0/50 2/50
Rozrost przedzotadka 3/49 16/50 35/50 5/50 5/49 20/50
Brodawczaki ptaskokomorkowe prze- 0/50 3/50 12/50 0/50 0/49 2/50
dzotadka
Raki z komorek pecherzykéw gruczo- 1/50 2/50 6/50
towych tarczycy
Gruczolaki z komérek pecherzykow 1/50 4/50 0/50
gruczotowych
Rozrost komdrek pecherzykow gru- 2/50 4/50 2/50
czotowych
Wiokniakogruczolaki gruczotéw 15/50 5/48 2/50
mlecznych

W warunkach 2-letnich badan na szczurach, ktore otrzymaty chlorek rteci droga dozotgdkowg
(raz dziennie, 5 dni w tygodniu) w dawkach 2,5 lub 5,0 mg/kg, stwierdzono, ze istniejg pewne
dowody dziatania rakotwoérczego dla samcow, na podstawie wzrostu przypadkéw gruczolakdéw
ptaskokomoérkowych przedzotgdka. Marginalny wzrost przypadkdéw gruczolakow i rakéw komé-
rek pecherzykdw tarczycy moze réwniez by¢ zwigzany z narazeniem na chlorek rteci(ll). Niejed-
noznaczne dowody sg zwigzane z dziataniem rakotworczym chlorku rteci u samic, na podstawie 2
przypadkéw brodawczakdw ptaskokomdrkowych przedzotgdka (NTP 1993).
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Natomiast w 2-letnich badaniach przeprowadzonych na myszach, ktére otrzymywaty, podob-
nie jak szczury, chlorek rteci(ll) drogg dozotagdkowa, ale w dawkach 5 lub 10 mg/kg, zmiany no-
wotworowe stwierdzono tylko u samcdw otrzymujgcych wiekszg dawke. Zaobserwowano u zwie-
rzat:

— rozrost kanalikow nerkowych — 2 przypadki (1 w grupie kontrolnej)

- gruczolaki kanalikow nerkowych — 2 przypadki

- gruczolakoraki kanalikow nerkowych — 1 przypadek.

U obu pici myszy wystapity ponadto przypadki metaplazji nabtonka wechowego, ktére wzra-
staty wraz z wielkoscig dawki (NTP 1993).

Na podstawie otrzymanych wynikow uznano, ze istniejg niejednoznaczne dowody dziatania
rakotworczego chlorku rteci(ll) na samcow myszy, a takze, ze brak jest takich dowodéw na dzia-
fanie rakotworcze na samice myszy (NTP 1993).

W ocenie dziatania rakotwdrczego rteci i jej zwigzkoéw nieorganicznych w IARC (1993) za-
klasyfikowano rte¢ metaliczng i jej zwigzki nieorganiczne do grupy 3., czyli do zwigzkow niekla-
syfikowalnych pod wzgledem dziatania rakotwérczego na ludzi.

Dzialanie mutagenne

Dziatanie mutagenne rteci metalicznej

Na podstawie wynikoéw badania prébek krwi pobranych od 30 pracownikéw narazonych na pary
rteci w zakladach chloroalkalicznych i od 30 0s6b z grup kontrolnych wykazano wiekszg czesto$¢
wystepowania: mikrojgder, wymian chromatyd siostrzanych oraz mutacji w grupie 0os6b narazo-
nych w poréwnaniu z grupg kontrolng (Shamy i in. 1995)

W badaniach przeprowadzonych przez Queiroz i in. (1999) u 15 pracownikdéw narazonych na
rte¢ (Hg-U < 50 ng/g kreatyniny) stwierdzono istotny wzrost czestosci wystepowania mikrojader
w poroéwnaniu z grupg kontrolng. Nie stwierdzono natomiast takiej zaleznosci od dtugosci naraze-
nia i wielkosci stezenia rteci w moczu.

Cebulska-Wasilewska i in. (2005ab) analizowali probki krwi pochodzace od 25 pracownikow
narazonych zawodowo na pary rteci, u ktérych stezenie rteci w moczu wynosito srednio 108,7 pg/l
(32,8 + 172,9) oraz we krwi 19,1 ug/l (4,7 + 29,6). Grupe kontrolng stanowito 50 pracownikéw
nienarazonych na rte¢. W badaniach nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic w parametrach
okreslajacych stopien uszkodzenia DNA indukowanego w warunkach in vivo. Czesto$¢ wymiany
chromatyd siostrzanych w limfocytach byta nieistotnie wigksza w grupie narazanej niz w grupie
kontrolnej. Stopien uszkodzenia DNA oznaczany przez pomiar dtugosci i momentu komety nie
roznit sie znaczaco miedzy grupami. W badaniach in vitro stwierdzono natomiast statystycznie
mniejszg wydajno$¢ naprawy uszkodzenn DNA w limfocytach oséb narazonych na rtec. Zmniej-
szenie wydajnosci naprawy byto skorelowane z liczbg lat pracy w warunkach narazenia na pary
rteci. Autorzy wnioskuja, ze rte¢ nie dziata bezposrednio genotoksycznie, lecz wywotuje znaczace
ubytki w wydajnosci naprawy DNA.

117



Dziatanie mutagenne nieorganicznych zwigzkéw rteci

Chlorek rteci(Il) nie wykazywat dziatania mutagennego dla Salmonella Typhimurium, szczepéw:
TA100, TA1535, TA1537 i TA98 zaréwno bez aktywnosci metabolicznej, jak i z aktywacjg meta-
boliczng (NTP 1993).

Indukcja zwigzanych z picig, recesywnych mutacji letalnych u samcoéw Drosophila melano-
gaster nie zachodzita, jezeli chlorek rteci(ll) podawano w pozywieniu lub przez iniekcje (NTP
1993).

Dodatnie wyniki otrzymano w badaniach mutagenno$ci na komorkach ssakow. W nieobecno-
$ci frakcji S-9 chlorek rteci(ll) wywotywat oporno$¢ na trifluorotymidyne w mysich komoérkach
L5178Y oraz aberracje chromosomowe w komorkach jajnika chomika chifskiego. W tescie in-
dukcji wymiany chromatyd siostrzanych w komérkach jajnika chomika chifskiego chlorek rte-
ci(Il) bez aktywacji dat wynik ujemny oraz stabo dodatni w obecno$ci aktywacji metabolicznej
(NTP 1993).

W doswiadczeniu opisanym przez Rozgaja i in. (2005) szczury samice otrzymywaty chlorek
rteci(l) w dawkach: 0,068; 0,136 lub 0,272 mg/kg dozotgdkowo przez 5 dni. Trzy dni po ostatniej
dawce analizowano préby krwi testem kometowym i mikrojgdrowym. Stwierdzono, ze dtugosé
komety, moment komety i czestos¢ wystepowania mikrojgder byla istotnie wieksza u szczurow
narazonych niz w grupie kontrolnej oraz wykazywata zalezno$¢ od wielko$ci dawki.

W innym do$wiadczeniu chomiki syryjskie otrzymywaty dootrzewnowo jednorazowe dawki
chlorku rteci(ll) wynoszace: 1,25; 2,5; 5; 10; 20 lub 40 mg/kg. Badano dziatanie mutagenne i cyto-
toksyczne chlorku rteci(l), (kalomelu) na szpik kostny technikg mikrojgdrows. Otrzymane wyniki
wykazaty, ze kalomel wywotuje skutek cytotoksyczny, ale nie mutagenny w warunkach narazenia
in vivo (Cortes-Gutierrez i in. 2004).

Dzialanie embriotoksyczne, teratogenne oraz wplyw na rozrodczosé

Narazenie kobiet

Szkodliwy wptyw rteci na przebieg cigzy opisywano po narazeniu kobiet na chlorek rteciowy lub
u tych, ktore uzywaty mydta zawierajgcego jodek rteciowy, a takze w gabinetach dentystycznych,
gdzie stezenie rteci przekraczato poziom 0,05 mg/m>. U kobiety narazanej przed 17. tygodniem
cigzy na pary rteci (20 + 60 pg/m®) uwalniane z zanieczyszczonego dywanu, stezenie rteci w do-
bowej zbidérce moczu wynosito 230 pg/l. Nie stwierdzono zadnych szkodliwych skutkéw tego
narazenia u dziecka obserwowanego do 2. roku zycia (IARC 1993).

Heidam (1984) przeprowadzit w Danii historyczno-prospektywne badania przebiegu cigzy u
kobiet w 12 wybranych zawodach. Grupe kontrolng stanowity kobiety o niewielkim narazeniu
zawodowym na substancje chemiczne. U asystentek dentystycznych stwierdzono 11,2% samo-
istnych poronien w 259 cigzach, co dawato surowy OR = 1,1 (95-procentowy ClI, 0,7 + 1,8).
Po uwzglednieniu czynnikdw zaktocajacych takze nie stwierdzono wzrostu czesto$ci poronien,
aOR=1(0,6 +1,6).

118



Takze w badaniach Brodsky ego i in. (1985) przeprowadzonych na 30 272 asystentkach den-
tystycznych w Kalifornii, a dotyczacych przebiegu cigzy w zaleznosci od liczby przygotowywa-
nych tygodniowo wypetnierh amalgamatowych, nie stwierdzono wptywu narazenia na rte¢ na cze-
sto$¢ samoistnych poronien czy wystepowanie wad wrodzonych u dzieci.

Sikorski i in. (1987) badali grupe 81 kobiet (45 dentystek, 36 asystentek) z rejonu Lublina na-
razonych na pary rteci. Grupe kontrolng stanowity 34 kobiety nienarazone na rte¢. U 57 kobiet
narazonych na rte¢ o stezeniu powyzej 25 ug/m® 24% z 117 cigz zakonczylo sie poronieniem,
urodzeniem martwego ptodu lub wadami wrodzonymi (5 przypadkdéw rozszczepu kregostupa). U
30 nienarazanych kobiet z 63 cigz 11% zakonczyto sie niepomysinie. U kobiet narazonych na rte¢
wystapity zaburzenia funkcji rozrodczych oraz wieksza czesto$¢ zaburzen miesigczkowania, w
zaleznosci od dtugosci czasu narazenia i zawartosci rteci we wiosach.

Ericson i Kallen (1989) przebadali 8157 dzieci urodzonych przez kobiety zatrudnione jako
personel dentystyczny. Nie stwierdzono wzrostu liczby urodzei martwych lub czestosci wad wro-
dzonych u dzieci. Wspdtczynnik ryzyka wystgpienia matej masy urodzeniowej (< 2500 g) wynosit
0,9 u dentystek, 1,2 u asystentek i 0,8 u techniczek dentystycznych. Nie stwierdzono takze wzrostu
czestosci poronien czy wad cewy nerwowej.

Elghany i in. (1997) analizowali wptyw zawodowego narazenia na pary rteci o stezeniu $red-
nio 90 pg/m* (25 + 600 pg/m°®) na przebieg cigzy u 46 pracownic wytworni termometréw. W la-
tach 1948-1977 zanotowano 104 cigze. Na podstawie wynikoéw badan wykazano, ze w grupie na-
razonej obserwowano czesciej niepomysine zakonczenie cigzy, a szczegdlnie wystepowanie wad
wrodzonych. Nie stwierdzono wzrostu liczby martwych porodéw i poronien w poréwnaniu z gru-
pa kontrolna.

De Rosis i in. (1985) badali mozliwy wptyw rteci na funkcje rozrodcze u kobiet w dwoch fa-
brykach lamp rteciowych we Wioszech. Pracownice byty narazone na pary rteci tylko w jednym
zakladzie, gdzie stezenie rteci w powietrzu przekraczato 50 pg/m® w latach 1972-1976, a nastepnie
spadto do < 10 pg/m’. Pracownice drugiego zaktadu stanowily grupe kontrolng. W badaniu
uczestniczyto 153 kobiet narazonych i 293 kobiet nienarazonych. Przypadki zaburzen cyklu men-
struacyjnego byly czestsze w grupie narazonej, a ponadto mezatki z grupy narazonej trudniej za-
chodzity w cigze. Nie stwierdzono wzrostu czestosci poronien, natomiast liczba deformacji, szcze-
g6lnie zwichniecia stawu biodrowego byla wieksza w grupie narazonej (6/106 urodzen) niz w
grupie kontrolnej (0/218).

W badaniach przeprowadzonych przez Rowlanda (1994) wykazano, ze prawdopodobienstwo
zaptodnienia w kazdym cyklu miesigczkowym istotnie zmniejszyto sie do okoto 63% u asystentek
dentystycznych przygotowujacych ponad 30 wypetnie amalgamatowych tygodniowo.

Retrospektywne badania epidemiologiczne 296 kobiet narazonych zawodowo na pary rteci
(stezenia od 1 do 200 pg/m®) i 394 kobiet nienarazonych wykazaty réwniez istotnie czestsze nieprawi-
dtowe miesigczkowanie w grupie kobiet narazonych (OR = 1,66, 95-procentowy CI 1,07 + 2,59),
(Yang i in. 2002).
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Narazenie mezczyzn

Przeprowadzono ankiety dotyczace ptodnosci u mezczyzn zatrudnionych w trzech zaktadach, w
ktorych wystepowato narazenie na rte¢ (17 oséb z zaktadu produkujacego amalgamat cynkowy, 35
pracownikow zaktadu chloroalkalicznego i 51 pracownikdw przemystu elektrycznego) i w dwoch
zakiadach kontrolnych o podobnej charakterystyce pracy (Lauwerys i in. 1985). Stezenia rteci w
moczu pracownikow narazonych wynosity 36,9 + 147,1 pg/g kreatyniny. Nie stwierdzono réznic
w obserwowanej i oczekiwanej liczbie potomstwa u narazonych pracownikow.

Alcser i in. (1989) przeprowadzili badania ankietowe funkcji rozrodczych 247 pracownikéw
(mezczyzn) zatrudnionych co najmniej przez 4 miesigce miedzy 1953 a 1966 r. w zakladach, gdzie
uzywano duzych ilosci metalicznej rteci, szczeg6lnie miedzy 1955 a 1956 r. Grupe kontrolng
wybrano spo$rdd nienarazonych pracownikow tego samego zaktadu. Nie stwierdzono réznic mieg-
dzy grupami w czestosci zaptodnien, wystepowania wad rozwojowych potomstwa i choréb u dzieci.

Cordier i in. (1991) badali czestos¢ samoistnych poronief u zon pracownikéw (118) narazo-
nych na pary rteci. Grupe kontrolng stanowity zony pracownikéw (283) nienarazonych na rte¢ z
tego samego zakladu. Ryzyko poronienia istotnie wzrastato wraz ze wzrostem stezenia rteci w moczu
u mezéw w trzech kolejnych miesigcach przed zaptodnieniem, np.: dla stezenia przekraczajgcego
50 ug/l w trzech miesigcach poprzedzajacych zaptodnienie czestos¢ poronien wynosita 18,4 na 100
cigz w poréwnaniu z 8,6 na 100 cigz u zon pracownikéw nienarazonych na rte¢ (RR 2,1;
95-procentowy Cl 1,1 + 4,1). Nie stwierdzono zalezno$ci miedzy narazeniem na rte¢ a masg uro-
dzeniowg czy czestoscig wystepowania wad wrodzonych.

Li i in. (1995) badali biochemiczny skiad ptynu nasiennego 38 mezczyzn narazonych zawo-
dowo na pary rteci, u ktérych stwierdzono obnizony w poréwnaniu z mezczyznami grupy kontro-
Inej poziom: transferyny, fruktozy i gestosci nasienia. Sugeruje to szkodliwy wptyw rteci na ko-
morki Steroli'ego nabtonka plemnikotworczego i funkcje pecherzykdw nasiennych.

Barregard i in. (1994) u 41 pracownikéw zaktadow chloroalkalicznych, u ktérych $redni po-
ziom rteci w moczu wynosit 27 ng/g kreatyniny, stwierdzili dodatnig korelacje miedzy poziomem
catkowitego testosteronu (ale nie wolnego) z kumulacyjnym wskaznikiem narazenia na rtec. Jed-
nak ani w tym badaniu, ani w poprzednich (Erfurth i in. 1990; McGregor, Mason 1991) nie
stwierdzono szkodliwego wptywu par rteci na funkcje jader w narazeniu zawodowym.

Narazanie zwierzqt doswiadczalnych

Istnieje kilka prac przegladowych dotyczacych wplywu rteci metalicznej i nieorganicznych soli
rteci na rozrodczo$¢ u zwierzat doSwiadczalnych (Baranski 1981; Barlow, Sullivan 1982; IARC
1993). W pracy przegladowej Barlow i Sullivan (1982) stwierdzili, ze narazenie na rte¢ metaliczng
(np. szczury, inhalacyjnie 2,5 mg/m®, 6 h dziennie przez 3 tygodnie przed zaptodnieniem i ponow-
nie w czasie 7 + 20 dnia cigzy) i na nieorganiczne zwiazki rteci (np. chomiki, dozylnie 2 + 4 mg/kg w
8. dniu cigzy) moze powodowac opG6znienie rozwoju ptodu i padniecia pre- i postnatalne zwierzat.
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Nie zawsze stwierdzano w tych badaniach zalezno$¢ wystgpienia szkodliwych skutkéw od
wielko$ci dawki, cho¢ taka moze wystepowac, np. narazenie szczurOw na pary rteci o steze-
niu 1 mg/m° podczas cigzy powodowato wady wrodzone, podczas gdy stezenie 0,1 mg/m® zmian
takich nie wywotywato. Podobnie narazenie matp na pary rteci o stezeniu 1 mg/m® przez rézny
czas dziennie, poczawszy od 3. lub 7. tygodnia cigzy az do jej zakoriczenia spowodowato zalezny
od wielkosci dawki wzrost liczby poronien, $miertelnosci noworodkéw i zmniejszenie masy uro-
dzeniowej (Schuurs 1999).

Baranski i Szymczyk (1973) narazali samice szczur6w na pary rteci o stezeniu 2,5 mg/m* 6 h
dziennie przez 6 + 8 tygodni przed zaptodnieniem (eksperyment I) oraz przez 3 tygodnie przed
zaptodnieniem, a nastepnie od 7. + 20. dnia cigzy (eksperyment I1). Narazenie na rte¢ spowodowa-
o wydltuzenie cyklu estralnego (rujowego). W eksperymencie | liczba urodzonych z samic narazanych
miodych, ktore padly, byta wieksza w poréwnaniu z grupg kontrolng. Miode (2-miesieczne) samice
urodzone z matek narazanych przed zaptodnieniem miaty mniejsza mase nerek i watroby i wiekszg
mase jajnikéw w poréwnaniu do mtodych urodzonych z matek nienarazanych. W eksperymencie
Il $rednia liczba zywych ptoddéw samic narazanych na pary rteci byfa mniejsza niz w grupie kon-
trolnej. Liczba padnie¢ wsrod mtodych z matek narazanych osiggneta 100% po 6 dniach od porodu
(prawdopodobnie na skutek zahamowania laktacji u matek). Nie stwierdzono zmian kostnych w
poréwnaniu z grupg kontrolng. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w obu do$wiadczeniach narazane
samice wykazywaly objawy zatrucia rtecig. W podobnym eksperymencie potwierdzono znacznie
mniejszg zywotno$¢ potomstwa samic szczura, ktore byty narazane na pary rteci o stezeniach: 2,5;
1,8 lub 0,1 mg/m?® (Baranski 1977).

Ciezarne samice szczuréw Long-Evans narazano od 6. + 15. dnia cigzy przez 2 h dziennie na
pary rteci o stezeniach: 0; 1; 2; 4 lub 8 mg/m®. U matek nie stwierdzono zadnych zmian histopato-
logicznych w: ptucach, nerkach i watrobie. Samice narazane na pary rteci o najwiekszym stezeniu
wykazywaty juz objawy zatrucia (spadek masy ciata 0 17% i wzrost masy nerek). Jedynie w tej
grupie zwierzat stwierdzano wzrost liczby resorpcji, zmniejszenie masy urodzeniowej oraz liczby
zywych urodzen. Narazenie na rte¢ 0 mniejszym stezeniu nie miato wptywu na przebieg i wynik
cigzy (Morgan i in. 2002). Potomstwo matek narazanych w omawianym wcze$niej badaniu na
pary rteci o stezeniu 4 mg/m® byto poddane badaniom neurofizjologicznym po osiggnieciu wieku
140 + 68 dni. Nie stwierdzono, aby przebyte w okresie ptodowym narazenie na pary rteci wywo-
fato zmiany w potencjatach wywotanych z nerwéw obwodowych, somatosensorycznych (koro-
wych i mézdzkowych), stuchowych lub wzrokowych (Herr i in. 2004).

Podobne wyniki do oméwionych wcze$niej otrzymali takze Davis i in. (2001), ktorzy narazali
samice szczurdéw na pary rteci przez 2 h dziennie. U samic narazanych przez 11 kolejnych dni na
pary rteci o stezeniach: 1; 2 lub 4 mg/m® stwierdzono zalezne od wielko$ci dawki wydtuzenie cy-
Klu rujowego i zaburzenia poziom6w estadriolu i progesteronu. Natomiast narazenie na pary rteci
o stezeniu 2 mg/m® przez 8 dni przed zaptodnieniem czy o stezeniu 1 lub 2 mg/m® przez 8 dni po
zaptodnieniu nie wpltywato na: owulacje, liczbe implantacji i przebieg cigzy.

Przebyte w okresie ptodowym narazenie na pary rteci o stezeniu 0,5 lub 1 mg/m® u matp
sajmiri (squirrel monkey) przez okres 2/3 cigzy lub diuzej powodowato zmiany behawioralne
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zarowno w funkcjach motorycznych, jak i poznawczych w poréwnaniu z grupg kontrolng (Newland i
in. 1996).

Ciezarne szczury Wistar otrzymywaty dozotgdkowo chlorek rteci(ll) w dawkach: 0,4; 0,8 lub
1,6 mg/kg m.c. od 5. + 15. dnia cigzy lub dodatkowo przez 4 tygodnie laktacji. W grupach otrzy-
mujgcych najwieksza dawke stwierdzono nieistotne statystycznie zmniejszenie liczebno$ci miotow
w poroéwnaniu z grupg kontrolng. Nie stwierdzono w zadnej z grup wystapienia wad rozwojowych
u noworodkdéw. Potomstwo po osiggnieciu wieku 12 tygodni zostato poddane badaniom elektrofi-
zjologicznym. Nie stwierdzono u mtodych w poréwnaniu z grupg kontrolng istotnych roznic w:
elektrokortykogramie, korowych potencjatach wywotanych, przewodnictwie nerwéw obwodo-
wych, jakkolwiek istniata tendencja do wystapienia zaburzen w tych parametrach, zwlaszcza w
grupach narazanych na najwiekszg dawke chlorku rteci(ll), (Papp i in. 2005).

Zaburzenia dojrzewania komdrek jajowych stwierdzono po podaniu chomikom dawki 1 mg/kg
chlorku rteciowego w pierwszym dniu cyklu rujowego (IARC 1993).

Dozylne podanie myszom chlorku rteci(ll) w dawce 1,5 lub 2 mg/kg w zerowym dniu cigzy
powodowato zwiekszong czestos¢ wystepowania nienormalnych blastocysts badanych w 3. i w 5.
dniu cigzy (IARC 1993).

Minimalna efektywna dawka octanu rteci, ktéra zmniejsza zywotno$¢ zarodkéw i powoduje
wzrost przypadkéw wad wrodzonych i zahamowanie rozwoju fizycznego u chomikéw narazanych
1. dnia cigzy, wynosita odpowiednio: 35; 25 i 8 mg/kg (per o0s), 8 mg/kg (podskornie), 4 mg/kg
(dozylnie) i 2 mg/kg (dootrzewnowo). Podskorne podanie octanu rteci w dawce 15 mg/kg roznym
szczepom chomikow 8. dnia cigzy powodowato wzrost resorpcji oraz znieksztatcenia i opdZnienie
rozwoju ptodéw (IARC 1993).

Podskorne podanie myszom chlorku rteci(ll) w dawkach 7,5 + 25 mg/kg 16. dnia cigzy po-
wodowato 40-procentowe zmniejszenie przyswajania przez ptody witaminy By, i kwasu o-amino-
mastowego w ciggu 4 h, brak fetotoksycznosci obserwowano do dawki 15 mg/kg, pojedyncze
przypadki padnie¢ ptodéw wystepowaty po dawce 20 mg/kg, a toksycznos¢ dla matek byta wi-
doczna po podaniu dawki 25 mg/kg chlorku rteci(ll), (IARC 1993).

Po podaniu dozylnym chlorku rteci(ll) w dawce 0,79 mg/kg ciezarnym szczurom w 12. dniu
cigzy obserwowano obnizenie poziomdéw cynku, miedzi i zelaza w ptodach po 4 + 24 h od podania
(Holt, Webb 1986a). Dozylne podanie chlorku rteci(ll) w dawkach 0,5 + 0,6 mg/kg 7. dnia cigzy
wywotywato wady ptodow. Dawka wieksza (0,79 mg/kg) podana 12. dnia powodowata wzrost
liczby resorpcji, a gdy podano ja 8., 10., 12., 14. lub 16. dnia cigzy spowodowata opdZnienie roz-
woju fizycznego ptodéw (Holt, Webb 1986b).

Podskorne podawanie szczurom chlorku rteciowego w dawce 1 mg/kg przez ostatnie 8 dni
cigzy wywotywato przejSciowy wzrost wydalania p2-mikroglobuliny i albuminy z moczem za-
rowno u matek, jak i noworodkéw. U meskiego potomstwa skutek ten pojawiat sie ponownie w
180. dniu zycia. Nastepny eksperyment, w ktorym matki narazano przez caty okres cigzy, wyka-
zal, ze zaburzenie funkcji nerek u meskiego potomstwa wystepowato w 3 + 4 miesigcu zycia,
skutku tego nie obserwowano w 10. miesigcu zycia (IARC 1993).
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Khan i in. (2004) badali wptyw chlorku rteci(Il) na funkcje rozrodcze myszy. Samce i samice
otrzymywaty dozotgdkowo chlorek rteci(ll) w dawkach: 0,25; 0,5 lub 1 mg/kg/dzien w okresie
przed kojarzeniem, a samce takze w okresie kojarzenia. Samice otrzymywaty chlorek rteci(ll) az
do okresu laktacji. Ptodno$¢ i przezywalno$¢ byty istotnie zmniejszone w grupach narazanych. Nie
stwierdzono wptywu chlorku rteci(ll) na wielko$¢ miotdw. Nie obserwowano takze toksycznosci
narzadowej, jedynie masa jajnikdw narazanych samic roznifa sie od masy jajnikow w grupie kon-
trolnej.

Dojrzatym samcom szczura podawano chlorek rteci(ll) w dawkach 0,5 lub 1 mg/kg przez 30 dni.
Stwierdzono istotne obnizenie poziomu testosteronu i hormonu luteinizujgcego (LH) po obu daw-
kach. Poziomy hormonu folikulotropowego (FSH) i prolaktyny byty obnizone tylko po dawce
wiekszej. Wyniki te sugerujg dysfunkcje osi przysadka-jgdra (Ramalingam i in. 2003).

Badania w warunkach in vitro

Kiedy chlorek rteci(ll) (5 + 80 uM) dodano do $wiezych prébek ludzkiego nasienia w warunkach
in vitro, stwierdzono zalezne od wielkosci dawki i czasu zmniejszenie ruchliwosci plemnikdw.
Dodatkowo obserwowano zmiany morfologiczne i depozyty rteci w nasieniu (ATSDR 1999).

Spowolnienie wzrostu obserwowano po narazeniu w warunkach in vitro 10-dniowych zarod-
kéw szczurzych na chlorek rteci(ll) o stezeniu 4 uM przez 48 h lub 20 uM przez 24 h. Stezenie
wymagane do zaburzenia morfogenezy wynosito odpowiednio 1 i 20 uM (IARC 1993).

Arabi (2005) badat wptyw na nasienie byka chlorku rteci(ll) o stezeniach 50 + 300 pmol/l w
warunkach in vitro. Stwierdzit istotny wzrost peroksydacji lipidow (LPO) i drastyczny spadek
wartosci spermatokrytu, szczegdlnie po narazeniu na chlorek rteci(ll) o najwiekszym stezeniu, a
takze duza (r = -0,9) korelacje miedzy LPO a procentem zywych plemnikéw, a takze uszkodzenia
DNA w jadrach plemnikéw skorelowane (r = 0,9) z LPO.

Mimo ze jest niewiele danych na temat wptywu rteci metalicznej i jej zwigzkdéw nieorganicz-
nych na rozrodczos$¢ ludzi, to dla zwierzat wptyw ten zostat udowodniony. Ponadto, z uwagi na
fakt, ze rte¢ przechodzi przez bariere fozyska, istniejg zalecenia, aby u kobiet w wieku rozrodczym
maksymalnie ograniczy¢ narazenie na rte¢ i jej zwigzki (ACGIH 2001).

TOKSYKOKINETYKA

Wystepuja duze roznice w kinetyce i metabolizmie r6znych zwigzkéw rteci. W ustroju rte¢ ulega
utlenieniu do nieorganicznych zwigzkow rteci. Jej kinetyka i wiasciwosci przenikania przez btony
biologiczne rdznig sie od zwigzkow rteci dwuwarto$ciowej. Réwniez metylorte¢ ulega w warun-
kach in vivo przemianie do zwigzkéw nieorganicznych rteci (EHC 1991).
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Wchlanianie i rozmieszczanie

Wchtanianie w drogach oddechowych

Wchianianie par rteci jest gtdwng droga wchianiania rteci metalicznej. Retencja par rteci w pu-
cach jest duza i wynosi okoto 80%. Wchianianie zachodzi prawie wylacznie w pecherzykach, gdyz
wdychanie par rteci przez nos lub przez usta nie wptywa na zmiane wydajnosci wchianiania.

Wchanianie par rteci z powietrza wdychanego do krwi zalezy od szybkosci ich rozpuszcza-
nia we krwi w miare przeptywu w krgzeniu ptucnym. Rozpuszczone we krwi pary rteci ulegaja
bardzo szybko utlenieniu do rteci Hg** czesciowo w krwinkach, a czesciowo po wniknieciu do
innych tkanek. Utlenianie rteci zachodzi pod wptywem enzymu — katalazy. Wchtanianie i utlenia-
nie par rteci u ludzi moze ulec znaczagcemu zmniejszeniu pod wptywem alkoholu etylowego lub
herbicydu — aminotriazolu (EHC 1976; EHC 1991).

Sandborgh-Englund i in. (1998) badali wchianianie we krwi i wydalanie rteci u ludzi po na-
razeniu inhalacyjnym na pary rteci. Dziewieciu zdrowych ochotnikow (2 mezczyzn i 7 kobiet) naraza-
no jednorazowo na pary rteci o stezeniu 0,4 mg/m?® przez 15 min, co odpowiadato dawce 1,1 ug Hg/kg
masy ciata (5,5 nmola Hg/kg). Probki powietrza wydychanego, krwi i moczu pobierano przez
kolejne 30 dni po narazeniu. Srednia retencja par rteci w ptucach wynosita 69%. Od 7,5 do 12%
wchitonietej dawki rteci zostato wydalone z powietrzem wydychanym w ciggu 3 pierwszych, ko-
lejnych dni. Okres potowicznego zaniku rteci wydychanej wynosit okoto 2 dni. We krwi i w 0s0-
czu wystgpita faza wzrostu stezenia rteci, a nastepnie dwufazowy zanik w obydwu mediach. W
osoczu Sredni okres potowicznego zaniku rteci dla fazy drugiej wynosit okoto 10 dni. W ciggu
pierwszych 3 dni po narazeniu okoto 1% wchionietej do ustroju rteci ulegto wydaleniu z moczem,
a w ciggu dalszych 30 dni wynosito ono od 8 + 40% wchtonietej dawki. Autorzy ci badali réwniez
wchifanianie rteci w warunkach przewlektego narazenia u oséb z wypetnieniem ubytkéw zebowych
amalgamatem i wyliczyli Srednig dawke wchionietej rteci, ktora wyniosta od 5 + 9 pg Hg/dzien
(Sandborgh-Englund i in. 1998).

Nie ma danych ilosciowych dotyczacych wchianiania réznych nieorganicznych zwigzkdw
rteci w ptucach.

Proces odkfadania czastek nieorganicznych zwigzkéw rteci powinien zachodzi¢ zgodnie z
wiasciwosciami fizycznymi czastek. Czastki o wiekszej Srednicy zatrzymane w wyzszych partiach
drég oddechowych moga ulega¢ usuwaniu do jamy ustnej. Dla czastek, ktére dotarty do nizszych
partii drog oddechowych, szybko$¢ wchianiania zalezy gtéwnie od rozpuszczalnosci w wodzie.

Wchtanianie z przewodu pokarmowego

Rte¢ metaliczna ulega wchianianiu z przewodu pokarmowego tylko w nieznacznym stopniu (poni-

zej 0,01% podanej dawki u szczura). Brak jest takich danych ilosciowych dotyczacych ludzi.
Wchtanianie nieorganicznych zwigzkow rteci u ludzi z pozywieniem wynosi okoto 7% (EHC

1976) i ponizej 10% (EHC 1991). W badaniach na ochotnikach ustalono $rednie wchianianie w
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drogach pokarmowych na okoto 5% podanej dawki. Wchtanianie chlorku rteciowego u dzieci jest
prawdopodobnie znaczgco wieksze, ale brak jest jednak danych ilosciowych.

Wchtanianie chlorku rteci(Il) u noworodkéw szczura wynosito okoto 38% w ciggu 6 dni po
jednorazowym podaniu dozotgdkowym, gdy u dorostych szczuréw wynosito okoto 1% (Kostial
i in. 1978; 1983).

Wchianianie przez skoére

Wyniki badan na ochotnikach wykazaty, ze wchianianie par rteci przez skére stanowi jedynie oko-
o 1% ilosci wehtanianych w drogach oddechowych (EHC 1991).
Brak jest danych iloSciowych dotyczacych wchtaniania zwigzkdw rteci przez skore.

Rozmieszczenie w organizmie

Droga inhalacyjna jest najwazniejszg drogg wchianiania dla par rteci metalicznej. Po wchionieciu
do krwi rte¢ ulega przemieszczaniu do roznych tkanek i wigzaniu z biatkami. Nerka jest gtéwnym
narzadem kumulujacym rtec, a wydalanie rteci zachodzi gtdwnie z moczem i katem (EHC 1991).

Srednie stezenia rteci w narzadach i tkankach w populacji europejskiej i USA nienarazonej
zawodowo na rte¢ sg zblizone i wynoszg: 0,3 ug/g w korze nerek, 0,05 + 0,1 pg/g w watrobie i
0,01 + 0,02 ng/g w mézgu (EHC 1991).

W badaniach przeprowadzonych po$miertnie (osoby zmarte, ktore pracowaty kilkanascie lat
w fabryce termometrow) stezenia rteci w poszczeg6lnych tkankach (narzadach) wynosity: 2,5 ug/g
w korze nerek, 1,2 ng/g w watrobie, 0,72 ng/g w ptucach, 0,025 pg/g w jadrach i 0,014 + 0,018 ng/g w
mobzgu (Barregard i in. 1999).

Z badan na zwierzetach i ludziach wynika, ze rteC i jej zwigzki majg duze powinowactwo do
ektodermalnych i endodermalnych komdrek bton $luzowych i gruczotéw. Przyktadowo, rte¢ ulega
kumulacji w: tarczycy, przysadce, mézgu, w nerkach, watrobie, trzustce, jadrach, jajnikach i w
prostacie. Rozmieszczenie narzadowe rteci nie jest rownomierne. Ten fakt ttumaczy, dlaczego
biologiczny okres pottrwania moze sie znaczaco roznic nie tylko miedzy narzadami, lecz takze w
ramach jednego narzadu.

Nerki sg gtdbwnym miejscem kumulacji rteci po narazeniu na jej pary lub nieorganiczne
zwigzki. Na podstawie wynikow badan na zwierzetach wynika, ze 50 + 90% rteci znajdujacej sie
w ustroju zostato zdeponowane w nerkach. Mechanizm kumulacji rteci w nerce polega na jej wia-
zaniu z matalotioneing. Metalotioneiny sg to biatka bogate w cysteine (do 33%), 0 masie czastecz-
kowej okoto 6500 Daltondw, zlokalizowane gtdwnie w cytozolu watroby i nerek, ale obecne takze
w innych tkankach (jelita i mdzg). Wigzanie rteci nastepuje przez grupe sulfhydrylowg cysteiny.
Rte¢ wykazuje zdolno$¢ indukcji biosyntezy metalotioneiny. Duze powinowactwo jonéw rteci (11)
do metalotioneiny jest przyczyng jej kumulacji w korze nerek.

Znaczace ilosci rteci byty transportowane do mézgu myszy i matp po narazeniu na pary rteci.
Stezenia rteci w mozgu byty 10-krotnie wieksze w poréwnaniu do poréwnywalnej dawki zwigz-
kéw rteci dwuwartosciowej podanej drogg dozylng (EHC 1976; EHC 1991). Po podskornym po-
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dawaniu roztworu chlorku rteciowego przez 6 tygodni szczurom, jedynie 0,01% podanej dawki
catkowitej ulegto zdeponowaniu w mézgu i okoto 3% w nerkach (EHC 1991).

U ludzi narazanych na pary rteci stosunek rteci zawartej w krwinkach do osocza wynosit 1
oraz 0,4 po podaniu nieorganicznych zwigzkdw rteci (EHC 1976). Inni jednak autorzy wykazywa-
li nieco inne wartosci, to jest okoto 1,5 + 2 dla par rteci i 0,02 dla narazenia mieszanego na pary i
nieorganiczne zwigzki rteci (EHC 1991).

Okres potowicznego zaniku

Okres potowicznego zaniku rteci z krwi jest odzwierciedleniem jednorazowego, ostrego narazenia
na rte¢, a eliminacja rteci zachodzi przynajmniej dwufazowo. Pierwsza, szybka faza zaniku rteci z
krwi wynosita okoto 3 dni w badaniach na ochotnikach i z uzyciem rteci radioaktywnej (Cherian i
in. 1978) oraz w badaniach pracownikéw w przemysle chloroalkalicznym (Barregard i in. 1992).
Podobng warto$¢ dla pierwszej, szybkiej fazy zaniku z krwi uzyskano po zbadaniu dwdéch przy-
padkow ostrych zatrué leczonych klinicznie (Mason i in. 2001). Na podstawie przedstawionych
danych mozna przypuszczac, ze szybka faza eliminacji rteci z krwi jest odbiciem proceséw wchta-
niania rteci do tkanek (narzadéw) i wydalania w ptucach z powietrzem wydychanym (Cherian i in.
1978). Druga, wolna faza eliminacji rteci z krwi wynosi okoto 2 + 3 tygodni (Barregard i in.
1992).

W badaniach na ochotnikach i na zwierzetach uzyskano wiele danych dotyczgcych kinetyki
eliminacji rteci podczas pierwszych kilku miesiecy po narazeniu na pary rteci. Po krétkotrwatym
narazeniu na pary rteci zanik rteci z krwi przebiegat dwufazowo. W pierwszej fazie zaniku z krwi,
gdzie okres potowicznego zaniku wynosit okoto 2 + 4 dni, eliminacji ulegto okoto 90% wchionie-
tej dawki rteci. Okres potowicznego zaniku drugiej fazy wynosit 15 + 30 dni (EHC 1991).

W badaniach przeprowadzonych na 9 ochotnikach okres potowicznego zaniku rteci w mézgu
wynosit 19 dni podczas pierwszych 35 + 45 dni (EHC 1991). Natomiast Newton i Fry (1978) po-
dali, ze warto$¢ zaniku radioaktywnego tlenku rteci (11) z mézgu wynosita 23 i 26 dni, odpowied-
nio dla dwoch oséb narazonych przypadkowo na ten zwigzek.

Okres potowicznego zaniku w nerkach nieorganicznej rteci wynosit okoto 64 dni, podobnie
jak dla catego ciata (EHC 1991).

Podjeto wiele prob zbudowania wieloprzedziatowych modeli kinetycznych w celu ustalenia
okresu potowicznego zaniku dla rteci nieorganicznej (EHC 1991). Czteroprzedziatowy model
Bernarda i Prudue’a z 1984 r. zawierat jeden przedziat z okresem potowicznego zaniku 27 lat.
Gtowne zatozenia modelu opieraty sie na niesprawdzonych przestankach i nie znalazt on po-
wszechnego zastosowania.

Metabolizm i wydalanie

Znane sg nastepujace reakcje przemiany rteci i jej zwigzkow nieorganicznych:
— utlenianie par rteci (Hg®) do rteci jonowej (Hg*")
— redukcja Hg** do rteci metalicznej (Hg®)
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- metylacja rteci nieorganicznej
— przemiana metylorteci do dwuwartosciowej rteci nieorganicznej.

W badaniach wykonywanych w warunkach in vitro nad utlenianiem rteci metalicznej we krwi
wykazano, ze ze wzgledu na krétki czas transportu rteci przez krew z ptuc do mézgu prawie 97%
rozpuszczonej we krwi Hg® przenika do mézgu w postaci nieutlenionej. Utlenianie rteci metalicz-
nej w mozgu i w ptodach (przenikniecie Hg® przez tozysko) do formy jonowej (Hg**) powoduije,
ze rte¢ ulega kumulacji, gdyz jonowa forma ma stabe wiasciwosci przenikania bariery krew-mdzg
lub bariery tozyska (EHC 1976).

Redukcje rteci jonowej (Hg>) do rteci metalicznej obserwowano u zwierzat (myszy, szczury)
i ludzi (EHC 1976; EHC 1991). Niewielka ilos¢ wydychanych par rteci jest wynikiem tej redukcji.
Wozrost ilosci par rteci w powietrzu wydychanym obserwowano u myszy z brakiem katalazy (Ogata i
in. 1987) oraz w wyniku dziatania alkoholu na myszy i na ludzi (EHC 1991).

Synteza organicznych zwigzkdw rteci nie zachodzi u ludzi ani w tkankach ssakéw (EHC
1976). Obserwowano natomiast w niewielkim stopniu proces metylacji rteci przy udziale bakterii
obecnych w jelitach i jamie ustnej (EHC 1991).

Eliminacja i wydalanie

Gtoéwng droga wydalania rteci jest mocz i kat, natomiast niewielkie ilosci wchtonietej do ustroju
rteci nieorganicznej sg wydalane z powietrzem wydychanym w postaci par rteci metalicznej (EHC
1991). Wedtug Elindera i in. (1988) wydalanie rteci z katem w ciggu 4 + 5 dni po podaniu nie-
organicznych zwigzkow rteci wynosito 75 + 92% .

Okres potowicznego wydalania rteci z moczem po zakonczeniu narazenia byt ustalany w roz-
nigcych sie warunkach narazenia, w tym badan osob bedgcych juz na emeryturze po przewlektym
narazeniu na rtec, jak i pojedynczych przypadkéw narazenia na rte¢ o duzych stezeniach (Barregard i
in. 1992; Piotrowski i in. 1975). Wartosci okresu potowicznego wydalania rteci z moczem wynosi-
ty wedtug roznych autoréw: okoto 40 dni (Barregard i in. 1992; Skare, Engqvist 1990), 55 dni
(Sallsten i in. 1994), 70 + 90 dni (Roels i in. 1991; Ellingsen i in. 1993) i 20 dni (Piotrowski i in.
1975) oraz 83 i 76 dni (Mason i in. 2001). Uwaza sie, ze roznice te wynikajg z takich czynnikdw
indywidualnych, jak indukcja metalotioneiny, a wieksze poczatkowo stezenia rteci w moczu pro-
wadzg do wiekszych wartosci okreséw potowicznego wydalania. Stosujgc do obliczen jednoprze-
dziatowy model farmakokinetyczny dla wartosci Ty, w zakresie 40 i 90 dni, skumulowane naraze-
nia (ilos¢ wchtonietej rteci) przez pierwsze p6t roku wyniesie okoto 60 + 70% ilosci wydalonej z
moczem, natomiast narazenie z ostatniego miesigca dotyczy 20 + 25%, w tym 10% z ostatniego
tygodnia narazenia (Mason i in. 2001).

U os6b narazanych chwilowo, bez wcze$niejszego narazenia, maksimum stezenia rteci w mo-
czu pojawi sie okoto 2. + 3. tygodnia po zakonczeniu narazenia (Barregard i in. 1992), co wynika
z czasu potrzebnego do zaabsorbowania rteci w nerce, a nastepnie jej wydalenia. Na poczatku lat
80. opublikowano badania opisujgce skutki narazenia na pary rteci o duzym stezeniu czterech
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inzynierow w jednym z zaktadéw produkcyjnych w Anglii. Pod koniec drugiego dnia pracy po-
brano od nich probki krwi i moczu. Stezenia rteci w moczu byty w normie (< 3 nmol/mmol kre-
atyniny, tj. < 5,3 ng/g kreatyniny), natomiast stezenia rteci we krwi wskazywaty na ostre narazenie
—$rednio 220 nmol/l, zakres 46 + 499 nmol/l, tj. Srednio 44 ng/l (9,2 + 99,8 ng/l). Stezenia u 0séb
nienarazonych zawodowo wynosity < 16 nmol/l (< 3,2 ug/l).

Monitoring biologiczny

U pracownikow zatrudnionych przez wiele lat stezenie rteci w moczu jest dobrym, zintegrowanym
markerem narazenia z poprzednich miesiecy, natomiast u nowego pracownika (praca mniej niz 6
miesiecy) nie bedzie wskaznikiem wielkosci biezagcego narazenia na rte€. Omowiona wcze$niej
analiza potwierdza stuszno$¢ zalecanej przy stosowaniu monitoringu biologicznego strategii ruty-
nowego pobierania préb moczu co trzy miesigce, a w przypadku niepokojgcego wzrostu stezen —
nawet co miesigc (Mason i in. 2001). W przypadku gdy dochodzi do narazenia na rte¢ o duzym
stezeniu lub do czestszych zmian warunk6w narazenia (zmian stezen rteci w powietrzu), lepsze
wyniki w ocenie narazenia biezgcego daje oznaczanie rteci we krwi pobranej w odpowiednim
czasie.

W WHO na podstawie danych z przemystu podjeto probe oszacowania zaleznosci miedzy
stezeniem par rteci w powietrzu a stezeniem rteci we krwi i w moczu. Diugotrwate narazenie za-
wodowe na rte¢ metaliczng o $rednim stezeniu 50 ug/m?® byto zwigzane ze wzrostem stezenia rteci
we krwi do okoto 35 pg/l i w moczu do okoto 150 pg/l. Stosunek stezen w moczu do stezen rteci
w powietrzu oszacowano na od 2 do 2,5 (WHO 1980). Pomiary stezen rteci w powietrzu przepro-
wadzono metodg stacjonarng. Po wprowadzeniu pomiaréw z uzyciem dozymetrow pasywnych,
stosunek miedzy stezeniem rteci w moczu wyrazonym w mikrogramach na litr (ug/l) lub w mikro-
gramach na gram kreatyniny (ug/g kreatyniny) a stezeniem rteci w powietrzu, wyrazonym w mi-
krogramach na metr szescienny (ug/m°) ulegt dalszemu zmniejszeniu do 1 + 2 (Lindstedt i in.
1979; Muller i in. 1980; Roels i in. 1987). Natomiast wartosci stezen we krwi byty zblizone do
tych, ktére byty podane przez WHO, lub byty nieco mniejsze.

Podobne wyniki badan uzyskali Roels i in. (1987) na podstawie wynikdéw monitoringu powie-
trza, moczu i krwi pracownikow narazonych na pary rteci przynajmniej jeden rok. Sredniemu ste-
Zeniu par rteci w powietrzu, wynoszacemu okoto 40 pg/m®, odpowiadato stezenie w moczu okoto
50 png/g kreatyniny i okoto 17 nug/l we krwi.

Zbadano przydatnos¢ roznych biologicznych mediéw (wiosy, paznokcie i mocz) do oceny na-
razenia zawodowego na rte¢ nieorganiczng. Badaniom poddano 180 pracownikéw zatrudnionych
w gabinetach dentystycznych w Anglii oraz 180 o0séb spoza tego Srodowiska stanowigcych grupe
kontrolng. Wartosci stezen rteci we wszystkich badanych probkach byto znamiennie wieksze w
grupie pracownikéw narazonych zawodowo w poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej. W kon-
kluzji autorzy stwierdzili, ze mocz pozostaje praktycznym i czutym medium w monitoringu ni-
skich pozioméw narazenia na rte¢ w warunkach zawodowych (Morton i in. 2004).
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MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Mechanizm dziatania toksycznego rteci nie zostat dostatecznie wyjasniony. Wykazano niewatpli-
we powinowactwo rteci do grup sulfhydrylowych. Poniewaz prawie wszystkie biatka, w tym
wiekszos¢ enzymdw, zawierajg grupy sulfhydrylowe, dlatego prawie wszystkie biatka w organi-
zmie moga by¢ blokowane przez rte¢. Uszkodzeniu ulegajg btony komdrkowe, co prowadzi do
obumierania komérki. Rte¢ tworzy réwniez potgczenia z grupami aminowymi i karboksylowymi,
lecz w znacznie mniejszym stopniu niz ma to miejsce w odniesieniu do grup sulfhydrylowych
(ATSDR 1999).

Zwigzki rteci wywotujg dziatanie cytotoksyczne oparte w gtownej mierze na zdolnosSci rteci
do obnizania poziomu zredukowanego glutationu, generowania wolnych rodnikéw oraz peroksy-
dacji lipidow. Rte¢ moze takze wywotywac zaburzenia aktywnosci takich waznych enzymoéw, jak
reduktaza glutationu czy dysmutaza ponadtlenkowa. Dane w pismiennictwie pozwalajg przypusz-
czac, ze rowniez w wyniku dziatania rteci powstajg takie uszkodzenia cytogenetyczne, jak: zabu-
rzenia liczby chromosomdw, wzrost czestosci aberracji chromosomowych oraz mikrojader
(Cebulska-Wasilewska i in. 2005a).

Wydaje sig, ze rte¢ wptywa takze negatywnie na naprawe uszkodzen DNA. Prawdopodobnie
mechanizm ten jest powigzany z blokowaniem enzymdw naprawiajgcych uszkodzenia DNA oraz
zwigzanych z tym procesem biatek, posiadajacych tzw. palce cynkowe, ktére sg strukturami boga-
tymi w grupy tiolowe (-SH), do ktorych rte¢ ma duze powinowactwo (Cebulska-Wasilewska i in.
2005a).

Na podstawie niektorych wynikdw badan, mozna przyja¢ mozliwo$é uszkodzenia nerek przez
rte¢ w wyniku zmniejszenia aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej, katalazy i peroksydazy gluta-
tionu, co prowadzi do produkcji wolnych rodnikdw i nadtlenkéw. Na podstawie wynikéw badan
do$wiadczalnych przeprowadzonych na szczurach wykazano, ze w mitochondriach komorek ner-
kowych pod wptywem rteci powstaje nadtlenek wodoru, co prowadzi do uszkodzenia komérek
(Marek, Wocka-Marek 1994a).

Wyniki wielu badan wskazuja, ze w uszkodzeniu nerek przez rte¢ biorg udziat mechanizmy
immunologiczne. U o0séb, u ktérych wystapity zespoty nefrotyczne, stwierdzono w btonie pod-
stawnej kiebka depozyty przeciwciat skierowanych przeciw btonie podstawnej. Byly to immuno-
globuliny klasy 1gG. W drugim etapie dochodzito do gromadzenia sie immunokomplekséw, co stwa-
rzalo obraz zapalenia kiebkéw nerkowych na tle autoimmunologicznym (Marek, Wocka-Marek
1994a).

Nefrotoksycznos$¢ par rteci u narazonych pracownikOw jest zwigzana nie tylko z bezpos$red-
nim dziataniem rteci na komorki kanalikow nerkowych, lecz takze z wptywem rteci na parametry
immunologiczne ze zwigkszonym tworzeniem w surowicy przeciwciat anty-DNA oraz IgE. Pod
wplywem narazenia na rte¢ obserwowano réwniez wzrost stezenia w surowicy przeciwciat anty-
lamininowych oraz kragzgcych komplekséw immunologicznych, to jest czynnikdw mogacych od-
grywac istotng role w patogenezie ktebkowego uszkodzenia nerek (Rutowski i in. 1998).
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Niezjonizowana czeS¢ rteci krazaca we krwi moze przenikac przez bariere krew-moézg. Zmia-
ny, jakie wywotuje w strukturach neuronalnych, polegajg na wigzaniu sie z lipidami btony komor-
kowej, co z kolei powoduje zmiany jej napiecia powierzchniowego i fadunku elektrycznego. Stan
ten prowadzi kolejno do zaburzen aktywnego transportu substratow do wnetrza komorki, co grozi
jej uszkodzeniem z apoptoza wihgcznie (Langauer-Lewowicka 2003).

Ostatnio sugeruje sie takze immunologiczny mechanizm w neurotoksycznym dziataniu rteci
na rozwijajacy sie uktad nerwowy, wykazujac, ze rte¢ hamuje migracje neuronéw przez przerwa-
nie kierowanej przez cytokiny komunikacji miedzykomérkowej miedzy neuronami a mikroglejem.
W odniesieniu do skutkéw neurotoksycznych obserwowanych u dorostych przypuszcza sie, ze
powstajg one przy udziale takiego samego mechanizmu zaburzajacego migracje neuronow z puli
komorek macierzystych do mozgu (Silbergeld i in. 2005).

Rte¢ u szczuréw wywotuje zmniejszenie ogolnej ilosci glutationu i ATP we krwi, w szpiku
oraz zmniejszenie aktywnosci dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej w erytrocytach, a takze
powoduje spadek aktywnosci dehydrogenazy kwasu delta-aminolewulinowego. Zwigzki rteci
podwyzszajg aktywno$¢ acetylocholinoesterazy i zmniejszajg aktywno$¢ reduktazy glutationowej
w erytrocytach oraz aktywno$¢ niektérych enzymow w limfocytach. Wptywajg rowniez na krzep-
niecie krwi, powodujac niedobor naturalnych inhibitoréw krzepniecia (Affelska-Jercha 1999).

Rte¢ ma wiasciwosci immunomodulujace, czyli z jednej strony moze wywotywaé proces au-
toimmunizacji lub nadwrazliwosci i w ten sposéb inicjowaé niektére schorzenia somatyczne, z
drugiej strony moze dziata¢ immunosupresyjnie i prowadzi¢ do zwigkszonej zapadalnosci na in-
fekcje (Moszczynski, Moszczynski 1995; Affelska-Jercha 1999). Na podstawie nowych doniesien
przypuszcza sie, ze rtec jest jedynie kofaktorem w powstawaniu choréb autoimmunologicznych,
zwigkszajagcym ryzyko i stopien ciezkosci schorzenia w obecno$ci innych czynnikéw, zaréwno
wrodzonych, jak i nabytych (Silbergeld i in. 2005).

DZIALANIE EACZNE

Rtec¢, podobnie jak inne metale, moze wchodzi¢ w interakcje zaréwno z metalami endo-, jak i eg-
zogennymi, co powoduje zmiany we wchtanianiu, rozmieszczeniu, wydalaniu i toksycznosci z
uczestniczacymi w tym procesie metalami. Na przyklad poziom cynku w organizmie moze wpty-
wac na toksyczno$¢ rteci. Uprzednie podanie cynku wykazuje dziatanie ochronne przed skutkami
nefrotoksycznymi, wywotanymi przez chlorek rteciowy u szczuréw (Zalpus, Cherian 1992). Wy-
niki tych badan wykazaty, ze zaindukowana cynkiem metalotioneina wigze rte¢ w korze nerek i
powoduje przesuniecie rteci z miejsca dziatania toksycznego w komérkach nabtonka kanalikdw
proksymalnych. Mimo ze stezenie rteci w nerkach wzrastato, miato ono mniejszg zdolno$¢ do
wywotania skutkdw toksycznych. Podobny efekt ochronny cynku obserwowali Afonne i in., poda-
jac myszom w wodzie do picia jednoczesnie chlorek rteci i chlorek cynku. Stwierdzili oni ochron-
ne dziatanie cynku zaréwno dla nerek, jak i watroby (Afonne i in. 2000). Natomiast w przypadku
niedoboru cynku u zwierzat nefrotoksyczno$¢ chlorku rteci(ll) potegowata sie, mimo ze mniej
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rteci kumuluje sie w nerkach (ATSDR 1999). Mechanizm ochronnego dziatania cynku nie polega
tylko na redystrybucji rteci w nerkach, poniewaz w nieobecnosci rteci deficyt cynku powoduje
wzrost stresu oksydacyjnego w nerkach (wzrost peroksydacji lipidéw i obnizenie zredukowanego
askorbinianu). W obecnosci rteci stres oksydacyjny nasila sie (wzrost peroksydacji lipidow, obni-
zenie glutationu i peroksydazy glutationowej), dlatego wydaje sie, ze cynk wptywa na bioche-
miczne mechanizmy obronne w nerkach (ATSDR 1999).

Na podstawie wynikow wielu badarn wykazano, ze jednoczesne podawanie zwierzetom
rteci i selenu w rownomolowych dawkach powoduje zmniejszenie toksycznosci obu pierwiastkow
zar6bwno w narazeniu ostrym, jak i przewlektym (ATSDR 1999). Efekt ten byt obserwowany za-
rowno dla par rteci metalicznej, jak i nieorganicznych zwigzkdéw rteci oraz réznych form selenu
nieorganicznego i organicznego (Nygaard, Hansen 1978; Hansen i in. 1981; Magos i in. 1987;
Perottoni i in. 2004). Dziatanie ochronne selenu jest zwigzane z redystrybucjg rteci (zmniejszenie
stezenia rteci w nerkach i wzrost w innych tkankach), tworzeniem komplekséw selenowo-
rteciowych oraz wigzaniem rteci przez biatka zawierajgce selen. Ponadto selen wykazuje dziatanie
ochronne przed stresem oksydacyjnym wywotanym przez rte¢ (Chmielnicka i in. 1986;
ATSDR 1999; Perottoni i in. 2004; Chen i in. 2006). Rowniez u ludzi narazonych zawodowo na
rte¢ stwierdzano interakcje miedzy rtecig a selenem (Ellingsen i in. 2000; Chen i in. 2006).

Etanol powoduje wzrost wydalania (nawet do 50%) z powietrzem wydychanym par rteci oraz
zmniejszenie utleniania wchitonietej rteci metalicznej do Hg®*. Zjawiska te obserwowano zaréwno
u ludzi (EHC 1991), jak i u szczuréw, myszy i matp (Magos i in. 1973; EHC 1991; Khayat,
Dencker 1983ab; 1984). Wigze sie to takze z blokowaniem przez etanol katalazy, enzymu, ktory
jest odpowiedzialny za utlenianie Hg° do Hg?*, co potwierdzono m.in.: w badaniach na szczurach
po podaniu aminotriazolu, zwigzku, ktory podobnie jak etanol hamuje akywno$¢ katalazy (Magos
i in. 1974) oraz na myszach z deficytem katalazy, u ktorych stezenie rteci we krwi byto o potowe
mniejsze niz u myszy z grup kontrolnych (Ogata i in. 1985; 1987). Zahamowanie utleniania rteci
moze jednak powodowac utatwienie przechodzenia rteci przez bariere krew-moézg i krew-tozysko
(ATSDR 1999).

Zwigzki, ktére zmniejszaja stezenie niebiatkowych grup tiolowych, moga powodowac wzrost
toksycznosci rteci. Obnizenie poziomu glutationu przez podanie dimetylomaleinianu powodowato
wzrost nefrotoksycznosci rteci u szczurow. Obserwowano zmniejszenie filtracji kiebkowej i
wzrost wydalania sodu, y-glutamylotransferazy oraz wzrost peroksydacji lipidow (Girardi, Elias
1991). Natomiast zwigzki, ktore wykazujg dziatanie ochronne przed stresem oksydacyjnym, moga
zmniejszac dziatanie toksyczne rteci.

Inng grupa zwigzkow, ktére wzmagajg wydalanie rteci z organizmu i dlatego sg uzywane w
terapii zatruc rtecia, sg zwiazki chelatujgce. Nalezg do nich: dimerkaprol (BAL) i jego pochodne,
dimerkaptopropanosulfon (DMPS), kwas dimerkaptobursztynowy (DMS) oraz penicylamina
(ATSDR 1999).
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ZALEZNOSC SKUTKU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Badania nad dziataniem nieorganicznych zwigzkow rteci zwykle byty przeprowadzane na zwierze-
tach otrzymujacych chlorek rteci(ll) per os lub podskérnie. Istnieje jednak kilka publikacji, w kto-
rych przeprowadzono analize istniejgcych danych pismiennictwa w celu ustalenia wartosci
NOAEL lub LOAEL.

W EPA w 1995 r. na podstawie analizy prac Druet i in. (1978) oraz Bernaudin i in. (1981) i
Anders (1984) przyjeto dawke 0,226 mg/kg na dzien za wartoS¢ LOAEL (badania prowadzono
podprzewlekte na szczurach, ktérym chlorek rteci(ll) podawano dozotgdkowo lub podskornie). Za
skutek krytyczny przyjeto autoimmunologiczne dziatanie chlorku rteci(ll), (IRIS 2002Db).

RIVM w 2000 r. za skutek krytyczny przyjat dziatanie nefrotoksyczne chlorku rteciowego
(szczury szczepu Fisher 344 po podprzewlektym podaniu per os). Badanie to przeprowadzito NTP
(1993). Za warto$¢ NOAEL przyjeto dawke 0,23 mg/kg na dzien.

Ekstrapolacja tej wartosci na ludzi (70 kg, 10 m® powietrza w ciagu zmiany roboczej) daje
stezenie w powietrzu rzedu 1,6 mg/m? i jest to warto$é ponad 30-krotnie wieksza od wartosci NDS
obowigzujacej w Polsce (0,05 mg/m®) dla nieorganicznych zwigzkow rteci.

W warunkach narazenia zawodowego znaczenie ma narazenie na pary rteci. Za skutek kry-
tyczny po narazeniu na pary rteci przyjeto takie dziatanie na uktad nerwowy cztowieka, ktére ob-
jawia sie: drzeniem rak, zaburzeniami pamieci i niewielkimi, subiektywnymi i obiektywnymi ob-
jawami dysfunkcji autonomicznej. Na podstawie zbiorczych opracowan (IRIS 2002a; RIVM 2000;
ATSDR 1999) ustalono dla tych skutkéw warto$é LOAEL na poziomie 0,025 mg/m®. Nalezy jed-
nak zaznaczy¢, ze jest to warto$¢ rowna wartosSci najwyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS)
obowigzujgcego w Polsce.

Z badan epidemiologicznych (patrz tab. 3.) wynika, ze najwczesniej pojawiajgcym sie skut-
kiem sg zaburzenia neurobehavioralne obserwowane juz po narazeniu na pary rteci o stezeniach w
powietrzu rzedu Kilku mikrograméw na metr szescienny (ug/m°) oraz stezeniach rteci w moczu
zblizonych do pozioméw obserwowanych w populacjach nienarazonych na rtec. Praktycznie przy
takim samym poziomie narazenia pojawiajg sie takze subtelne zaburzenia w ukifadzie immunolo-
gicznym (np. zmiana profilu subpopulacji limfocytéw T). Pierwsze objawy dziatania nefrotok-
sycznego (wzrost wydalania NAG) obserwowano w zakresie stezen rteci w moczu rzedu 10 + 20 pg/g
kreatyniny. Skutki ze strony innych ukfadéw stwierdzano, gdy poziom narazenia byt wyzszy a
wartosci czesto byty mniejsze niz obowigzujace normatywy higieniczne. Analiza tych wynikéw
sugeruje konieczno$¢ zmniejszenia istniejgcych normatywéw. Pojawia sie jednak problem, jaka
wage majg skutki pojawiajgce sie po narazeniu na pary rteci o bardzo matym stezeniu i jak okre-
§li¢ ewentualny prdg ich wystepowania.

Na wyniki opisanych w piSmiennictwie badan epidemiologicznych mogto wywiera¢ wptyw
wiele czynnikow. W celu wyeliminowania niepewnosci Meyer-Baron i in. (2002; 2004) przepro-
wadzili metaanalize istniejgcych danych epidemiologicznych dotyczacych skutkéw neurobehawio-
ralnych wywotanych dziataniem par rteci. W pierwszej pracy (2002) analizie poddano 44 prace
opublikowane w latach 1980-1999 (lacznie 49 publikacji). Po eliminacji prac niespetniajgcych
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zatozonych kryteriéw (dane o narazeniu, mozliwos¢ iloSciowego przedstawienia skutku tgcznie z
SD), zastosowanie tego samego testu przynajmniej w trzech badaniach, analiza czynnikéw zakio-
cajacych) do korcowej analizy wytypowano 12 prac, w ktorych zastosowano 47 réznych testow
psychometrycznych. Analiza obejmowala 686 osdb narazonych na pary rteci i 579 0s6b z grup
nienarazanych (kontrolnych). Sredni poziom narazenia mierzony stezeniem rteci w moczu wynosit
32437 pug/g kreatyniny. Ten duzy rozrzut wartosci stezen oznacza, ze 2,5% (17 osob) miato steze-
nie rteci w moczu wieksze niz 106 ug/g kreatyniny (Srednia £2SD). Po analizie otrzymano dla 8 z
47 testow wyniki istotnie rézne niz w grupach kontrolnych. Dotyczyto to w szczeg6Inosci wyni-
kéw oceniajgcych funkcje motoryczne, dla ktorych istotnosci uzyskano w przedziale stezen rteci w
moczu od 22 do 34 nug/g kreatyniny. Istotne wyniki otrzymano takze dla testow oceniajgcych uwa-
ge i pamiec: wystepowaty one w zakresie stezen rteci od 18 do 34 ng/g kreatyniny. lloSciowo
rozmiar tych skutkow byt niewielki.

Druga analiza (2004) obejmowata dane z lat 1980-2002 i dotyczyta wszystkich stosowanych
testow psychometrycznych (57 testow). Analizie poddano 18 badan obejmujgcych 1106 os6b na-
razonych i 1105 0sdb z grup kontrolnych. Srednie stezenie rteci w moczu wynosito 3 + 192 pg/g
kreatyniny. Biorgc pod uwage wszystkie otrzymane wyniki, zalezno$¢ skutku od stezenia rteci w
moczu miata wspétczynnik korelacji 0,48. Do dalszej analizy wybrano tylko wyniki uzyskane w
testach oceniajgcych takie funkcje motoryczne, jak pamieé i uwage. Stwierdzono, ze funkcje mo-
toryczne byty najsilniej zaburzane przez narazenie na rte¢ — korelacja miedzy wielko$cig skutkdéw
a narazeniem wynosita r = 0,82 (p = 0,002). Stabiej narazenie na rte¢ oddziatywato na pamiec
(r =0,64, p=0,03) i uwage (r = 0,33, p =0,33).

Analizujac prace Meyer-Baron (2004), nalezy zwrdci¢ uwage, ze stosunkowo wysokie kore-
lacje wynikaja z jednego badania przeprowadzonego po narazeniu na rte¢ o duzym stezeniu ($red-
nie stezenie rteci w moczu — 122 ng/g kreatyniny), zdecydowana wiekszo$¢ wynikéw dotyczy
stezen rteci w moczu nieprzekraczajgcych 36 ng/g kreatyniny. W tak matym zakresie stezen kore-
lacja jest bardzo mata lub jej brak.

Najnowsza metaanaliza przeprowadzona przez Rohlinga i Demakisa (2006) obejmuje 36 ba-
dan epidemiologicznych, w ktérych badano skutki neurobehawioralne u pracownikow zawodowo
narazonych na pary rteci. Ogétem przeanalizowano dane dotyczgce 2512 os6b narazonych i 1846
0s6b z grup kontrolnych. Z analizy tej wynika, ze otrzymana $rednia wielko$¢ skutkow, jakkol-
wiek sugeruje wystepowanie deficytdw neuropsychologicznych spowodowanych narazeniem na
pary rteci, jest jednak na tyle mata, ze w indywidualnych przypadkach moze by¢ trudna do stwier-
dzenia.

Opisane metaanalizy pozwalajg wprawdzie na wyciggniecie pewnych wnioskow dotyczacych
wystepowania skutkéw neurobehavioralnych zwigzanych z narazeniem na pary rteci o niewielkim
stezeniu, to wydaje sie jednak, ze konieczne jest przeprowadzenie diugofalowych, prospektyw-
nych badan epidemiologicznych, w ktorych nalezy oceni¢ indywidualny, dzienny poziom naraze-
nia na pary rteci w warunkach zawodowych i poréwnanie tego poziomu narazenia z tygodniowymi
ocenami stezen rteci we krwi i w moczu przez okres od roku do 2 lat. Jednocze$nie u obserwowa-
nych pracownikéw powinny by¢ przeprowadzane testy neurobehavioralne w odstepach 6 miesie-
cy. Konieczno$¢ wykonania takich badar sugerowano juz 1999 r. (ATSDR). Badania najlepiej
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przeprowadzi¢ wsrdd nowo zatrudnionych pracownikdéw w narazeniu na rte¢, u ktérych poczatko-
wy poziom rteci we krwi i w moczu bedzie punktem odniesienia.

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

Istniejace wartosci NDS i ich podstawy

W wiekszosci panstw wartos¢ normatywow higienicznych dla par rteci w powietrzu Srodowiska pracy
wynosi 0,05 mg/m? (tab. 10). W Polsce obowigzujacymi normatywami sg dla par rteci — 0,025 mg/m’
(NDS); 0,2 mg/m® (NDSCh), natomiast dla nieorganicznych zwigzkow rteci (w przeliczeniu na Hg)
0,05 mg/m® (NDS) i 0,15 mg/m® (NDSCh), (DzU 2002). Ponadto dla par rteci zalecana warto$¢
dopuszczalnego stezenia w materiale biologicznym (DSB) wynosi 35 ng/g kreatyniny (wyniki mozna
takze wyraza¢ w mikrogramach na litr, w przeliczeniu na $rednig gestos¢ moczu réwng 1,020),
(CIOP 2003).

Tabela 10.

Wartosci normatywow higienicznych par rteci w poszczeg6lnych panstwach (RTECS 2005;
ACGIH 2009)

Paristwo/organizacja/ Warto$¢ NDS, Warto$¢ NDSCh, V:}Zg?;l\év
instytucja mg/m?® mg/m?® P e

Australia: 0,1 skin -

—rteé 0,05 0,5 (30 min)

— zwigzki nieorganiczne 0,1 0,4 (15 min)
Belgia (2002):

—rteé 0,01 skin 0,03

— zwigzki nieorganiczne 0,025 skin -
Dania (2002):

—rte¢ i zwigzki nieorga- 0,025 skin -

niczne wiacznie z parami

jako Hg
Finlandia (2005):

—rte€ i jej zwigzki nie- 0,05 -

organiczne
Francja (2006):

— pary 0,05 skin -

— zwigzki nieorganiczne 0,1 -

jako Hg
Holandia 0,05 -
Irlandia (2005):

—rtec i nieorganiczne

zwiazki rteci 11 0,025 -
Japonia 0,05 -
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cd. tab. 10.

Paristwo/organizacja/ Warto$¢ NDS, Wartos¢ NDSCh, Wartosc w
instytucja mg/m?® mg/m?® LSRN
biologicznym
Niemcy (2008): BAT: 25 nug/g
—rte¢ metalicznai jej 0,1 skin - kreatyniny w
zwigzki nieorganiczne grupa rakotworczosci | moczu
3B
Norwegia 0,05 -
Nowa Zelandia (2001):
—rte¢ metalicznai jej 0,025 -
zwigzki nieorganiczne
Polska (2002): DSB, pary:
- pary 0,025 0,2 A, Ft, SK* 35 ug/g kreaty-
— zwigzki nieorganiczne 0,05 0,15 niny w moczu
Szwecja (2005):
—rte¢ i zwigzki nieorga- 0,03 skin -
niczne
Szwajcaria (2009):
- rteé, pary 0,05 skin 0,4
— zwigzki nieorganiczne 0,1 skin 0,8
jako Hg
Unia Europejska (dyrektywa - BLV: 30 nug/g
2009/161/WE): kreatyniny w
—rtec i nieorganiczne 0,02 moczu podczas
zwiagzki rteci dwuwarto- monitorowania
Sciowej facznie z tlen- narazenia w
kiem rteci i chlorkiem przypadku rteci
rteci (mierzone w przeli- i jej nieorga-
czeniu na rtec) nicznych
zwigzkow
dwuwartoscio-
wych nalezy
uwzglednic¢
odpowiednie
techniki moni-
torowania bio-
logicznego,
ktore stanowig
uzupetnienie
dla wartosci
IOEVL
Wielka Brytania 0,025 -
USA:
- ACGIH (2001) 0,025 skin -
- NIOSH 0,05 skin 0,1 skin
- OSHA - 0,1 skin
Objasnienia:

A — substancja o dziataniu uczulajacym; Ft — substancja dziatajaca toksycznie na ptod; Sk® — substancja

wchiania sie przez skore; skin — substancja wchtania sie przez skore.

W ACGIH (2001) zarekomendowano warto$¢ TLV-TWA réwng 0,025 mg/m® (jako Hg) dla
rteci metalicznej i nieorganicznych zwigzkow rteci. Normatyw ten powinien zminimalizowac ry-
zyko wystapienia przedklinicznych zmian oSrodkowego ukfadu nerwowego oraz skutkéw nefro-
toksycznych, jak réwniez zapewni¢ narazonym pracownikom mozliwo$¢ posiadania zdrowego
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(fizycznie i umystowo) potomstwa. Warto$¢ ta powinna ponadto zabezpieczy¢ pracownikow przed
wystgpieniem takich klasycznych objawdw toksycznego dziatania rteci, jak: drzenia, chwiejnos¢
emocjonalna i drazliwo$é, neuropatie obwodowe, zapalenia dzigset, zmiany oczne, zaburzenia
widzenia oraz utrata stuchu i uszkodzenie nerek.

Whprowadzono takze wartosci dopuszczalnego stezenia w materiale biologicznym (DSB) dla
catkowitej rteci nieorganicznej w moczu i we krwi. Zastosowano wspotczynnik zaproponowany
przez Roelsa (1987) wynoszacy 1: 1,22 dla zalezno$ci miedzy stezeniem rteci w powietrzu (wyra-
zonym w mikrogramach na metr szeScienny) a stezeniem rteci w moczu (wyrazonym w mikro-
gramach na gram kreatyniny), zatem stezenie réwne 0,025 mg/m® TLV-TWA powinno teoretycz-
nie powodowac wzrost stezenia rteci w moczu o okoto 29 ug/g kreatyniny. Dodajgc te warto$¢ do
Sredniego poziomu tla, wynoszacego 5 pg/g kreatyniny, otrzymano stezenie rteci w moczu wyno-
szace 34 pg/g kreatyniny. Warto$¢ ta jest zgodna z zaproponowang wartoscig DSB rowng 35 pg/g
kreatyniny.

Warto$¢ TLV-TWA wynoszaca 0,025 mg/m® jest zgodna z zaleceniami WHO (EHC 1991) i
prowadzi do biologicznych pozioméw nizszych niz 50 pg/g kreatyniny, ktory jest uznany za prog
dla dziatania neurotoksycznego rteci, sugerowanego przez Roelsa i in. (1985).

W ACGIH (2001) zaleca sie nastepujgce wielkosci dopuszczalnego stezenia biologicznego
dla rteci i jej zwigzkow nieorganicznych:

- 35 ug/g kreatyniny wyrazone jako catkowite stezenie rteci nieorganicznej w moczu zbie-

ranym przed rozpoczeciem zmiany roboczej

- 15 ug/l jako catkowite stezenie rteci nieorganicznej we krwi pobieranej po zakonczeniu

zmiany roboczej pod koniec tygodnia pracy.

Uzasadnienie warto$ci DSB przez ACGIH (2001) dla stezenia rteci we krwi:

— stezenia rteci w powietrzu i we krwi byty mierzone w wielu badaniach — zakres stezen rteci
w powietrzu wynosit 39 + 379 ug/m®, a zakres stezef we krwi — 19 + 255 pg/I. Stosunek $rednich
stezen w powietrzu do stezen we krwi zmieniat sie w zakresie 1,2 + 3 ($rednio 1,97), dlatego dla
poprzednio zalecanej wartosci NDS (réwnej 0,05 mg/m®) stezenie we krwi powinno wynosié oko-
to 25 pg/l

— stosunek stezen mocz-krew oszacowano na podstawie wielu wynikow badan. Stosunek ten
lezy miedzy 1 a 6,6 z tendencjag do wiekszych wartosci po wiekszym narazeniu. W zakresie propo-
nowanej wartosci DSB w moczu stosunek ten wynosi 1,7 + 3,7 (Srednio 2,4), dlatego proponowa-
nej wartosci DSB w moczu odpowiada stezenie we krwi wynoszgce 15 ng/l. Po narazeniu na rtec
0 tym stezeniu nie obserwowano szkodliwych skutkdw zdrowotnych u oséb narazonych. Niewiel-
kie pojawiajgce sie zmiany biochemiczne i psychologiczne wydajg sie nie by¢ skorelowane z
wielkoscig stezenia rteci we krwi.

W Unii Europejskiej (SCOEL 2003) uzasadnia sie proponowang wartos¢ normatywu higie-
nicznego w powietrzu wynoszaca 0,02 mg/m® i warto$é DSB wynoszaca 30 pug Hg/g kreatyniny i
10 pg Ha/l krwi nastepujgco: w stosunkowo duzej liczbie badan epidemiologicznych wykazano,
ze gtowne, istotne skutki dziatania toksycznego u ludzi dotyczg objawow dziatania toksycznego
rteci na oSrodkowy uktad nerwowy oraz skutkow uszkodzenia nerek. W badaniach tych autorzy
wykazali duzg korelacje obserwowanych skutkow z wynikami monitoringu biologicznego, wiek-
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szg niz monitoringu powietrza. Wyniki tych prac wykazaty, ze stezenie 35 pg Hg/g kreatyniny jest
stezeniem krytycznym dla skutkow zdrowotnych. Jednak wyniki metaanalizy (Meyer-Baron 2002)
wykazaty, miedzy innymi, ze wieksze narazenie pracownikéw na rte¢ w przesztosci moze byc¢
powodem wystgpienia szkodliwych skutkow w przysztosci, dlatego rekomendowane stezenie rteci
w moczu rowne 30 pg Hg/g kreatyniny powinno zapobiec wystgpieniu skutkéw behawioralnych.

Podstawy proponowanej wartosci NDS

Nadmierne narazenie zawodowe na rte¢ metaliczng (pary) i jej zwigzki powoduje wystgpienie
objawdw: psychiatrycznych, behawioralnych i neurologicznych i wigze sie réwniez z uszkodze-
niem nerek. Tak wiec, krytycznym narzagdem w przypadku chronicznego narazenia na rtec i jej
zwigzki nieorganiczne sg oSrodkowy uklad nerwowy i nerki. Ustalenie warto$ci najwyzszego do-
puszczalnego stezenia (NDS) rteci i jej zwigzkdéw powinno dotyczy¢ takiej wartosci stezen, poni-
zej ktorej nie pojawig sie subkliniczne zmiany.

Najwczesniejszymi zmianami zdrowotnymi narazenia sg zaburzenia neurobehawioralne po-
jawiajace sie w wyniku narazenia na pary rteci, dlatego proponowana warto$¢ NDS bedzie wy-
prowadzona dla par rteci, a otrzymany normatyw powinien zabezpieczy¢ pracownikéw przed
szkodliwymi skutkami dziatania zaréwno par rteci, jak i jej zwigzkow nieorganicznych.

Na podstawie wynikéw duzej liczby badan epidemiologicznych wykazano, ze gtéwne, istotne
skutki dziatania toksycznego u ludzi dotyczg objawdw ze strony osrodkowego uktadu nerwowego
oraz skutkéw uszkodzenia nerek. Na podstawie wiekszosci uzyskanych wynikéw badan wykazano
wiekszg korelacje stanu zdrowia badanych os6b z wynikami monitoringu biologicznego (stezenia
rteci w moczu i we Krwi) niz monitoringu powietrza.

Wiekszo$¢ autordw badan epidemiologicznych przyjmuje warto$¢ 35 pg/g kreatyniny za ste-
zenie progowe, powyzej ktérego zaczynajg sie ujawnia¢ szkodliwe skutki ze strony osrodkowego
ukfadu nerwowego i nerki.

Dane z metaanaliz wskazujg na mozliwos$¢ toksycznego dziatania rteci na zachowania czto-
wieka nawet ponizej tych limitow, w zakresie 20 + 30 pg/g kreatyniny (Meyer-Baron i in. 2002;
2004; Rohling, Demakis 2006). W ocenie autoréw pierwszej metaanalizy (Meyer-Baron i in. 2002)
ludzie narazeni na rte¢ uzyskujg gorsze wyniki z niektorych testow neurobehawioralnych, porow-
nywalne z wynikami osigganymi przez ludzi starszych o 5 + 20 lat.

Na podstawie argumentacji uzasadnienia normatywow Unii Europejskiej (SCOEL 2003) oraz
wynikéw metaanaliz (Meyer-Baron i in. 2002; 2004) uwazamy, ze nalezy przyja¢ poziom rteci w
moczu wynoszacy 30 pg Hg/g kreatyniny, ktory zabezpieczy pracownikow przed wystgpieniem
zaburzen behawioralnych. Wielko$¢ ta jest proponowang przez nas wartoscig dopuszczalnego
stezenia w materiale biologicznym (DSB) rteci i jej zwigzkdw.

Ekstrapolujgc wyniki monitoringu biologicznego na stezenie rteci w powietrzu, zalecanemu
stezeniu rteci w moczu (30 pg/g kreatyniny) odpowiadac bedzie stezenie rteci w powietrzu wynoszace
—0,02 mg/m® i DSB - 30 pg/g kreatyniny) s zgodne z normatywami przyjetymi w Unii Europej-
skiej.

Brak jest podstaw do ustalenia warto$ci najwyzszego stezenia chwilowego (NDSCh) rteci.
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ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKLADY)
KRYTYCZNE, PRZECIWWSKAZANIA LEKARSKIE DO ZATRUDNIENIA

dr n. med. EIWA WAGROWSKA-KOSKI
Instytut Medycyny Pracy

im. prof. dr med. Jerzego Nofera

91-348 todz

ul. sw. Teresy od Dziecigtka Jezus 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na: nerki, uklad nerwowy i stan psychiczny.

Badania pomocnicze: badania czynnosci nerek, tj. badanie ogdlne moczu, stezenie kreatyniny w
surowicy, klirens kreatyniny, ocena proteinurii, a w miare mozliwosci aktywnos$¢ B-N-acetylo-
glukozaminidazy i biatko wigzace retinol.

Zakres badania okresowego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na: nerki, ukfad nerwowy i stan psychiczny, a w
zaleznosci od wskazarn badanie neurologiczne oraz konsultacja psychologiczna.

Badania pomocnicze: badania czynno$ci nerek, tj. badanie ogélne moczu, stezenie kreatyniny w
surowicy, klirens kreatyniny, ocena proteinurii, w miare mozliwosci aktywno$¢ B-N-ace-
tyloglukozaminidazy i biatko wigzace retinol, a w zaleznosci od wskazan badanie EEG.

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

Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badanie profilaktyczne moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe spe-
cjalistyczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze, a takze wyznaczy¢ krotszy termin na-
stepnego badania, jezeli stwierdzi, ze jest to niezbedne do prawidtowej oceny stanu zdrowia pra-
cownika lub osoby przyjmowanej do pracy.

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnosci zawodowej

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na nerki i badanie neurologiczne oraz konsultacja
psychologiczna.

Badania pomocnicze: badania czynnosci nerek, tj. badanie ogdlne moczu, stezenie kreatyniny w
surowicy, klirens kreatyniny, ocena proteinurii oraz w miare mozliwosci aktywno$¢ B-N-acetylo-
glukozaminidazy i biatko wigzace retinol, a w zalezno$ci od wskazan EEG.
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Narzady (uklady) krytyczne

Osrodkowy ukfad nerwowy i nerki.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Choroby o$rodkowego uktadu nerwowego, choroby przebiegajace z uposledzeniem funkcji nerek
oraz zaburzenia psychiczne.

Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandydatéw do pracy.

O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrudnienia powinien decydowac lekarz sprawujacy opieke
profilaktyczng, biorgc pod uwage wielko$¢ i okres trwania narazenia zawodowego oraz ocene
stopnia zaawansowania i dynamike zmian chorobowych.

Monitoring biologiczny — stezenie rteci w moczu jest dobrym markerem narazenia. Test ekspozy-
cyjny powinien by¢ wykonywany co trzy miesigce.
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ANDRZE] SAPOTA, MALGORZATA SKRZYPINSKA-GAWRYSIAK
Mercury

Abstract

Mercury (Hg) is the only common metal which is liquid at conventional room temperature. It is
found in nature mostly as cinnabar (mercuric sulfide, Hg5) and also as native mercury in the form
of drops or silver crystalline amalgam.

In the mid 1970s world production of mercury was around 10 000 tonnes per year. By the end of
the 1980s the use of mercury had rapidly decreased because of its adverse environmental effects.
In recent years its annual world production has stabilized at the level of about 2500 tonnes.
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Mercury is used in the production of alkaline batteries and fluorescent lamps, mercuric lamps in
the chlor-alkali (electrolytic production of chloride and sodium hydroxide) and chemical (paint
manufacturing, catalysts in chemical processes) industries. It is also used in control and mea-
surement devices (thermometers, manometers, pressure valves), in dental preparations (amal-
gam) and in laboratories.

Mercury concentrations in chlor-alkali plants have recently ranged, depending on the country,
from < 10 to 430 pg/m?, and concentrations in the urine of the employees of those plants ranged
from 0 to 750 pg/L.

In industrial plants, inhalation is the only way of workers” exposure to Hg vapors. Inhalation exposure
to other Hg inorganic compounds does not practically entail any risk.

In the cases of acute Hg intoxication, the lungs are the most critical organ. In occupational expo-
sure the acute form of contamination with this metal is rather rare. Nevertheless, it has been found
that high concentrations of Hg vapors induce various harmful effects on the nervous system, e.g.,
tremor, emotional liability, insomnia, memory disturbances, polyneuropathies, disturbances of
cognitive and motor functions and vision disorders, whereas chronic exposure to mercury and its
inorganic compounds exerts neurotoxic and nephrotoxic effects.

On the basis of the DLsy value for rats (25.7 mg/kg) and in accordance with the European Union
(EU) classification, mercury and its inorganic compounds can be categorized as toxic compounds.
On the basis of the available evidence, the International Agency for Research on Cancer catego-
rized metallic mercury and its inorganic compounds as group 3, not classifiable as to its carcino-
genity to humans.

Numerous reports have indicated mutagenic effects of mercuric chloride (II), but not of Hg
vapors.

Although data on the effects of metallic mercury and its inorganic compounds on fertility in
persons exposed to metallic mercury are contradictory, their adverse effects have been evidenced
in animal studies. Bearing in mind that mercury penetrates the placental barrier it has been rec-
ommended to reduce exposure to mercury and its compounds to a minimum among women of
child-bearing age.

Most data based on animal studies apply to inorganic mercury compounds, especially to mercuric
chloride, whereas data obtained from epidemiological studies mostly apply to occupational expo-
sure to Hg vapors.

Excessive occupational exposure to metallic mercury (vapors) and its compounds leads to psychiatric,
behavioral and neurological symptoms and also to kidney damage. Thus, the neurological system
and kidneys are major targets in chronic exposure to mercury and its inorganic compounds. Therefore,
when setting MAC values, researchers should consider concentrations beyond which subclinical
changes are not observed. Behavioral disturbances are the earliest consequences of exposure to
Hg vapors, therefore the proposed MAC value should be set for Hg vapors and the obtained
standard value should protect workers against harmful effects of both vapors of mercury and its
inorganic compounds.

The results of epidemiological studies on early mercury-induced neurotoxic effects have been
taken as the basis for setting MAC values for Hg vapors and inorganic compounds. Most of those
results showed that the health condition of the persons under study were more correlated with
the results of biologic monitoring (urine and blood Hg concentrations) than with those of air mon-
itoring. That is why the proposed hygiene standards have been deduced from Hg concentrations
in urine.

Most authors of epidemiological studies adopt the value of 35 png/ g creatinine in urine as the threshold
concentration; at higher concentrations adverse effects on the peripheral nervous system and on
the kidneys have been observed. Meta analyses of epidemiological studies reveal potential toxic
effects of mercury on human behavior already after exposure to urinal Hg concentration within
the range of 20 + 30 ng/g creatinine.
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In our opinion, on the basis of the arguments used to justify the adoption of EU standards and the
results of meta analyses, the level of 30 pg Hg/g creatinine in urine should be set as the level
protecting against the development of behavioral disturbances. This value is proposed to be
adopted as a biological limit value (BLV).

Extrapolation from biological monitoring values to airborne exposure to mercury show that
Hg concentration in the air at the level of 0.02 mg/m? would correspond with the recommended
Hg concentration in urine (30 ng/g creatinine). We propose to adopt this level as the MAC value.
The proposed standard values (MAC, 0.020 mg/m? and BLV 30 pg/g creatinine) are in agreement
with norms adopted by the European Union.

The proposed hygienic standards should protect workers against adverse effects of both mercury
vapors and inorganic compounds. Setting the STEL concentration of mercury and its compounds
is not warranted.
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