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WYKAZ SYMBOLI I SKROTOW

AAS-(Atomic Absorption Spectrometry)-atomowa spektrometria absorpcyjna
AM- (Arithmetic Mean)-§rednia arytmetyczna

AMC-(Analysis of Mutual Contribution)-analiza wzajemnych udzialbw w zmiennosci
parametrow

BLLRS-(Blood Lead Laboratory Reference System)-system kontroli oznaczen stgzenia
otowiu we krwi)

BMI- (Body Mass Index)- wskaznik masy ciata

CaP- stezenie wapnia w osoczu krwi

CaW-zawartos¢ wapnia we wlosach

CCA-(Canonical Correlation Analysis)-analiza korelacji kanonicznej

CdW- zawarto$¢ kadmu we wlosach

CDC-(Center for Disease Control)-Centrum Kontroli Choréb

CdK-stezenie kadmu we krwi

Ch-chtopcy

CuP- stezenie miedzi w osoczu krwi

Dz-dziewczeta

EEG- elektroencelofalogram

EDTA-kwas etylenodiaminotetraoctowy

FeW-zawartos¢ zelaza we wlosach

GM-(Geometric Mean)-$rednia geometryczna

HGB- (Hemoglobin)-hemoglobina

HT-(Hematocrit)-hematokryt

TAEA-(International Atomic Energy Agency)-Miedzynarodowa Agencja Energii Atomowe)
ICP-AES-(Inductively Coupled Plasma Atomic Emission Spectrometry)-atomowa spektrometria
emisyjna z plazma sprz¢zong indukcyjnie

1Q- (Intelligence Quotient) iloraz inteligencji

K-kurtoza

kDa-kilodalton, 1000 atomowych jednostek masy

LEUC- leukocyty

MAX-oznaczona warto$¢ maksymalna

MCV-(Mean Corpuscular Volume)-$rednia objgtos¢ krwinki
MDS-(Microwave Digesting System)-mikrofalowy system roztwarzania probek
MED, (Med)-mediana

MgS- stezenie magnezu w osoczu krwi

MgW-zawartos¢ magnezu we wlosach

MIN-oznaczona wartos¢ minimalna

MnW-zawarto$¢ manganu we wiosach

N (n)- ilo$¢ np. probek lub badanych dzieci

NAA-(Neutron Activation Analysis)-neutronowa analiza aktywacyjna
PCA-(Principal Components Analysis)-analiza sktadowych gtownych
PbK-st¢zenie otowiu we krwi

PbW- zawarto$¢ olowiu we wlosach

RBC- (Red Blood Cells)-erytrocyty

SD- odchylenie standardowe od $redniej arytmetycznej
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SK-skosnos¢

VAR-wariancja

WBC-(White Blood Cells)-biate ciatka krwi

WHO-( World Health Organization)-Swiatowa Organizacja Zdrowia
XRF-(X-ray Fluorescence)-fluorescencyjna spektrometria rentgenowska
ZnP- stezenie cynku w osoczu krwi

ZnW- zawartos$¢ cynku we wiosach

ZPP-cynkoprotoporfiryna






1. WSTEP

Znaczenie pierwiastkow dla zdrowia cztowieka jest obecnie przedmiotem
intensywnych badan. Przynosza one nowe informacje o ich funkcjach w podstawowych
procesach fizjologicznych. Wiele z nich wchodzi w sklad enzymow katalizujacych szereg
reakcji biochemicznych, jednakze nie wyjasnione sa doktadnie wszystkie mechanizmy ich
dziatania, jak rowniez wzajemne relacje pomi¢dzy poszczego6lnymi pierwiastkami.

Do pierwiastkow niezbednych do zycia naleza miedzy innymi wapn, magnez, cynk,
miedz, zelazo, mangan, za$ metale ci¢zkie (np. olow i kadm) sg uznawane za toksyczne.
Ilo$¢ nagromadzonych pierwiastkow w organizmie cziowieka zalezy od pozywienia oraz
srodowiska.

Trudno jest oceni¢ rzeczywisty status mineralny poszczegolnego cztowieka.
Rutynowo oznacza si¢ stezenie pierwiastkow w krwi, jednakze jesli otrzymane wyniki
mieszcza si¢ w zakresach uznawanych za prawidlowe, to nie jest to jeszcze dowod, iz nie
wystepuja niedobory poszczegolnych pierwiastkow w innych kompartmentach organizmu.
Dlatego poszukuje si¢ innych biologicznych materiatow, ktore mozna by pobra¢ od ludzi

i oznaczy¢ w nich zawarto$¢ pierwiastkow. Jednym z takich materialow sa wlosy. Wielka
zaleta ich jest to, ze odzwierciedlaja one diugi czas akumulacji pierwiastkow a ich
pobieranie odbywa si¢ w sposob bezinwazyjny. Ponadto sg trwale i fatwe do
przechowywania. Jednakze wiele niewyjasnionych jeszcze do konca czynnikow wptywa na
sklad mineralny wiosow u poszczegolnych ludzi, stad cenne sa wszelkie badania zmierzajace
do ustalenia regut opisujacych dystrybucje pierwiastkéw we wlosach i proby powiazania
danych z wynikami otrzymanymi z analizy krwi.

W przeciwienstwie do metali niezbednych do zycia, metale cigzkie takie jak otow
i kadm powoduja zaburzenia w organizmie cztowieka. Dokladnie przebadane s skutki
ostrego zatrucia tymi metalami, natomiast obecnie $ledzi si¢ wplyw subtoksycznych stezen
tych pierwiastkow na zdrowie ludzi. Populacja szczegolnie wrazliwa na dziatanie metali
toksycznych sa dzieci.

Badania przeprowadzone w ostatnich latach na swiecie wykazaly, ze przewlekie
narazenie dzieci na niskie poziomy otowiu powoduja u nich zaburzenia funkgcji

poznawczych i trudnosci w nauce. Dlatego w 1991 roku w USA obnizono wartos¢
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maksymalnego dopuszczalnego stezenia otowiu w krwi dzieci, a CDC (Centers for Disease
Control) wydato zalecenie powszechnego badania przesiewowego dzieci w wieku 1-2 lat.

W Polsce terenami szczegdlnie skazonymi metalami cigzkimi byly okolice zaktadow
przemystowych na Gornym Slasku, w dawnym wojewodztwie krakowskim i legnickim.
Dlatego do badan, jako teren najsilniej zanieczyszczony wybrano Miasteczko Slaskie a
takze okolice kombinatu metalurgicznego w Krakowie. Ponadto przebadano dzieci
mieszkajace na obszarach gdzie wydobywa sig siarke (okolice Tarnobrzega). Jako teren

odniesienia wybrano Brzozéw i Humniska potozone niedaleko Krosna.
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2. METODY OCENIAJACE NARAZENIE ORGANIZMU NA

METALE TOKSYCZNE WYSTEPUJACE W SRODOWISKU

Oceng narazenia populacji mozemy dokonywa¢ posrednio przez zbadanie stopnia
zanieczyszczenia poszczegoOlnych sktadnikow srodowiska (powietrza, wody, gleby)

i porownanie otrzymanych danych ze standardami jakosci czynnikow srodowiskowych.
Badania takie nie uwzgledniaja stopnia wchianiania substancji toksycznej jak i osobniczej
podatnosci organizmu.

Bezposredni, znacznie doskonalszy sposob oceny narazenia, to pomiar st¢zenia substancji
toksycznej np. ofowiu we krwi czlowieka i okreslenie dawki wewnetrznej, przy ktorej
ujawniaja si¢ efekty toksyczne.

Jezeli poznaliSmy w stopniu wystarczajacym zaleznosci migdzy zanieczyszczeniem
srodowiska, narazeniem ludzi na substancje toksyczne a wystgpowaniem ujemnych efektow
zdrowotnych wowczas do oceny poziomu narazenia mozemy zastosowac biomarkery
[Dutkiewicz, 1993].

Definiuje si¢ je jako wskazniki zroznicowan wystepujqcych w obrebie sktadnikow
komorkowych lub fizjologicznych, ktore okreslajq mierzalne struktury i funkcje ukiadu
biologicznego. Sa to proby przeprowadzone w plynach biologicznych, komorkach lub
tkankach, ktore za pomocq wskaznikow biochemicznych lub komorkowych wskazujq na
ilos¢ czynnika toksycznego lub okreslajq stopien intoksykacji narazonego organizmu.
Biomarkery powinny informowac z jaka intensywnoscia wchianiana jest substancja
toksyczna i czy przenika w toksycznej dawce do krytycznego narzadu.

Wyrozniamy biomarkery ekspozycji (okreslaja dawke), efektu (okreslaja odpowiedz
organizmu) oraz wrazliwosci czyli podatnosci. Czasem istnieja trudnosci z rozroznieniem
typu biomarkera i tak w przypadku narazenia na otéw protoporfiryng cynkowa mozna
uwazac za biomarker ekspozycji przy poziomie powyzej 35 mg/dL erytrocytow, ale takze
za biomarker efektu spowodowany narazeniem na ten metal. Spadek aktywnosci
dehydratazy kwasu delta-aminolewulinowego moze by¢ biomarkerem efektu czyli wczesnej
biochemicznej odpowiedzi na dziatanie otowiu, ale takze biomarkerem wrazliwosci np.
osoby z wrodzonym niedoborem tego enzymu, sa bardziej wrazliwe na dziatanie otowiu.

W badaniach oceniajacych narazenie cztowieka na olow najczgsciej stosuje sig

st¢zenie ofowiu we krwi (biomarker chemiczny), a takze biochemiczne wskazniki
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powstajace w wyniku kontaktu organizmu z tym metalem [Christensen 1995; Hanke i wsp.
1992; Kwapulinski i wsp. 1995].

Z punktu widzenia zdrowia srodowiskowego biomarkery sa wskaznikami procesow
dziejacych si¢ w systemach biologicznych lub w probach. Powinno zwrocié si¢ uwage na
wyodrebnienie trzech rodzajow biomarker6w: narazenia, skutkow zdrowotnych
i wrazliwosci (czgsto roznice migdzy tymi biomarkerami nie sa wyrazne). Zdefiniowano
marker narazenia (jednym z najlepiej poznanych markerow narazenia jest poziom ofowiu we
krwi) jako zewnatrzpochodna substancje, jej metabolit lub produkt wspotdziatania czynnika
ksenobiotycznego z docelowa czastka lub komorka, ktora jest przedmiotem pomiaru w
organizmie [Wesotowski, 1993].

Postgpowaniem majacym pomoc w ograniczeniu skutkow narazenia jest ilosciowa
ocena ryzyka, ktorej celem jest okreslenie iloSciowej zaleznosci migdzy stgzeniem badanej
substancji w srodowisku a iloscia ujemnych efektow zdrowotnych ujawniajacych si¢ w
danej populacji. Procedura ta sklada si¢ z czterech etapow: identyfikacji zagrozenia, oceny
narazenia, oszacowania zaleznosci dawka-odpowiedz i charakterystyki ryzyka [Jakubowski
1997; Szymczak i wsp. 1993].

2.1. Monitoring biologiczny

Monitor (fac.) dostownie tlumaczymy jako ten, ktory ostrzega, doradza,
monitorowa¢ to znaczy oglada¢, obserwowac, zas okreslenie biologiczny wyjasnia, ze
proces ten zwiazany jest z Zywym organizmem [Stownik Wyrazow Obcych, 1993].

Do oszacowania ekspozycji organizmu na toksyczne substancje mozemy zastosowac
nastepujace metody. Pierwsza dotyczy pomiaru stezenia monitorowanej substancji, albo jej
metabolitow w rdznych biologicznych probkach: np.w krwi, moczu, wlosach, slinie, zgbach,
kosciach, tozysku, nasieniu. Druga polega na mierzeniu odwracalnych biologicznych zmian,
pojawiajacych sie jako reakcja organizmu na obecnos¢ toksycznych czynnikéw [Christensen
1995; Cikrt i wsp. 1990; Clarkson i wsp. 1988].

W kazdym jednak razie monitoring zakiada powtarzanie pomiaréw co okreslony odcinek

czasu, lub w pewnych sytuacjach np. po ekspozycji



2.1.1. Cel monitoringu

Glownym celem biologicznego monitoringu jest zapobieganie szkodliwym efektom
nadmiernej ekspozycji na substancje toksyczne, ktore moga znajdowac si¢ w srodowisku
zycia oraz pracy czlowieka.

Niniejsza praca poswigcona jest przede wszystkim ocenie narazenia ludzi na
dziatanie ofowiu dlatego ogranicz¢ si¢ tutaj do monitoringu metali.

Monitoring biologiczny metali toksycznych moze stuzy¢ do:

1. Oceny biezacej ekspozycji na metale w srodowisku.

Dane pochodzace z monitoringu biologicznego moga pomoc w ocenie kompleksowej
absorpcji przez organizm metali toksycznych pochodzacych z réznych zrodet. Przyktadowo,
poziom otowiu we krwi dzieci to oléw zaabsorbowany droga inhalacyjna i pokarmowa (w
rzadkich przypadkach przez skorg).

2. Oceny stopnia obciazenia organizmu tym metalem.

Informacja dotyczaca obciazenia organizmu toksycznym metalem jest szczegolnie wazna
dla ludzi, ktorzy sa dugotrwale narazeni na oddziatywanie metali i moga je w znaczym
stopniu akumulowac.

3. Ukazania tendencji podwyzszania albo obnizania si¢ zawartosci metali w organizmie
wraz z czasem trwania ekspozycji.

Na przyklad, powtorne pomiary zawartosci ofowiu we krwi u mieszkancow roéznych panstw
pokazaly obnizenie jego st¢zenia we krwi rownolegle ze zmniejszeniem poziomu tego
pierwiastka w srodowisku, a konkretniej w powietrzu [Gili i wsp. 1988; Grobler i wsp.
1992; Maresky i wsp. 1993; Stromberg i wsp. 1995; Wietlisbach i wsp. 1995].

4. Stwierdzenia, ktore osoby lub podgrupy ludzi s szczegoélnie narazone.

W obrebie kazdej populacji nie wszystkie osoby sa jednakowo wrazliwe na dziatanie metali
toksycznych.

5. Dostarczenia danych dotyczacych wielkosci dawki, ktora powoduje wystapienie
uszkodzen w organizmie, do sformutowania zaleznosci mi¢dzy okreslona dawka a reakcja
organizmu.

Jezeli znamy zalezno$¢ miedzy iloscia zaabsorbowanego metalu a wystapieniem
szkodliwego efektu w organizmie cztowieka, dane pochodzace z monitoringu biologicznego

moga by¢ uzyte do oceny stopnia ryzyka.



2.1.2. Organizacja monitoringu

Ocena ryzyka na zanieczyszczone $rodowisko wymaga rzetelnego oszacowania
dawki, ktora przedostaje si¢ do organizmu cztowieka. Zainicjowany w 1978 roku przez
UNEP/WHO program stuzacy do oszacowania stopnia ekspozycji cztowieka na dziatanie
metali cigzkich byl jednym z pierwszych migdzynarodowych projektow [Svartengren i wsp.
1988].

W ciagu ostatnich dziesigcioleci w wielu panstwach opracowano programy
biologicznego monitoringu [UK Blood Lead Monitoring Programme 1984-1987, 1990;
Bruaux P. i wsp. 1985; Cikrt i wsp. 1990; Friberg i wsp. 1983; Fugas, 1995; Jenkins, 1979,
Razniewska i wsp. 1994; Vahter i wsp. 1988; Vahter i wsp. 1991].

W 1991 roku (CDC) Centers for Disease Control and Prevention w USA rozpoczat
akcje ,,Strategiczny plan eliminacji zatrucia olowiem w okresie dziecifistwa”. Zalecono
wykonywanie oznaczen otowiu w krwi zylnej, u dzieci szczegoélnie narazonych juz od
szOstego miesiacg zycia [Roper, 1991].

Podstawowa metoda oceny srodowiskowego i zawodowego narazenia na olow jest
badanie tego metalu w krwi. Aby wyniki analiz byly wiarygodne i mozliwe do
porownywania opracowano dwa programy ( globalny- zorganizowany przez WHO i UNEP,
europejski-zorganizowany przez EWG) dzigki ktérym laboratoria wykonujace oznaczenia
otowiu we krwi zostaly poddane migdzylaboratoryjnej kontroli jakosci.

W Polsce podobny program zostat zorganizowany w 1991 r. przez Instytut Medycyny
Pracy w Lodzi [Razniewska i wsp. 1996].

2.1.3. Interpretacja danych uzyskanych z monitoringu
biologicznego modele

Informacje dotyczace specyfiki gatunkowej, absorpcji, dystrybucii, eliminacji oraz
znajomosé szkodliwych efektow wywolywanych przez okreslony metal moze zwigkszac
uzyteczno$¢ otrzymanych wynikoéw. Jednak wiasciwa interpretacja wynikow jest bardzo



7
trudna, trzeba brac¢ pod uwage fizjologig, biochemig¢ poszczegdlnych srodkdw toksycznych
a takze wypracowac powtarzalny model pobierania probek, zastosowa¢ odpowiednia
procedurg analityczng.

Czesto uzyskane z monitoringu biologicznego dane mogga by¢ uzyte do ilosciowej
oceny intensywnosci i trwania zewngtrznej ekspozycji. W innych przypadkach dane te moga
by¢ bezposrednio uzyte do oszacowania ryzyka uszkodzenia organizmu, lub do oceny
st¢zenia metali w krytycznych organach.

Pelny biologiczny monitoring u ludzi jest ograniczony do mierzenia poziomu
pierwiastkéw w takich probkach, ktore sa mozliwe i stosunkowo tatwe do zdobycia np.
pelna krew, osocze, krew pgpowinowa, wlosy, paznokcie, mleko kobiece, fozysko, mocz,
kal. Przez biopsj¢ mozemy rowniez otrzymac tluszcz, migsnie, natomiast probki kosci, pluc,
watroby, nerek moga by¢ dostepne tylko w wyjatkowych sytuacjach np. po operacjach,
dlatego opracowano modele.

W monitoringu biologicznym modele moga sthuzy¢ do ustalenia zwigzkow migdzy
poziomem toksycznej substancji np. we krwi a ekspozycja, ktora miata miejsce w
przesztosci, moga rowniez poméc w ustaleniu zaleznosci pomigdzy zmierzonym poziomem
toksycznej substancji a mozliwoscia wystapienia szkodliwych efektow u indywidualnych
osobnikow albo w catej populacji. Opisuja one w prosty sposob zaleznosci zachodzace
migdzy biologicznymi zjawiskami albo rozwoj tych zjawisk w czasie. Modele reprezentuja
transport metali do i z zyjacego organizmu albo pomigdzy réznymi tkankami, dlatego dane
uzyskane z monitoringu biologicznego moga by¢ fatwiej interpretowane i efektywniej
zuzytkowane jesli zostang wprowadzone do modelu. Stuzy on réwniez do okreslenia relacji
migdzy stezeniem metalu w roznych tkankach, a takze do oceny, ktore tkanki sa
najlepszymi wskaznikami ekspozycji oraz do wyliczania st¢zenia metali w organie
krytycznym. Model moze by¢ uzyty do prognozowania indywidualnych zmian w st¢zeniu
danego metalu w tkankach w zaleznosci od zmierzonych réznic w probkach uzytych do
biologicznego monitoringu, gdy uzyskane dane sa wyrazone jako dystrybucja, model moze
okresli¢ rozklad badanej substancji w poszczegolnych tkankach z uwzglednieniem organu
krytycznego. Nie bez znaczenia pozostaje fakt, iz model stuzy rowniez do stwierdzenia
relacji jaka dawka substancji toksycznej wywota okreslony skutek (relacja dose-response).

Kazdy model zawiera tzw. zmienna wejsciowa np. stgzenie metalu w powietrzu,
wodzie, pozywieniu oraz pewng zmienng wyjsciowa jaka jest st¢zenie tego metalu w
tkankach ciala. Model powinien uwzglednia¢ wiele czynnikow np. wiek, ple¢, mase ciata,

sredni pobor pozywienia i wody co jak wiadomo zalezy od aktywnosci fizycznej
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poszczegodlnych osobnikow i od klimatu, dzienny $redni pobor powietrza, podstawowe dane
na temat fizjologicznych réznic np. uszkodzenie nerek, czy réznice w przyswajaniu
substancji w przewodzie pokarmowym, gdyz wszystkie te czynniki wplywaja na stezenie
metalu w tkankach.

Opracowano modele kinetyczne, w ktorych wprowadzono czas ekspozycji jako
zmienng. Stuza one do przewidywania zmian stezenia metali w organizmie w okreslonym
czasie. Czas wystepuje tu jako zmienna niezalezna obok pochtonigtej ilosci metalu,

a zmienne zalezne to np. ilo$¢ wydalonego metalu z moczem. Jeden dzien jest zazwyczaj
najmniejsza jednostka czasu, w ciagu ktorej zmiany moga by¢ mierzone i porownywane

z innymi zmiennymi. Jedynie w eksperymentach badajacych ostra ekspozycje stosuje sig
krotsze okresy czasu. Model kinetycznego wzrostu pomaga nam w interpretacji
otrzymanych danych a jesli dodatkowo wprowadzimy do modelu takie dane jak wiek, ptec,
masa ciala, dlugos$¢ ekspozycji, zwyczaj palenia papieroséw, wtedy biologiczny monitoring
moze dostarczy¢ nam jeszcze wigcej uzytecznych informaciji.

Istniejg rowniez modele jakosciowe, ktore prezentuja mozliwe drogi przenikania metali

w glab ludzkiego organizmu oraz relacje migdzy nimi a nie zajmuja si¢ iloscia
zaabsorbowanych substancji.

Rozrézniamy rowniez modele jednoprzedziatowe i wieloprzedziatowe, a ustalenie
przedziatow (kompartmentow) w organizmie cziowieka oparte jest na wlasciwosciach
toksycznych metali, spodziewanym gromadzeniu si¢ substancji toksycznej w okreslonej
tkance, na istnieniu tzw. narzadu krytycznego (definiuje si¢ go jako narzad, ktory jako
pierwszy osiaga stezenie krytyczne substancji toksycznej). W narzadzie tym wyraznie
wystepuja efekty dzialania toksycznego, trzeba zaznaczy¢, ze tkanka, uklad, w ktorym
substancja toksyczna ulega kumulacji w najwyzszym stopniu nie musi by¢ narzadem
krytycznym [Clarkson i wsp. 1988; Hanke i wsp. 1992; Jakubowski 1994; Rolecki i wsp.
1992; Szymczak i wsp. 1993, 1994; ].



3. OCENA OBCIAZENIA ORGANIZMU OLOWIEM

3.1. Badanie zawartosci olowiu we krwi

Poziom otowiu we krwi jest dobrym wskaznikiem biezacego narazenia i jest szeroko
stosowany w badaniach populacyjnych zaréwno u noworodkoéw [Ernhart i wsp. 1986;
Kasznia-Kocot 1997; Plockinger i wsp. 1993; Rabinowitz i wsp. 1985; Rhainds i wsp. 1993;
Zargba i wsp. 1996] jak i1 u dzieci [ Andrzejak i wsp. 1997; Begerow i wsp. 1994; Berglund
i wsp. 1994; Cardia i wsp. 1989; Dolgner i wsp. 1988; Gottlieb i wsp. 1994; Gruszczynski
1 wsp. 1996; Gutgesell 1996; Kimbrough i wsp. 1994; Lopez-Carrillo i wsp. 1996; Lyngye
i wsp. 1990; Mielczarek i wsp. 1997; Nordin i wsp. 1994; Paulozzi i wsp. 1995,
Pietraszkiewicz 1 wsp. 1996; Rothenberg i wsp. 1996, Schaffer i wsp. 1994; Schonfeld
i wsp. 1994; Tejeda i wsp. 1994] a takze u dorostych [Al-Saleh i wsp. 1994; Grandjean
i wsp. 1992; Ikeda i wsp. 1996; Jiang-Bin i wsp. 1993; Koreckova-Sysalova 1997; Morisi
i wsp. 1992; Nowacka i wsp. 1990; Olaiz i wsp. 1996; Sonta-Jakimczyk i wsp. 1997].

Narazenie srodowiskowe na otéw spowodowane bliskoscia hut otowiu takze ocenia
si¢ badajac poziom otowiu we krwi [Andrzejak i wsp. 1993; Baghurst i wsp. 1992, 1985,
Gulson i wsp. 1994; Hallen i wsp. 1995; Kimbrough i wsp. 1995; Lukas i wsp. 1995;
Maravelias i wsp. 1989; Silvany-Neto i wsp. 1989; Wilson i wsp. 1986; Vimpani i wsp.
1985 1.

Do zrodet narazenia organizmu na ofow zaliczamy rowniez benzyne ,,olowiowg”.
Wedlug polskich norm zawartos¢ otowiu w benzynie wynosi: dla etyliny zottej 94 i etyliny
silnikowej E94 0,05-0,15 g Pb/L; dla etyliny bezolowiowej (Eurosuper 95) i
(Super plus 98) odpowiednio 0,005 i 0,007g Pb/L [Polska Norma, 1992]. Spadek
zawartosci olowiu we krwi dzieci [Romieu i wsp. 1992; Stroemberg i wsp. 1995] jak i
u dorostych [Bono i wsp. 1995; Maresky i wsp. 1993; Wietlisbach i wsp. 1995] jest scisle
skorelowany z wprowadzeniem benzyny bezotowiowej czyli ze spadkiem stgzenia otowiu
w powietrzu. [Hayes i wsp. 1994] stwierdzil, ze obnizenie Sredniego st¢zenia otowiu
w powietrzu o 0,1 mg/m’ powodowalo spadek sredniej zawartosci otowiu we krwi dzieci

00,56 pg/dL.



Jakubowski [1997a] podaje, ze u dzieci narazonych srodowiskowo, w kilka miesigcy po
rozpoczeciu narazenia, przyrostowi stezenia olowiu w powietrzu 1 pg/m® odpowiadat
przyrost stezenia otowiu w krwi o 1.92 ug/dL, u dorostych zas o 1.64 pg/dL.

Nowe wyniki badan dotyczace skutkow narazenia dzieci na olow spowodowaty
rewizj¢, uznawanych wczesniej za catkowicie bezpieczne, dopuszczalnych poziomow
olowiu we krwi.

W 1985 roku poziom otowiu w krwi dzieci rowny lub wigkszy 25 pg/dL byt
podstawa do stwierdzenia zagrozenia zdrowia. Obecnie uwaza sig, ze nalezy dazyé¢ do
obnizenia zawartosci ofowiu we krwi dzieci ponizej 10 pg/dL. Jesli u wigkszosci dzieci
z danej populacji stwierdza sig, poziom otowiu we krwi rowny lub wigkszy od 10 pg/dL
a u indywidualnego osobnika 15 pg/dL nalezy podjaé srodowiskowe dziatania zaradcze.
Medycznej opieki wymagaja dzieci, u ktorych stwierdzono poziom otowiu powyzej
20 pg/dL, natomiast leczenie farmakologiczne (Srodki chelatujace) stosuje si¢ u dzieci
u, ktorych poziom ofowiu we krwi przekracza warto$¢ 45 pg/dL.

10

Centers for Disease Control (CDC) ustalito, ze testem z wyboru przy ocenie zwigkszonego

narazenia na olow bedzie badanie tego pierwiastka we krwi. Wyodrebniono nastepujace

grupy dzieci w zaleznosci od stopnia narazenia [Roper, 1991] (Tabela 1.).

Tabela 1. Grupy dzieci w zaleznosci od stopnia narazenia wyodrebnione przez CDC.

GRUPA | STEZENIE Pb (pg/dL) UWAGI
W KRWI

I <9 IDzieci uznawane jako nic zatrute
ITA 10-14 |Dzicci wymagajace czgstszych badan
1B 15-19 t)zieci wymagajace poprawy jakosci pozywienia)

i badan srodowiskowych
H1 20-44 IDzieci wymagajace oceny medycznej
v 45 - 69 Ezieci wymagajace leczenia srodkami
helatujacymi
v >70 zieci powaznie zatrute, wymagaja
tychmiastowej hospitalizacji
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3.2.Badanie zawartosci olowiu we wlosach

Analiz¢ wloséw wykorzystywano w monitoringu biologicznym badajacym stopien
skazenia Srodowiska (w szczegoélnosci ofowiem) [Bencko 1995; Bhat i wsp. 1982; Ciba i
wsp. 1994; Evans 1 wsp. 1987; Foo i wsp. 1993; Jamall i wsp. 1990; Revich 1994;
Schuhmacher i wsp. 1991; Wibowo i wsp. 1986; Wilhelm i wsp. 1991; Zaborowska i wsp.
1996; Zachwieja i wsp. 1993], w badaniach stuzacych do oceny stopnia odzywienia [Ciba
i wsp. 1994; Herber i wsp. 1983; Weber i wsp. 1990], w zawodowym narazeniu [Bache i
wsp. 1991; Burguera i wsp. 1987; Santos i wsp. 1994; Sukumar i wsp. 1992; Zaborowska i
wsp. 1989] a takze do oceny stanu mineralnego organizmu [Radomska i wsp. 1991,
1991a, 1993].

Zastosowanie wlosow w powyzszych badaniach moze wydawac si¢ kontrowersyjne.
Z jednej strony, uznaje si¢, ze wios jest tkanka, ktora odzwierciedla mineralny status
organizmu. Pobiera si¢ go metoda bezinwazyjna, jest stabilny, fatwy do przechowywania.

Z drugiej za$ strony pierwiastki sladowe znajdujace si¢ we wiosach moga by¢ pochodzenia
zarowno endo- jak 1 egzogennego.

Przedmiotem uwag krytycznych byt przede wszystkim brak jednolitych procedur
analitycznych i referencyjnych wartosci stezen poszczegolnych pierwiastkow [Klevay i wsp.
1987, Manson i wsp. 1985; Taylor 1986; Paszkowski i wsp. 1987; Rivlin 1983; Sky-Peck
1983; Wilhelm i wsp. 1989; Ziegler i wsp. 1984], a takze wyst¢gpowanie wlosow w réznych
fazach wzrostu [Evans 1 wsp.1987].

Historyczne znaczenie miata analiza wlosow (probka o wadze 1,72 mg) Napoleona
dowodzaca, ze mogl by¢ otruty arszenikiem. Zbadany poziom arsenu we wlosach wynosit
10,38 ppm i byt o wiele wyzszy niz stwierdzany przeci¢tnie we wiosach 0,8 ppm
[Forshufvud S i wsp. 1961; Smith i wsp. 1962].

Na zawartos$¢ ofowiu we wlosach znaczaco wplywa pte¢, generalnie wiosy
chtopcow nagromadzaja wigcej olowiu niz wlosy dziewczynek [Ashraf'i wsp. 1995;
Chiopicka i wsp. 1998; Kasznia-Kocot i wsp. 1996; Sky-Peck i wsp. 1983; Wilhelm i wsp.
1988, 1990; Zachwieja i wsp. 1993]. Podobnej zaleznosci nie stwierdzono u dzieci w
tydzien po urodzeniu [Moro i wsp.1992].

Stezenie otowiu we wlosach zalezne jest rowniez od wieku [Eltayeb i wsp. 1990;

Moon i wsp. 1988; Wolfsperger i wsp. 1994]
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Wilhelm 1 wsp. [1988, 1991] stwierdzili, ze na zawartos¢ metali we wlosach wplywa przede
wszystkim pora roku, w lecie stezenie otowiu we wlosach wynosito 3,8 mg/kg a w zimie
1,4 mg/kg.
Stwierdzono obnizenie zawartosci olowiu we wlosach dzieci wraz ze spadkiem

ilosci olowiu w benzynie [Ahmed i wsp. 1990].

3.3. Badanie zawartosci olowiu w kosciach

Od dawna wiadomo, ze otow gromadzi si¢ w kosciach, lecz nie wiadomo byto
doktadnie w jakich ilosciach. Christoffersson i wsp. [1986] badajac ludzi zawodowo
narazonych na otéw stwierdzili, ze zawartos¢ tego metalu w szkielecie moze stanowic
wigcej niz 90% calej ilosci nagromadzonej w organizmie cziowieka. Bleecker i wsp. [1995]
oraz Kim i wsp. [1995] szacuja t¢ warto$¢ na 90-95%, a Beattie i wsp. [1992] uwazaja, ze
u czlowieka w wieku 20 lat ok. 78% catkowitego olowiu zostaje zdeponowane w kosciach
11lo$¢ ta wzrasta do ok. 96% w wieku 80 lat.

W szkielecie mozemy wyr6zni¢ co najmniej dwa przedzialy, pierwszy skfada si¢
gtownie z kosci beleczkowych (kosci gabczaste) i1 stanowi ok. 20% szkieletu, drugi to kosci
korowe (czesc zbita), ktore stanowig ok. 80% szkieletu. Okres pottrwania ofowiu w
kosciach korowych wynosi ok. 10 lat za$ w kosciach beleczkowych, kilka lat. [Gerhardsson
1 wsp. 1993].

To, ze szkielet jest glownym miejscem gromadzenia si¢ otowiu i stanowi
potencjalne, endogenne zrodio zagrozenia potwierdza fakt mobilizacji tego metalu z kosci
w czasie ciazy, laktacji, w stanach chorobowych (np. osteoporoza), w okresie
menopauzalnym demineralizacja kosci moze spowodowac wzrost o ok. 25% zawartosci
ofowiu w krwi kobiet [Beattie i wsp. 1992; Silbergeld 1990].

Patterson i wsp. [1991] zmierzyli zawarto$¢ otowiu w kosciach (kos¢ udowa i
zebra) w szkieletach Indian z potudniowo-wschodniej Ameryki, ktorzy zyli 1000 i 700 lat
temu. W tamtych czasach srodowisko nie byto skazone otowiem pochodzacym z procesow
przemystowych. W badanych szkieletach srednie st¢zenie olowiu wynosito 13 ng/g

spopielonych kosci. Wyliczono, ze $rednie naturalne obciazenie organizmu otowiem w
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przeliczeniu na dorosla osobe wazaca 70 kg wynosito wowczas 40 pg. Ta warto$¢ stanowi
okoto jedng tysigczng Sredniego obciazenia olowiem oszacowanego dla wspolczesnego
dorostego Amerykanina wazacego 70 kg.

Obecnie dokonuje si¢ pomiar6w zawartosci ofowiu w kosciach "in vivo" metoda
XRF (X-ray fluorescence). Todd i wsp. [1992] szeroko omawiaja wszelkie aspekty
zastosowania tej metody. Technika ta zostata wprowadzona w 1976 roku i wielu autorow
podkresla, ze jest ona bezpieczna, szybka i nieinwazyjna [Baranowska i wsp. 1995;
Bleecker i wsp. 1995; Gerhardsson i wsp. 1993; Kim i wsp. 1995; Price i wsp. 1992]. Jest
ona polecana do monitorowania zmian zawarto$ci ofowiu w kosciach w badaniach
klinicznych i epidemiologicznych. Badania takie najczesciej przeprowadza si¢ u 0sob
zawodowo narazonych na otéw [Skerfving i wsp. 1992].

Poziom otowiu w kosciach (kos¢ pietowa i piszczelowa) pracownikoéw wytapialni
ofowiu dtugotrwale narazonych na dziatanie tego metalu badali Gerhardsson i wsp. [1993].
Stwierdzili oni, ze zawarto$¢ otowiu w tych kosciach u pracownikéw aktywnych
zawodowo byla znaczaco wyzsza niz w grupie kontrolnej. Srednie stezenie otowiu w
kosciach pigtowych (glownie beleczkowych) badanych oséb (mediana=48.6 mg/g
mineralnych sktadnikéw kosci) bylo znaczaco wyzsze, niz w kosciach piszczelowych
(gtownie korowych) (mediana=13.0 pg/g ), co ttumaczy si¢ szybszg absorpcja tego metalu
przez koéci beleczkowe. Poziom otowiu we krwi zwlaszcza emerytowanych pracownikow
byt dobrze skorelowany z zawartoscia ofowiu w kosciach, co $wiadczy o tym, ze duze
ilosci tego metalu nagromadzonego w szkielecie moga w pozniejszym czasie, po ustaniu
ekspozycji na dziatanie olowiu, przechodzi¢ do krwi. Wynika stad, iz olow z kosci uwalnia
si¢ do krwiobiegu w wyniku zwiekszonej aktywnosci osteoklastow. Dotyczy to szczegélnie
starszych ludzi, u ktérych procesy osteopeniczne sg bardziej zaawansowane.

Potwierdzaja to badania Christofferssona i wsp. [1986]. Oznaczali oni poziom
ofowiu w ko$ciach palcoéw rak u pracownikoéw narazonych zawodowo na otéw, ktorzy
przeszli na emeryture. Autorzy stwierdzili, ze zawarto$¢ tego metalu w kos$ciach z czasem
ulegata obnizeniu.

Bleecker i wsp. [1995] badali zalezno§¢ migdzy poziomem otowiu w kosciach
a innymi wskaznikami ekspozycji na oléw u pracownik6w wytapialni olowiu. Wykazali oni,
Ze istnieje istotna statystycznie zalezno$¢ migdzy zawartoscia otowiu w kosciach a wiekiem,
latami zatrudnienia i zawartoscig ofowiu we krwi tych pracownikow.

Zawarto$¢ olowiu w kosciach bada si¢ rowniez post mortem. Baranowska i wsp.

[1995] wykonali takie analizy u ludzi (n=25) z Gérnego Slaska, z terenu o najwyzszym
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w Polsce stopniu skazenia srodowiska metalami cigzkimi, oraz z terenébw wschodniej Polski
o matym uprzemystowieniu (n=10). Stezenie otowiu w kosciach mostka w calej badanej
populacji mierzone metoda AAS zawierato si¢ w przedziale od 2.90 do 204.53 pg/gram
mokrej masy kosci, $redni poziom otowiu wynosit 57.55 pg/g. U ludzi z Gorego Slaska
zawartos$¢ ofowiu w kosciach miescita si¢ w zakresie od 20-200 pg/g, u jednej czwartej
wszystkich badanych kosci ze Slaska stwierdzono zawartosé otowiu w ilosci od 100 do 200
ug/g mokrej kosci.

Price i wsp. [(1992 a] wykonywali pomiary zawartosci olowiu metodag XRF
w roznych rodzajach kosci. Stwierdzili oni, ze poziom ofowiu w czaszce i w kosci udowej
byl wyzszy niz w zebrach i w kosci biodrowej. Kosci beleczkowe wykazywaty wigkszy
obroét otowiem niz kosci korowe.

Ostatnio Fleet [1996] zaobserwowat pozytywna korelacj¢ migdzy poziomem ofowiu
w kosciach a ci$nieniem krwi. Stwierdzono, ze ludzie z nadcisnieniem tetniczym mieli

wyzszy poziom otowiu w kosciach.

3.4. Poziom olowiu w z¢bach

W badaniach oceniajacych stopien narazenia dzieci na olow wzrasta rola wynikow
otrzymanych z analizy zegbow mlecznych. Wielu autorow [Gulson i wsp. 1994; Gulson
1996, Rabinowitz, 1995] sugeruje iz poziom ofowiu w zgbach jest lepszym wskaznikiem
ekspozycji niz stgzenie tego metalu w krwi. Od wytworzenia zawigzkow z¢bow az do
wypadnigcia zgbow mlecznych uptywa S - 6 lat podczas gdy analiza zawartosci olowiu we
krwi odzwierciedla sredni czas zycia krwinek, wynoszacy ok. 30 dni. Ponadto zgby sg
anatomicznie bardziej ztozone niz krew i moga rejestrowac przez dhuzszy czas stezenie
ofowiu. Istnieje tez dobra zalezno$¢ miedzy zawartoscia olowiu we krwi i w zgbach
(dotyczy to szczegdlnie dzieci w wieku 4 lat). Jesli we krwi nie ma otowiu nie bedzie go tez
w zebach. Z drugiej strony zebranie zebow zwlaszcza roznych od tego samego dziecka jest
bardzo trudne, a w badaniach populacyjnych zebranie zgbow, ktore wypadlyby w tym
samym czasie liczac od urodzenia dziecka jest prawie niemozliwe. Istnieja jednak analizy

z¢bow usunietych z przyczyn ortodontycznych.
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W 1993 roku Rabinowitz i wsp. zaproponowali 4 modele wyjasniajace kinetyke
ofowiu w z¢bach:
1. Model ten zaklada ciaglte wychwytywanie otlowiu z krwi i deponowanie go w zg¢binie

w czasie oraz po procesie mineralizacji z¢ba.

I1. Jest to modyfikacja pierwszego modelu, ktora zakiada, ze akumulacja otlowiu w zg¢bach
maleje po poczatkowej kalcyfikacji. Czyli poziom otowiu w zebinie odzwierciedla poziom

olowiu we krwi w czasie zwapnienia, pozniejsze zmiany sa nieznaczne.

II1. Model ten zaklada, ze olow moze akumulowac si¢ w zgbinie i skutecznos¢ tego procesu

rosnie z wiekiem (uwzglednia zmiany w narazeniu na ten pierwiastek).

IV. W tym modelu z¢bina traktowana jest jako otwarty depozyt dla otowiu, czyli akumuluje
si¢ on w czasie i po zakonczeniu procesu kalcyfikacji. Dodatkowym zalozeniem jest to, ze
olow moze by¢ rowniez pobierany z zgbiny juz po jego zdeponowaniu.

Ten model zaklada, ze poziom olowiu w zgbach jest Scisle skorelowany z poziomem tego
metalu w krwi, jezeli oba te parametry mierzone s3 mniej wigcej w tym samym czasie.

Wspolczesna analiza przy uzyciu metody trwatych izotopow pozwolita na
wyroznienie czesci siecznej zgba, ktora sklada si¢ glownie ze szkliwa i generalnie cechuje
si¢ niska zawartoscia otowiu. Skiad izotopowy tej czesci zgba potwierdza, ze ta ilos¢
ofowiu zostata zgromadzona jeszcze w zyciu ptodowym dziecka. Stopien postnatalnego
narazenia (od momentu wyrznigcia si¢ zegbow do ich wypadnigcia) mozemy oceni¢
analizujac czes$¢ szyjkowa zgba, ktora skiada si¢ giownie z zgbiny i cechuje si¢ zazwyczaj
wyzszga zawartoscia otowiu. Potwierdzaja to inni badacze [Reitznerowa i wsp. 1996],
ktorzy donosza, ze szkliwo formuje si¢ jeszcze przed wyrosnigciem zgbow.

Z badan Bercovitza i wsp. [1992] wynika, ze istnieja roznice w czasie formowania si¢
roznych typow zebow, dlatego proponuje on aby za catkowity czas akumulacji ofowiu w
z¢bach uwaza¢ wiek ludzi w momencie wypadnigcia zgba.

Opierajac si¢ na zmianach w skladzie izotopowym szkliwa i zg¢biny mozna dzisiaj
oszacowac, ze otow jest dodawany do zgbiny w ilosciach siggajacych maksymalnie 2-3%
rocznie [Gulson 1996].

Grandjean i wsp. [1990] badali zgby ludzi zyjacych ok. 5000-4000 lat przed nasza
era i stwierdzili, ze st¢zenie otfowiu bylo 10 do 100 krotnie nizsze w poréwnaniu z

przecigtng zawartoscia olowiu w zgbach wspolczesnych ludzi.
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Wielu autoréw mierzylo zawartos¢ ofowiu w zgbach. Amarasiriwardena i wsp.
[1996] dokonali pomiaru zawartos$ci tego metalu metoda ID-ICP-MS (isotope dilution-
inductively coupled plasma mass spectrometry) w miazdze z¢gboéw pobranych od 942 os6b
(w tym 674 oso6b dorostych , 53% mezczyzn). Oznaczony poziom otowiu dla mezczyzn
wynosit 5.21 pg/ml i byl statystycznie istotnie (p< 0.001) wyzszy niz u kobiet 4.32 pg/ml.
Poziom otowiu w zebinie wzrastal wraz z wiekiem osiagajac warto$¢ 9 ug/ml u 15-16
latkow 1 byt wyzszy u os6b mieszkajacych na terenie uprzemystowionym. Roznice w
zawartosci olowiu w zgbach zalezne od stopnia zanieczyszczenia sSrodowiska potwierdzita
Nowak [1995]. Na terenach silnie zanieczyszczonych (Katowice) zeby trzonowe,
przedtrzonowe, siekacze i kly zawieraly odpowiednio 47,7 + 20,6; 47.6 + 10,9; 48,2 + 16,7,
45,1 + 1,2 pug/g olowiu zas na terenach odniesienia (Istebna) 36,7 £ 7,7, 39,9 +11,2; 46,4
+ 13,8; 40,1 +6,5 pg/g, roznice byly statystycznie istotne ( p< 0.05). Jako dobry wskaznik
zanieczyszczenia Srodowiska autorka proponuje stosunek /Pb:Mrn/ i /Pb:Fe/ w zgbach. W
Istebnej gdzie zanieczyszczenie jest o wiele mniejsze stosunek /Pb:Mn/ byl nizszy niz w
Katowicach, przeciwnie niz proporcja /Pb:Fe/.

Poziom ofowiu w zgbach moze by¢ wiarygodnym wskaznikiem dtugotrwalego narazenia na
olow. Zeby dzieci z terenow pobliskich wytapialni otlowiu zawieraty srednio 6.0 pug/g
(zakres 1.49 - 38.5 ng/g) a dzieci z terenéw wiejskich srednio 3.9 pg/g (zakres 1.6 - 9.4
ng/g) otowiu [Ewers i wsp. 1982]. Podobnie Lyngbye i wsp. [1991] badajac 2033 z¢by
stwierdzili roznice w zawartos$ci olowiu zaleznie od stopnia zanieczyszczenia Srodowiska:
GM (érednia geometryczna)=8.4 pg/g w Aarhus - teren o niskim skazeniu; GM= 9.9 ug/g
teren o wysokim zanieczyszczeniu olowiem. Natezenie ruchu ulicznego rowniez wplywato
na podwyzszenie otowiu w zebach dzieci [Lyngbye i wsp. 1990].

Fosse i wsp. [1995] przebadali srednie poziomy otowiu w 2572 zgbach pochodzacych z
roznych krajow i otrzymali nastgpujace wyniki: Norwegia (AM=3.73 ppm); Portugalia
(AM= 6.08 ppm); Tajlandia (AM=5.36 ppm); Wegry (AM=3.85 ppm) i Polska (AM=3.73
ppm).

W zaleznosci od typu zeba oraz od jego umiejscowienia w szczgce zawarto$é
ofowiu moze si¢ rozni¢. Na podstawie analiz 2187 zgbow pochodzacych z Bostonu,
Rabinowitz i wsp. [1991] wykazali, ze siekacze (AM=3,4 ug/g) zawieraly wigcej olowiu
(p< 0,002) niz kly (AM=2,3 ng/g). Gorne siekacze akumulujg wigcej olowiu niz dolne
siekacze (p< 0,001), dolne kly (p< 0,001) i dolne trzonowe (p< 0,005), w gornych ktach

stwierdzono wigcej otowiu niz w gomych trzonowych (p< 0,025). Srednie zawartosci
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olowiu w zebach miescity si¢ w zakresie 1,0 - 5,0 ug/g [Alexander i wsp. 1993]. Szkliwo
ze¢bow pobranych od mieszkancow obszaru Oxfordshire, zawierato srednio: dla kobiet 19,6
ug/g a dla me¢zczyzn 25,2 pg/g otowiu [Lane i wsp.1997].

Z badan Brockhausa i wsp. [1988] wynika ze srednie stezenie ofowiu w zg¢bach jest
okoto 30 razy wyzsze niz we krwi, srednie st¢zenie otowiu w zg¢bach mlecznych miescito si¢
w granicach 2 - 5 pg/g. Stwierdzono statystycznie istotna, liniowa korelacj¢ miedzy
poziomem otowiu w krwi i w zebach (n=83, r=0,47, p< 0,001), a zaleznos¢ stezenia otowiu
w obu materiatach opisuje nastgpujace rownanie regresji (log Pb krew= 0.268 log Pb zeby

+ 0.942) [Ewers 1 wsp. 1982].
Zaobserwowano znaczacg korelacj¢ (nieliniowa) migdzy poziomem olowiu w zebinie

i kosciach [Bellinger i wsp. 1994]. Opierajac si¢ na podobnych zaleznosciach Kim i wsp.
[1996], stwierdzili, ze wzrost poziomu ofowiu w zg¢binie w czasie dziecinstwa o 10 pug/g
powoduje zwigkszenie poziomu otowiu o 1 ng/g w kosci piszczelowejio 5 ug/g w
kosciach rzepki.

Wielu autorow stwierdza, iz poziom otowiu w z¢bach jest pozytywnie skorelowany
z chronicznym narazeniem na ten metal [ Alexander 1993; Bercovitz 1993; Brockhaus i wsp.
1988; Evers 1 wsp. 1982; Fosse i wsp. 1995; Gulson 1994, 1996; Lyngbye i wsp. 1991;
Nowak 1995; Rabinowitz 1991, 1995].

3.5. Badanie zawartosci olowiu w lozysku

Otow moze bez zadnych ograniczen przedostawac si¢ do ptodu i akumulowac¢ si¢ w
jego szkielecie, gdyz tozysko nie stanowi dla tego pierwiastka bariery. Poziomy otowiu w
krwi ptodu moga by¢ ze wzgledu na lepsze powinowactwo tego metalu do hemoglobiny
ptodowej, znacznie wyzsze niz u matki [Beattie i wsp. 1992; Nowak-Wegrzyn i wsp. 1996].
U kobiet nie narazonych zawodowo stwierdzono nastgpujace Srednie poziomy otowiu w
fozysku: 0,11pug/g [Schramel i wsp. 1988]; 0,37 pg/g [Jacyszyn i wsp. 1982] i od 0,11 do
0,97 ng/g [Baranowska i wsp. 1992, Branowska 1995].
Lagerkvist i wsp. [1996] przebadali 102 tozyska zebrane w latach 1989-1991 (49 z terendéw

hutniczych, 53 z terendw kontrolnych) i stwierdzili, ze poziom otowiu w tozyskach w
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zaleznosci od stopnia skazenia srodowiska nie roznit si¢ w sposob znamienny, mimo iz
poziomy ofowiu we krwi roznily si¢ 2-3 krotnie, i wynosit na obszarze wytapialni srednio
0,06 ppb (GM=10 ppb) a na obszarze odniesienia 0,05 ppb (GM=10 ppb).

Probe odpowiedzi na pytanie czy podwyzszony poziom otowiu w fozysku moze
wplywac na przebieg porodu podjeli [Saxena i wsp. 1994]. Przebadano 243 kobiety, ktore
nie byly zawodowo narazone na otow. Oznaczono u nich st¢zenia olowiu w tozyskach i
podzielono na grupy w zaleznosci od stopnia prawidlowosci przebiegu porodu. Srednie
ste¢zenie olowlu w tozyskach u kobiet rodzacych bez komplikacji wynosito 17,98 ug/100g a
w lozyskach kobiet u, ktorych akcja porodowa przebiegata nieprawidtowo 20,88 ng/100g ,
roznica ta byla statystycznie znamienna (p< 0,05).

Lozysko nie jest uzytecznym materiatem w badaniach narazenia srodowiskowego
poniewaz stwierdzone w nim $rednie st¢zenia otowiu moga by¢ kilka razy nizsze iz stezenia

ofowiu w krwi dziecka i matki [Lagerkvist i wsp. 1996; Nowak-Wegrzyn i wsp. 1996].

3.6. Badanie zawartosci olowiu w nasieniu

Istnieje poglad, ze metale toksyczne moga wywiera¢ szkodliwy wpltyw na meska
rozrodczos¢. Assennato i wsp. [1986] badali czy otow wplywa na produkcjg i transport
nasienia u mezczyzn zawodowo narazonych na ten metal. Przebadano 36 pracownikow bez
dysfunkcji uktadu endokrynnego natomiast o duzym narazeniu na olow w powietrzu.
Srednie stezenie ofowiu w nasieniu u pracownikoéw zatrudnionych przy produkcji
akumulatorow wynosito 79 + 36 ppb a u pracownikow cementowni 22 + 9 ppb. Autorzy
ci sugerujg istnienie prostej zaleznosci mi¢gdzy zwigkszonym narazeniem na ofow a
produkcjq i transportem nasienia.

Alvarado i wsp. [1991] oznaczyli srednie stgzenie otfowiu w 35 probkach nasienia. Wynosito
ono 92,2 ug/L (zakres wartosci st¢zenia miescit si¢ w granicach 32 - 309 pg/L).
Noack-Fuller i wsp. [1993] badali zawartos¢ otowiu w probkach nasienia od me¢zczyzn
nieeksponowanych zawodowo na metale cigzkie. Stwierdzono, ze poziomy tego metalu s3

bardzo niskie, czgsto ponizej poziomu detekcji i wynosity od 3.5 do 28.1 pg/L. Nie
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znaleziono znaczacych korelacji miedzy parametrami nasienia (gestos¢, ruchliwosc) a
stezeniem ofowiu w nasieniu.
Brak zaleznosci migdzy stezeniem ofowiu w krwi i w nasieniu u 76 zdrowych mieszkancow
Singapuru wykazali Xu i wsp. [1994]. Odmienne wyniki uzyskali Telisman i wsp. [2000],
ktorzy stwierdzili zalezne od otowiu obnizenie ilo$ci, gestosci ejakulatu oraz ruchliwosci i
zywotnosci plemnikow. Podobnie [Alexander i wsp. 1998] opierajac si¢ na wynikach badan
przeprowadzonych u 81 pracownikow wytapialni stwierdzili, ze zawartos¢ otlowiu w
nasieniu byla odwrotnie skorelowana z iloscig plemnikow i z objetoscia ejakulatu. Dawson i
wsp., [1998] potwierdzili istnienie odwrotnej korelacji (p< 0.0001) migdzy zawartoscia
olowiu w nasieniu a zywotnoscia plemnikow.

Ze zrozumialych wzgledow pomiar st¢zenia ofowiu w nasieniu mezczyzn nie wydaje
si¢ by¢ pomocny w rutynowym monitoringu w badaniach nad wptywem otowiu na system
rozrodczy mezczyzn [Alexander i wsp. 1998].

3.7. Badanie zawartoSci olowiu w paznokciach

Zawarto$¢ metali w ludzkich paznokciach odzwierciedla czas ekspozycji ok. 12-18
miesi¢cy. Stezenia wielu pierwiastkow sladowych w tym materiale sa relatywnie wyzsze w
stosunku do innych organéw. Takagi i wsp. [1988] dokonali poréwnania sredniej
zawartosci olowiu w paznokciach w zaleznosci od kraju. Wynosita ona od 1,8 ppm
(n=100) w Indiach; 1,9 ppm (n=40) w Kanadzie; 2,0 ppm (n=49) w Polsce; 2,2 ppm
(n=71) w USA do 3,1ppm (n=252) w Japonii.

Sukumar i wsp. [1992, 1992a] szukali zaleznosci migdzy st¢zeniem otowiu w paznokciach
a miejscem zamieszkania i pracy, paleniem papierosow a takze wyst¢powaniem chordb
takich jak nadcisnienie tetnicze, cukrzyca lecz nie stwierdzili oni zadnych statystycznie
istotnych zaleznosci.

Zawartos¢ olowiu w wodzie pitnej jest dos¢ znaczacym zrodiem tego pierwiastka
dla organizmu i koreluje z zawartoscia otowiu w paznokciach. Badania przeprowadzone na

grupie 77 mezczyzn i 52 kobiet potwierdzly istnienie takiej korelacji. Sredni poziom otowiu
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w paznokciach badanych kobiet wynosit 5,5 + 7,76 ug/g; mezczyzn 5,08 + 14,65 ug/g
[Bu-Olayan i wsp. 1996]. Zawartos¢ ofowiu w paznokciach byta rowniez dobrze
skorelowana (r=0,59) z iloscia otowiu osadzajacego si¢ na skorze twarzy u pracownikow
rafinerii [Karita i wsp. 1997].

Glownym czynnikiem determinujacym poziom ofowiu w paznokciach jest miejsce
zamieszkania. Dzieci (wiek 5-9 lat, n=47) pochodzace z terenéw o duzej industrializacji
wykazywaly poziomy otowiu w paznokciach z nog wynoszace GM=18,5 ng/g a ich
rowiesnicy z terendw wiejskich GM=5,8 ng/g. Stezenie ofowiu w paznokciach 8,5 ng/g
bylo o wiele wyzsze niz we wlosach 2,7 pg/g. [Wilhelm i wsp.1991, 1994].

3.8. Badanie zawartosci olowiu w mleku kobiecym

Mileko kobiece jest najlepszym pokarmem dla noworodkow, lecz niestety jest to tez
potencjalna droga wydalania otowiu z organizmu matki. Raport WHO [1989] podaje
dopuszczalny zakres zawartosci olowiu w mleku kobiecym. Wynosi on 2 - S ug/g.

Vavilis i wsp. [1997] badali zawartos¢ ofowiu w mleku matek karmigcych pochodzacych

z terenOw wiejskich i miejskich. Mleko matek mieszkajacych na terenach miejskich
charakteryzowato si¢ stezeniem otowiu w granicach 0,05 - 0,25 pg/mL (Srednia
arytmetyczna + SD{odchylenie standardowe}: 0,09 + 0,029 ), a u kobiet z obszarow
wiejskich 0,05 - 0,14 ug/mL ($rednia arytmetyczna + SD {odchylenie standardowe}: 0,08
+ 0,024), roznica ta nie byla jednak statystycznie istotna.

Podobna prace wykonali Coni i wsp. [1990]. Uwzglednili oni jeszcze wptyw palenia
papierosow. I tak srednie stezenie olowiu w mleku matek niepalacych z terenow wiejskich
wynosito 0,015 ug/g, z terendw miejskich 0,019 pg/g, a palacych odpowiednio 0,019 ng/g
10,019 pg/g. Srednie stezenie otowiu w mleku kobiet mieszkajacych w poblizu huty miedzi
i ofowiu wynosito 0,9 pg/L i bylo statystycznie (p< 0,001) wyzsze niz w mleku kobiet

z terenow kontrolnych 0,5 pg/L [Hallen i wsp. 1995]. W Polsce na terenie Gornego Slaska
srednia geometryczna zawarto$¢ olowiu w mleku zbadana w 30 probkach wynosita 53 ng/g
(GM=49 84 ng/g mediana=50 ng/g) [Baranowska 1994]. Na terenach zanieczyszczonych,

w promieniu 200 m od wytapialni olowiu przeprowadzono badania korelacji migdzy
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zawartoscig ofowiu w krwi i mleku matek. U kobiet tych srednie st¢zenie otlowiu we krwi
wynosito 45,88 pg/dL i korelowato (r=0,88) ze srednia geometryczng zawartoscig ofowiu
GM= 2,47 ug/100 ml w mleku kobiecym. [Namihira i wsp. 1993]. Norska-Borowka [1994]
stwierdzita, ze u matek karmiacych, zyjacych w srodowisku silnie zanieczyszczonym
wystgpowata ujemna korelacja mi¢dzy stopniem zanieczyszczenia srodowiska a st¢zeniem
substancji toksycznej w mleku matki i w krwi oseska.

Wedtug zalecen WHO dopuszczalne dzienne pobranie (daily permissible intake) dla mleka
kobiecego wynosi 5,0 ng/kg/dzien [Saleh i wsp. 1996]. Nashashibi i wsp. [1999] stwierdzili
rowniez statystycznie istotng zaleznos¢ (r=0,543, p < 0,01) miedzy st¢zeniem ofowiu we
krwi 1 w mleku kobiet. U dzieci karmionych piersia zaobserwowano dobra korelacje
(r=0,42, p < 0,0003) mi¢dzy st¢zeniem ofowiu w mleku matki a poziomem otowiu w krwi
u dzieci w wieku szesciu miesigcy [Rabinowitz i wsp. 1985]. Raport WHO podaje
referencyjne wartos$ci mediany otowiu (ng/g) w mleku matek pochodzacych z réznych
krajow. Wynosza one: Gwatemala 0,003; Wegry 0,015; Nigeria 0,005; Filipiny 0,017,
Szwecja 0,017; Zair 0,005 [Coni i wsp. 1990].

3.9. Badanie zawartoSci olowiu w réznych narzadach

Opierajac si¢ na przegladzie literatury Caroli wsp. [1994] podaje referencyjne
zakresy poziomow otowiu jakie oszacowano u ludzi. Dla moczu mieszczg si¢ one w
zakresie:12 ug/L - 30 pug/L; dla nerek 0,11 - 0,41 pg/g, watroby 0,25 - 2,30 ug/gidla
pluc 1,00 - 500 ng/g.

Gerhardsson i wsp. [1995] badali st¢zenia otowiu w roznych organach ,,post
mortem” u dtugoletnich pracownikow huty miedzi i olowiu. Otrzymano nast¢pujace wyniki
(wartos¢ mediany): watroba (520 pg/kg); pluca (150 pg/kg); nerki (275 pg/kg); mézg (50
ug/kg); wlosy ( 3100 pug/kg); paznokcie (1200 ug/kg).

Wykazano wysokie wspotczynniki korelacji migdzy zawartoscia ofowiu w: watrobie
i nerkach (r=0,59 p< 0.001); watrobie i wlosach (r=0,51 p< 0,003); watrobie i paznokciach

(r=0,52 p< 0,002); nerkach i wiosach (r=0,57 p < 0,001); nerkach i paznokciach




(0,51 p< 0,003); moézgu i watrobie (r=0,55 p< 0,007). Podobnych zaleznosci nie

zaobserwowano w grupie kontrolnej.
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4. BIOLOGICZNE SKUTKI NARAZENIA NA OLOW

4.1. Wplyw olowiu na uklad nerwowy.

4.1.1. Wplyw niskich stezen olowiu na funkcje poznawcze i

behawioralne u dzieci

Od dawna znane sa skutki toksycznego dziatania duzych dawek otowiu na system
nerwowy, nie znamy natomiast efektow dtugotrwatego narazenia na stosunkowo niskie
dawki we krwi tego pierwiastka, odpowiadajace niskim stezeniom otowiu

Fakt, iz narazenie na oléw moze powodowa¢ znaczne zagrozenie dla rozwijajacego
si¢ systemu nerwowego zostat juz z cala pewnoscia potwierdzony [Silbergeld i wsp.1980].
Obecnie zdaniem Davis i wsp. [1991] nalezy zwrdci¢ uwage na nizej wymienione efekty
wywolane przez otow.

1. Rozw¢j funkcji poznawczych i sprawno$¢ uczenia si¢.

2. Bezposrednie pomiary dotyczace funkcji neurobehawioralnych (np. szybkos¢ reakcji
czy EEG).

3. Inne typy zachowan takie jak ogolna aktywnos$¢ czy zachowania spoteczne.

W 1977 roku WHO oszacowala iz przy poziomie ofowiu we krwi zarowno u dzieci
jak 1 dorostych wynoszacym 50-60 pg/dL pojawiaja si¢ pierwsze, tagodne efekty
uszkodzenia uktadu nerwowego, w 1985 roku w Centers for Disease Control and
Prevention w USA ustalono iz graniczna najwyzsza wartos¢ st¢zenia olowiu we krwi dla
dzieci wynoszaca 25 pg/dL jest jeszcze nieszkodliwa [Bornschein i wsp. 1985; Glotzer
1 wsp. 1995]. Jedenascie lat pozniej (w 1986 roku) w Environmental Protection Agency
ustalono, ze poziom otowiu we krwi wynoszacy 10-15 pg/dL moze juz prowadzi¢ do
zaburzen w rozwoju neurologicznym dzieci. Nadal jednak weryfikowano t¢ wartos¢ dla
otowiu, [Bellinger 1996; Davis 1990, Fulton i wsp. 1987, Winneke i wsp. 1990].

Na podstawie wielu badan potwierdzono obnizenie funkcji poznawczych u dzieci juz
przy poziomie otowiu we krwi ponizej 10 pg/dL i wiele agencji federalnych i grup

doradczych w USA uznalo, ze powyzsze stezenie nalezy uznac za graniczne [Rosen, 1995].
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Dlatego tez Centers for Disease Control and Prevention w USA obnizylo w 1991 roku
dopuszczalna, graniczng warto$¢ stezenia olowiu we krwi dzieci do 10 pg/dL
[Glotzer i wsp. 1995; Bellinger 1996].

W wyniku wielu badan wykonanych w ostatnich latach wykazano, ze
wewnatrzmaciczne narazenie dzieci, nawet na niskie dawki olowiu, powoduje u nich w
pozniejszych latach zmiany w funkcjach poznawczych [Bellinger i wsp. 1990}, problemy
behawioralne [Bellinger i wsp. 1994; Bellinger 1996], zaburzenia zdolnosci intelektualnych
[Dietrich i wsp. 1993], op6znienia w rozwoju umystowym [ Moore 1980].

Badania Munoz i wsp. [1993] dowiodly, ze dzieci z wyzszym poziomem
ofowiu we krwi mialy gorsze wyniki w nauce i wykonywaly gorzej testy psychometryczne
w stosunku do dzieci 0 nizszym narazeniu. Poziom ofowiu we krwi badanych dzieci (n =
139) miescit si¢ w zakresie 7 - 40 pg/dL (X=19,4 pg/dL, GM=17,8 pg/dL, SD=7,6). Testy
psychometryczne u dzieci z zawartoscia olowiu we krwi wynoszaca od 5-60 pg/dL
stosowali rowniez Winneke i wsp. [1990] i stwierdzili podobne zaleznosci. Zaobserwowali
zalezno$¢ migdzy stopniem narazenia dzieci na otéw a wynikami testow badajacych
integracje wizualno-motoryczna.

Fulton i wsp. [1987] okreslili relacje dawka-odpowiedz pomiedzy poziomem olowiu
we krwi a iloscig punktow osiagana w czasie rozwiazywania testow stuzacych do oceny
zdolnosci poznawczych i osiagnie¢ edukacyjnych. Zaobserwowali rowniez silng korelacje
miedzy poziomem Pb we krwi a ilo$cig punktow uzyskiwanych przy rozwiazywaniu testu
wedhug British Ability Scales (BAS) oceniajacego umiejgtno$¢ czytania.

Przebadano 855 dzieci w wieku 6-9 lat, u ktorych sredni geometryczny poziom Pb we krwi
wynosit GM=10,4 pg/dL.

Otto i wsp. [1993] zwrdcili uwagg, ze przyczyng uszkodzenia funkcji poznawczych
u dzieci moga by¢ niewielkie, niewykrywalne standardowymi testami uszkodzenia wzroku i
shuchu spowodowane dziataniem niewielkich dawek otowiu. W badaniach na zwierzgtach
(szczury) wykazano, ze oléw na poziomie nizszym od 20 pg/dL uszkadza przewodnictwo
nerwu stuchowego, podwyzsza prog styszalnosci, zakloca biochemiczny mechanizm
widzenia.

Schwartz i wsp. [1991] przebadali 3545 dzieci w wieku 6-19 lat i potwierdzili
zalezno$é miedzy poziomem otowiu we krwi a zaburzeniami stuchu. Stwierdzono, ze

wzrost stezenia olowiu w krwi z 6 pg/dL do 18 ug/dL by} skojarzony z utratg stuchu
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wynoszaca 2-dB (przy wszystkich czestotliwosciach). Prog slyszalnosci przy 2000 Hz byt u
15% wszystkich przebadanych dzieci ponizej normy.

Ostatnie badania dotyczace wplywu ofowiu na rozwoj funkcji poznawczych
koncentruja si¢ gtéwnie na ocenie ogolniejszego, niespecyficznego wskaznika jakim jest IQ
(iloraz inteligencji). W takich badaniach miara narazenia na oléw bylo najczesciej stezenie
otowiu we krwi [Bellinger i wsp. 1983; Bellinger i wsp. 1991; Bellinger i wsp. 1992;
Dietrich i wsp. 1993; Evans i wsp. 1994; Needleman i wsp. 1990; Schwartz 1994; Sciarillo
i wsp. 1992; Winneke, 1990] lub zawarto$¢ ofowiu w zebach [Bellinger i wsp. 1991;
Bellinger i wsp. 1994; Colliver i wsp. 1983; Damm i wsp. 1993; Needleman i wsp. 1985;
Needleman i wsp. 1990; Rabinowitz i wsp. 1991].

Bellinger i wsp. [1983 ] stwierdzili, ze dzieci u ktorych stwierdzono st¢zenie olowiu we
krwi <25 pg/dL osiagaly mniejsza ilos¢ punktow w skali IQ w porownaniu do dzieci
nienarazonych. Znaleziono statystycznie istotng zaleznos¢ miedzy zawartoscig olowiu w
krwi dzieci szkolnych a ilo$cia punktow otrzymywana z rozwiazywania testoOw oceniajacych
warto$¢ ilorazu inteligencji. Metaanaliza statystyczna danych z roznych badan wykazata, ze
wzrost zawartosci olowiu we krwi z 10 do 20 pg/dL. powodowat obnizenie ilorazu
inteligencji (IQ) o 2,6 punktoéw [Schwartz 1994].
Podzielajac poglad Glotzera i wsp. [1995]; Pocoka i wsp. [1994] oraz Bellingera [1996]
uwaza si¢, ze wraz ze wzrostem stezenia ofowiu we krwi o 10 pg/dL dziecko traci
przecietnie 2 punkty ilorazu inteligencji (IQ). Metaanaliza danych uzyskanych z
dtugoterminowych badan nie potwierdzita jednak powyzszych zaleznosci [Thacker i wsp.
1992].

Stiles i wsp. [1993] przeprowadzili prospektywne badania kohorty 148 dzieci w
wieku 10 lat, aby udowodni¢ zaleznos¢ migdzy narazeniem dzieci na otow a
umiej¢tnosciami poznawczymi i osiggnigciami w szkole. Stosowali oni wiele
neuropsychologicznych testow i znalezli silng zaleznos¢ migdzy stezeniem otowiu we krwi
a jako$ciowym wynikiem testow, szczegolnie w powtarzaniu pewnych czynnosci. Inni
autorzy poddaja jednak krytyce tego typu badania, uwazaja, iz istnieja pewne limity w
zakresie testow, wystepuja indywidualne biologiczne roznice migdzy dzie¢mi, a specyficzne
neurobehawioralne efekty dziatania otowiu moga zaleze¢ od dawki i czasu dziatania.
Przede wszystkim za$, wieloletnie narazenie na olow jest trudne do obserwacji a uzyskany

wynik badan moze nie uwzglednia¢ wpltywu wielu innych zmiennych.
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Zaburzenia funkcji behawioralnych sa trudne do oceny szczegélnie u malych dzieci.
Badania Sciarillo i wsp. [1992] przeprowadzone u 201 dzieci w wieku od 2-5 lat wykazaly,
ze istnieje wpltyw ekspozycji na olow na zachowania dzieci. Mate dzieci, u ktorych
stwierdzono poziom otowiu we krwi wigkszy lub rowny 15 pg/dL gorzej adaptuja si¢ do

nowych sytuacji i przejawiaja gorsze zachowanie niz dzieci z nizszym poziomem otowiu.

4.2. Mechanizm neurotoksycznosci olowiu

Dotychczas nie udato si¢ sformutowa¢ jednolitej teorii, ktora wyjasniataby
neurologiczne podstawy neurotoksycznosci niskich stezen otowiu [Bellinger 1996].

Quintanilla i wsp. [1995] stwierdzili w mézgu ludzkim obecnos¢ biatek, ktore wiaza
si¢ z olowiem. Uwazaja oni, Ze te biatka obecne w cytozolu laczac si¢ z ofowiem moga
odgrywac role w wewnatrzkomorkowym transporcie tego metalu i posrednio moga by¢
odpowiedzialne za neurotoksyczne skutki narazenia nawet na niskie ste¢zenia otowiu .
Zidentyfikowano jedno biatko (thymosin b 4,5 kDa, pI=5.1), natomiast drugie nie zostato
jeszcze do konca poznane (20 kDa, pI=5.9). Bialka te stanowia wewnatrzkomorkowy
“’receptor’’ do ktorego moze przytaczac si¢ ofow przedostajacy si¢ do mozgu w czasie
nawet niskiej ekspozycji.

Wedlug Goldsteina [1990] narazenie na olow nie prowadzi do zmian w
anatomicznej budowie mozgu, nie wplywa tez na ilo$¢ neuronow czy potaczen
synaptycznych, ale zaktdca sposob formowania i utrzymywania polaczen mi¢gdzy synapsami.
Najwigksze uszkodzenia pojawiaja si¢ wtedy, gdy nastgpuje zmiana w gestosci potaczen
synaptycznych w mézgu. Przy rozwoju sieci neuronalnych w synapsach uczestnicza migdzy
innymi kinazy biatka i te enzymy sa szczegélnie wrazliwe na dziatanie otowiu, co objawia si¢
zaburzeniem regulacji uwalniania neuroprzekaznikow. Sugeruje on, ze kinazy biatek
reguluja rozwoj kapilar mézgowych i wplywaja na wlasciwosci bariery krew-mozg.
Pobudzanie przez otow kinaz biatek zakioca prawidtowy rozwoj bariery krew-mozg a takze
powoduje zmiang ekspresji genow przez zaklocenie procesow fosforylacji, co przyczynia sig
do zaburzenia precyzyjnej regulacji funkcjonowania neurondw, a to z kolei zmienia

prawidtowa czynno$¢ uktadu nerwowego. Zmiany neurobehawioralne, ktore stwierdza si¢ u
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dzieci narazonych na oléw mogg wigc by¢ wynikiem uszkodzenia bariery krew-mozg albo
bezposrednim dziataniem otowiu na aktywnos¢ neuronalng oraz na synaptogenezg.

W ciagu pierwszych trzech lat zycia dziecka polaczenia neuronéw w mozgu sa
bardzo plastyczne i wtedy tez najintensywniej rozwijaja si¢ funkcje poznawcze, otéw moze
wtedy wplywa¢ na mechanizmy inhibicji neuroprzekaznikow w osrodkowym uktadzie
nerwowym i modyfikowa¢ formacje sieci neuronéw, co przyczynia si¢ do powstania
objawow nadaktywnosci neurobehawioralnej [Davis i wsp. 1990; Schwartz 1994]. Otow
moze zmienia¢ uwalnianie neurotransmiterow, modyfikowac¢ funkcje uktadu
cholinergicznego i dopaminergicznego oraz wptywac na receptory GABA-ergiczne, co
zaburza proces rozwojowej formacji synaps i powoduje uposledzenie czynnosci mozgu
miedzy innymi w zakresie funkcji poznawczych [Bressler i wsp. 1991; Stollery i wsp.
1989].
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5. POSTEPOWANIE W PRZYPADKU ZATRUC OLOWIEM

Zatrucie olowiem moze mie¢ przebieg ostry i jest najcze$ciej wynikiem przedostania
si¢ do organizmu czlowieka jednorazowo duzych ilosci tego pierwiastka.
U dzieci zwiazane jest to z potkni¢ciem odpryskow farby, zjedzeniem kawatka glazury
zawierajacej olow.
Zatrucie przewlekle spowodowane jst dtugim przebywaniem w srodowisku
o podwyzszonym stezeniu otowiu. Zrodio narazenia moze stanowié powietrze, pozywienie

oraz woda.

5.1. Farmakologiczne leczenie zatru¢ olowiem.

W leczeniu zatru¢ olowiem wykorzystuje si¢ zwiazki majace zdolnos¢ chelatowania
jonow metali cigzkich. Stosowane leki taczac si¢ z ofowiem najczesciej tworza dobrze
rozpuszczalny wodzie, trwaly kompleks, ktory jest fatwo usuwany przez nerki. Zwiazek
chelatujacy powinien mie¢ jak najmniejsze powinowactwo do uktadow enzymatycznych
organizmu czlowieka, fatwo przenika¢ do organéw gdzie gromadza si¢ jony metali cigzkich
oraz cechowac¢ si¢ mala toksycznoscia [Bogdanik, 1988].

Ponizej przedstawitam leki stosowane w leczeniu zatru¢ olowiem oraz najczestsze ich

dawkowanie.

1. D-PENICYLAMINA (Penicillamine), 2 -merkapto-D-walina.
Jest to aminokwas (pochodna waliny) z grupa tiolowa (merkaptanowa). Powstaje jako
produkt hydrolizy penicyliny i tylko odmiana prawoskretna wykorzystywana jest jako

odtrutka o silnych wtasciwosciach chelatujacych, migedzy innymi jony otowiu.

Preparaty (producent), forma leku i ilo$¢ substancji czynne;:
Cuprenil (Polfa Kutno), tabletki powlekane 250 mg
Distamine (Schweiz. Serum- und Impfinstitut), tabletki 250 mg
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Mercaptyl (Knoll, CH), tabletki 150 i 300 mg

Metalcaptase (Heyl, D), tabletki powlekane 150 1 300 mg
Penicilamin (Zdravlje, YU), tabletki 300 mg

Penicilamin Spofa (Leciva, CZ), tabletki powlekane 250 mg
Trisorcin (Merckle, D), kapsutki 150 i 300 mg

Trolovol (Asta,D), tabletki powlekane 300 mg

Trolovol (Bayer, F), tabletki podzielne 300 mg

Dawkowanie u dzieci:

w zatruciu ostrym- 1g na dobe zwigkszajac dawke do 2 gramow,

w zatruciu przewleklym- 30-40 mg/kg masy ciata na dobe (maksymalnie 750 mg na dobeg).

2.SODIUM CALCIUM EDETATE -wersenian wapniowo-disodowy

s6l wapniowo-disodowa kwasu etylenodiamino-N,N,N’-tetraoctowego
Jest to swoista odtrutka zalecana szczego6lnie w zatruciach olowiem, dziata w ten sposob, ze
uczynnia oldw zwiazany w krwi i tkankach migkkich i wiaze go w kompleks (wymieniajac

jony wapnia na jony ofowiu), ktory jest wydalany z moczem.

Preparaty (producent), forma leku i ilo§é substancji czynnej:
Ledclair (Sinclair, GB) amputki 1g w 5 ml

Chelaton (Polfa Warszawa) tabletki do ssania 125 mg, amputki 1g w 10 ml

Dawkowanie u dzieci:

w zatruciu ostrym- dozylnie 1 g w 250-500 ml 5% roztworu glukozy lub 0,9% roztworu
chlorku sodu, maksymalna dawka wynosi 40 mg/ kilogram masy ciata w dwoch dawkach
lub 2 tabletki Chelatonu w ciagu godziny ale nie wigcej niz 32 tabletki w ciagu doby,
maksymalnie do dwoch tygodni,

w zatruciu przewleklym- 4 razy dziennie po 1 tabletce Chelatonu przez kilka miesigcy.

3. SUCCIMER - (DMSA) (kwas mezo 2,3 dimerkaptobursztynowy).

Zalecany szczegolnie dla dzieci, u ktorych stwierdzono stgzenie otowiu w krwi
powyzej 45 pg/dL. Tworzy trwate polaczenia z jonami metali cigzkich, jest wysoce

selektywny jesli chodzi o oléw, mniej w stosunku do biopierwiastkow.
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Dawkowanie u dzieci:

w zatruciu ostrym- 10 mg/kg co 8 godzin przez S dni
w zatruciu przewleklym- 10 mg/kg co 12 godzin przez 14 dni
UNITIOL - (DMPS) s6t sodowa kwasu sulfonowego (dimerkatopropanosulfon)

Preparaty (producent), forma leku i ilo§¢ substancji ¢
Dimaval (Heyl), amputki 0.05/5 ml, kapsutki 0.1 g
Sulfactin (Chemiewerk), injekcje amputki 0.1 g/2 ml
[Podlewski i wsp. 1996; Roper, 1991]

5.2. Profilaktyka zatru¢ olowiem

5.2.1. Preparaty wapnia

Goyer i wsp., [1995] oraz Jakubowski [1996] stwierdzili, ze istnieje zaleznos¢
migdzy poziomem ofowiu w krwi dzieci a iloscia spozywanego z dieta wapnia. Wapn
dostarczony z pozywieniem powoduje zmniejszenie wchianiania otowiu z przewodu
pokarmowego. Suplementacja wapniem zabezpiecza posrednio przed szkodliwym
dziataniem ofowiu na organizm dzieci.

Ponizej przedstawitam wybrane preparaty farmaceutyczne zawierajace wapn, ktére moga

by¢ wykorzystywane w profilaktyce zatru¢ olowiem.

Preparaty (producent), forma leku i ilos¢ substancii czynnej:

1. Additiva Calcium-(NP Pharma) tabletki musujace 0.5 g

2. Calcium (Kruger)- tabletki musujace 0.3 g

3. Calcium 200 (Curtis Healthcare) granulki musujace 0.2 g

4. Calcium 300 mg (Bristol-Myers Squibb/UPSA) tabletki musujace 0.3g
5. Calcium Effervescens (Synteza) granulki musujace 0.2 g

6. Calcium Gluconicum (Espefa) tabletki 0.5 g
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7. Calcium Gluconicum (Farmapol) tabletki 0.5

8. Weglan wapnia (Pliva Krakéw) kapsutki 0.51 1g
9. Ostram 0.6 g (Merck) proszek 1.65g

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.

Ostram 1,2 g (Merck) proszek 3.3g

Calcium (ICN Polfa Rzeszow) granulki 40% (100 g)

Calcium (Polfa £6dz) tabletki musujace 1.55g

Calcium (Polfarmex) tabletki musujace 0.177 g

Calcium 200 (Polfa Kutno) proszek 0.2 g

Calcium 500 (Polfa Kutno) proszek 0.5 g

Calcium o smaku cytrynowyn (Aflopa) proszek musujacy 0.2 g
Calcium o smaku malinowym (Aflopa) proszek musujacy 0.2 g
Calcium o smaku pomaranczowym (Aflopa) proszek musujacy 0.2 g
Calcium Polfa (Pliva Krakow) tabletki musujace 1.37 g

Satural (Byk Mazovia) proszek 1.6 g

Satural (Polfarmex) proszek 1.6 g

5.2.2. Preparaty magnezwu

U dzieci z populacji szczecinskiej zaobserwowano, ze niskim zawartosciom

magnezu we wiosach towarzyszyt znacznie podwyzszony poziom otowiu [Kozielec i wsp.,
1994].

Ponizej przedstawiono dostepne w sprzedazy preparaty magnezu.

Preparaty (producent), forma leku i ilo§é substancji czynnej:

1. Additiva Magnesium (NP Pharma) tabletki musujace 0.15 g

2. Asmag (Farmapol) tabletki 0.024 g
3. Asmag forte (Farmapol) tabletki 0.035 g

4. Magnesium asparticum (Filofarm, PL) tabletki 0.6 g (40mg magnezu)

S. Biomag (Sanofi-Biocom) tabletki powlekane 0.25 g
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6. Lactomag (Chance) tabletki 0.07 g

7. Magespan (Espefa) tabletki 0.6 g

8. Magnesium Effervescens (Synteza) granulki musujace 0.004g magnezu/5 gram
9. Magnesol (Krka) tabletki musujace 0.15 g

10. Magnez 120 mg (Bristol-Myers Squibb/UPSA) tabletki musujace 0.12 g

11. Magnezytki (Sanofi-Biocom) tabletki powlekane

12. Pol-Mag (Pliva Krakow) proszek 0.12 g /5g

13. Slow-Mag (Curtis Healthcare) tabletki powlekane 0.064 g

5.2.3. Preparaty Zelaza

Niedobor zelaza moze zwigksza¢ wchianianie ofowiu a takze nasilac jego
toksyczno$¢ [Jakubowski, 1996]. U dzieci, u ktorych stwierdzono stezenie otowiu w krwi
powyzej 20 pg/dL zaleca si¢ badania (poziom ferrytyny w surowicy, wysycenie transferyny)
majace na celu oceng stopnia wysycenia organizmu zelazem [Roper, 1991].

Goyer [1995] uwaza, iz u dzieci narazonych na otow wystgpuje niedobor zelaza dlatego
powinno si¢ takie dzieci suplementowaé zelazem.

Hammad i wsp.[1996] po przebadaniu 299 dzieci w wieku od 9 miesigcy do S lat ustalili
statystycznie istotng zalezno$¢ (p< 0.03) migdzy stezeniem otowiu w krwi dzieci a iloscia
zelaza pobieranego z pozywieniem. Stwierdzili oni, iz wigksza ilos¢ zelaza pobieranego z
pozywieniem jest skojarzona z niskim stezeniem otowiu w krwi dzieci.

Ponizej przedstawiono wybrane preparaty farmaceutyczne, dostgpne w sprzedazy

zawierajace zelazo.

Preparaty (producent), forma leku i ilos¢ substancii czynnej:

1. Eisendragees-Ratiopharm (Ratiopharm, D) 168.4 mg siarczanu zelazawego (50 mg
Fe)

2. Slow-fer (Curtis Healthcare) tabletki, 325 mg siarczanu zelazawego (96.5 mg Fe?")

3. Ferrlecit (Rhone-PoulencRorer, F) drazetki, 280 mg czterowodny bursztynian zelazawy
(95,2 mg Fe?")
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4. Ferrum Gluconicum (Vis, Pl) proszek lub granulat , 11,6 % Fe*
5. Ferrogluconat-ratiopharm (Ratiopharm, D) syrop (1ml zawiera 26 mg Fe’")
6. Ingoferron (Boehringer Ingelheim, D) zawiesina (10 ml zawiera 60 mg Fe’")

5.2.4. Wody mineralne

Wody mineralne moga roéwniez odegraé znaczaca rol¢ w profilaktyce zatrué¢
otowiem, gdyz dostarczaja organizmowi zarGwno jony wapnia, magnezu i zelaza. Ponadto
pite s3 w stosunkowo duzych ilosciach i polepszaja diurez¢. Wedtug Mohaissen [1996],
podawanie dzieciom do picia hipoosmotycznej wody mineralnej ze zrodta Jan w Rabce
powoduje, ze magnez i wapn ,,wypychaja’ otlow z komorki i wzmagaja jego wydalanie.
Ponizej podatam zawarto$¢ jonow wapnia, magnezu i zelaza w wodach butelkowanych
dostepnych w sprzedazy na terenie Polski potudniowe;.

Tabela 2. Zawarto$¢ wapnia, magnezu i zelaza w wybranych wodach mineralnych (utozone
wedlug wzrastajacej zawartosci wapnia).
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6. CEL 1 ZAKRES PRACY

Medycyna XXI wieku oprdcz leczenia, bedzie zajmowacé si¢ w coraz
wigkszym stopniu, profilaktyka chorob. Duzg role odegra tu odpowiednie zywienie, to
znaczy dostarczanie organizmowi potrzebnych skiadnikow pokarmowych, mi¢dzy innymi
mikro i makropierwiastkow. Ich znaczenie dla prawidtowego funkcjonowania organizmu
jest coraz lepiej udokumentowane, stad pojawiaja si¢ na rynku preparaty farmaceutyczne
zawierajace biopierwiastki. W wielu krajach, w tym rowniez w Polsce obserwuje si¢ jednak
niekontrolowany wzrost ich spozycia, a powinny one by¢ uzywane jedynie przez osoby z
niedoborami tych sktadnikow.

Nie ma jednak dotad jednoznacznych wskaznikow okreslajacych status mineralny
cztowieka, a analiza krwi pozwala jedynie na wykrycie cigzkich odchylen od normy.
Rowniez nie wyjasnione sa dotad w pelni relacje migdzy poszczegolnymi pierwiastkami oraz
wptyw nadmiaru jednych na poziom innych (np. wplyw metali cigzkich pochodzacych ze
srodowiska na biopierwiastki zawarte w organizmie cztowieka).

Dlatego celem mojej pracy bylo przebadanie korelacji migdzy metalami toksycznymi

(otéw, kadm), wybranymi biopierwiastkami oraz wskaznikami hematologicznymi u dzieci.

Szczegotowymi celami pracy byly:

V analiza porownawcza zawartosci badanych pierwiastkow w krwi i we wlosach dzieci
mieszkajacych w Polsce potudniowej, w pigciu rejonach roznigcych si¢ stopniem
zanieczyszczenia przemystowego.

V analiza korelacji zachodzacych pomigdzy poszczeg6lnymi pierwiastkami we krwi dzieci

V analiza korelacji zachodzacych pomigdzy poszczegélnymi pierwiastkami we wlosach

dzieci

V analiza korelacji stezenia poszczegolnych pierwiastkow we krwi z ich zawartoscia we

wilosach dzieci

V analiza zaleznosci pomiedzy picia a zawartoscia pierwiastkow we krwi i we wlosach



7. MATERIAL 1 METODYKA

7.1. Populacja badanych oséb

Materiat do badan stanowila krew oraz wlosy pobrane w latach 1993-1996 od
dzieci mieszkajacych na terenach Polski Potudniowe;.
Populacja dzieci to uczniowie szkét podstawowych umiejscowionych na obszarach
oddziatywania przemystu oraz jako grupa odniesienia dzieci mieszkajace i uczace si¢ na
terenach okreslanych jako czyste ekologicznie. W badanej populacji dzieci wyodrebniono
pigc rejonow.

Tabela 3. Podziat badanej populacji dzieci na rejony.

ll [Dzieci ze szkot znajdujacych si¢ w rejonie oddziatywania huty cynku w Miasteczku
Slaskim

Ill Dzieci ze szkot znajdujacych si¢ na obszarze wydobycia siarki w rejonie Tarnobrzega

701 iSDzieci ze szkot znajdujacych si¢ w okolicach kombinatu metalurgicznego im. T.
endzimira w Krakowie

v [Dzieci z Krakowa, z dzielnic rézniacych si¢ stopniem zanieczyszczenia

\4 IDzieci z terenOw nie objetych emisjg przemyslowg

REJON I (pobranie probek-wrzesien /pazdziernik 1993)

Szkota Podstawowa Nr 11 w Tarnowskich Gorach-Bobrownikach
Szkola Podstawowa Nr 17 w Miasteczku Slaskim
Szkota Podstawowa Nr 18 w Zyglinie

REJON II (pobranie probek-wrzesien 1994)

Szkota Podstawowa Nr 2 w Nowej Debie ul. Lesna 40.

Szkota Podstawowa Nr 2 w Sandomierzu, ul Mickiewicza 9.
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Szkota Podstawowa Nr 2 w Janowie Lubelskim, ul Ogrodowa 25.
Szkota Podstawowa Nr 1 w Rudniku, ul Konczycka 3.

REJON III (pobranie probek-maj/czerwiec 1995)

Szkota podstawowa Nr 141 w Krakowie, osiedle Koscielniki 228.
Szkota podstawowa Nr 140 w Krakowie, osiedle Wyciaze 209.
Szkota podstawowa Nr 142 w Krakowie, osiedle Wolica 60

REJON 1V (pobranie probek-maj 1995)

Szkota Podstawowa Nr 4 w Krakowie, ul. Smolensk 5-7.
Szkota podstawowa Nr 117 w Krakowie ul Kurczaba 15.

REJON V (pobranie probek-maj/czerwiec 1995)

Szkota podstawowa Nr 1 w Humniskach (wojewddztwo krosnienskie)

Szkota podstawowa w Brzozowie, (wojewodztwo krosnienskie)

Na przeprowadzenie badan stanowigcych doswiadczalng czes¢ przedstawione;
przeze mnie pracy uzyskano zgod¢ Komisji Etycznej d/s Eksperymentalnych Badan
Klinicznych przy Collegium Medicum UJ (KEEBK/V/40/93), (KEEBK/V/108/96)

Rodzice dzieci wyrazili pisemng zgode na pobranie probek krwi i probek wiosow od

swoich dzieci.

7.1.1. Pobieranie probek krwi i wlosow

Krew pobierano z zyly tokciowej igtami jednorazowymi w systemie zamknigtym do
probowek prozniowych typu Becton Dickinson Vacutainer Systems. Do oznaczen metali
cigzkich uzywano probowek z heparynianem sodu jako antykoagulantem, do oznaczen

innych sktadnikow mineralnych bez antykoagulanta.
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Wiosy cigto bezposrednio przy skorze, z roznych miejsc glowy i przechowywano w
torebkach papierowych. Do analizy wykorzystywano 3 cm odcinki wloséw mierzac od

skory glowy. Nie analizowano wloséw farbowanych oraz po trwatej ondulagcji.

7.1.1.1. Przygotowanie probek wiosow do analizy

Probki wloséw w ilosci okoto 0,3 g przenoszono za pomoca plastikowych
szczypcow do zlewek uprzednio wymoczonych w roztworze (5% HNOs)i wymytych
woda dejonizowana. Wiosy myto wedlug zalecenn IAEA (Wieden) wedlug nastepujacego
schematu.

Tabela 4. Schemat postgpowania przy myciu wleséw do analizy pierwiastkow.

Rodzaj odczynnika Czas Ho$¢ razy
aceton 10 min. 1

woda dejonizowana 10 min. 3
aceton 10 min. 1

Wiosy podczas mycia byly kazdorazowo catkowicie zanurzone w wodzie lub
acetonie. W czasie mycia zlewki byly przykryte szkietkami zegarkowymi, aby zabezpieczy¢
wlosy przed zanieczyszczeniami z zewnatrz. Po umyciu wlosy suszono w suszarce w temp.

105°C przez 2 godziny, a nastepnie studzono w eksykatorze przez 30 min.

7.1.2. Mineralizacja wlosow

Odwazano okoto 0,3 g wlosow do naczyn teflonowych, dodawano po S ml HNO:
(suprapure firmy Merck) i szczelnie zamykano. Wiosy mineralizowano w piecu
mikrofalowym MDS 2000 firmy CEM (USA) wedtug programu zmodyfikowanego dla
potrzeb analiz wykonywanych w Zaktadzie Bromatologii.



Tabela S. Program pracy pieca mikrofalowego podczas mineralizacji wlosow.

Etap 1 2 3
% Mocy [W] 80 100 100
Ci$nienie [Psi] 50 100 150
Czas [min] 6.00 6.30 7.00

1 Psi = 6.895 x 10> N/m?

Po zakonczonym procesie 1 wystudzeniu, probki przenoszono ilosciowo do
uprzednio zwazonych probowek polipropylenowych o obj. 50 ml i dopelniano woda
dejonizowang do objetosci okoto 30 ml. Nastepnie probowki wazono z doktadnoscia do
0,001g, obliczano masg¢ roztworu i mnoznik masowy. Mnoznik masowy jest to masa
roztworu podzielona przez mas¢ nawazki.

W kazdej serii oznaczen rownolegle mineralizowano material referencyjny oraz slepe

proby.

7.2. Metodyka oznaczania pierwiastkow w krwi, w surowicy
i we wlosach

Oznaczenia wykonano przy uzyciu spektrometru absorpcji atomowej PERKIN
ELMER ZL 5100 z Zeemanowska korekcja tta wyposazonego w komputer z

oprogramowaniem w wersji GEM lub WINLAB i kuwetg grafitowa z automatycznym
dozownikiem AS 70.

7.2.1. Oznaczanie olowiu i kadmu w krwi

Olow oraz kadm w krwi oznaczono przez bezposrednie wprowadzenie do kuwety

grafitowej spektrometru uprzednio przygotowanej mieszaniny probki krwi i modyfikatora
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[skfad modyfikatora: 20 ml 1% triton + 0,.8 ml roztw. EDTA (2.5/100) + 4 ml 5%
(NH4)H;PO,4 + 1 ml 5% HNOj; uzupetnione do objgtosci 100 ml H;O].
Przy oznaczaniu otowiu i kadmu do naczynka reakcyjnego odmierzano 1,0 mi

modyfikatorai 0,2 ml badanej krwi i cato$¢ mieszano.

Parametry pracy aparatu oraz programy temperaturowe nagrzewania kuwety byly

przystosowywane do kazdej serii oznaczen w Pracowni Biopierwiastkow przy Zakladzie

Bromatologii Collegium Medicum UJ gdzie ta praca zostata wykonana.

Tabela 6. Parametry pracy aparatu przy oznaczaniu olowiu i kadmu w krwi

Olow Kadm
Analityczna dlugo$¢ fali 283.3 nm 228,8 nm
Szerokos¢ szczeliny 0.7 nm 0.7 nm
Kalibracja nieliniowa nieliniowa
Zakres krzywej kalibracyjnej 0 - 60 pg/dL 0-15pug/L
Dozowana objeto$é 10 ul 30 ul
Czas atomizacji 30s 30s
Uklad pomiarowy powierzchnia pod pikiem | - powierzchnia pod pikiem
Prad lampy 10 mA 10 mA

Tabela 7. Program temperaturowy nagrzewania kuwety uzyty przy oznaczaniu olowiu w

krwi.
Etap | Temperatura| Czas nagrzewania | Czas utrzymywania | Szybkoéé przeplywun
[°C} kuwety do okreSlonej | kuwety w okreSlonej gazu [mVmin]
temperatury  [s] temperaturze [s]

1 100 10 20 250
2 130 20 10 250
3 450 20 10 250
4 450 10 10 250
s 500 5 5 250
6 1600 0 4 0

7 2400 1 2 250
8 600 6 1 250
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Tabela 8. Program temperaturowy nagrzewania kuwety uzyty przy oznaczaniu kadmu w

krwi.
Etap | Temperatura| Czas nagrzewania | Czas utrzymywania | Szybko§¢ przeplywu
°Ci kuwety do okreSlonej | kuwety w okreslonej gazu [ml/min]
temperatury  [s] temperaturze [s]

1 100 10 45 250
2 130 10 20 250
3 450 20 30 250
4 550 5 15 250
5 650 5 10 250
6 100 5 20 250
7 1500 0 4 0

8 2400 1 2 250
9 600 5 1 250

Doktadno$¢ otrzymywanych wynikoéw sprawdzano uzywajac nastgpujacych

materiatow referencyjnych (pierwiastki w krwi, Tabela 9).

Tabela 9. Uzywane wzorce do analizy oraz dok!adnos$¢ uzyskiwanych wynikow przy
oznaczaniu olowiu i kadmu w krwi.

Nazwa wzorca Pierwiastek Warto$é Warto$é oznaczona
certyfikowana
Whole Blood, CRM 194 z BCR olow Pb=12,6 £ 0,4ug/dL| Pb= 13,1 £ 0,5 pg/dL
(Bruksela).
kadm Cd=124+05pg/L| Cd=13,110,8 pg/L
Whole blood, Seronorm™ otow Pb=3,510,5 ug/dL | Pb=3,4 +£0,2 pg/dL
Trace Elements (nr serii 205052

kadm Cd=09+ 0,1 pg/L| Cd=0,910,8 pg/L

Pb =383 0.5 pg/dl

Pb =137 +0.8 pg/dL

Cd=64+04pg/L

Cd=65+05pg/L
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Ponadto Pracownia Biopierwiastkow Zaktadu Bromatologii UJ, w ktérej wykonano
analizy otowiu i kadmu we krwi i we wlosach bierze udzial w migdzylaboratoryjnych
badaniach kontrolnych prowadzonych przez:
1.Instytut Medycyny Pracy w Lodzi.
2.Centers for Disease Control and Prevention w Atlancie (USA), Blood Lead Laboratory
Reference System (BLLRS)

7.2.2. Oznaczanie stgienia pierwiastkow w osoczu krwi.

Krew pobierano na skrzep, po koagulacji odwirowywano, surowic¢ przenoszono za
pomoca mikropipety do probowki plastikowej typu eppendorf. Zawartos¢ cynku, wapnia,
magnezu i miedzi w surowicy krwi oznaczano metoda plomieniowg absorpcyjnej

spektrometrii atomowej (AAS)

7.2.2.1. Oznaczanie stezenia cynku, wapnia, magnezu i
miedzi w osoczu krwi

Oznaczenie tych pierwiastkow wykonano przy uzyciu spektrofotometru absorpcji
atomowej (SP-9), wyposazony w Computer (SP9) oraz automatyczny podajnik probek
(SP4-01). Analizy wykonano w Centralnym Laboratorium Toksykologii Metali Cigzkich
przy Hucie Cynku w Miasteczku Slqskim.

Przygotowanie probek osocza krwi do oznaczania stezenia:

1. cynku - 100 puL osocza krwi i 1900 pL wody dejonizowane;j.

2. wapnia i magnezu - 50 pL osocza krwi i 2450 uL 0.2% chlorku cezu w wodzie
dejonizowanej

3. miedzi - 200 pL osocza krwi i 1800 uL. wody dejonizowanej.



42

Tabela 10. Parametry pracy aparatu przy oznaczaniu cynku, wapnia, magnezu i miedzi w
osoczu krwi

Krzywe wzorcowe przygotowywano wykorzystujac wzorce wodne firmy Merck,
stezenia wzorcow odczytywano na poczatku i na koncu kazdej serii oznaczen.
Dokladno$é otrzymywanych wynikow sprawdzano uzywajac kalibrowanych roztworow
wzorcowych firmy , Hydrex” HX Serum 1 (normal level) i HX Serum 2 (low level) oraz
firmy Humana-Serodos N. Dla kazdej serii oznaczen procent odzysku miesci si¢ w
granicach 95 - 105%.

7.2.3. Oznaczanie steienia pierwiastkow we wlosach

7.2.3.1. Oznaczanie olowiu, kadmu i manganu we wlosach

Zawarto$é otowiu, kadmu i manganu we wlosach oznaczano przez bezposrednie
wprowadzanie do kuwety grafitowej spektrometru uprzednio zmineralizowanej probki.
Programy temperaturowe byly kazdorazowo modyfikowane dla potrzeb analiz
przeprowadzonych w Pracowni Biopierwiastkow przy Zakiadzie Bromatologii CMUJ,

gdzie ta praca zostata wykonana.



Tabela 11. Parametry pracy aparatu przy oznaczaniu olowiu i kadmu i manganu we

wilosach.
: Oléw Kadm Mangan
Analityczna diugosé fali 283.3 nm 228.8 nm 279.5 nm
 Szeroko$¢ szczeliny 0.7 nm 0.7 nm 2.00 low
monochromatora
~ Kalibracja =~ nieliniowa nieliniowa liniowa
Zakres krzywej kalibracyjnej [0-0200pg/L| 0-10ug/L | 0-10pg/L
Dozowanaobjgtos€ | 20l 10 pl 30l
Czas ato - 29s 285 6.0s
‘ . powierzchnia pod|powierzchnia pod|powierzchnia pod
: pikiem pikiem pikiem
4 mA 10 mA 10 mA
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Tabela 12. Program temperaturowy nagrzewania kuwety uzyty przy oznaczaniu olowiu we

wlosach. _
. | kuwetydo |  kuwetyw przeplywu gazu
|  okreSlonej |  okreflonej [ml/min]
4 1 temperatury[s] | temperaturze [s]
1T 110 10 30 250
7 130 20 10 250
3 450 30 30 250
4 1800 0 3 0
5 2300 1 1 250
6 600 5 1 250

Tabela 13. Program temperaturowy nagrzewania kuwety uzyty przy oznaczaniu kadmu we

wlosach.
Etap | Temperutura] Czas nagrzewania [Czas utrzymywanig  Szybkosé
I°Cl kuwety do kuwety w przeplywu gazu
okreslonej okreslonej [mV/min]
temperatury [s] | temperaturze |s]
1 100 2 30 250
2 250 30 30 250
3 600 0 3 0
4 2300 1 1 250
5 600 6 1 250
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Tabela 14. Program temperaturowy nagrzewania kuwety uzyty przy oznaczaniu manganu
we wlosach

Etap | Temperatura| Czas nagrzewania |Czas utrzymywanid  Szybko#é
- PA | kuwetydo ‘knwety w przeplywu gaza
.}  okreflonej okreslonej [ml/min]
4 | temperatury{s] | temperaturze [s]
1 100 5 10 250
"2 | 130 20 10 250
3| o 20 5 250
& | 100 10 20 250
2000 0 6 0
2400 1 2 250
600 5 2 250

Dok}adno$¢ otrzymywanych wynikéw sprawdzano uzywajac nast¢pujacych materiatow
referencyjnych (pierwiastki we wlosach, Tabela 15).

Tabela 15. Uzywane wzorce do analizy oraz dokladnos¢ uzyskiwanych wynikow przy
oznaczaniu olowiu i kadmu we wlosach.

Human hair, CRM Nr 397, z BCR Pb=33.0% 1.2 mg/kg|Pb=33.8+ 1 mg/kg
(Bruksela).
kadm Cd=0.521+0.020 | Cd=0.510+0.001
mg/kg mg/kg
Human hair, GBW 09101, z Shanghail  olow Pb=7210.7 Pb=28.6 £0.02
Institute of Nuclear Research, China. mg/kg mg/kg
kadm Cd=10.095+0.020 | Cd=0.085+0.004
mg/kg mg/kg
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7.2.3.2. Oznaczanie cynku, wapnia, magnezu,

Zelaza, i miedzi we wlosach

Zawarto$¢ pierwiastkow oznaczano bezposrednio w mineralizatach wloséw metoda

ptomieniowa absorpcyjnej spektrometrii atomowe;.

Tabela 16. Parametry pracy aparatu przy oznaczaniu cynku, wapnia, magnezu, zelaza i
miedzi we wlosach

, | Cynk | Wapn | Magnez | Zelazo | Miedz
Analityczna dlugos¢ fali  |213.9 nm|422.7 nm|285.2 nm|248.3 nm|324.8 nm

Szerokost szczeliny | 0.7nm | 0.7nm | 02nm | 0.2nm | 0.7 nm
monochrom’gtor‘a .
rzeplyw gazu powietrze/acetylen2.0 L/min[3.4 L/min[2.0 L/min|2.2 L/min{2.0 L/min|

Czaspomiara | 20s | 10s | 20s | 50s | 20s

Prgd lampy 15mA | 15SmA | I5mA | 15mA | 15mA

7.3. Metodyka oznaczania wskaznikéw hematologicznych

Wartosci wskaznikow hematologicznych (stezenie hemoglobiny, hematokryt, ilos¢
krwinek czerwonych, ilos¢ leukocytow, $rednia objetos¢ krwinki czerwonej) oznaczano
automatycznym analizatorem hematologicznym Coulter Ss60
Kontrol¢ oznaczen wykonywano wykorzystujac krew wzorcowa HAEM-QC holenderskiej
firmy J.T. Baker.
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7.4. Metodyka oznaczania ZPP (cynkoprotoporfiryny)

Pomiar poziomoéw cynkoprotoporfiryny (poziom protoporfiryny cynkowej w
erytrocytach) wykonywano w Centralnym Laboratorium Metali Cigzkich, przy Hucie Cynku
w Miasteczku Slaskim hematofluorymetrem firmy Aviv (USA).

7.5. Obliczenia statystyczne

Analizg statystyczna wykonano przy pomocy pakietu procedur statystyczno-
graficznych ,,STATISTICA 5.1 PL” (firmy StatSoft, Polska Sp. z 0.0.).

1. Dla wszystkich badanych zmiennych sprawdzano typ rozktadu. Zastosowano testy Chi-
kwadrat oraz Kolmogorowa-Smirnova. Jako krytyczny poziom istotnosci przyjeto p=0.05.
2. Dla uzyskanych wynikow obliczono: $rednig arytmetyczna, odchylenie standardowe,
srednig geometryczna, odchylenie od $redniej geometrycznej, mediang, wariancjg, warto$¢
maksymalna, warto$¢ minimalna, 5 i 95 percentyl, skosnos¢, kurtozg.

3. W celu poréwnania wartosci $rednich dla parametrow nie spetniajacych warunkow
stosowania analizy wariancji, zastosowano test Kruskala-Wallisa (jako nieparametryczny
odpowiednik jednoczynnikowej analizy wariancji).

4. Zwiazki migdzy poszczegolnymi parametrami zbadano stosujac test korelacyjny Pearsona
lub Spearmana i wyliczajac odpowiednie wspotczynniki korelacji.

5. Dodatkowo, strukture korelacji w zbiorze danych opisano nastgpujacymi metodami:

analiza skladowych gtéwnych (Principal Components Analysis, PCA), analiza korelacji

kanonicznej ( Canonical Corelation Analysis, CCA), analiza korelacji czastkowych (Partial
Correlation, PC), analiza wzajemnych oddzialywan parametrow (Mutual Contribution

Analysis, MCA) [Andrzejak i wsp.1996; Jajuga , 1993; Kochel, 1993, Stanisz 1998, 2000].
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8. WYNIKI BADAN

8.1. Charakterystyka badanej populacji dzieci

Badaniami objgto 660 dzieci ( 324 chopcow, 336 dziewczat ) dla, ktorych sredni
wiek (Tabela 17 i 18) wynosit AM=10,95 lat, SD= 1,64 lat (AM-$rednia arytmetyczna,
SD-odchylenie standardowe).

Dzieci pochodzily z terenéw Polski poludniowej z miejscowosci zestawionych w
ponizszej tabeli (Tabela 19).

Tabela 19. Podziat ilosciowy populacji dzieci wedlug miejsca zamieszkania.

Dla szczegotowszej analizy wynikow, pogrupowano populacj¢ dzieci na pigé
rejondw w zaleznosci od polozenia geograficznego i podobnego rodzaju zanieczyszczenia
srodowiska. Podziat przedstawiono w ponizszej tabeli oraz na zataczonej w aneksie mapie.
(Tabela 20; Mapkal)
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Tabela 20. Podziat populacji dzieci wedlug wyodrebnionych rejonow.

iasteczko Slaskid 215 129 86

Rudnik
Sandomierz 156 51 105
Nowa D¢ba
Janow Lubelski
Krakoéw, centrum 162 79 83
Krakéw,Prokocim

Wyciaze

Wolica 62 33 29

Koscielniki
Brzozow
Humniska 65 32 33

8.2. Stezenie olowiu we krwi dzieci.

8.2.1. Rozklady steien olowiu w krwi dzeci.

Aby oceni¢ profil rozkladu stezen olowiu w krwi dzieci zastosowano testy
Kotmogorowa-Smirnova i Chi-kwadrat. Graficzne przedstawienie wynikow w formie
histograméw przedstawiono na rycinach la.-1f.

Histogram wykonany dla cafej populacji badanych dzieci ( Rycina 1a.), charakteryzowat si¢
dwumodalnoscia (wystepowanie dwoch maksimow). Zjawisko to wyjasniaja nast¢pne
histogramy czastkowe (Ryciny 1b.-1f.). Proby dopasowania profilu normalnego wykazaly,
ze jedynie dla dzieci z grupy odniesienia (Rycina 1f.) mozna przyjac jako prawdziwy
rozklad normalny. Szczegolnie uwidaczniato si¢ to w populacjach dzieci mieszkajacych na
terenach silnie zanieczyszczonych (Ryciny 1b. i 1c.). Dlatego do dalszych poréwnan

postugiwano si¢ glownie $rednimi geometrycznymi (GM) a nie arytmetycznymi (AM).
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Te ostatnie sq stuszne dla rozktadow normalnych. W tabelach zestawiano jednak wartosci
obu tych parametrow.

Przedstawione ponizej histogramy stezenia ofowiu w krwi dzieci z wszystkich

analizowanych miejscowosci, ze wzgledu na lepsza wizualizacje, przedstawiono w

ujednoliconej skali oraz w formacie dyskretnym.

Rycina 1a. Rozklad st¢zen olowiu w krwi dzieci [ug/dL] z calej populacji.

Zmienna Pb w krwi; rozkiad: Normainy
d Kotmogorowa-Smimowa=.1579126 , p < .01
Chi-kwadrat374.7876 ,df = 7, p = 0.000000 (df popraw. )

Czestosci wzgledne (%)

cnudaB3RB8BLESEES

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 28 28 30 razklad normalny
(n=660)

Rycina 1b. Rozklad st¢zen olowiu w krwi dzeci [ug/dL] z rejonu I
(okolice huty cynku w Miasteczku Slaskim).
Zmienna Pb w krwi; rozkled: Normainy

d Kotmogorowa-Smimowa=.0551316 , p= n.i.
Chi-kwadrat:14.85283 ,df = 8, p = .0214535 (df popraw. )

Czestoéci wzgledne (%)

cndaB3B888588

............................................

- 7 = Spodziewany
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 2 24 26 28 0 razkiad normainy
(n=215)
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S, p =.0000000 (df popraw. )

Pb w krwi; razkiad: N

d Kolmogorowa-Smimowa=.1476562 , p < .01

Chi-kwadrat-59.45036 ,df

Rycina 1c. Rozklad st¢zen olowiu w krwi dzieci [ug/dL] z rejonu IL

(obszar wydobywania siarki )
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Rycina 1f. Rozklad stezen olowiu w krwi dzieci [ug/dL] z rejonu V (grupa odniesienia;
Brzozow, Humniska).
Zmk Pb w kiwi; rozkiad.

d Kolmogorowa-Smimowa=.0959013 , p= n.L.
Chikwadrat7.250119 ,df = 4, p = .1232751 (df popraw. )

Czestoscl wzgledne (%)
cnwndaa3R8H% 84683

\\‘/

AUIARIIRINNRNY W
NRANNERNIARTRNNNN X

SNNNANRRNIRNY NN

Ay — Spodziewany rozkiad
4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 normainy

(n=65)

8.2.2. Wplyw miejsca zamieszkania na steienie olowiu w krwi
dzeci

Srednie stezenie olowiu we krwi dzieci dla calej populacji (GM-érednia
geometryczna i SD*-odchylenie od $redniej geometrycznej) wynosito GM= 7.04 pg/dL,
SD*=1.75 pg/dL, i miescito si¢ w zakresie 1.53 - 28.30 pg/dL.

Najwyzsze $rednie stezenie olowiu we krwi stwierdzono u dzieci z Miasteczka Slaskiego,
wynosito ono GM=12.92 ug/dL, SD*= 1.44 pg/dL, najnizsze za$ u dzieci z Brzozowa
GM= 4.28 pg/dL, SD* = 1.43 pg/dL (Rycina 1/m.).

Rycina 1/m. Srednie st¢zenie olowiu w krwi dzieci [ ug/dL, ], ogétem i w rejonach.
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Biorac pod uwagg¢ podzial populacji na rejony, potwierdzono najwyzsza zawarto$é olowiu
we krwi dzieci z rejonu I (Miasteczko Slqskie), natomiast najnizsze srednie geometryczne
stwierdzono w rejonie III (Krakow, GM=4.64 pg/dL., SD*=1.37 pg/dLiw V
( Humniska, Brzozéw, GM= 4.92 pg/dL, SD*=1.34 pg/dL). Szczegdtowe wyniki
zestawiono w tabelach 21 i 22.

Aby oceni¢ wplyw miejsca zamieszkania dzieci na zawarto$é otowiu we krwi,
zastosowano test Kruskala-Wallisa i stwierdzono istotno$¢ roznic (p < 0.001) w zawartosci
ofowiu we krwi u dzieci pomigdzy wigkszoscia rejondw. Jedynie roznica w zawartosci
otowiu we krwi u dzieci z Krakowa (rejon IIT) w poréwnaniu do grupy odniesienia (rejon
V) nie byla statystycznie istotna.

Aby poroéwna¢ narazenie dzieci na oléw podzielitam cata badang populacje oraz
badane dzieci w kazdym rejonie na 3 podgrupy rozniace si¢ stezeniem olowiu w krwi.
(Tabela 23 i 24).

Za CDC (Center for Disease Control and Prevention), przyjeto, ze st¢zenie olowiu
w krwi rowne i ponizej 9 ug/dL oznacza, iz dziecko nie jest zatrute olowiem. Dzieci, u
ktorych stwierdzono st¢zenie otlowiu w krwi wigksze od 9 pg/dL i mniejsze od 15 pg/dL
wymagaja juz czestszego skriningu. Dzieci charakteryzujace si¢ st¢zeniem otowiu we krwi
powyzej 15 ng/dL powinny by¢ objete badaniami srodowiskowymi [Roper, 1991].

Tabela 23. Zakresy stezen olowiu w krwi dzieci [ug/dL] i ich procentowy udziat w
populaciji.

] DAEWCZETA |

ediedid N | AM | GM

populacii | :
40,91}127015,27|4,99
5,45 | 36 [12,00011,86
4,55 | 30 |17,33(17,2

N-ilos¢ dzieci, AM- $rednia arytmetyczna, GM- srednia geometryczna
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Tabela 24. Zakresy st¢zen olowiu w krwi dzieci [ug/dL] z uwzglednieniem podziatu na
rejony.

CHLOPCY DZIEWCZETA

REJON N AM|{GM| N | AM| GM

<9.0 39 | 720705} 13 |7,03|7,00f 26 | 7,28 7,10

Huta |>9.0<=15.0] 84 |12,24(12,12| 52 |12,22|12,11| 32 [12,29]12,15
cynku
@M >15.0 92 {17,70|117,83| 64 |18,02(17,87| 28 |17,42|17,33

'Wydobycie <9.0 142 | 550 5,231 40 [ 590 5,70 | 102 | 5,34 | 5,06
siarki |>9.0<=150} 9 {11,96(10,76f 8 |11,16{(10,95( 1 | 9,35 9,35
(I >15.0 5 119,39{19,14f 3 |21,64|21,55| 2 |16,01]16,01

<9.0 159 | 4,73 | 455 77 | 4,98 (4,83 | 82 | 431|449
Krakéw |>9.0<=15.0f 2 |10,20110,20f 1 [10,26/10,26( 1 |10,14}10,14

(1) >15.0 1 [1953[1953) 0 [~ 0 [-—
Okolice <9.0 54 [609]593] 26 |590]574] 28 [ 6,26 6,11
kombinatu
metalurgiemegol > 9 9 <= 75.9| 7 |10,17|10,21] 6 [10,37]10,34] 1 | 9,239,223
av) >15.0 1 |16,06[16,06] 0 | —— [ -~ 0 | — | —
Grupa <90 62 1494 475] 30 [539]521] 32 [4,51]436
odniesienial> 9.0 <= 15.0| 3 |10,10{10,07] 2 [9,99[9,97] 1 [10,27]10,27
\%) > 15.0 0 | - | — 0 |- |- 0 |- |-

N- ilo$¢ dzieci, AM- $rednia arytmetyczna, GM- srednia geometryczna,

Rejon I- okolice huty cynku (Miasteczko Slaskie),

Rejon I1- okolice wydobywania siarki ( Rudnik, Sandomierz, Nowa Dgba, Janéw Lubclski),
Rejon I1I- (Krakow) ,

Rejon 1V- Okolice kombinatu metalurgicznego ( Wyciaze, Wolica, Koscielniki),

Rejon V- grupa odniesienia ( Brzozow, Humniska-okolicc Krosna).

W catej populaciji 660 dzieci prawie 70% dzieci wykazywalo st¢zenie olowiu w krwi
ponizej 9,00 ug/dL, natomiast po 15% dzieci miescito si¢ w przedziale od 9,00 ng/dL do
15.00 pg/dL oraz powyzej 15.00 pg/dL. Rozpatrujac ten problem w poszczegolnych
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rejonach najmniej dzieci narazonych (po trzy przypadki) bylo w rejonie Krakowa i w grupie
odniesienia.

Analizujac wyniki dla poszczegélnych dzieci w moich badaniach, przekroczenie
dopuszczalnej granicy 10 pg/dL stwierdzono u 183 dzieci (27.7%). Byly to gtéwnie dzieci z
Miasteczka Slaskiego (165 dzieci) ale rowniez z rejonu huty stali koto Krakowa (5 dzieci),

z samego Krakowa i z obszaréw wydobywania siarki (po 3 dzieci) oraz z rejonu odniesienia
(2 dzieci).
W grupie dzieci najbardziej narazonych zaobserwowano prawie dwukrotnie wigcej

chfopcéw (n=69) niz dziewczat (n=30)(Tabela 24).

8.3. Wyniki oznaczen cynkoprotoporfiryny w krwi dzieci
(ZPP).

Stezenie cynkowej protoporfiryny zmierzono u dzeci zamieszkujace okolice hut
oraz na terenie nieuprzemystowionym. Analizy wykonano u dzieci z rejonu I (okolice huty
cynku w Miasteczku Slaskim), rejonu IV (okolice huty stali (kombinatu metalurgicznego)
w Krakowie) oraz dla poréwnania w rejonie V (grupa odniesienia, Brzozé6w, Humniska).

Wyniki zestawiono w (Tabelach 25, 26 i na Rycinach 1z., 1zch., 1zdz., 1zr., 1zp, 1zm)

Rycina 1/z. Rozklad pozioméw Rycina 1/zch. Rozktad poziomow
cynkoprotoporfiryny w erytrocytach dzieci z calej cynkoprotoporfiryny w erytrocytach chiopcéw z
populacji [ug/g Hb] calej populacji [ug/g Hb]
Zmisrna Zpp . roxided: Normalrry Zmiorra ZPP ; restied: Nermaiy
d Kobnogorows-Smimowe=. 1378104 , p < .01 € Kelmagerows-Smimowe=_ 1837984 . p < 01
Chi-owedrat 99.39670 4f = 4, p = 0000000 (df popraw. ) Chi-rwadral 98.67811 """...-(‘.-lu._,
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Rycina 1/zdz. Rozklad pozioméw Rycina 1/zr.Skategoryzowany histogram pozioméw
cynkoprotoporfiryny w erytrocytach dziewczat z cynkoprotoporfiryny w erytrocytach dzieci z
calej populacji [ug/g Hb] rejonéw (I, IV, V)[ug/g Hb]
Zmisnne Zpp ; rozided: Normairy 100 100
d Kolmogorows-Smimowe=_ 1270589 . p < .08 ® o
Chi-owadrat 38 22060 & = 6, p = 0000009 (&f poprew. )
2 0 L]
: © o
2 20 20
e: ‘ ?05 05 15 2 35 45 S5 65 %5 05 15 25 35 45 55 65
b i
I :
2 , , _ »
°u 08 10 15 20 35 40 45 80 55 60 5 rozded normaly %5 05 15 25 35 45 55 85
(™=133) rojon v

Wyniki oznaczen ZPP miescily si¢ w zakresie 0.09 - 5.50 ug/g Hb. Srednie
geometryczna i arytmetyczna dla catej populacji wynosity (GM= 1.60 ug/g Hb, SD*=1.46
ug/g, AM=1.70 pg/g Hb, SD=0.65 ng/g). Dla chtopcow wartosci Srednich wynosily
(GM=1.59 pg/g Hb, SD*=1.46 ng/g, AM=1.70 ng/g Hb, SD=0.69 ug/g) a dla dziewczat
(GM=1.61 pug/g Hb SD*=1.46 ng/g; AM=1.70, SD=0.59 nug/g). Roznice w srednich
stezeniach ZPP w zaleznosci od plci nie byly statystycznie istotne.

Goma granica stezenia ZPP dla ludzi nienarazonych zawodowo wedtug
Jakubowskiego [1997a] wynosi 2.5 ng/g Hb. Rowniez Kulka [1995] po przebadaniu 756
dzieci mieszkajacych w Polsce na obszarach nie objetych bezposrednia emisja otowiu, jako
warto$é referencyjng przyjela stezenie ZPP wynoszace 2.5 pg/g Hb.

Srednie wartosci ZPP stwierdzone u dzieci z badanej populacji mieszcza si¢ w zakresie tej
normy, natomiast warto$ci maksymalne zwlaszcza u dzieci z Miasteczka Slaskiego
odbiegaja od niej a nawet dwukrotnie ja przewyzszaja.

Poniewaz poziom ZPP w erytrocytach jest wskaznikiem oddziatywania otowiu na
hematopoeze, dla dokladniejszej analizy podzielono badana populacj¢ na dwie grupy w
zaleznosci od stezenia otowiu w krwi. W pierwszej (stanowily ja dzieci, u ktorych
stwierdzono stezenie olowiu w krwi ponizej 10 ug/dL {nie narazone}), srednia warto$¢
ZPP wynosita GM=1.58 pg/g Hb, SD*=1.42 ug/g ; AM=1.66 pug/g Hb, SD=0.51 pg/g ), w
drugiej (stanowily ja dzieci, u ktérych stwierdzono stezenie olowiu w krwi rowne i powyzej
10 pg/dL {narazone}) warto$é ta wynosita GM=1.61 ug/g Hb, SD*=1.50 ug/g, AM=1.74
ug/g Hb, SD=0.75 ug/g). W tych grupach dokonano jeszcze podziatu na plec. Poziom
ZPP w erytrocytach dzieci nie narazonych wynosit u chtopcow (GM=1.56 ug/g Hb, SD*=

127 ug/g; AM= 1.61 ng/g Hb, SD=0,43sg/g) zaé u driewczat (GM=1.59 ug/g Hb,
‘\0
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SD*=1.54; AM=1.70 pg/g Hb, SD=0.57 ug/g). W grupie dzeci narazonych wartosci te
wynosily dla chtopcow (GM=1.61 pg/g Hb, SD*=1.33 pg/g; AM=1.76 pg/g Hb, SD=0.81
ug/g) a dla dziewczynek (GM= 1.62 ug/g Hb, SD*=1.25 ug/g; AM=1.70 ug/g Hb, SD=
0.62 pg/g). Nie stwierdzono statystycznie istotnych r6znic ani miedzy dzieémi narazonymi i
nienarazonymi, ani miedzy chfopcami i dziewczetami.

Z badanej populacji wyodrebniono 27 (8.5%) dzieci, u ktérych stwierdzono st¢zenia
ZPP rowne lub wigksze od 2.5 ug/g Hb. U tych dzieci $rednie stezenie otowiu w krwi
wynosio 13.59 ug/dL. W tej grupie az 19 dzieci zamieszkiwalo tereny wokot huty cynku w
Miasteczku Slaskim ( rejon 1 ).

U dzieci z calej populacji, u ktorych $rednie stezenie ZPP bylo mniejsze od 2.5 pug/g Hb
$rednie stezenie otowiu w krwi wynosito 10.97 ug/dL (w grupie dzieci z Miasteczka
Slaskiego 13.39 pg/dL).

W calej badanej populacji roznice w stezeniu otowiu w krwi w zaleznosci od
stezenia protoporfiryny cynkowej nie byly statystycznie istotne (rycina 1zp.), jedynie w
rejonie I, o najwigkszym zanieczyszczeniu $rodowiska ofowiem réznice te byly
statystycznie istotne p < 0.05 (Rycina 1zm.).

Rycina 1zp. Srednie stezenie odowiu w krwi dzieci z Rycina 1.zm Srednie stezenic olowin w krwi dzieci z
calej populacji w zaleznosci od st¢zenia ZPP w Miasteczka Slaskiego w zaleznoéci od st¢zenia ZPP
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Przykiadowo u kilku dzieci z wysokim stezeniem olowiu w krwi (22.40; 22.90,
20.50; 16.90 pg/dL) stezenie ZPP w krwinkach czerwonych bylo niskie i wynosio
odpowiednio 1.20;1.20; 1.20; 1.40 ug/g Hb. W przeciwienstwie do tego u niektérych
dzieci z niskim stezeniem olowiu w krwi ( 4.58; 5.00; 5.27, 6.59 ug/dL) stwierdzono
podwyzszone stezenia ZPP w krwinkach czerwonych (odpowiednio 2.80; 3.20; 2.90; 3.80
ng/g Hb).
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Nie wykazano rowniez korelacji mi¢dzy stezeniem olowiu w krwi dzieci a
stezeniem ZPP w erytrocytach. Badania zestawione powyzej potwierdzaja obserwacje
Ropera [1991] i Kulki [1995], iz ZPP nie moze by¢ jedynym miarodajnym wskaznikiem

narazenia srodowiskowego dzieci na otow.

8.4. Zawartos¢ olowiu we wlosach dzieci

8.4.1. Rozkiady zawartosci olowiu we wlosach dzieci.

Oceniajac rozklad zawartosci olowiu we wiosach dzieci, podobnie jak w przypadku
ste¢zenia olowiu w krwi dzieci, zastosowano testy Kolmogorowa-Smirnova i Chi kwadrat.

Histogramy przedstawiono na Rycinach 2a - 2f.

Rycina 2a. Rozklad zawartosci olowiu [pg/g] we wlosach dzieci z catej populagji.

Pb we wi

d Kolmogorowa-Smimowa=.1810436 , p < .01
Chi-kwadrat:204.6763 ,df = 8, p = 0.000000 (df popraw. )

Czestosci wzgledne (%)
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Spodziewany rozikiad
normainy

—— Spodziswany rozided
nommainy

d Kotmogorowa-Smimowa=. 1379326 , p < .01

Chi-kwadrat 75.25259 ,df = 9, p = .0000000 (df popraw. )

Zmienna Pb we wh

I
iN

10 12 14 16 18
(n=162)

y 4 Pbwe rozkiad: Y
d Kotmogorowa-Smimowa=. 1560263 , p < .01

Chi-kwadrat57.40219 df = 6, p = .0000000 (df popraw. )

(n=156)

(n=215)

MBI «

Z Pbwe H d Y
d Kolmogorowa-Smimowa=_ 1414158, p < .01

Chi-kwadrst 72.19081 dt = 7, p = 0000000 (df popraw. )

d o

Rycina 2b. Rozklad zawartosci olowiu we wlosach dzieci [ug/g] z rejonu I (okolice huty

cynku w Miasteczku Slaskim).

P~ SR S~

(9) aupd|Bzm 195018320

(%) oupd|Bzm 19pisdz0 (9%) oupdiBzm |opsdzd

Rycina 2d. Rozktad zawartosci olowiu we wiosach dzieci [ug/g] z rejonu IIT (Krakoéw).

Rycina 2 c. Rozklad zawartosci olowiu we wlosach dzeci [ug/g] z rejonu II.

(obszar wydobywania siarki).
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Rycina 2e. Rozklad zawartosci olowiu we wlosach dzieci [ug/g] z rejonu IV (okolice huty
stali .kombinatu metalurgicznego) w Krakowie.

Pbwe rozided: N

d Kolmogorowa-Smimowa=.24658563 , p < .01
Chi-kwadrat 16.50890 ,df = 2, p = .0002607 (df popraw. )

Czestosc! wzgledne (%)

— Spodziewany roziiad
normalny

Rycina 2f. Rozkiad zawartosci olowiu we wiosach dzieci [ug/g] z rejonu V (grupa
odniesienia; Brzozéw, Humniska).
Zmk Pbwe

d Kotmogorowa-Smimowa=.1491582, p < .15
Chi-kwadrat: 14.99305 ,df = 4, p = 0047220 (df popraw. )
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Interpretacja graficzna rozkladu wynikow zawartosci olowiu we wiosach dzieci oraz
testy statystyczne potwierdzaja rozny od normalnego typ rozkladu. Dlatego w
szczegOlowych analizach postugiwano si¢ $rednimi geometrycznymi (GM). Ponadto na
rycinach 2e i 2f stwierdzono przypadki odstajace, ktore trzeba uwzgledni¢ w czasie
pozniejszej analizy regresji. Powyzsze histogramy wykazuja tendencj¢ do przesunigc
prawostronnych.

Opierajac si¢ na zatozeniu, ze im bardziej wartos¢ liczbowa sko$nosci jest blizsza
zeru tym rozklad wynik6w badan jest bardziej zblizony do normalnego, stwierdzono, ze
rozklad wynikoéw zawartosci olowiu we wlosach dzieci jest najbardziej zblizony do
normalnego u dzieci z terenu odniesienia (rejonV). Tabela 27.
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8.4.2. Wplyw miejsca zamieszkania na zawartosé ofowiu we
wlosach dzieci.

Srednia zawartos$¢ tego pierwiastka we wlosach catej populacji wynosita GM=2.67
ng/g, SD*=3.08 pg/g; AM=4.76 ng/g, SD*=5.40 ng/g (Tabele 27, 28; Rycina 2/m).

Najwyzsza $rednig zawartos¢ olowiu we wiosach dzieci stwierdzono w Miasteczku
Slaskim GM=6.54 pg/g; SD*=2.07 pug/g, wysoka w Janowie Lubelskim GM=5.73 pg/g;
SD*=2.52 pg/g, zas najnizsza we wlosach dzieci z Brzozowa wynoszaca GM=0.76 ug/g;
SD*=1.94 pg/g. Podobnie ksztattowaly si¢ wyniki biorac pod uwage podziat populacji na

rejony.

Rycina 2/m. Srednia zawarto$¢ olowiu we wlosach [pg/g] dzieci, ogotem i w rejonach.

£
7 6.54

%/ﬁ brak normy okreslajace] dopuszczaing zawartos¢ Pb we wiosach

N

-

N

267

//,

’ 7 // 7 A1
Ogolem rejon | rejon I rejon il rejon IV rejon V

Poroéwnujac zawarto$¢ olowiu we wlosach dzieci z poszczegolnych rejonow
stwierdzono statystycznie istotna (test Kruskala-Walisa) réznice na poziomie p< 0.0001
mig¢dzy rejonem I i wszystkimi pozostatymi; II i pozostatymi, zas na poziomie p< 0.05
migdzy IIT1i IV, IV i V. Migdzy rejonem III (Krakéw) i V (Brzozoéw, Humniska-teren
odniesienia) nie stwierdzono roznic statystycznie istotnych w zawartosci olowiu we wlosach
dzieci.

Powyzsze wyniki dotyczace wplywu miejsca zamieszkania dzieci na zawarto$¢
olowiu w ich wlosach sa analogiczne do wynikow stezenia olowiu w krwi dzieci. U dzieci z
Miasteczka Slaskiego stwierdzono najwyzsza $rednia zawartos¢ olowiu zarowno we

wiosach jak i w krwi, za$ najnizsze u dzieci z Krakowa i terenu odniesienia.
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8.5. Stezenie kadmu w krwi dzieci

8.5.1. Rozklady steien kadmu w krwi dzieci

Histogramy stg¢zenia kadmu w krwi dzieci przedstawiono na rycinach 3a. - 3f.
Rozklady stezen kadmu w krwi dla: catej populacji (Rycina 3a.), rejonu III (Rycina 3d.),
rejonu IV (Rycina 3e.) cechuja si¢ wartosciami odstajacymi. Ocena rozktadu st¢zen kadmu
testem Chi-kwadrat wykazata typ rozny od normalnego, stad w dalszej analizie posthugiwano

si¢ $Srednimi geometrycznymi.

Rycina 3a. Rozklad stezen kadmu w krwi dzieci [[ug/L] z catej populacji.
Z Cd w kiwi;

d Kotmogorowa-Smimowa=.1331876 , p < .01
Chi-kwadrat 191.4397 ,df = 6, p = 0.000000 (df popraw. )
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Rycina 3b. Rozklad stezen kadmu w krwi dzieci [[ug/L] z rejonu I (okolice huty cynku w
Miasteczku Slaskim).
Cd w kwi, d.

d Kolmogorowa-Smimowa= 0666526 , p= n |.
Chi-kwadrat 44.67696 ,df = 13, p = 0000239 (df popraw. )
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— Spodziewany rozkiad
normaliny
— Spodziewany rozktad
normainy
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(n=146)
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(n=148)

15

A

Cd w kiwi;

d Kotmogorowa-Smimowa=.1206763 , p= n.l.

Chi-kwadrat 17.27754 ,df = 4, p = .0017102 (df popraw. )

L Cd w krwi; rozkiad: N iny
d Kotmogorowa-Smimowa=.0901890 , p < .20
Chi-kwadrat 32.42032 ,df = 8, p = .0000787 (df popraw. )

Zmienna Cd w kiwi; rozklad: Normainy

d Kotmogorowa-Smimowa=. 1450672 , p < .01

Chi-kwadrat54.40619 .df = 6, p = .0000000 (df popraw. )
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Rycina 3e. Rozklad stezen kadmu_w krwi dzieci [[ug/L] z rejonu IV (okolice huty stali,

Rycina 3d. Rozklad st¢zenia kadmu w krwi dzieci [pg/L] z rejonu III (Krakow).
kombinatu metalurgicznego w Krakowie).

Rycina 3c. Rozklad st¢zen kadmu w krwi dzieci [[ug/L] z rejonu II (obszar wydobywania

siarki).

5] Ed e ©
(96) oupdiBzm 1058820

(n=58)
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Rycina 3f. Rozklad st¢zenia kadmu w krwi dzieci [pug/L] z rejonu V (grupa odniesienia;

Brzozow, Humniska).

Zmienna Cd w kiwi ; rozkiad: N

d Kolmogorowa-Smimowa=.1068001 , p= n.i.
Chi-kwadrat 13.38269 ,df = 5, p = .0200622 (df popraw. )

Czestosci wzgledne (%)

15 20 25 30 35 40 nommainy
(n=63)

8.5.2. Wplyw miejsca zamieszkania na steienie kadmu w krwi
dzieci.

Srednie stezenie kadmu w krwi dzieci z calej populacji wynosito GM=0.60 pg/L,
SD*=1.78 ug/L; AM=0.70 pg/L, SD=0.43 pg/L.. Nie ma dotad jednoznacznych norm dla
st¢zenia kadmu w krwi, ale zgodnie z ustaleniami Komisji Toksykologicznej Rady
Sanitarno-Epidemiologicznej oraz wytycznymi WHO, przyjmuje si¢ jako dopuszczalng
granice wartos$¢ 1 ug/L.

Najwyzsze srednie stezenie kadmu w krwi stwierdzono w Janowie Lubelskim,
wynosito ono GM=0.58 pg/L ; SD*=1.69 pg/L. Najnizsze zas w krwi dzieci z Wolicy,
Brzozowa i Humnisk, ktore w tych trzech miejscowosciach wynosito GM=0.52 pg/L

a SD* wynosito odpowiednio 1.26 pg/L, 1.44 pug/L, 1.29 pug/L. W rejonach, najwigcej
kadmu w krwi gromadzily dzieci mieszkajace na obszarze wydobywania siarki (rejon II)
GM=0.90 pg/L ; SD*=1.74 pg/L najmniej dzieci z rejonu I (okolice huty cynku w
Miasteczku Slaskim) GM=0.46 pg/L; SD*=1.71ug/L.(Tabele 29, 30 i rycina 3/m).

Srednie wartosci nie przekroczyly normy ale w calej badanej populacji 96 (14.5%)
dzieci charakteryzowalo sie stezeniem kadmu we krwi powyzej 1 pug/L

Istotnie statystyczna roznice miedzy zawartoscia kadmu w krwi dzieci przy
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p< 0.0001 stwierdzono migdzy rejonem I'i IT, 11 IIL, ITi ITI, ITi IV, IT i V, za$ przy

p< 0.01 miedzy Ii III, 11 IV, IV i V, natomiast roznice te nie byly statystycznie istotne

miegdzy 11V, HIiIV, IIIi V.

Rycina 3/m. Sredni

(]

L
g
g
L
g
3

00000

0000000

dopuszczalne stezenie kadmu w krwi

1

/

stezenie kadmu w krwi dzieci [ug/L] ogotem i w rejonach.
/

8.6. Zawartos¢ kadmu we wlosach dzieci

8.6.1. Rozktady zawartosci kadmu we wlosach dzeci

na rycinach 4a.-

Histogramy zawartosci kadmu we wlosach dzieci przedstawiono

4f.

Rozklady wynikéw odbiegaja znacznie od rozkiadu normalnego, zwlaszcza na rycinach 4d i

4e, obserwuje si¢ rowniez wartosci odbiegajace.
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rozkiad

.0

35 4

3.0

Cd we wh N 2 Y
d Koimogorowa-Smimowa=.1811475 , p < .01

Chi-kwadrat: 157.6969 ,df = 6, p = 0.000000 (df popraw. )

Z
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Rycina 4a. Rozklad zawartosci kadmu we wlosach dzieci [ug/g] z catej populacii.
rozklad:

Rycina 4b. Rozklad zawartosci kadmu we wlosach dzieci [ug/g] z rejonu I (okolice huty

7

cynku w Miasteczku Slaskim).

h Normalny

Cd we wh

Zmik

d Koimogorowa-Smimowa=.0952800 , p < .06

Chi-kwadrat67.08710 ,df = 7, p = .0000000 (df popraw. )

rozkiad

40
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29388 8RS 2w °°
(96) oupdiBzm (99018320

(n=215)

Rycina 4c. Rozklad zawartosci kadmu we wlosach dzieci [ug/g] z rejonu II (obszar

wydobywania siarki).

Cdw kwi,

d Koimogorows-Smimowa= 0901880 , p < .20

Chi-kwadrat 32.42032 ,df = 8, p = .0000787 (df popraw. )

(n=148)
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Rycina 4d. Rozklad zawartosci kadmu we wiosach dzieci [pug/g] z rejonu III (Krakow).

Zmi Cdwe y
d Koimogorowa-Smimowa=.2219510 , p < .01
Chi-kwadrat 35.54856 ,df = 2, p = .0000000 (df popraw. )
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(n=161)

Rycina 4e. Rozklad zawartosci kadmu we wlosach dzieci [ug/g] z rejonu IV (okolice huty
stali, kombinatu metalurgicznego w Krakowie).
z Cd we wiosach; rozktad: |

d Koimogorowa-Smimowa=.2623090 , p < .01
Chi-kwadrat:20.15234 ,df = 2, p = .0000422 (df popraw. )
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Rycina 4f. Rozklad zawartosci kadmu we wlosach dzieci [ug/g] z rejonu V (grupa
odniesienia; Brzozow, Humniska).
Zmh Cd we wh X : Normainy
d Kolmogorowa-Smimowa=. 1660296 , p < .10
Chi-kwadrat: 18.22730 ,df = 4, p = .0011164 (df popraw. )

I

[ 3

® a0l

¥

H
1 — Spodziewany rozkied
1.0 15 20 25 30 36 40 normainy

(n=65)
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8.6.2. Wplyw miejsca zamieszkania na zawartos¢ kadmu we
wlosach dzieci

Analizujac Srednie zawartosci kadmu we wlosach dzieci z poszczegdlnych
miejscowosci stwierdzono, iz byta ona najwyzsza u dzieci z Miasteczka Slaskiego
i wynosita ona GM=0.73 ng/g ; SD*=2.04 ug/g, zas najnizszq u dzieci z Krakowa
GM=0.07 pg/g ; SD*=2.42 ng/g. Podobne wyniki uzyskano dzielac populacj¢ dzieci na
rejony. Tabele 31 i 32, Rycina 4/m.

Rycina 4/m. Srednia zawarto$¢ kadmu we whosach dzieci [11g/g] ogétem i w rejonach.
1.0

o
©

08

0.7
brak norm dla zawartodci kadmu we wiosach

0.6

4cl kadmu we wiosach

0.5
s 04
3

e 0.3

02

5 01

.

\

0.0

Badajac istotno$é réznic w zawartosci kadmu we wlosach dzieci z poszczegolnych
rejonow stwierdzono, statystycznie istotna roznice pomigdzy wszystkimi rejonami:
Wiekszosé roznic stwierdzono przy p< 0.0001, a jedynie migdzy rejonem Il i IV poziom
istotnosci wynosit p< 0.02 za$ miedzy rejonem 1V i V p< 0.003.
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8.7. Stezenie biopierwiastkéw ( magnezu, wapnia, cynku,
miedzi) w osoczu krwi dzieci

Stezenie magnezu w osoczu krwi oznaczano u dzieci w rejonach I, III, IV

i V, a cynku, wapnia i miedzi u dzieci z Miasteczka Slaskiego (rejon I). Tabele 33 i 34

8.7.1. Rozktady steien magnezu, wapnia, cynku i miedzi w osoczu
krwi dzieci

Graficzny rozktad wynikow przedstawiono na rycinach 5, 6, 71 8.

Rycina 5. Rozklad zawartosci magnezu w osoczu Rycina 6. Rozklad zawarto$ci wapnia w osoczu
krwi z badanej populacji [mmol/L]. krwi z badanej populacji [mg/L].
Zmisnna Mg w 0s0c2u krwi; razided: Normainy Zmisnna C3 w 080C2 lowi; razided: Normelny
d Kaimogorowe-Smimowe= 3031637 , p < .01 d Koknogorowe-Smimowe=0916108 , p < .10
Chi-kwadrat 576.5591 .df = 9, p = 0.000000 (df popraw. ) Chi-kwadrat 29.54408 A7 = 6, p = 0000162 (&f popraw. )
85 k]
50
- 30
(e &
* 7
E i
A
3 : é g .
1 % 10
s ' *
%n 02 04 06 Ollh 12 14 18 18 20 22 24 26 28 30 rosded nonnairry 070 L ] 0 100 10 120 130 “o 180 10 rextind rermalry
zakres normey 0.7 - 1.16 mwmol. ‘zuires norwy (80 - 120 mgA)
(=464) (=178)

Rycina 7. Rozklad zawartosci cynku w osoczu krwi  Rycina 8. Rozklad zawartosci miedzi w osoczu krwi

z badanej populacji [mg/L]. z badanej populacji [mg/L].
Zmisnne Zn w o30ca) kwi ; rozided: Normalny Zmienns Cu w 0S0CI krwi; restind:
d Kobmogorowe-Smimowe= 3806219 . p < 01 ¢ Kobmogorows-Smimowe= 0136842 . p= n..
ChiHowedrat:107.9304 .df = 3, p = 000000 (&f popraw. ) Cri-rwadral:1.378400 4 = 3, p = .T108078 (& poprew. )
) © )
]
s | £
_wll =
[ ?% [
ol »
i ol i
4% n
|
E) g% .®
ol
1 | A 1
0 gé s
7z
: ?é — Spoduowary ° -~ Spedutewany
o 1 2 3 & 6 €& 7 8 9 10 1 12 roskdad nermatry 00 02 04 08 08 18 12 14 16 18 20 resiénd nermaiy
Zakres nomey [0.5 - 1.2 mpi} astwes rormy .7 - 1.4 mpAL.
=179 Ll ]

Na powyzszych rysunkach pionowymi kreskami zaznaczono zakresy wartosci

uznawanych za prawidiowe dla poszczego6lnych pierwiastkow w osoczu krwi dzieci.
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W badanej populacji 464 dzieci Srednia geometryczna i arytmetyczna stezenia
magnezu w 0soczu krwi wynosity (GM= 0.83 mmol/L; SD*= 1.21mmol/L; AM= 0.85
mmol/L, SD=0.24 mmol/L). Norma dla st¢zenia magnezu w osoczu krwi wynosi 0.7 - 1.15
mmol/L.
W badanej populacji u 28 ( 6%) dzieci stwierdzono odstepstwo od normy ( 3% dzieci
miescito si¢ ponizej dolnej granicy normy {GM= 0.62 mmol/L, SD*= 1.28mmol/L} i 3%
dzieci powyzej gornej granicy normy {GM=2.09 mmol/L, SD*= 1.21mmol/L}).

Srednie stezenie wapnia w osoczu krwi dzieci wynosito (GM=106.06 mg/L, SD*=
1.08 mg/L; AM=106.42 mg/L, SD=8.89 mg/L), i miescito si¢ w zakresie normy, ktora dla
tego pierwiastka obejmuje wartosci od 80 do 120 mg/L. U jednego dziecka stwierdzono
stezenie wapnia w osoczu krwi nieznacznie ponizej dolnej granicy normy (AM=78.50
mg/L). Czternascioro dzieci wykazywato st¢zenie wapnia w osoczu krwi powyzej 120
mg/L, srednio (GM=125.54 mg/L, SD*=1.05 mg/L; AM=125.68 mg/L, SD=6.51 mg/L).

Srednie stezenie cynku w osoczu krwi dzieci wynosito GM=1.16 mg/L, SD*=1.84
mg/L przy normie 0.5-1.2 mg/L. Nie zaobserwowano zadnego wyniku ponizej dolnej
granicy normy, natomiast u 24 (13.5%) dzieci stezenie cynku w osoczu krwi byto
podwyzszone i wynosito GM=4.07 mg/L, SD*=2.61 mg/L. Dzieci te pochodzity z rejonu 1
czyli z okolic huty cynku w Miasteczku Slaskim.

Stezenie miedzi w osoczu krwi wynosito srednio (GM=1.10 mg/L, SD*=1.15
mg/L; AM=1.11 mg/L, SD=0.15 mg/L).
Nie zaobserwowano wynikow odbiegajacych od dolnej granicy normy wynoszacej 0.7
mg/L, jedynie u trjki dzieci stwierdzono nieznaczne przekroczenie gornej granicy normy

1.4 mg/L (Tabele 33 i 34).
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8.8. Zawartos¢ biopierwiastkéw (magnezu, wapnia, cynku,
miedzi, Zelaza, manganu) we wlosach dzieci

Analizy zawarto$ci magnezu, cynku i miedzi we wlosach wykonano dla dzieci z

rejonow I, III, IV i V, za$ wapnia, zelaza i manganu dla dzieci z rejonu 1.

8.8.1. Rozklady zawartosci magnezu, wapnia, cynku, miedzi, zelaza
i manganu we wlosach dzieci

Histogramy dla omawianych pierwiastkow przedstawiono na rycinach 9, 10, 11, 12,

13114

Rycina 9. Rozklad zawarto$ci magnezu we wlosach
dzieci z badanej populacji [ng/g].

Zmisnna Mg we wiosach; rozided: Normalny
d Kolmogorowe-Smimowe=.1616128 , p < .01
Chi-twadrat 245.6603 f = 10, p = 0.000000 (df popraw. )

Spodrewany
180 200 250 300 350 400 oaednormelny

(=804)

Rycina 11. Rozklad zawartosci cynku we wlosach
dzicci z badanej populacji [pg/g).

Zmisnna Zn we wiosach; razided: Normelny
d Kolmogorows-Smimowe= 0979835 , p < 01
Chi-Hrwedral:72.91380 &f = 11, p = 0000000 (&F poprew. )

Caystotc! wagiedne (%)
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Rycina 10. Rozklad zawartosci wapnia we wlosach
dzieci z badanej populacji [ug/g].

Zmierne Ca we wiesach ; rasidad: Normatry

d Kolmegorowe-Smimewe=. 1418743 , p < 01
Chi-iwadrat:101.9689 4 = 11, p = 000000 (& popraw. )
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Rycina 12. Rozklad zawartosci miedzi we wlosach
dzieci z badanej populacji [pg/g].

Zmisrne Cu we wisesch : ramlied: Nermetry
d OTO0040 . p < 10
Chi-avadrai 49.90108 & = 9, p = 008001 (& peprow. )
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Rycina 13. Rozklad zawartoici zelaza we wlosach ~ Rycina 14. Rozklad zawartosci manganu we

dzieci z badanej populacji [pg/g]. wlosach dzieci z badanej populacji [pg/g].
Zmienns Fe we wiosach ; razided: Normalny Zmisnna Mn we wiosach; roaided: Normainy
d Smimowe=. 1635339 , p < 01 d Kokmogorows-Smimowe=_ 1695768 . p < 01
Chi-kwadral:73.89178 . = 4, p = 0000000 (4 popraw. ) ChiHowedrat:117.5164 A = 11, p = 0000000 (df popraw. )
45 :
40 2
» E
€ w €
1
% 2 % % ]
2 o
] 15 10 %
i |
10 6|/ 7
s M |
° 0 100 120 40 160 180 200 rozkded nonmatrry ‘:w 08 10 18 20 25 30 35 40 45 60 65 6O rozsded normainy

(=215) (=215)

Nie ma dotad ustalonych, jednolitych norm zawartosci pierwiastkow we wlosach,
aczkolwiek rozne laboratoria podaja swoje ustalenia. Radomska ze spotki z 0.0. AWAT
podaje normy zawartos$ci pierwiastkow we wlosach dzieci: dla magnezu 10-25 pg/g; dla
wapnia 150-350 pg/g; dla cynku 80-160 ng/g; dla miedzi 8-18 pg/g; dla zelaza 7-20 pg/g;
nie podaje normy dla zawartosci manganu we wlosach.

Srednia zawarto$¢ magnezu we wlosach 504 dzieci wynosita GM=26.05 ug/g,
SD*=1.87 pg/g, AM=32.06 ug/g, SD=25.55 pg/g.

Najwyzsza srednig zawartos¢ GM= 36.86 ng/g, SD*=1.68 ng/g; AM=42.76 ng/g,
SD=29.61 ng/g tego pierwiastka stwierdzono u dzieci z rejonu I (okolice huty cynku w
Miasteczku Slaskim). Najnizsze wartosci sredniej zawartosci magnezu we wlosach
stwierdzono u dzieci z Krakowa (rejon III). Srednie GM= 14.97 pg/g, SD*=1.58 pg/g;
AM=16.60 ng/g, SD=8.05 pg/g byly o ponad polowe mniejsze od stwierdzonej w rejonie 1
(Tabela 35).

Srednia zawartos¢ wapnia we wlosach dzieci zostala zbadana u 215 dzieci z rejonu
11 wynosita GM= 358.87 pg/g, SD*=1.87 ng/g, AM=440.24 ng/g, SD=244.48 ug/g
(Tabela 36).

Srednig zawarto$¢ cynku we wlosach zbadano u 504 dzieci, wynosita ona
GM=189.15 pg/g, SD*=1.29 ug/g, AM=195.46 nug/g, SD=53.81 pg/g. Najwiecej cynku
we whosach gromadzily dzieci z terenu odniesienia (rejon V), stwierdzone srednie wynosity
GM= 221.07 pg/g, SD*=1.21 pg/g; AM=225.32 pg/g, SD=45.81ug/g. Najnizsza srednig
zawarto$é cynku we wlosach stwierdzono u dzieci z Miasteczka Slaskiego (rejon I),
GM=180.53 pg/g, SD*=1.29 ug/g; AM=186.49 ng/g, SD=49.82 ng/g (Tabela 37).



72

Srednia zawartos¢ miedzi we wlosach 289 przebadanych dzieci wynosita
GM=10.88 ug/g, SD*=1.22 ng/g; AM=11.11 ng/g, SD=2.47 ng/g. Roznice migdzy
srednimi w poszczegolnych rejonach byly nieznaczne (Tabela 38 ).

Srednia zawarto$¢ zelaza we wlosach podobnie jak wapnia i manganu zostata
zmierzona u 215 dzieci z rejonu I, i wynosita GM=358.87 ug/g, SD*=1.87 ug/g;
AM=440.24 ng/g, SD=336.29 ng/g (Tabela 39).

Srednia zawartos¢ manganu we wlosach dzieci z rejonu I wynosita GM=0.73 pg/g,
SD*=1.87 ug/g; AM=0.90 ng/g, SD=0.69 ug/g (Tabela 40).
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8.9. Zaleinos¢ stezenia pierwiastkow we krwi i we wlosach
od plci dzieci

8.9.1. Zaleinos¢ steienia olowiu, kadmu we krwi od pici dzieci

Graficzne przedstawienie rozkladu liczebnosci stgzen otowiu i kadmu w krwi dla
chiopcow przedstawiono na rycinie 1a/ch. oraz 3a/ch. zas$ dla dziewczqt na rycinie 1b/dz.
i 3b/dz.

Rycina 1a/ch. Rozklad st¢zen olowin w krwi Rycina 1a/dz. Rozklad st¢zen olowiu w krwi
chiopcow z badanej populaciji [ug/dL]. dziewczqt z badanej populacji [pg/dL].

Zsmisnna Pb w krwt; rozided: Normainy

d Kolmogorows-Smimowe=. 1768228 . p < .01
Chi-owedrst 231.0667 & = 9, p = 0.000000 (df pepraw. )

NIt

Rycina 3a/ch. Rozklad zawartosci kadmu w krwi Rycina 3a/dz. Rozklad zawartosci kadmu_ w krwi

chtopcow z badanej populacji [pg/L]. dziewczqt z badanej populacji [pg/L].
Zmienna Cd w kowi; rezided: Normairy Zmisnna Cd w kred; restded: Nermatry
d 0963273 ,p < 01 d . 1400298 . p < 01
Chi-twedrat §1.74874 & = 6, p = 0000000 (df popraw. ) Chi-kwadral:117.1039 & = 6, p = 0000000 (& popraw. )

NN

N

AT T RN

Srednie stezenie olowiu w krwi chfopcow wynosito (GM= 8,16 pg/dL; SD*=1,76
ug/dL) a w krwi dziewczqt (GM=6,11 pg/dL; SD*=1.68 pg/dL) (Ryciny la/ch. , 1a/dz ).
Srednie stezenie kadmu w krwi chlopcow wynosito (GM=0.57 pg/L; SD*=1.81 pg/L)au
dziewczqt (GM=0.63 pg/L; SD*=1.82 pg/L) (Ryciny 3a/ch. , 3a/dz.).
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Rycina 1a/p. Porownanie $redniego st¢zenia Rycina 3a/p. Poréwnanie $redniego st¢zenia
olowiu w krwi [ug/dL] dzieci w zaleznosci od plci.  kadmu w krwi [ug/L] dzieci w zaleznosci od pici.

100

Stetenie olowtu w krwi (ugidL]
i ¥
5]
Stetenie kedmu w kowi fugl.).
L4
2
2

i

050
80 T Srednie+.1Odch std I Srednie+.1"Odch sid
- Srednie-.1°Odch.sid Srednie-.1"Odch.sid
GM (srednis B G (srodnis
50 048
drewczels chiopey geometrycne) daiowczyls chiopey geometrycne)

Aby oceni¢ zawartos¢ olowiu we krwi dzieci w zaleznosci od pici, zastosowano
jednoczynnikowga analizg¢ wariancji, ktora wykazata znamienna roznicg (p< 0.0001) migdzy
stezeniem otowiu w krwi dziewczat i chfopcow. Biorac pod uwage cata populacje,
stwierdzono, ze ple¢ ma istotnie statystyczny wplyw na stgzenie otowiu w krwi dzieci.

Porownujac srednie geometryczne zawartosci olowiu w krwi chtopcow i dziewczat
z poszczegoblnych miejscowosci i rejonow stwierdzono, ze oprocz dzieci z Wolicy w kazdej
innej miejscowosci i rejonie chtopcy charakteryzowali si¢ wyzsza zawartoscia olowiu w
krwi (Tabele 41, 42, 43, 44 ).

Testem Kruskala-Walisa badano poziom istotnosci réznic migdzy stgzeniem otowiu
w krwi chlopcow i dziewczat z kazdej miejscowosci. Wyniki analizy pozwalaja stwierdzic,
ze ple¢ ma istotnie statystyczny wplyw na stgzenie ofowiu w krwi dzieci. Dla Miasteczka
Slqskiego, Rudnika, Sandomierza i Krakowa wyliczone p wynosito odpowiednio

p< 0.0008; p<0.014; p< 0.013; p<0.009.

Podobnie, w rejonach: huty cynku (rejon I), wydobywania siarki (rejon II), Krakowa (rejon
I11) i odniesienia (V) stwierdzono istotnie statystyczny wplyw plci na st¢zenie otowiu w
krwi dzieci przy poziomach istotnosci wynoszacych odpowiednio p< 0.0008; p< 0.003;
p< 0.009; p< 0.009.

Srednie stezenie kadmu we krwi dziewczat GM=0.63 pg/L, SD*=1.82 pug/L;
AM=0.74 pg/L, SD=0.48 ug/L bylo nieznacznie wyzsze niz u chfopcow GM=0.57 pg/L,
SD*=1.81 ug/L; AM=0.66 pg/L, SD=0.37 pg/L. (Tabele 45, 46, 47, 48).

Biorac pod uwage cala populacj¢ i podziat na rejony roznice te nie byly statystycznie
istotne. Jedynie w Miasteczku Slaskim (p< 0.048) i Sandomierzu (p< 0.003) réznice te byly

istotne.
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8.9.2. Zaleinosé stetenia biopierwiastkow (magnezu, wapnia,
cynku, miedzi) w osoczu krwi od plci dzieci.

Histogramy zawartosci biopierwiastkow w osoczu krwi dla chtopcow
przedstawiono na rycinach 5/ch., 6/ch., 7/ch., 8/ch., a dla dziewczat na rycinach 5/dz., 6/dz.,
7/dz., 8/dz.

Rycina S/ch. Rozklad st¢zenn magnezu w 0soczu Rycina 5/dz. Rozklad st¢zefi magnezu w osoczu

krwi chlopcéw [mmol/L]. krwi dziewczat [mmol/L].
Zmierna My csoczs krwi; roxided: Normalrry Zmiornas Mg osoczs krwi: roztied: Normalry
d Kokmogorows-Smimowe= 2996808 , p < 01 d Kolmogorows-Smimowe= 3172221 . p < 01
Chi-kwedrat 277.1566 .df = 7. p = 0.000000 (df poprew. ) ChiHowedrat:368.2719 41 = 7. p = 0.000000 (&f popraw. )
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Rycina 6/ch. Rozklad st¢zeri wapnia w osoczu krwi  Rycina 6/dz. Rozklad st¢zen wapnia w osoczu krwi

chlopcow [mg/L]. dziewczat [mg/L].
Zméerna Ca w 030ca: krwi ; rozidad: Normalny : roakiad:;
4 Kolmogorows-Smimowe=.1 168898 , p < .18 L] ' O8T2000 . p= n).
Chi-wadrat 24.10968 & = 4, p = .0000762 (d&f popraw. ) Chi-Howedrat:10.11090 & = 3, p = O1T6082 (& papraw. )

0 190 rosind nesmaby

Rycina 7/ch. Rozklad st¢zef cynku w osoczukrwi ~ Rycina 7/dz. Rozklad st¢zen cynku w osoczu krwi
chiopcéw [mg/L). dziewczat [mg/L}).

Zmisrne Zn w 080cau lowi ; roadind: Normaiey
d Kolmogorews- Smimowe= 3186428 . p < .01
Chi-rwadrat 83 63085 df = 2, p = 0000000 (&f popraw. )
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Rycina 8/ch. Rozklad st¢zen miedzi w osoczukrwi  Rycina 8/dz. Rozklad stezen miedzi w osoczu krwi

-
>

-

o

chtopcow [mg/L]. dziewczat [mg/L].
Zmisnna Cu osocze krwi ; rozided: Normalry Zmisnne Cu w 0socau lowi; raatded: Normainy
d Kolmogorowe-Smimowe= 0376524 , p=nJ. d Kolmogorows-Smimowe=.0383671 . p= nJ.
Chi-kwadral:1.356041 dF = 1, p = 2444076 (df popraw. ) ChiHowadrat:1.639202 = 1,p = 1760841 (&f popraw. )
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Norma dla st¢zenia magnezu w o0soczu krwi zawiera si¢ w przedziale od 0.7 do
1.15 mmol/L. Ponizej dolnego zakresu normy znalazto si¢ az 10 chtopcow i tylko 4
dziewczynki. Powyzej za$ gornej granicy 9 dziewczat i 5 chlopcow. W osoczu krwi
dziewczat rzadziej wystepuja niedobory magnezu (Ryciny S/ch., 5/dz.5p.; Tabele 33, 49).

Stezenie wapnia w osoczu krwi powinno miescic si¢ w zakresie od 80 do 120
mg/L. Jedynie u jednego chlopca stwierdzono stezenie wapnia w osoczu krwi ponizej 80
mg/L, w tej grupie nie bylo dziewczat. Stezenia tego pierwiastka w osoczu krwi
przekraczajace norm¢ zaobserwowano u 7 chtopcow i 7 dziewczat. (Ryciny 6/ch., 6/dz.,
6p.; Tabele 34, 49).

Nie stwierdzono zadnego dziecka ze stezeniem cynku w_osoczu krwi o wartosci
ponizej dolnej granicy normy wynoszacej 0.5 mg/L. Natomiast u 24 dzieci ( w tym 12
chtopcow i 12 dziewczat) stwierdzono wartosci stezenia cynku w osoczu krwi powyzej
gornej granicy normy 1.2 mg/L. (Ryciny 7/ch., 7/dz., Tp.; Tabele 34, 49).

Zakres normy dla miedzi w osoczu krwi wynosi 0.7-1.4 mg/L. Stezenie tego
pierwiastka w osoczu waha sie tylko w bardzo waskim zakresie, co potwierdza fakt, ze u
zadnego dziecka nie stwierdzono wartosci ponizej dolnej granicy normy. Jedynie u 3
chtopcow warto$é gornej granicy normy byla nieznacznie ( o 0.38 mg/L) przekroczona.

(Ryciny 8/ch., 8/dz., 8p.; Tabele 34, 49).

Rycina 5/p. Poréwnanie $redniej zawartosci Rycina 6/p. Poréwnanie $rednicj zawartosci wapnia

magnezu w osoczu krwi_dzieci [mmol/L] w w osoczu krwi dzieci [mg/L] w zaleznosci od pici.

zaleznosci od plci.
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Rycina 7/p. Poréwnanie $redniej zawartosci cynku Rycina 8/p. Poréwnanie $redniej zawartosci miedzi
w osoczu krwi_dzieci [mg/L] w zalezno$ci od plci. ~ w osoczu krwi_dzieci [mg/L] w zaleznoéci od pici.
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Stezenie magnezu, wapnia i cynku w osoczu krwi dziewczat byto nieznacznie
wyzsze niz w osoczu krwi ciopcéHw przeciwnie niz st¢zenie miedzi. Roznice w $rednich
stezeniach biopierwiastkow w osoczu krwi w zaleznosci od pici nie byly statystycznie

istotne (Tabela 49).

8.9.3. Zaleinos¢ zawartosci otowiu i kadmu we wlosach od pici
dzeci

Histogramy stezen olowiu i kadmu we wlosach dla chiopcow przedstawiono na

rycinach 2a/ch i 4a/ch natomiast dla dziewczqt na rycinach 2a/dz. i 4a/dz.

Rycina 2a/ch. Rozklad stezen olowiu we wlosach ~ Rycina 2a/dz. Rozklad st¢zen olowiu we wlosach

chlopcow [ng/g]. dziewczat [ug/g).
Zmisnna Pb we wiosach: razided: Normalny Zmisnns Pb we wicesch ; restéed: Nermainy
d 1899727 ,p < 01 d Kolmegorews-Swimows= 1630087 . p < 01
Chiowedret: 1024496 & = 8, p = 0000000 (d popraw. ) Ch-dowadrat 50.08301 4 = 4, p = 0000000 (& pepraw. )
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Rycina 4a/ch. Rozklad st¢zeri kadmu we wlosach  Rycina 4a/dz. Rozklad stezen kadmu we wlosach

chiopcow [ng/gl. dziewczat [pg/g].
Zmisnne Cd we wiosach ; razided: Normelry Zmisnns Cd we wiosach ; rozided: Nermainy
4 Kolmogorowe-Smimowe=. 1500478 . p < 01 4 Kolmogorowe-Smimowe=. 1876316 , p < 01
Chi-kwadral $0.09989 .df = 8, p = .0000000 (df popraw. ) Chi-kwedra £3.31979 .&f = 6, p = 0000000 (df popraw. )
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Roznice w Srednich geometrycznych zawartosci otowiu i kadmu we wlosach dzieci

w zaleznosci od pici przedstawiono na rycinach 2a/p., 4a/p.

Rycina 2a/p. Poréwnanie $redniej zawartosci Rycina 4a/p. Poréwnanie Sredniej zawartosci
olowiu we wlosach [pg/g] dzieci w zaleznosci od kadmu we wlosach [pg/g] dzieci w zaleznosci od
plci. plci.
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Srednia zawarto$¢ olowin we wlosach chfopcow wynosita GM=3.83 ug/g,
SD*=2.86 ug/g, AM=6.27 nug/g, SD=6.27 ng/g i byla wigksza niz we wiosach dziewczqt
GM=1.90 ng/g, SD*=2.96 pg/g, AM=3.30 pg/g, SD=3.88 ng/g. Poréwnujac $rednia
geometryczna calej populacji dzieci mozemy stwierdzic, ze wlosy chlopcow akumulowaty
ok. 50% wiecej ofowiu niz wlosy dziewczat. W dziesigciu badanych przeze mnie
miejscowosciach, oraz w pigciu rejonach zaobserwowano wyzszg zawartos¢ olowiu we
wlosach chfopcow niz we wlosach dziewczat . Jedynie w Brzozowie, przy bardzo niskiej
sredniej zawartosci olowiu nie stwierdzono powyzszej zaleznosci. We wlosach chlopcow
srednia geometryczna wynosita GM= 0.66 ng/g za$ u dziewczat GM=0.82 ug/g .

Analiza statystyczna wykazata, ze ple¢ wplywa istotnie na zawartos¢ olowiu we

wlosach. Dziewczeta nagromadzaly we wiosach mniej tego toksycznego pierwiastka.
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Roznice statystycznie istotne w zawartosci olowiu we wlosach przy p< 0.0001 stwierdzono
u dzieci z rejonow I, I, III, IV a przy p< 0.02 w rejonie IV.
Podobnie, wlosy dziewczynek nagromadzaty mniej kadmu niz wlosy chtopcow.
Obliczone roznice w zawartosci kadmu we wlosach dzieci zostaly stwierdzone przy:
p< 0.0001 dla rejonu III; p< 0.001 dla rejonu I; p< 0.01 dla rejonu I1i V. W rejonie IV nie
zaobserwowano powyzszych zaleznosci, byé moze spowodowata to stosunkowo mata

liczebnos¢ dzieci (Ryciny 2a/p., 4a/p.; Tabele 50, 51, 52, 53, 54, 55, 56, 57).

8.9.4. Zaleinosé¢ zawartosci biopierwiastkow we wlosach
(magnez, wapn, cynk, miedz, Zelazo, mangan) od plici dzieci

Rozktad wartosci stezen biopierwiastkow we wlosach chtopcow przedstawiono na
rycinach 9/ch., 10/ch., 11/ch., 12/ch., 13/ch., 14/ch. Histogramy powyzszych pierwiastkow
dla dziewczat przedstawiaja ryciny 9/dz., 10/dz., 11/dz., 12/dz., 13/dz., i 14/dz.

Rycina 9/ch. Zawarto$¢ magnezu we wlosach Rycina 9/dz. Zawarto$¢ magnezu we wilosach
chiopcéw [ug/g]. dziewczat [ng/gl.
Zmisrna Mg we wicesch ; roxided: Normalrry Zmterew Mg we wisesch; residad: Nermaty
d Keimogerows-Smimows=.130062¢ . p < 01 4 Kelmegerows-Sudmous=_ 1637970 . p < 01
Chi-owedrat.73.16984 .d&f = 8, p = 0000000 (&f poprew. ) Cr-owntrst:130.7790 & = 10. p * 0000000 (& paprow. )
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wlosach

Zmienna Zn we wiosach ; razided: Normalny
d Kolmogorows-Smimowe=.1062991 , p < .08
Chi-kweadrat 26.63562 .df = 4. p = 0000216 (df popraw. )

Rycina 11/dz. Zawarto$¢ cynku we

dziewczat [pg/g].

wlosach

Zmienna Zn we wiosach, rozided: Normainy
d Kokmogorows-Smimows= 0737296 , p < .16
Chi-twadral 2786626 .f = 2, p = 0000009 (f popraw. )

ow [ng/g].

Rycina 11/ch. Zawarto$¢ cynku we

chio]

rozsded normelrry
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12/dz. Zawarto$¢ miedzi we wlosach

dziewczat [png/g].

Rycina

12/ch. Zawarto$¢ miedzi we wlosach

Rycina
chiopcow [ug/g].

Zmienna Cu we wicsach; rozidad: Normalrry

Zmienne Cu we wiosach ; rozidad: Normainy
d Kobmogorowe-Simowe=.1022240 , p < .10
Chi-owadral 38.91632 .4 = 6, p = 0000029 (df popraw. )

d Kokmogorows-Smimowas 0412170 , p= nl.

Chi-kwadral:10.04979 df = 9, p = 0348389 (df popraw. )
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Zmisnne Fe we wiosach ; roakded: Normsiny
ChHovedrat:7 031483 . = 6, p = 2183443 (& pepraw. )

d Kolmogorowe-Swinowe=_ 0687001

Rycina 13/dz. Zawartos$¢ Zzelaza we wlosach

dziewczat [ng/g].

wlosach

Zmienna Fo we wicsach ; rozided: Normeinry
d Kokmogorows-Smimowe=.1839917 , p < .01
ChiHowadrat 63.66876 .&f = 6, p = 0000000 (&f popraw. )

Rycina 13/ch. Zawarto$¢ zelaza we

chlopcow [ng/g].
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Rycina 14/dz. Zawarto$¢ manganu we wlosach
dziewczat [ug/gl.

Zmierna Mn we wicssach : rozsded: Nermalny
@ Kolmogorows-Smimowe=. 1789940 . p < 01
Chi-kwedrat 87.32758 &f = 4, p = 0000000 (df poprew. )
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Rycina 14/ch. Zawarto$¢ manganu we wlosach

chiopcéw [pg/g).
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Rycina 9/p. Poréwnanie $redniej zawartosci Rycina 10/p. Poréwnanie $redniej zawartosci
magnezu we wlosach [ug/g] dzieci w zaleznosci od  wapnia we wlosach [ug/g] dzieci w zaleznoéci od
pici. plci.
025 1000.0
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Rycina 11/p. Poréwnanie $redniej zawartosci Rycina 12/p. Poréwnanie $redniej zawartosci
cynku we wlosach [ug/g] dzieci w zaleznosci od miedzi we wlosach [pg/g] dzieci w zaleznosci od
pici. plci.
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Rycina 13/p. Poréwnanie $redniej zawartosci Rycina 14/p. Poréwnanie $redniej zawartosci
Zelaza we wlosach [ug/g] dzieci w zaleznosci od manganu we wlosach [pg/g] dzieci w zaleznosci od
plci. pici.
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We wilosach dziewczat zawarto$é wapnia, magnezu, cynku byla statystycznie
istotnie wyzsza niz we wlosach chtopcow. natomiast zawartos¢ zelaza i manganu byla
wyzsza we wlosach chfopcow niz dziewczat. Wartosci p, przy ktorych wystepowaly roznice
dla cynku i magnezu wynosily 0.0001, dla wapnia 0.0002, dla zelaza 0.001, dla manganu
0.03. Jedynie zawarto$¢ miedzi we wlosach nie zalezata od pici dziecka. (Tabele 35, 36, 37,
38, 39, 40).
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8.10. Wyniki analizy wskaznikéw hematologicznych

W badanej populacji u 445 dzieci wykonano pomiary ilosci i $redniej objetosci
erytrocytow, hematokrytu, stezenia hemoglobobiny oraz iloéci leukocytéw. Rozkiady
wynikow przedstawiono na ponizszych skategoryzowanych wykresach ( ryciny 15, 16, 17,

18, 19 20).

Rycina 15, Skategoryzowany histogram ilosci
erytrocytéow (RBC) w krwi dzieci [10/mL).
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Rycina 17. Skategoryzowany histogram
hematokrytu (HT)dzieci [%)].
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Rycina 16. Skategoryzowany histogram $redniej
objetosci erytrocytow (MCV) w krwi dzieci [fL}].
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Rycina 18. Skategoryzowany histogram st¢zenia
hemoglobiny krwi (HGB) dzieci [g/dL].
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Srednia ilo§¢ erytrocytéw w krwi dzieci z calej populacii i z wyodrebnionych
rejondw miescila si¢ w zakresie normy (4.00-6.00 x 10°/mL). W rejonie I (okolice huty
cynku w Miasteczku Slaskim) oraz w rejonie I (Krakow) stwierdzono pojedyncze
przypadki stezenia erytrocytow we krwi dzieci ponizej dolnej granicy normy ( najnizsze
stezenie 3.31 x 10%mL stwierdzono u chlopca z Krakowa, a stezenia o wartosciach 3.64 x
10%/mL, 3.96 x 10%mL u dziewczat z rejonu I i III; Tabela 58).

Srednia objetos¢ erytrocytéw u 447 przebadanych dzieci nie przekraczata gornej
granicy normy (78-102 fL). Natomiast w og6lnej populacji i w kazdym rejonie
zaobserwowano wartosci ponizej dolnej granicy normy, najwigksze odstgpstwa stwierdzono
u dzieci z rejonu I (Tabela 59).

Srednia warto$é hematokrytu u dzieci wynosita GM=39.96 %, SD*=1.07 %;
AM=40.05 %, SD=2.69 %. Zakres normy obejmuje wyniki od 35-55%. Nie stwierdzono
Zadnych wynikow powyzej 55% natomiast u dzieci z rejonu Ii Il zaobserwowano
obnizony hematokryt. Najnizszy (29.70%) stwierdzono u dziewczynki z rejonu I (Tabela
60).

Srednie stezenia hemoglobiny w krwi dzieci miecily si¢ w zakresie normy, ktéra
wynosi 11-18 g/dL. Réwniez wartosci minimalne i maksymalne nie przekroczyly u zadnego
dziecka powyzszych granic (Tabela 61).

Srednie stezenie leukocytéw w krwi dzieci wynosito GM=7.38 x 10° /L, SD*=1.30
x 10° /L; AM=7.92 x 10° /L, SD=2.33 x 10° /L i miescito si¢ w normie ( 5-10 x10° /L).
Zmierzone warto$ci u poszczeg6lnych dzieci odbiegaly od normy, zwlaszcza wartosci
maksymalne. Najwyzsze stezenie leukocytow stwierdzono u dziewczynki z Krakowa,
wynosito ono 28.60 x10° /L. Najnizsze oznaczone st¢zenie leukocytow w krwi dzieci
wynosito 3.20 x10° /L i charakteryzowato dziewczynke z okolic huty stali, kombinatu

metalurgicznego w Krakowie. (Tabela 62).
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8.11. Analiza struktury korelacji i regresji w calej badane;j
populacji dzieci

W celu okreslenia stopnia w jakim badane przeze mnie zmienne sa ze sobg
powigzane, wykonano analize korelacyjna.

Dla wszystkich parametrow stwierdzono rozklady rézne od normalnego, dlatego
aby znalez¢ wspotzaleznosci migdzy parami zmiennych wybrano test korelacyjny rang
Spearmana. Dla wszystkich badanych par parametréw wyliczono korelacje, jednakze w
ponizszej tabeli, zestawiono jedynie te dla, ktorych p< 0.01.

Tabela 63. Korelacje obliczone dla poszczegolnych par zmiennych dla catej badanej
populacji

Pb-wlosy / Cd-wlosy 660 0.80 0.0001
Pb-krew / Pb-wlosy 660 0.61 0.0001
Pb-krew / Cd-wlosy 656 0.58 0.0001
Cd-wlosy / Mg-wlosy 503 0.50 0.0001
Pb-krew / Mg-wlosy 504 0.48 0.0001
Cd-wlosy / Fe-wlosy 215 0.44 0.0001
Pb-wiosy / Mn-wlosy 215 0.40 0.0001
Cd-wlosy / Mn-wlosy 215 0.36 0.0001
Pb-wlosy / Zn-wlosy 504 -0.34 0.0001
Pb-wiosy / Fe-wlosy 215 0.32 0.0001
Pb-wlosy / Mg-wlosy 504 0.30 0.0001

Pb-wlosy-zawarto$é olowiu we wlosach, Pb-krew-stezenic olowiu w krwi, Cd-wlosy-zawartos¢ kadmu we wiosach,
Mg-wlosy-zawartos¢ magnezu we wlosach, Fe-wlosy-zawartost 2elaza we wlosach, Mn-wlosy-zawartos{ manganu we
wlosach, Zn-wlosy-zawartosc cynku we wlosach
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Oceniajac site zwiazku przyjeto za Staniszem [1998] nastepujaca skale:

wspotczynnik korelacji r =1, zmienne nie sa skorelowane

0 < wspolczynnik korelacji r <0.1- korelacja nikia

0.1 < wspotczynnik korelacji r <0.3- korelacja staba

0.3 < wspolczynnik korelacji r <0.5- korelacja przecigtna

0.5 < wspolczynnik korelacji r <0.7- korelacja wysoka

0.7 < wspolczynnik korelacji r <0.9- korelacja bardzo wysoka

0.9 < wspotczynnik korelacji r <1.0- korelacja prawie pelna

W calej badanej populacji dzieci otéw we krwi najsilniej korelowat z olowiem we
wlosach (r=0.61, p< 0.0001), wysoka korelacj¢ zaobserwowano rowniez dla otowiu we
krwi 1 kadmu we wlosach (r=0.58, p< 0.0001).

Przecietng korelacj¢ stwierdzono pomigdzy otowiem we krwi a magnezem we wlosach
(r=0.84, p< 0.0001). Stabg korelacj¢ wykazano dla otlowiu we krwi i magnezu w osoczu
krwi (r=0.22, p< 0.001) oraz otowiu we krwi i manganu we wlosach (r=0.24, p< 0.001),
podobnie dla otowiu we krwi i erytrocytow (r=0.20, p< 0.0001).

Otow we wlosach wykazywatl bardzo wysoka korelacj¢ z kadmem we wlosach
(r=0.80, p< 0.0001). Zaobserwowano rowniez przecigtna korelacj¢ olowiu we wlosach z
manganem we wlosach (r=0.40, p< 0.0001), z zelazem we wlosach (r=0.32, p< 0.0001),
oraz z magnezem we wlosach (=0.30, p< 0.0001). Ujemna przeci¢tng korelacj¢ wykazano
dla ofowiu we wilosach i cynku we wiosach (= -0.34, p< 0.0001).

Nie wykazano zadnej istotnej korelacji pomi¢dzy kadmem we krwi i badanymi
parametrami.

Kadm we wlosach korelowal bardzo wysoko z olowiem we wlosach, co uprzednio
podano, wysoko z magnezem we wlosach (=0.50, p< 0.0001) oraz przccigtng z zelazem

we wlosach (r=0.50, p< 0.0001) i manganem we wiosach (r-0.36, p< 0.0001).

Ponizej przedstawiono wykresy rozrzutu dla par parametrow wykazujacych najwyzsza

wartos¢ wspolczynnika korelacji Spearmana.
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Rycina 20. Wykres rozrzutu dla wynikéw stgzenia olowiu we krwi i zawartosci olowiu we

wlosach.
45

= o ® Rejon|
2 35 * . R:ﬂu
= ¢ Rejonl
3 4 Rejon IV
;§ ® RejonV
S 25

ke

2

g

s 15

%

=]

8 [

e 5

S

g

N

5

-2 10 16 22 28 34
Stgzenie ofowiu we krwi dzieci [ng/dL]
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Rycina 22. Wykres rozrzutu wynikow dla st¢zenia olowiu we krwi i zawartosci kadmu we

wlosach
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Na podstawie analizy wizualnej wykresu rozrzutu wartosci dla pary parametrow:
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8.11.1. Analiza regresji prostoliniowej i segmentowej
gres 2 8 4

34

PbK (stezenie otowiu we krwi), PbW (zawartos¢ ofowiu we wiosach (Rycina 20. ) oraz po

uprzednim stwierdzeniu typu rozktadu obu parametrow, roznym od normalnego (Rycina la,

2a. wraz z wartosciami testu chi-kwadrat i Kotmogorowa-Smirnowa), podjeto probe

linearyzacji modelu zalezno$ci pomigdzy tymi parametrami poprzez transformacj¢

logarytmiczna.

1) Regresja prostoliniowa : zmienne: log(PbK), log(PbW); histogram reszt nadal wskazuje

na niewielkie odstepstwo od zalozenia o normalnosci rozkiadu analizowanych parametrow;

wartosé testu Durbina-Watsona d = 1,019<d; =1,664 wskazuje na istnienie autokorelacji

w tym modelu. Z tych powodéw postanowiono zmieni¢ postac funkcyjng modelu.
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2) Regresja liniowa segmentowa: zmienne: log(PBW), log(PBK) (zawarto$¢ ofowiu we

wiosach dzieci, PB-K stg¢zenie olowiu we krwi dzieci)

W pierwszym analizowanym modelu zmienna zalezna jest_ log (PBK); strata zostala
obliczona metoda najmniejszych kwadratow; koficowa strata 9,244, R=0,869; wyjasniona

wariancja: 75,6%.

Tabela 64. Wyniki analizy segmentowej przy zmiennej zaleznej PB-W (zawartos¢ otowiu
we wlosach dzieci) i zmiennej niezaleznej PB-K (st¢zenie olowiu we krwi dzieci)

Otrzymano nastepujgce rOwnanie regresii:
log(PbK) = 0.067- log(PbW) + 0.666 gdy log(PbK) <0.852
log(PbK) = 0.192 - log(PbW) + 0.945  gdy log(PbK) >0.852

W drugim analizowanym modelu zmienng zalezng jest log (PBW), strata zostala
obliczona metoda najmniejszych kwadratow; koficowa strata 41.46, R=0,8571; wyjasniona
wariancja: 73.47%.

Tabela 65. Wyniki analizy segmentowej przy zmiennej zaleznej PB-K (st¢zenie olowiu we
krwi dzieci) i zmiennej niezaleznej PB-W (zawartos¢ otowiu we wiosach dzieci)

by | preelamania
0.350 0.482 0.424
0.124 0.102 0.098
2824 4.749 4.324
<0.001 | <0.001 <0.001

Otrzymano nastepujace rbwnanie regresji:
log(PbW) = 0,583 - log(PbK) - 0,407 gdy log(PbW) < 0,424
log(PbW) = 0,482 - log(PbK) + 0,350 gdy log(PbW) 2 0,424



89

Uzyskane réwnania pozwalaja na wzajemne przeliczenie zawartosci ofowiu we
wlosach na stezenie tego pierwiastka we krwi, punkt przelamania odpowiada stezeniu
7,1 pug/dL olowiu we krwi lub 2,7 pg/g we wlosach.
Uzyskany wynik mozna dwojako interpretowac:
1. Przy stezeniu olowiu we krwi rownym 7.1 pg/dL i zawartos$ci olowiu we wlosach
wynoszacej 2.7 pg/g zmieniaja si¢ zaleznosci przy przej$ciu do wartosci wyzszych (wyzsze
skazenie). Uzyskane wartosci mozemy wtedy okresli¢ jako punkty przedziatu.
2. Punkt zatamania wynika ze ztozenia si¢ dwoch roznych grup srodowiskowych,
Miasteczka Slaskiego jako terenu bardzo zanieczyszczonego i reszty miejscowosci z niejako
usrednionym i wyréwnanym skazeniem.

Ostateczna interpretacja tej analizy wymaga jednak dalszych badan.
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8.12. Analiza struktury korelacyjnej w grupie dzieci z
Miasteczka Slaskiego.

Analizg struktury korelacji w grupie dzieci z Miasteczka Slaskiego przeprowadzono

w oparciu o nastgpujace metody statystyczne:

1. analiza korelacji Pearsona,
. analiza korelacji czastkowych,
. analiza kanoniczna (CCA),

. analiza skfadowych giéwnych (PCA),

w & W N

. analiza wzajemnych udzialtbw w zmienno$ci parametréow (AMC).

Z bazy danych usuni¢to te przypadki, dla ktorych brakowato wiecej niz trzech
parametrow (pozostate przypadki, tam gdzie to bylo potrzebne, uzupelniono wartosciami
srednimi). Po tej operacji pozostato 179 przypadkéw. Zmienne przed analiza zostaty
zlogarytmowane oraz unormowane na $rednia rowna zero i odchylenie standardowe rowne
jeden. Nastepnie wykonano transformacj¢ logarytmiczna umozliwiajaca zblizenie rozkladu

parametrow do rozktadu normalnego.

8.12.1. Wyniki analizy korelacyjnej Pearsona i korelacji
czqstkowych

Wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona oraz korelacji czastkowych zostaty
podane na Rycinach 23 i 24.

Wszystkie zmienne zostaly uprzednio zlogarytmowane. Nie pokazano korelacji z
parametrami: masa dzieci, wzrost dzieci, z ktorymi koreluja wszystkie pozostate, z
wyjatkiem Mn-W (zawartos¢ manganu we wlosach) i Pb-K (stg¢zenie olowiu w krwi).
Wyniki zestawiono w Tabelach 66 1 67.
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Rycina 23. Schemat korelacji niektérych parametréw w populacji dzieci z Miasteczka
Slaskiego (p<0,05). (Wszystkle parametry zostaly uprzednio zlogarytmowane; nie pokazano
korelacji z parametrami masa i wzrost, z ktérymi koreluja wszystkie pozostale parametry, z
wyjatkiem MnW i PbK).
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8.12.2. Wyniki analizy kanonicznej

Analiza korelacji kanonicznej (ang. canonical correlation analysis, CCA) jest
uogolnieniem regresji liniowej dwoch pojedynczych parametréw - na dwa zbiory
parametréw. Dzigki takiemu podejsciu mozna wyjasnié zaleznosci liniowe parametrow
nalezgcych do dwéch réinych zbioréw. Wykonuje si¢ to poprzez wyznaczenie kombinacji
liniowych tych parametréw (czyli dobranie odpowiednich wspotczynnikow wagowych, tzw.
wag kanonicznych, do poszczegélnych parametrow) - osobno dla kazdego zbioru - tak, aby
wspotczynnik korelacji pomigdzy uzyskanymi kombinacjami liniowymi (zwanymi w tym
wypadku zmiennymi kanonicznymi) byt jak najwigkszy. Jesli nastgpnie przemnozyé
poszczegolne wartosci pierwotnych parametrow przez te wspotczynniki wagowe, to
otrzymuje si¢ wyniki w nowej przestrzeni (nowym ukladzie wspoétrzednych), wyznaczonej
przez odpowiednig par¢ zmiennych kanonicznych.

W analizie korelacji kanonicznej zakfada si¢, ze zaleznosci zarébwno w obrebie
dwoch zbiorow zmiennych jak i migdzy samymi zbiorami sg zaleznosciami liniowymi.
Zalozenie normalnosci rozkiadu analizowanych zmiennych nie jest warunkiem koniecznym
do przeprowadzenia tej analizy, aczkolwiek jest wymagane przy testach sprawdzajacych
statystyczna istotno$¢ znalezionych zaleznosci.

Redundancja przy danym drugim zbiorze okresla proporcj¢ wariancji parametréw jednego
zbioru wyjasniong przez zmienna kanoniczna, przy znanych wartosciach paramctrow drugiego

zbioru.

Analiz¢ korelacji kanonicznej przeprowadzono dla dwoch zbiorow parametrow.
1. Pierwszy zbiér obejmuje parametry bedace stezeniami metali cigzkich i biopierwiastkow
we wlosach [Pb-W (zawartosé otowiu we wlosach), Cd-W (zawartos¢ kadmu we wiosach)

Mg-W (zawartos¢ magnezu we wlosach), Fe-W (zawartos¢ zelaza we wiosach)).

2. Drugi zbiér obejmuje parametry hematologiczne [(ZPP (poziom cynkoprotoporfiryny),
RBC (ilos¢ erytrocytow), HGB (stezenie hemoglobiny) MCYV ($rednia objetosc
erytrocytow)].
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Analize wykonano w czterech podgrupach:

1. Dziewczgta, stezenie olowiu we krwi < 10 ug/dL, n=29
2. Dziewczgta, st¢zenie olowiu we krwi > 10 pg/dL, n=43
3. Chiopcy, stezenie otlowiu we krwi < 10 pg/dL, n=16
4. Chlopcy, stezenie otowiu we krwi > 10 pg/dL, n=89

Wyniki dla dziewczat, u ktorych stezenie olowiu we krwi < 10 pg/dL, n=29 (wyniki
dla dwoch pierwszych zmiennych kanonicznych, dalsze zmienne kanoniczne byly

statystycznie nieistotne).

Tabela 68. Wyniki statystyki korelacji kanonicznej

1 0.778 0.184 |398] 16 0.0008 103
3 0.684 0466 11801 9 0.0356 99

Dodatkowo sprawdzono istotno$¢ parametru lambda Wilka w oparciu o statystyke F

korzystajac z ponizszego wzoru [Levine, 1977]

_1-A" mt-pg'2+1
A g

przy fl=pq i f2=(mt — pq/2 +1) stopniach swobody, gdzie:

F

A - lambda Wilka, A = [J(1-R2)
i=1

R.i — wartos¢ i-tej korelacji kanonicznej

p — liczba zmiennych w pierwszym zbiorze

q - liczba zmiennych w drugim zbiorze

m = [N-0,5 (p+q+1)]

t=[(p’q-4)/(p*+q"-5)]1/2

dla obu powyzszych wartosci lambdy Wilka (Tab. ): F>Fim.
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Tabela 68a. Wagi kanoniczne oraz fadunki czynnikowe dla pierwszej i drugiej zmienne;j

kanonicznej.

PbW-zawarto$¢ olowiu we wlosach, CdW-zawarto$¢ kadmu we wlosach, MgW-zawartos¢ magnezu we wlosach,
ZPP-cynkoprotoporfiryna, RBC- ilo$¢ erytrocytow, HGB- ilos¢ hemoglobiny, MCV-$rednia objetos¢ erytrocytow

Na podstawie wartosci ladunkéw czynnikowych (odpowiadajacych
wspotczynnikom korelacji poszczegdlnych parametrow ze zmiennymi kanonicznymi w obu
zbiorach) pierwszej zmiennej kanonicznej mozna stwierdzic, ze Fe-W(zawarto$¢ zelaza we

wiosach) koreluje dodatnio z MCYV ($rednig objetoscia erytrocytow), natomiast w obrebie

tej samej grupy parametrow Fe-W (zawarto$é zelaza we wlosach) koreluje dodatnio z
Cd-W (zawarto$é kadmu we wilosach); na podstawie wartosci ladunkéw czynnikowych
drugiej zmiennej kanonicznej mozna stwierdzic, ze MgW (zawartos¢ magnezu we

wiosach) koreluje dodatnio z ZPP (poziom cynkoprotoporfiryny).

Pomimo wysokiej istotnosci zmiennych kanonicznych, wartos¢ redundancji wskazuje na

stosunkowo staby zwiazek miedzy parametrami z obu grup parametrow.
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Rycina 27. Rozrzut punktow (reprezentujacych dzieci) w ukiadzie dwoch pierwszych

zmiennych kanonicznych
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Zmienna kanoniczna zbioru parametrow:
stezenia piewiastkéw we wiosach

Korelacje kanoniczne w pozostatych podgrupach byly statystycznie nieistotne:

Zmienna kanoniczna zbioru parametréw krwi.

W grupie dziewczat u ktérych stwierdzono stezenie otowiu we krwi > 10 ug/dL, p=0,0502,

lambda Wilka = 0,496; F<Fiqy.
W grupie chtopcow ze stezeniem otowiu we krwi < 10 pg/dL, p=0,664, lambda Wilka =

0,287; F<Fiy.

W grupie chtopcow ze stezeniem otowiu we krwi > 10 pg/dL, p=0,046, lambda Wilka =

0,724; F<Fiyy,.
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8.12.3. Wyniki analizy sktadowych gtéwnych

Analiza skladowych gléwnych (ang. principal components analysis, PCA) stuzy do
okreslenia zaleznoSci pomig¢dzy pierwotnymi parametrami, poprzez zbadanie
zaleznoS$ci pomig¢dzy nimi a ukladem ich niezaleznych kombinacji liniowych, ktore
nosza nazwe skltadowych glownych.

Kolejne sktadowe glowne wybierane sa jako te zmienne, ktore posiadajg najwigksza
wariancj¢ spo$rod wszystkich mozliwych kombinacji liniowych pierwotnych parametrow.
W interpretacji geometrycznej, PCA jest metoda transformacji wielowymiarowego zbioru
danych w przestrzen dwuwymiarowa, w nowy uktad wspotrzednych. Wspotrzedne
pierwotnych parametrow (zwane wspotczynnikami sktadowych glownych) w nowym
uktadzie stanowia miarg struktury korelacji w zbiorze danych.

W celu zwigkszenia zréznicowania wspoétczynnikow korelacji sktadowych giéwnych z
pierwotnymi parametrami (czyli znalezienia grup skorelowanych parametréw) i przez to
ufatwienia koficowe;j interpretacji, wykonuje si¢ rotacj¢ ortogonalna sktadowych giéwnych.
W zastosowane;j tutaj metodzie rotacji Varimax dazy si¢ do osiagnigcia maksimum
wariancji kwadratow wspotczynnikow korelacji parametrow ze skiadowymi gtownymi.
Innym wynikiem zastosowania metody PCA jest prezentacja graficzna zbioru obserwacji
jako dwuwymiarowego wykresu, przy pomocy ktorego mozna analizowa¢ wizualnie
rozrzut punktoéw, reprezentujacych poszczegolne obiekty (w tym przypadku dzieci).
Redukcja liczby skladowych gtownych byla przeprowadzona w oparciu o nast¢pujace
reguly:

1.Uwzgledniano tylko sktadowe glowne o wariancjach wigkszych od jednosci, poniewaz
sktadowe o wariancji mniejszej od jednosci mniej roznicuja obiekty (dzieci) niz kazdy z
unormowanych wczesniej pierwotnych parametréw (posiadajacy po unormowaniu

wariancje rowng 1).

2. Uwzgledniano tylko te sktadowe, dla ktorych suma wariancji wzgledem wariancji lacznej
wszystkich skladowych byla wigksza od 70%.

Wspotczynniki skladowych glownych zostaly unormowane tak, aby suma ich kwadratow
byta rowna kolejnym wartosciom wlasnym. Zrzutowanie indywidualnych punktow

(reprezentujacych poszczegolne dzieci) z przestrzeni oryginalnych parametrow na
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plaszczyzng wyznaczong przez dwie pierwsze sktadowe gtéwne, wykonano w celu
pokazania przenikania si¢ grupy dzieci u ktorych stezenie otowiu we krwi < 10 pg/dL z
grupa dzieci ze st¢zeniem Pb we krwi powyzej tej wartosci.

Postugujac si¢ kryteriami sformutowanymi powyzej, postanowiono uwzglednié trzy
pierwsze skladowe gléwne. Wyniki analizy sktadowych gtownych przedstawiono w
tabelach 69 i 69a.

Tabela 69. Wartosci wlasne macierzy korelacji parametrow oraz procent zmiennosci
wymienionych parametrow wyjasniony przez trzy pierwsze skladowe giowne.

Tabela 69a. Wspotczynniki pierwszej, drugiej i trzeciej skladowej glownej oraz zasoby
wspOlne.

[Parametr | Iskiadowa | Hskladowa | Il skiadowa [Zasoby wspéin
PoK | 0076 | 0480 | -0650 | o414
PbW 20.726 2029 20.438 0.659
Cdw 20.750 20295 0.079 0.552
CaW 0.155 0772 0.524 0815
MgW 0.164 20.793 0.469 0.821
Few 20,690 20224 0.148 0411
MaW "0.484 20636 0113 0454
RBC 0.259 20271 20575 0223
Warost 0.732 20433 20.099 0.795
Masa 0.698 "0.424 20283 0.793

PBK- st¢zenic olowiu w krwi, PBW- zawartoé¢ olowiu we wlosach, CdW- zawarto¢ kadmu we wiosach, CaW-
7awartos¢ wapnia we wlosach, MgW- zawartos¢ magnezu we wiosach, FeW- zawarto sclaza we wiosach, MaW-
zawarto$¢ manganu we wlosach, RBC-ilo& cnytrocyiow



Catkowity procent zmiennosci parametrOw wyjasniony przez trzy pierwsze skladowe

wynos# 70.5%.
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Zasoby wspolne, czyli proporcje zmiennosci parametréw wyjasnione przez model, byly w
zakresie 0d_0.224 dla (RBC-ilo$¢ erytrocytow) do 0.822 dla (Mg-W-zawarto$¢ magnezu
we wiosach).

_Na rycinie 28 przedstawiono wspotczynniki sktadowych giéwnych po rotacji Varimax,

natomiast na rycinie 29 przedstawiono rozrzut wszystkich analizowanych obiektow

(wszystkich dzieci) w uktadzie dwoch pierwszych, zrotowanych sktadowych gléwnych.

Rycina 28. Wspotczynniki sktadowych gtéwnych po rotacji Varimax.
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Rycina 29. Rozrzut punktow (reprezentujacych dzieci) w uktadzie dwoch pierwszych
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sktadowych glownych.
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Na podstawie otrzymanych wartosci wspotczynnikéw skladowych glownych mozna

stwierdzi¢, ze parametrami silnie skorelowanymi sa:

¢ [Ca-W (zawarto$¢ wapnia we wlosach) i Mg-W (zawarto$¢ magnezu we wlosach)],

¢ [masa i wzrost],

¢ [Pb-W (zawarto$¢ ofowiu we wiosach) i Cd-W (zawartos¢ kadmu we wilosach)],

¢ [FeW (zawarto$¢ zelaza we wlosach) i Mn-W (zawarto$¢ manganu we wilosach)].

Z wykresu rozrzutu punktéw w ukladzie dwoch pierwszych skladowych glownych

wynika, ze warto$¢ stezenia olowiu we krwi dzieci (Pb-K) wynoszaca 10 ug/dL, nie jest

czynnikiem dyskryminujagcym (obie grupy tak wyréznione nie tworzg odrebnych skupien).

By¢ moze wartos¢ 7.1 pg/dL wynikia z poprzednich badan (patrz strona 89 ) bedzie

lepszym czynnikiem oddzielajacym grupy dzieci w tej analizie.

Wymaga to jednak dalszych badan.
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8.12.4. Wyniki analizy wzajemnych oddzialywan

Analiza wzajemnych udzialéw w zmienno$ci parametréw (ang. analysis of
mutual contribution, AMC) umozliwia okreslenie, w jakim stopniu (oznaczonym tutaj jako
8;;) rozne, skorelowane ze sobg parametry wplywaja wzajemnie na swoja zmiennos$é (0% <
8;; <100%). Zblizone (,,symetryczne”) warto$ci wspotczynnika §;; dla analizowanej pary
parametrow (np. CaW-MgW), przy dodatniej wartosci wspotczynnika korelacji czastkowe;,
wskazuja na wzajemna stymulacj¢ (synergizm) tych parametrow jako czynnikow
oddziatujacych na siebie w rozpatrywanym modelu; znacznie rozniace si¢ (,,asymetryczne”)
wartosci wspotczynnika §;; oznaczaja dominujacy wplyw tylko jednego czynnika
(parametru) na zmiennos$¢ drugiego czynnika.

W celu wykonania analizy wzajemnych udzialtow w zmiennosci parametrow dla
parametréw uzytych uprzednio w analizie sktadowych gtéwnych, wyliczono dla nich
wspotczynniki korelacji liniowej Pearsona wspotczynniki korelacji czastkowych (Tabele 66
i 67),(Ryciny 24 i 25 ) oraz, dla par parametrow o znamiennych statystycznie
wspotczynnikach korelacji czastkowych, wspotczynniki wzajemnego udziatu tych
parametrow w ich zmiennosci, stosujac metode Kochela (Rycina 26) [Kochel, 1993 ;
Andrzejak i wsp. 1996].
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8.12.5. Wyniki analizy struktury korelacji w grupie dzieci 7
Miasteczka Slgskiego - podsumowanie

Zastosowanie kilku metod statystycznych pozwolito na niezalezne obliczenie i
zweryfikowanie miar korelacji w badanym zbiorze parametrow.

Przy pomocy kazdej metody statystycznej, ktora wykonano w niniejszej pracy

wykazano istnienie znamiennych statystycznie dodatnich korelacji dla nizej wymienionych

par parametrow:

¢ [Ca-W (zawarto$¢ wapnia we wlosach) i Mg-W (zawarto$¢ magnezu we wiosach)],
¢ [Cd-W (zawartos¢ kadmu we wlosach) i Fe-W (zawartos¢ zelaza we wiosach)],

¢ [Cd-W (zawarto$¢ kadmu we wlosach) i Pb-W (zawartos¢ olowiu we wlosach)],

¢ [Fe-W (zawarto$¢ zelaza we wlosach) i Mn-W (zawartos¢ manganu we wlosach)],
¢ [Mn-W (zawarto$¢ manganu we wlosach) i Pb-W (zawarto$¢ olowiu we wiosach)],
¢ [Pb-K (stezenie ofowiu we krwi ) i Pb-W (zawartos¢ otowiu we wlosach)],

¢ [masa ciala i wzrost ].

Ponadto metoda CCA stwierdzono, ze Fe-W (zawartos¢ zelaza we wlosach)
koreluje dodatnio z MCYV ($rednia objgto$¢ erytrocytow), a Mg-W (zawarto$¢ magnezu
we wlosach) koreluje dodatnio z ZPP (cynkoprotoporfiryna).

Wysoki wspotczynnik korelacji czastkowej dla pary Mg-S (stgzenie magnezu w
osoczu krwi ) i Zn-P (stezenie cynku w osoczu krwi) rowniez sugeruje istnienie zaleznosci
pomig¢dzy tymi parametrami.

Niemal symetryczny udziat parametrow (najsilniej skorelowanych) w ich wzajemnej
zmiennosci, wyliczony metoda AMC, wystapit dla par:
masa i wzrost oraz Ca-W (zawartos¢ wapnia we wlosach) i Mg-W ( zawarto$¢ magnezu
we wlosach).

W pozostatych parach wystapita dominacja wptywu jednego parametru (zaznaczonego
tutaj przez podkreslenie):
Pb-K (stezenie otowiu we krwi) i Pb-W (zawartos¢ otowiu we wiosach),

Cd-W (zawarto$¢ kadmu we wiosach) i Pb-W (zawartos¢ otowiu we wiosach).
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9. DYSKUSJA

9.1. Stezenie olowiu w krwi dzieci

W 1965 roku Patterson wyliczyt (opierajac si¢ na wynikach badan zawartosci ofowiu
w kosciach u starozytnych Peruwianczykow), ze $rednie stezenie olowiu w krwi ludzi

zyjacych przed ,.era zanieczyszczona ofowiem” wynosito okoto 0.2 pg/dL i bylo okoto 100

razy mniejsze niz Srednie wartosci (zakres 15 —25 pg/dL) stwierdzane w 1965 roku u
Amerykanow [Piomelli i wsp. 1980].

Dutkiewicz i wsp. [1993] oceniajac indywidualne narazenie dzieci w Polsce na otow

zaproponowali dopuszczalng, graniczng warto$¢ st¢zenia ofowiu w krwi wynoszaca

14 ng/dL. Stezenia referencyjne charakteryzujace narazenie wybranej grupy dzieci (odnosi

si¢ to do 50 1 90 percentyla) nie powinny by¢ wedtug tych autoréw wyzsze niz 8 pg/dL i 12
ng/dL.

Kulka [1995] przebadata 756 zdrowych dzieci w wieku 8-10 lat, z czterech obszarow
Polski uznanych za najmniej zanieczyszczone. Byly to rejony: poénocno-wschodni
(obejmujacy dawne wojewoddztwa olsztynskie i suwalskie), wschodnie (wojewodztwo
bialsko-podlaskie), potnocne (koszalinskie, stupskie) i poludniowo-wschodnie (zamojskie,
przemyskie, krosnienskie).

Okreslita ona referencyjne st¢zenia olowiu w krwi, dla oceny narazenia wybranej grupy

dzieci i zaproponowata wartos¢ sredniej geometrycznej wynoszaca 7 pg/dL. Dla oceny

narazenia indywidualnego podata wartos¢ stezenia granicznego, ktére wedtug niej
powinno wynosi¢ 13 pg Pb/dL krwi.
Frydrych [1997] po przebadaniu 978 dzieci z okolic Tarnowskich Gor ustalit referencyjna
zawartos¢ olowiu w krwi u dziesigciolatkow z tych okolic. Wynosi ona dla 50 i 90
percentyla odpowiednio 7.91 pg/dL, 11.16 pg/dL.

Heinzow i wsp. [1991] zaproponowali dla poinocnych Niemiec, regionalng
referencyjna warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego stgzenia olowiu we krwi wynoszacq
10 pg/dL dla dzieci i 15 pg/dL dla dorostych.
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Obecnie dla dzieci obowigzuja zalecenia CDC (Centers for Disease Control and

Prevention) i gorna granica prawidiowego stezenia olowiu w krwi wynosi 10 pg/dL

[Roper, 1992].

Aby porownac¢ uzyskane w niniejszej pracy wyniki stezen olowiu w krwi dzieci, w

ponizszej tabeli zestawitam dane z dostepnego pismiennictwa dotyczace st¢zenia otowiu we

krwi dla réznych populacji dzieci i mtodziezy (badania wtozono chronologicznie).

Tabela 70. Ste¢zenia olowiu [pg/dL] w krwi dzieci i miodziezy (dane z pi$miennictwa i

wyniki wiasne).
6
Ch+Dz 3-12 AM=35 —— |dzeci z Manang, rejon| Piomelli
[Nepalu ok. 5000 m npmji wsp. 1980
Ch 2 AM=24.6 e dzieci z rejonu Baghurst
Dz 2 AM=23.9 — huty olowiu i wsp. 1985
Ch+Dg 0.5 AM=1538 o dzieci mieszkajace w | Vimpani
Ch+DZ 1.5 AM=23.6 ——  |rejonie huty olowiu Port|i wsp. 1985
ChtDz 2 AM=242 —_— Pirie
Ch+DZ7 3 AM=220 -—
Ch+D4 10 | AM=16.1 —— | dzieci mieszkajace w | Wilson i
Ch+Dzg 11 AM=16.9 —_— poblizu huty olowiu |i wsp. 1986
Ch+Dz 12-14] AM=174 —
Ch+DZ 7-11 GM=84 3.4-20.8 Zagigbie Ruhry Dolgner
Ch+Dz 7-11 GM=6.8 3.2-17.2 obszar kontrolny i wsp. 1988
Ch+DZ 12 AM=12.7 6.0-25.0 | Portoscuso-lad staly Cardia
Ch+Dz 12 AM=83 4.0-17.0 | S.Antioco-na wyspie |i wsp. 1989
Ch+DZ 12 AM=8.4 5.0-15.0 | Calasetta-na wyspie
Ch | 5-12| GM=234 9.4-79.8 rejon huty olowiu | Maravelias
Dz | 5-12| GM=199 [ 7.4-79.8 rejon huty olowiu  |i wsp. 1989
Ch+DZ 5-12 | GM=21.7 | 7.4-79.8 rejon huty olowiu
Ch+DZg 19 | AM=36.88 —_— rejon huty olowiu  |Silvany-Neto
i wsp. 1989
Ch+DZz 9-10 GM=5.8 |1.66-13.05| wysoka zawarto$¢ | Lyngbye
ofowiu w zebinie |i wsp. 1990
Ch+DZ 9-10 GM=3.73 1.66-14.50 niska zawartosé
ofowiu w zebinie
Ch+Dg 7 GM=8.6 44-155 zdrowe dzieci Nowacka
gmina Nowosolna |i wsp. 1990
k/Lodzi
Ch 5 GM=14.6 —_ dzieci z rejonu Baghurst
huty olowiu 1 wsp. 1992
Ch - AM=12.43 |[3.52-25.07|dzeci mieszkajacc przy| Romieu
Dz - AM=13.05 ruchliwej ulicy i wsp. 1992
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3 4 5 6 7 8
Ch+Dz 2-18 AM=31 — rejon huty miedzi Andrzejak
/Legnica/ i wsp. 1993
Ch+DZ 6 AM=10.37 |1.04-85.63| zdrowe dzieci z malych| Al-Saleh
miast i wsp. 1994
Ch+Dz7f 6 GM=4.45 1.3-8.05 zdrowe dzieci Begerow
1 wsp. 1994
Ch | 12 Med=2.5 0.9-7.3 | dzieci zdrowe, miejskie| Berglund
Dz | 1-2 Med=2.8 0.9-7.3 i wsp. 1994
Ch+Dz 0.5-6| AM=4.64 ——- | dzeci z ubogich rodzin| Gottlieb
i wsp. 1994
Ch+Dz 4-18 | AM=382 |11.3-722 dzieci zdrowe Manser
Ch+Dz0.5-17| AM=45.9 |20.3-74.3| opozmnione umyslowo |i wsp. 1994
Ch+Dz0.5-12] AM=39.4 |25.8-51.5| dzieci z padaczka
Ch 13 GM=10.9 5.5-20.2 rejon huty olowiu Bernard
Ch GM=8.7 48-14.6 obszar kontrolny  [i wsp. 1995
Dz GM=94 3.2-223 rejon huty olowiu
Dz GM=8.3 4.2-28.6 obszar kontrolny
Ch+Dz 0.5-6| AM=6.9 0.7-40.2 dzieci z rejonu Kimbrough
nieczynnej huty olowiu | i wsp. 1995
Ch+DZ 0-10 AM=6.7 —_— Zabrze Lukas
Ch+Dz 0-10 | AM=5.93 —_— Lubliniec i wsp.1995
Ch+D7 0-10 | AM=7.53 —_— Zywiec
Ch+Dz 0-10 | AM=8.96 S Piekary $I.
Cht+Dz{ 0-10 | AM=11.13 | — Miasteczko SL.
Ch+DZ 3-19 GM=35 1.4-5.9 | poblize huty olowiu | Stromberg
Ch+Dz 3-19 GM=3.1 15-5.8 miasto, rejon huty  |i wsp. 1995
Ch+Dz 3-19 GM=3.2 1.9-6.4 wies, rejon huty
Ch+DZ 3-19 GM=29 1.5-5.8 | miasto,teren czysty
Ch+DZ 3-19 GM=2.7 1.64.2 wies, teren czysty
Ch | 8-12 | AM=8.66 —_—
Dz | 8-12| AM=7.32 — populacja dzieci z | i wsp. 1996
Ch+Dz 8-12 AM=7.97 —_— Lubina, z terenu
Ch | 1-12| AM=8.44 —_— oddziatywania huty
Dz | 1-12| AM=753 — miedzi
174|Ch+Dz 1-12 =199 e
ChiDZ 1-2 [AM=5.1 pg/dL| <18.0 |dzieci z rodzin o niskim| Gutgesell
statusie ekonomicznym 1996
GM=4.99 —_— Legnica
GM=5.23 —_— centrum Lodzi
GM=5.37 —_— Krakéw-Nowa Huta
GM=2.99 _— Krakéw-Debniki
dzieci| GM=6.25 —— | Krakéw-Srodmiescie
_ w | GM=456 —_— Walbrzych
1128 wieku| GM=4.31 — Wioclawek Jakubowski
{ 189|Ch+Daponizci| GM=11.44 | —— |Miastoczko $1< 1 km* |i wsp. 1996
‘ 10lat| GM=995 | — Zyglin 1-5 km*
153 GM=759 | —— | Lasowice5-10km*
GM=937 | —— | Glogow <5km**
z GM=840 | —— [ Glogow 5-10km**
GM-=8.33 — Glogow 10-12 km**
{141 GM=737 | —— | Glogow> 12km**
191 [ChD 7-10 258 | [ e Sk Jaerh
Ch+DZ 11-15| AM=19.2 e
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4 5 6 7 8
1-5 | GM=12.18 | 1.0-47.9 |dzeci z rodzin o niskim| Lopez-
1-5 | GM=13.32 | 3.0-50.9 |statusie ckonomicznym| Carrilo
i wsp. 1996
wiek AM=152 1.2-51.3 dzieci zdrowe Olaiz
szkolny i wsp. 1996
7-10 AM=8.6 — dziﬁci mi%jace wrejoniel  Zargba
- = miedzi w .
0 AM=67 - /pl:zniar w 199???;9?/ 1 wsp. 1996
x=10.3] AM=3.56 0.2-11.1 Ignasiak
x=103] AM=2.99 | 0.2-13.9 dzeci z Polkowic  |i wsp. 1997
1-15 —— 2.7-39 8 |dzieci leczone w Przychodni| Kasznia-
1115 | —— | 2.7-32,0 [Medycyny Srodowiskowej W) g ocot
Sosnowcu
1997
10 AM=724 14.30-13.90
10 AM=6.47 |2.80-13.90
10 AM=6.93 |2.80-13.90|dzeci z Polkowic mi Mielczarek
11 | AM=724 |4.30-13.90| lezacego ok. 20 km od |i wsp. 1997
11 | AM=647 |2.77-2.80 |huty miedzi w Glogowie
11 AM=693 |2.80-13.90| iok. 35 km od huty
12 | AM=73 [4.00-1840| miedzi w Legnicy
12 AM=567 |2.50-9.10
12 | AM=6.79 2.50-18.40
Ch+Dd GM=7.04 [1.53-2830] dzieci-ogélem
GM=8.16 |2.30-28.30
GM=6.11 |1.53-22.90
215|Ch+D GM=12.92 3.20-28.30| dzieci z Miasteczka $1
GM=13.89 |5.10-28.30 (rejon I)
GM=11.59 |3.20-22.90
6-16 GM=5.53 [2.34-12.49|dzieci z Janowa Lubelaldego
GM=6.56 |3.99-12.49 (rejon IT)
GM=5.26 |2.34-8.46
44 |Ch+D4] GM=5.23 [1.53-15.79| dzieci z Nowej D¢by
g 9| Ch GM=5.68 |3.03-8.49 (rejon II)
. Pols 35| Dz GM=5.12 [1.53-15.79 Chlopicka,
’ GM=5.21 |1.57-23.47| dzieci z Sandomierza
GM=6.22 {3.04-23.47 (rejon II) nini¢jsza
GM=4 .49 1.57-8.90 praca
GM=6.91 [2.31-22.45| dzieci z Rudnika
GM=8.23 |2.31-2245 (rejon II)
GM=5.94 [3.01-16.24
GM=4.64 |2.30-19.53| dzieci z Krakowa
GM=496 [2.30-19.53 (rejon 1IT)
GM=436 [2.31-10.14
GM=6.69 |3.40-11.64| dzieci z Koscielnik
GM=7.03 |[4.81-11.64 (rejon IV)
GM=6.27 |3.40-8.26
GM=5.85 [2.43-10.28 dzieci z Wolicy
GM=5.73 |[2.43-10.28 (rejon IV)
GM=6.02 |4.76-8.72
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3 4 S 6 7 8
15 |Ch+D7 GM=6.92 [3.97-16.06| dzieci z Wycigza
Ch GM=7.96 [5.77-16.06 (rejon IV)
Dz GM=6.30 |3.97-9.23
Ch+D7 GM=4.28 |2.37-10.27| dzieci z Brzozowa
Ch GM=4.52 |2.45-732 (rejon V)
Dz GM=4.17 [2.37-10.27
{Ch+D7 GM=5.25 |[3.14-10.73| dzieci z Humnisk
Ch GM=5.70 |3.14-10.73 (rejon V)
Dz GM=4.71 |3.34-7.24

N-ilo§¢ dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna, Ch-chiopcy, Dz-Dziewczynki, GM-rednia
geometryczna, AM-§rednia arytmetyczna * odleglosé od huty cynku w Miasteczku Slaskim, ** odleglos¢ od
huty miedzi w Glogowie

Wyniki podane przez autoréw w pmolach przeliczono na pg, (1 pmol/L = 20.72pg/dL) (10 pg/dL = 0.048
pmol/L).

Dwadziescia lat temu przeprowadzono badania stezenia olowiu w krwi dzieci
mieszkajacych na terenach, gdzie teoretycznie nie powinny wystgpowaé wplywy
pochodzenia przemystowego, na przykiad w Himalajach w miejscowosci Manang lezacej
5000 m n.p.m. Srednia zawartos¢ otowiu w krwi u tych dzieci wynosita 3.5 pg/dL.
Wartosc¢ t¢ mozna by przyjac jako naturalne tto zawartosci olowiu w krwi dzieci, jednakze
w 1994 roku Berglund i wsp., [1994] badajac szwedzkie dzieci wykazal warto$¢ mediany
2.5 pg/dL. By¢ moze roznice te spowodowane byly odmiennymi metodami analizy. Na
wynik z lat osiemdziesiatych mogt mie¢ wplyw brak standaryzacji metod i niestosowanie
wowczas badan migdzylaboratoryjnych. Tak wigc wynik mediany 2.5 pg/dL stanowi
najnizsza warto$¢ stezenia olowiu we krwi u dzieci znaleziong przeze mnie w dostgpnym
pismiennictwie.

W przeciwienstwie do tego najwyzsze zawartosci olowiu w krwi stwierdzono u
dzieci mieszkajacych w poblizu lokalnych zakladow przetworstwa otowiu.

Najwyzsze srednie stezenia otowiu w krwi wykazano dla dzieci mieszkajacych blisko hut
ofowiu w: Brazylii AM=36.88 pg/dL [Silvany- Neto i wsp., 1989]; Australii AM= okolo 24
ng/dL [Baghurst i wsp., 1985, Vimpani i wsp., 1985]; w Grecji AM=21.7 pg/dL
[Maravelias i wsp., 1989]

U zdrowych dzieci $rednie wartosci olowiu w_krwi miescily si¢ w zakresie od 2.5
ng/dL u dzieci ze Szwecji do 15.2 pg/dL u dzieci z Meksyku [Nowacka i wsp., 1990;
Berglund i wsp., 1994; Begerow i wsp., 1994, Gottlieb i wsp., 1994; Stromberg i wsp.,
1995; Lukas i wsp., 1995; Olaiz i wsp., 1996].




110
Analizujac wszystkie zebrane w powyzszej tabeli stwierdzono, ze wigkszo$¢ srednich stezen
otowiu w krwi dzieci miecito si¢ w granicach stezef od 3.0-20.0 pg/dL.

Uzyskane przeze mnie wyniki $rednich wartosci stezenia olowiu w krwi dzieci
(GM-7.04 pg/dL; AM= 8.29 ug/dL) miescily si¢ w granicach st¢zen jakie uzyskiwano
badajac zdrowe dzieci mieszkajace na terenach bez wyraznie zaznaczonego wpltywu
przemystu.

Jedynie dzieci z Miasteczka Slaskiego mieszkajace w rejonie huty cynku charakteryzowaty
si¢ srednig zawarto$cia olowiu w krwi rowna 13.72 pg/dL. Wartos¢ ta jest nizsza od
stwierdzanej u dzieci mieszkajacych w poblizu hut otowiu z Australii, Grecji, Brazylii, ( AM
okoto 20 pg/dL) [ Vimpani i wsp., 1985; Wilson i wsp., 1986, Silvany-Neto i wsp., 1989,
Baghurst i wsp., 1992].

Wartos¢ ta jest jednak wyzsza od wynikow uzyskanych u dzieci z Zaglebia Ruhry[Dolgner
iwsp.,1998, z okolic nieczynnych juz hut ofowiu w USA [Kimbrought i wsp.,1994], w
Czechach [Bernard i wsp., 1995]iz Szwecji [Stromberg i wsp., 1995] oraz w okolicach
huty miedzi w Polsce [ Mielczarek i wsp., 1997].

W wigkszosci analizowanych prac [Baghurst i wsp., 1985; Maravelias i wsp., 1989;
Bernard i wsp., 1995; Gruszczynski i wsp., 1996; Ignasiak i wsp., 1997; Mielczarek i wsp.,
1997] podobnie jak w niniejszej w krwi chfopcow obserwuje si¢ wyzsze st¢zenia olowiu niz
w krwi dziewczat. Odmienne obserwacje poczynili Romieu i wsp., [1992] oraz Berglund i
wsp., [1994].

9.2. Zawarto$¢ olowiu we wlosach dzieci

Ze wzgledu na duze zroznicowanie wynikOw zawartosci ofowiu we wlosach
zaleznie od stosowanej metody mycia probek wiosow, mineralizacji oraz zmiennosci
osobniczej nie ustalono dotad jednolitych norm zawartosci tego pierwiastka we wiosach.
Generalnie uwaza sie, ze powinno go byé jak najmniej, jednak laboratoria, ktore rutynowo
wykonuja, analizy wlosow ustalaja dla swioch potrzeb tzw.wiasne, najwyzsze wartosci

dopuszczalne lub poréwnuja je z wynikami innych autorow.
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Z dostgpnego pismiennictwa wybrano dane dotyczace zawartosci ofowiu we wlosach dzieci

oraz mlodziezy i zestawiono chronologicznie w ponizszej tabeli.

Tabela 71. Zawarto$¢ olowiu [pg/g] we wlosach dzieci i miodziezy (dane z pismiennictwa-
utozone chronologicznie, 1 wyniki wlasne)

3 4 5 6 7 8
Ch 8 Med=7.55 |2.30-31.0| dzeci okreslone jako | Herber
Dz 8 Med=5.70 | 1.90-53.0 grupa etniczna 1 wsp. 1983
»caucasian”
Ch+Dzgf -——— AM=3.44 Ziegler
1 wsp., 1984
GM=1271 [26-1760  ddeiogblen | “Wibowo
Ch+Dz| 4-5 | GM=946 |[3.1-112.7| = Tmuidetutadali . |i wsp., 1986
GM=11.70 | 4.2-33.9 | Amsterdam Osdorp-teren czysty
GM=11.90 | 2.6-872 |  Amsterdam Contrum
GM=21.23 |5.0-176.0
Ch+DZ GM=2.7 wszystkie badane dzieci | Wilhelm
Ch GM=2.9 dzieci z terenéw rolniczych |; ooy 1989
Dz | 37| GM=14 | 02-377
Ch GM=4.9 dzieci z terenéw
Dz GM=28 uprzemystowionych
Ch | 68 | AM=730 [1.58-22.90 Ahmed
i wsp., 1990
ChtDZ 6-16 | GM=9.00 | 4.0-23.0 | populacjadzieciz | Eltayeb
Sudanu i wsp., 1990
ChtDZ <25 | GM=1.86 |0.49-6.97| pacjenci pozabiegach | Wilhelm
chirurgicznych i wsp., 1990
Ch | 67 | AM=883 —
Dz | 67 | AM=1367 | —— | dzieci mieszkajace na
ch | 89 | AM=858 | —— | terenicprowincji [Schuhmacher
Dz | 89 | AM=1470 | —— |Tarragona w pénocnej | WP~ 1991
Ch |10-11| AM=7.11 — jej czgsci, ktora jest
Dz |10-11] AM=7.23 —— |terenem przemystowym
Ch |12-14| AM=5.74 —
Dz |12-14| AM=9.56 —
Ch+D4 3-7 | GM=27 | 0.4-18.9 drieci zdrowe Wilhelm
1 wsp., 1991
Ch+Dd — | GM=7.85 [2.60-29.60|  populacja ludzi Nowak
zdrowych 1 wsp., 1992
Ch+DZ 1-10 | AM=725 | 2.5-71.4 | zdrowe dzieci z miasta [Santos-Filhq
Cubatao i wsp., 1993
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3 4 5 6 7 8
Ch AM=3.77 — dzieci z Krakowa
Dz AM=3.63 ——
Ch AM=3.99 _— dzieci z Modlnicy
Dz AM=3.55 — (k/Krakowa)
Ch | 7-11 | AM=4.17 — _ Zachwieia
gﬁ AM=1.16 | -— dzieci z Tamowa (i o 19193
AM=5.50 S . .
Dz 314 . dzieci z Boleslawia
Ch AM=20.03 | -— | dzieci z Pickar $laskich
Dz AM=12.30 e
Ch AM=9.14 —~— | dzieci z Miasteczka $I.
Dz AM=4.80 —_—

Ch+Dz 5-9 AM=260 |0.70-8.70| dzieci z populacji Kozielec

Ch+Dz 10-14] AM=1.54 |0.20-9.50 szczecinskiej i wsp.,1994

Chi+Dz 5-7 AM=442 | _____. dzieci ogblem

AM=182 | ______ 0.5 km od huty miedzi
AM=59 1.0 km od huty miedzi ;
AM=538 T 1.5 km od huty miedzi ng‘,';‘;h’
Ch+Df 5-7 | AMSLL | ™ 1.0 km od huty olowiu
AM=165 | -——- 2.0 km od huty olowiu
AM=107 | ememe- 3.0 km od huty olowiu
Ch AM=6.17 — szkola w Ayigya
Dz AM=628 —
Ch AM=13.11 —-—- |szkola w Atonsu-Agogo
Dz | wiek | AM=13.22  — Golow
Ch |szkolny] AM=7.50 — szkota w Kwadaso |i wsp., 1994
Dz AM=5.16 —_
Ch AM=32 .88 — szkola w Ayeduase
Dz AM=28.27 —
Ch+Dz 5-9 GM=27 —_— dzieci z Duisburga Wilhelm
i wsp., 1994
Ch | 6-10 | AM=124 —
Dz AM=6.8 -—— | dzieci zdrowe z miasta
Ch |11-15 AM=9.7 — Lahore (duze
Dz AM=18.5 — zaludnienie) Ashraf i
Ch | 6-10| AM=88 S wsp., 1995
Dz AM=3.9 --——— | dzieci zdrowe z miasta
Ch |11-15 AM=738 — Islamabad (mniejsze
Dz AM=54 e zaludnienie)

Ch+D: AM=4 .85 —— | dzeci mieszkajace na | Chiopicka
Ch [10-12] AM=6.01 —_— terenach Polski i wsp., 1995
Dz AM=3.51 — poludniowe;j
Ch |10-11| AM=6.15 [0.81-15.91| dzieci mieszkajace w  |Kasznia-Kocol
Dz AM=3.57 [0.84-13.31 mﬁ’:‘_ﬁ:’ﬁ;ﬂgm C wep. 19%

2-12 | AM=6.34 |0.25=26.6 dzieci ogotem

2-12 | AM=7.66 |0.39-21.3 | dzieci narazone trodowiskowo |7aborows
Ch+DZ 2-12 | AM=4.97 | 0.25-26.6 |dzicci niensrazone srodowiskowo|i WSP., 1996

2-6 AM=721 |0.85-26.6 miodsze dzieci

7-12 | AM=536 |0.25-213 starsze dzieci

Ch+Dz =8.21 . dzieci z terenow | Chlopicka
Ch | 815 | AM=10.14 —— | polozonych w okolicy |i wsp., 1998
Dz AM=5.06 e huty cynku
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4 5 6 7 8
AM=148 —— dzieci narazone érodowiskowo
AM=4.6 ——— | dzieci nienarazone drodowiskowo| Lekouch
szkolny|  AM=125 — dzieci ogolem i wsp., 1999
AM=16.5 —
AM=3.50 | 1.20-5.50 |dzieci ze Zdzieszowic| Borzgcka
AM=28 |0.60-5.10| (wptyw koksowni) [i wsp., 1999)|
6-15| AM=201 [070-4.00| dzeci z terenow
AM=1.10 {030-2.30| wiejskich w poblizu
Zamoscia
ADANIA WLASNE
GM=2.67 [0.11-37.42| dzieci-ogblem
GM=3.83 [0.16-36.14
GM=1.90 [0.11-37.42
GM=6.54 |0.56-37.42| dzieci z Miasteczka SL.
GM=836 [1.57-36.14 (rejon I)
GM=4.53 [0.56-37.42
GM=5.73 [1.01-20.07| dzieci z Janowa
GM=10.27 {3.06-20.07 Lubelskiego
GM=4.84 {1.01-19.10 (rejon 1T
GM=2.97 |0.51-9.52
GM=3.36 |1.10-7.22| dzieci z Nowej Deby
GM=2.88 |0.51-9.52 (rejon IT)
GM=3.52 [1.00-11.58
GM=497 [1.22-11.58| dzieci z Sandomierza
GM=2.63 1.0-9.84 (rejon II)
GM=2.77 [0.22-32.02 Chlopicka,
GM=634 [0.78-32.02| dzieci z Rudnika
GM=1.36 |0.22-5.87 (rejon 1I) niniejsza
GM=1.13 |0.11-7.55 praca
GM=158 |0.166.62| dzieciz Krakowa
GM=0.81 [0.11-7.55 (rejon I1T)
GM=1.59 [0.35-13.38
13| Ch GM=2.05 [0.52-13.38| dzieci z Koscielnik
10| Dz GM=1.14 [0354.34 (rejon IV)
24 |Ch+ GM=1.32 |0.36-3.51
14| Ch GM=159 |0.67-351| dzieciz Wolicy
{10| Dz GM=1.02 |0.36-2.68 (rejon IV)
115 HChH)d GM=1.84 |0.31-23.6
{6] Ch GM=3.35 [0.54-23.60 daieciz Wycigta
19| Dz GM=123 |0314.23 (rcjon TV)
) JCh+sz GM=0.76 |0.21-3.36
171 ¢ch GM=0.66 |021-1.33| dzieci z Brzozowa
114 Dz GM=082 |0.27-3.36 (rejon V)
| 44 [Cht GM=1.16 |0.23-5.08
25| cn GM=186 |044-508| duieci z Humnisk
,,,,, 19| Dz GM=062 |0.23-2.31 (rejon V)
N-ilo&¢ dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna. XRF-fluorescencyjna spektromctria

rentgenowska, ICP-AES-atomowa spektrometria emisyjna plazma sprzgzona indul;anie. Ch-chiopcy.
Dz-Dziewczynki, GM-érednia geometryczna, AM-$rednia arytmetyczna. Med- mediana.
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Srednia arytmetyczna zawarto$¢ ofowiu we wlosach w wyzej wymienionych pracach
miesci si¢ w granicach od 1.10 pg/g (stwierdzona u dzieci mieszkajacych na terenach
wiejskich w Polsce w poblizu Zamoscia, [Borzecka i wsp., 1999]) do okoto 30 ug/g
(zbadana u dzieci z Ghany 1 Rosji, [Revich, 1994; Golow i wsp., 1994]).
W niniejszej pracy zakres $rednich geometrycznych zawartosci olowiu we wlosach obejmuje
wartosci od 0.66 pg/g u chlopcow z Brzozowa do 10.27 pg/g u chlopcow z Janowa
Lubelskiego. Srednia geometryczna dla badanej przeze mnie populacji wynosita 2.67 ug/gi
byta zblizona do wartosci stwierdzanych u dzieci z Niemiec i z Polski [ Wilhelm i wsp.,
1989, 1991, 1994; Borzecka i wsp.,1999] i ponad dwukrotnie nizsza od wartosci $rednich
podanych dla dzieci z: Holandii, Arabii Saudyjskiej, Hiszpanii, Brazylii, Pakistanu i Maroka
[Herber i wsp., 1983; Wibowo i wsp., 1986; Ahmed i wsp., 1990; Schuhmacher i wsp.,
1991; Ashrafi wsp., 1995; Lekouch i wsp., 1999].

W niniejszej pracy stwierdzono wyzsza Srednig zawarto$¢ olowiu we wlosach u
chlopcow. Wyjatek stanowia dzieci z Brzozowa, u ktorych generalnie poziomy otowiu byly
bardzo niskie. W wigkszosci zebranych w tabeli prac autorzy podaja podobne wyniki.

9.3. Stezenie kadmu w krwi dzieci

W dostepnym pismiennictwie krajowym i zagranicznym znalaztam tylko nieliczne
prace analizujace stezenia kadmu w krwi dzieci. Prawdopodobnie jest to spowodowane
trudnosciami w metodyce oznaczen tego pierwiastka jak rowniez brakiem hut kadmu
emitujacych ten metal do srodowiska (przeciwnie niz w przypadku olowiu).

Kadm towarzyszy zaréwno rudom otowiu jak i cynku, wystepuje tez jako zanieczyszczenie
w nawozach sztucznych a jego stezenie w srodowisku stale narasta.

Nie ma dotad jednoznacznych norm dla st¢zenia kadmu w krwi, ale zgodnie z
ustaleniami Komisji Toksykologicznej Rady Sanitarno-Epidemiologicznej oraz wytycznymi
WHO, przyjmuje si¢ jako dopuszczalna graniczna warto$¢ 1 ug/L.

Wedtug Jakubowskiego [1993], ktory zbadat dzieci z roznych rejonow Polski,
jedynie w Miasteczku $laskim $rednie stgzenie kadmu w krwi przekroczylo t¢ wartosc.
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Stota [1997] przebadat 987 dziesigciolatkow z okolic Miasteczka Slqskiego i
Tamowskich Gor i stwierdzit, ze maksymalne st¢zenia kadmu w krwi dzieci wynosity 0.93-
0.99 pg/L, tylko u jednego dziecka stwierdzono stgzenie o wartosci 2.30 pg/L.
Badania Rudkowskiego i wsp.,[1992]; Zielonki i wsp., [1993] podajace wartosci stezenia
kadmu w krwi od 2.9-8.1 pg/L, odbiegaja znacznie od pozostalych. Byé moze te zawyzone
wyniki w ich badaniach byly spowodowane trudnosciami metodycznymi i powinny byé
sprawdzone.

W ponizszej tabeli (Tabela 72) wybratam z dostgpnego mi pi$miennictwa wartosci
kadmu w krwi dzieci

Tabela 72. Zawartos¢ kadmu [ug/ L] w krwi_dzieci (dane z piSmiennictwa i wyniki
wiasne, utozone chronologicznie).

3 7 8
Ch+DZz 11-15 AM=8.1 — dzieci z Glogowa, rejon huty miedzi
Ch+Dz AM=5.0 — dzieci z Legnicy, rejon luty miedzi | Rudkowski
Lublina)
Ch+DZ4 7-8 AM=0.49 —_— dzieci z Katowic- Osman
Szopienic iwsp., 1992
AM=29 —— | dzieci z centrum Krakowa | Zielonka
ChiDZ 12 | AM=33 | drioi 2 krakown-Nowsj-Huty |1 WSP-» 1993
AM=3.9 — dzieci z Jablonki
GM=0.46 —_— dzieci z Zukowic | Jakubowski
GM=0.34 — dzieci z Lodz 1993
Ch+Dz] GM=042 —_ dzieci z Legnicy
GM=0.28 —_— dzieci z Krakowa
GM=0.35 —_— dzieci z Walbrzycha
GM=1.10 —— | dzieci z Miasteczka $1
Ch+DZ 7-14 0.01-2.70| dzieci z okolic huty S::::}:
miedzi w Legnicy | wsp., 1995
Ch+DZ 10 | GM=0.51 |0.10-2.30 |dzieciz okolic Tamowskich| ~ Sjota,
Ch GM=0.51 | 0.10-2.30 | ¢r i Miasteczka Slaskicgo
Dz GM=0.49 |0.10-0.99 1997
Ch+DZ GM=0.43 |0.28-0.78 | dzieci z grupy kontrolne;
Ch GM=050 |[0.32-0.78| (Jasienica-Farzyna)
Dz GM=0.38 |0.28-0.61
Ch+Dg 9 Med=3 4 1.14.1 | dzieci z Bytomia, miastoo |  Osman
nmol/L nmol/L d"z;’m'."d“m’h".'f”' ' liwsp., 1998
ChiDZ 10 | GM=050 |0.10-0.99| dziecize kot w rejonie | Wiechula
/14l cn GM=0.50 |0.10-2.30|  Temovels ;"&;o i wsp., zoooﬁ
. Is61| Dz GM=0.49 |0.10-2.30
1813
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2] 3 4 5 6 7 8
598|Ch+Dz GM=0.60 |0.02-3.41 dzieci-ogélem
292| Ch GM=0.66 |0.02-2.97
306/ Dz GM=0.74 |0.09-3.41
182(Ch+D GM=0.46 | 0.08-0.99 | dzieci z Miasteczka SL.
111 Ch GM=0.47 |0.08-0.99 (rejon I)
71| Dz GM=0.44 |0.13-0.98
39 |Ch+ GM=0.58 | 0.23-2.97 |dzieci z Janowa Lubelskiego
8| Ch GM=0.62 |0.24-2.97 (rejon II)
31| Dz GM=0.57 |0.23-1.40
42 |Ch+Dg 6-16 | GM=1.34 |0.78-3.41 | dzieciz Nowej Dgby | Chiopicka,
9| Ch GM=131 [0.93-2.23 (rejon II)
33| Dz GM=1.35 |0.78-3.41 niniejsza
30 Ch+Dﬁ GM=1.35 |0.82-2.62 | dzieci z Sandomierza | praca
14| Ch GM=1.18 |[0.93-2.15 (rejon IT)
16| Dz GM=1.52 |0.82-2.62
37 LCh+ GM=0.66 |0.27-1.65| dzieci z Rudnika
17| Ch GM=0.65 |0.31-1.65 (rejon II)
20| Dz GM=0.68 |0.27-1.15
146/Ch+D7 GM=0.58 |0.02-2.73| dzieci z Krakowa
70| Ch GM=0.60 |0.02-2.13 (rejon IIT)
76| Dz GM=0.59 |0.09-2.73
22 |Ch+D4 GM=0.68 |0.50-1.12| dzieci z KoScielnik
13| Ch GM=0.69 |0.50-1.12 (rejon IV)
91| Dz GM=0.68 |0.58-0.84
22 |Ch+DA GM=0.52 |0.38-0.85 dzieci z Wolicy
13| Ch GM=0.54 |0.40-0.84 (rejon IV)
9 b Dz GM=0.50 |0.38-0.85
15 Ch+[>sz GM=0.59 |0.42-1.88| dzieci z Wycigia
6 | Ch GM=0.59 |0.42-0.77 (rejon IV)
9| Dz GM=0.59 [0.43-1.88
20 HChﬂ)ﬁ GM=0.52 [0.19-092| dzieci z Brzozowa
7| Ch GM=0.52 |0.39-0.68 (rejon V)
13| Dz GM=0.52 |0.19-0.92
43 |Ch+D7 GM=0.52 [0.33-085| dzieci z Humnisk
24| Ch GM=0.51 |0.33-0.81 (rejon V)
19] Dz GM=0.54 |0.34-0.85

N-ilo$¢ dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna, lCP-MS-spektmmeuia‘mas z plazmag sprzg¢zong
indukcyjnie Ch-chlopcy, Dz-Dziewczynki, GM-érednia geometryczna, AM-$rednia arytmetyczna, Med-

mediana.

Wigkszos¢ uzyskanych przeze mnie wynikow srednich stezen kadmu w krwi dzieci
jest poréwnywalna do otrzymanych przez Jakubowskiego [1993]; Strugale-Stawik [1995]
i Stote [1997]. Jedynie dzieci z rejonu II (obszar wydobywania siarki) charakteryzowaly si¢
$rednim stezeniem kadmu w krwi powyzej 1.0 ug/L. Na przyklad we krwi dzieci z Nowej
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Deby srednie stezenie kadmu wynosito GM=1.34 pg/L. Byé moze bylo to spowodowane
bliskoscia olbrzymiego poligonu wojskowego.
Reszta badanych populaciji dzieci charakteryzowata si¢ wyréwnanym $rednim stezeniem
kadmu we krwi wynoszacym zar6wno dla terenow odniesienia jak i innych badanych od
0.46-0.60 pg/L, $wiadczy to o réwnomiernym rozproszeniu tego pierwiastka w
srodowisku.

Nie zaobserwowano aby ple¢ wplywala na stezenie kadmu w krwi dzieci.

9.4. Zawarto$¢ kadmu we wlosach dzieci

Nie istnieja normy zawartosci kadmu we wlosach (podobnie jak w przypadku
ofowiu) mozna jednak powota¢ si¢ na dane WHO zawarte w monografii z serii ,,Kryteria
Zdrowotne Srodowiska”. W tomie 134, Kadm, [1996] czytamy, ze przy braku
nadmiernego narazenia, st¢zenia kadmu we wiosach mieszcza si¢ w zakresie 0.5-2 pg/g.
Ponizej w tabeli (Tabela 73) zestawiono dane uzyskane z przegladu piSmiennictwa. Prace

uszeregowano chronologicznie.

Tabela 73. Zawarto$¢ kadmu [pg/g] we wlosach dzieci i mlodziezy. (Dane z
pismiennictwa i wyniki wlasne ).

3 4
58| Ch | wiek GM=1.0 —_— dzieci z popu!acji ' Ohimori
60| Dz [szkolnyy GM=1.2 — _generalnej i wsp., 1981
62| Ch 8 Med=048 | 0.17-3.3 | dzieci okreslone jako Herber
70| Dz 8 Med=0.49 | 0.16-1.3 grupa etniczna i wsp. 1983
,caucasian”
40 |Ch+DZ — | AM=049 Ziegler
i wsp., 1984
228 GM=0.78 |0.16-115.7 dzieci ogélem

- 0.16-16. 18|De Rijp-male zanieczyrzczenicl  yyibowo
23 S gﬁiig 0.23-62 81| ljmuiden-huta stali §; o "19g6
58 GM =0:90 019-46.49| Amsterdam -teren
57 GM=097 | 015 czysty
: 115.73 | Amsterdam Centrum
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3 4 5 6 7 8

Ch+Dz GM=0.89 —_— dzieci mieszkajace w | Wilhelm
Ch | 3-7 GM=0.11 —_— zagl¢biu Ruhry 1wsp., 1988
Dz GM=0.74 J—

Ch+DZ <25 GM=0.92 0.41-1.9 | pacjenci pozabiegach | Wilhelm

chirurgicznych i wsp., 1990

Ch+Dz 3-7 GM=090 | 0.184.5 dzieci zdrowe Wilhelm

iwsp., 1991
Ch+Dz| - GM=143 |2.60-29.0 populacja ludzi Nowak
zdrowych i wsp., 1992
Ch AM=0.13 — dzieci z Krakowa
Dz AM=0.20 —
Ch AM=0.19 _— dzieci z Modlnicy
Dz AM=0.20 —_— (k/Krakowa)
Ch | 7-11 AM=0.02 —_— Zachwieja
Dz AM=0.01 —_— dzieci z Tammowa  [i wsp., 1993
Ch AM=0.64 —_—
Dz AM=047 — dzieci z Bolestawia
Ch AM=0.73 —
Dz AM=0.36 —— |dzieci z Piekar Slaskich
Ch AM=0.55 —_—
Dz AM=0.20 —— |dzieci z Miasteczka Sl.
Ch 7 AM=0.70 | -—---
Ch 11 AM=0.30 — dzieci mieszkajace w Ashraf
Dz 11 AM=1.40 N miescie (Lhore) 1 wsp., 1994
Dz 14 AM=030 | ______

Ch+D4 5-9 AM=0.31 |0.01-1.30| dzeci z populacji Kozelec

Ch+Dz 10-14| AM=023 | 0.05-0.90 szczecinskiej i wsp.,1994

Ch+DZ 5-9 GM=0.80 —_— dzieci z Duisburga Wilhelm

i wsp., 1994

Ch+DZ AM=0.43 —— | dzieci mieszkajace na | Chiopicka
Ch |[10-12] AM=047 —_— terenach Polski i wsp., 1995
Dz AM=0.37 — potudniowej
Ch |10-11| AM=092 [0.05=5.98| dzieci miewkajace w [Kasznia-Ki
Dz AM=045 |0.03-6.22 mﬁ’;’_ﬂf&;‘gm i wep., 1996

2-12 | AM=031 | 0.01-8.41 dzieci ogblem

2-12 AM=039 |0.01-8.4] | dzieci narazone frodowiskowo |7 ahorowskal
Ch+D4 2-12 AM=0.22 | 0.01-1.19 | dzieci nienarazone frodowiskowo|l WSP., 1996

2-6 AM=0.39 |0.01-841 miodsze dzieci

7-12 AM=020 {0.01-0.09 starsze dzieci

Ch+DZz GM=0.11 |0.01-3.92 | dzeci z terenéw Polski | Zachwieja
Ch |10-12] GM=0.14 |0.02-3.92 | potudniowej (Krakéw, |i wsp., 1997
Dz GM=0.08 |0.01-1.90 Krosno)

Ch+DZz AM=091 — dzieci z terendw Chlopicka
Ch | 8-15 AM=1.01 —_— polozonych w okolicy |[i wsp., 1998
Dz AM=074 | — huty cynku_

Ch+DZ wiek [ AM=25 —— | doci mambone drodownkowo | Lekouch

Ch+Dazszkolny] AM=0.6 —— | dziect nicnarazone irodowiskawol i WSP.., 19997
Ch =29 —_— dzieci z Maroka
Dz AM=22 —_—




l 6 | 7 | 8
R 0.01-3.92 dzieci-ogélem
Ch GM=0.33 |0.02-3.92
Dz GM=0.19 |0.01-3.20
215'Ch+l)14 GM=0.73 | 0.08-3.73 | dzieci z Miasteczka SI.
Ch | 6-16 | GM=0.83 |0.09-3.73 (rejon I)
Dz GM=0.60 |0.08-3.20
Ch+Do GM=0.56 | 0.05-2.40 | dzieci z Janowa Lubelskiego
Ch GM=0.60 |0.12-1.87 (rejon IT)
Dz GM=0.56 |0.05-2.40
Ch+Do GM=0.21 |0.02-1.08| dzieci z Nowej Deby
Ch GM=0.30 |0.08-0.50 (rejon IT)
Dz GM=0.20 |0.02-1.08
32 JCh+I)zi GM=0.32 | 0.05-1.54 | dzieci z Sandomierza
Ch GM=041 |0.08-1.54 (rejon II) Chilopicka,
Dz GM=0.25 |0.05-0.63
39 |Ch+ GM=0.21 |0.03-1.39| dzieciz Rudnika | niniejsza
Ch GM=0.37 |0.05-1.39 (rejon II) praca
Dz GM=0.12 |0.03-0.45
161 ﬂCh+DzJ GM=0.07 |0.01-1.90| dzieci z Krakowa
Ch GM=0.10 | 0.02-0.85 (rejon IIN)
Dz GM=0.06 |0.01-1.90
|Ch+D7 GM=0.37 |0.09-3.92| dzieci z Koscielnik
Ch GM=042 |0.09-3.92 (rejon IV)
Dz GM=0.31 |0.14-0.60
Ch+04 GM=0.13 | 0.03-0.41 dzieci z Wolicy
Ch GM=0.17 |0.03-0.40 (rejon IV)
Dz GM=0.09 |0.04-0.41
Ch+D] GM=0.19 |0.07-1.59| dzieciz Wycigta
Ch GM=0.21 [0.07-1.59 (rejon IV)
Dz GM=0.18 |0.07-0.28
Ch+ GM=0.15 | 0.05-0.39| dzieci z Brzozowa
Ch GM=0.10 |0.05-0.24 (rejon V)
Dz GM=0.17 | 0.06-0.39
44 Jcnm# GM=0.12 |0.02-0.92| dzieci z Humnisk
! Ch GM=0.20 | 0.06-0.92 (rejon V)
5 Dz GM=0.06 |0.02-0.43

N-iloé¢ dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna, NAA- neutronowa analiza aktywacyjna, '
ICP-AES-atomowa spektrometria emisyjna z plazma sprzgzona infiukcy]me,Ch-chlopcy, Dz-Dziewczynki,
GM-érednia geometryczna, AM-érednia arytmetyczna, Med- mediana.

Najnizsza $rednia zawartos¢ kadmu we wlosach dzieci w niniejszej pracy wynosia
0.07 ug/g u dzieci z Krakowa. Przegladajac prace innych autorow stwierdzono, ze jedynie u

dzieci z Tamowa [Zachwieja i wsp., 1993] zmierzona srednia zawarto$¢ kadmu we wiosach

byla nizsza i wynosila 0.02 pg/g. Wyniki innych autoréw obejmujg wartosci od 0.08 ug/g
[Zachwieja i wsp., 1997] przez 0.11 ug/g [Wilhelm i wsp., 1988], i okoto 0.4 ug/g [Herber i
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wsp., 1983; Ziegler i wsp., 1984; Chiopicka i wsp., 1995;] az do wartosci powyzej 2.0 ug/g
u dzieci z Maroka [Lekouch i wsp., 1999
Dzieci narazone srodowiskowo akumulowaly wigcej kadmu we wiosach niz dzeci
mieszkajace na terenach bez emisji przemystowej [Wibowo i wsp., 1986; Zaborowska i
wsp., 1996, Lekouch i wsp., 1999]. Podobne obserwacje poczynitam w swojej pracy.

Wedtug Ohimori i wsp., [1981]; Herbera i wsp., [1983]; Wilhelma i wsp., [1988] i
Ashrafa i wsp., [1994] dziewczynki gromadzily we wlosach wigcej kadmu niz chiopcy,
przeciwnie do doniesien Chiopickiej i wsp., [1995]; Kaszni-Kocot i wsp., [1996]; Zachwieji
i wsp., [1997]; Chiopickiej i wsp., [1988] i Lekoucha i wsp., [1999]. W niniejszej pracy, w
wigkszosci miejscowosci, chtopcy charakteryzowali si¢ wyzsza zawartoscia kadmu we
wlosach niz ich kolezanki.

9.5. Stezenie biopierwiastkéw w osoczu krwi dzieci

Stezenie biopierwiastkow we krwi, ze wzgledu na zachowanie homeostazy ustroju
cechuje si¢ stosunkowo mata zmiennoscia.
Zakresy uznawane w Instytucie Pediatrii CMUJ w Krakowie za prawidlowe wynosza: dla
wapnia 80-120 mg/L; dla magnezu 0.7-1.4 mmol/L; dla cynku 0.5-1.2 mg/L i dla miedzi
0.7-1.4 mg/L.
W ponizszych tabelach (Tabele 74, 75, 76, 77) zebrano wartosci dla wapnia w osoczu krwi
podane przez réznych autorow.

Tabela 74. Stezenie wapnia w osoczu krwi_dzieci (dane z pismiennictwa i badania
wlasne).

~ Autor
54.16-866.4| populacja dzieci z¢ | Kozelec
Szczecina iwsp., 1994

82-0-122.0| dzieci z obszaru péinocnego|  Kulka,
(Tuczno, Zlotdéw, Krajenka) 1995
——  |dzieci ze szk6t w rejonie| Frydrych,
—_— Tamowskich Gor 1997
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2| 3| 4 5 6 7 8

19 [Ch+Dz0.2-1.5| AM=91.2 [81.2-108 8| dzicciznicwydoinodcia | Begnarck

31 |Ch+D4 AM=96.4 [64.0-108.0]  giccimicomumnotcis |i WSp.,1999
oddechows i krazeniows

178|Ch+DZ 6-16 4 [7185-146.4]  dziecizrejonul
106| Ch AM=106.1 |78.5-146.4] Miasteczko Slaskie
72| Dz AM=106.7 [91.5-125.8 praca

Tabela 75 Stezenie magnezu w osoczu krwi_dzieci (dane z pi$miennictwa i badania

wiasne).

6 7 8
0.62-1.03 |dzieci leczone z powodu| Kozelec
nadpobudliwosci  |i wsp., 1994
420/[Ch+D | 5-18 | AM=0.90 |0.32-2.72| populacjadziecize | Kozelec
z Szczecina i wsp., 1994
187|Ch+DZ 11 AM=0.8 0.6-1.15 |dzieci z obszaru péinocnego|  Kulka,
(Tuczno, Ziotéw, Krajenka) 1995
978|Ch+Dz 10 AM=0.8 ——— |dzieci ze szkol w rejoniel Frydrych,
510 Ch AM=038 —_— Tamowskich Gor 1997
468| Dz AM=0.8 —
211|Ch+DZ 9 Med=1.5 1.2-1.9 | dzieci z Bytomia, miasto o duej | )gman
industralizacji i zanieczyszczeniu
1 wsp., 1998
19 [Ch+Dz AM=1.02 [0.73-1.35| dzeci mdohwéciu Bednarek
0.2-15 oW i wsp.,1999
31 [Ch+D4 AM=069 |0.58-0.80 ﬁ:;;‘qm\‘;
Polska |464|Ch+Dz AM=085 |0.27-2.50 dzrecn ogélem Chlopicka
/AAS/ [249| Ch AM=0.84 |0.27-2.46 niniejsza
215| Dz AM=0.86 |0.62-2.50 praca
176|Ch+D4 6-16 | AM=0.93 |0.27-2.50 rejon |
161|Ch+Dz AM=080 |0.62-1.20 rejon 111
62 |Ch+Dz AM=0.82 |0.70-1.03 rejon IV
65 |Ch+Dz AM=0.76 |0.66-0.90 rejon V
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Tabela 76. Ste¢zenie cynku w osoczu krwi_dzieci (dane z pismiennictwa i badania
wiasne).
6 7 8 1
4201ICh+D | 5-18 | AM=0.92 |0.19-2.94] populacja dziecize | Kozielec
z Szczecina i wsp., 1994
S50 ICh+D | 4-13 | AM=0.85 |0.60-1.10|dzieci leczone z powodu| Kozielec
z nadpobudliwosci i wsp., 1994
187|Ch+DZ 11 AM=0.87 |0.82--1.20|dzieci z obszaru pélnocnego|  Kulka,
(Tuczno, Ztotoéw, Krajenka) 1995
978|Ch+Dz 10 AM=0.91 -~ |dzieci ze szkot w rejonie| Frydrych,
510 Ch AM=0.90 — Tamowskich Gér 1997
468 Dz AM=0.92 —
211ICh+D| 9 Med=0.51 | 0.36-0.71 |dzieci z Bytomia, miastq Osman
o duzej industralizacji i |i wsp., 1998
| zanieczyszczeniu
0.80-9.98 dzieci z rejonu I
0.80-9.98 | (Miasteczko Slaskie)
0.80-9.98

Tabela 77. Stezenie miedzi w osoczu krwi dzieci (dane z piSmiennictwa i badania
wiasne).
0.65-1.05 [ Koziclec
nadpobudliwosci i wsp., 1994
420(ch+D4 5-18 | AM=1.03 | 0.23-2.56| populacja dzieci ze Kozielec
Szczecina i wsp., 1994
0.8-1.47 |dzieci z obszaru poinocnego|  Kulka,
(Tuczno, Zotéw, Krajenka) 1995
dzieci ze szkol w rejonie{ Frydrych,
Tamowskich Gor 1997
dzieci z Bytomia, miastq Osman
o duzej industralizacji i [i wsp., 1998
zaniecz_yszczmiu
VEASNE
. 0.74-1.78 dzieci z rejonu | Chiopicka
100] Ch AM=1.12 |0.74-1.78 | (Miasteczko slqskie) niniejsza
62| Dz AM=1.10 |0.83-1.37 praca
N-ilo& dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna, ICP-MS-spektrometria mas z plazma sprzgzona
indukcyjnie, Ch-chiopcy, Dz-Dziewczynki, GM-érednia geometryczna, AM-érednia arytmetyczna, Med-
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Srednie stezenia wapnia, magnezu i miedzi w osoczu krwi dzieci w pracach

opublikowanych przez roznych autoréw oraz w niniejszej pracy miescily sie w zakresach
norm. Jedynie st¢zenie cynku w osoczu krwi badanych przeze mnie dzieci z Miasteczka
Slaskiego byto podwyzszone. Spowodowane to bylo prawdopodobnie bliskim sasiedztwem

huty cynku.

9.6. Zawartos¢ wapnia we wlosach dzieci

W Polsce spotka z 0.0 AWAT analizujaca sklad mineralny wlosow podaje

zakres prawidtowych zawartosci wapnia we wlosach od 150 do 350 pg/g dla dzieci do lat
jedenastu ( a dla dorostych 400-600 pg/g).

Tabela 78. Srednie zawartosci wapnia [ug/g] we wlosach dzieci i miodziezy (dane z

piSmiennictwa i wyniki wiasne, utozone chronologicznie).

Ch | wick | GM=410.0 — dzieci z populacji | Ohimori
Dz |[szkolnyy GM=520.0 - generalnej iwsp., 1981
Ch | 6-11 Med=360 —_— dzieci z populacji Takeuchi
Dz | 6-11 Med=400 — generalnej i wsp., 1982
Ch | 7-12 | GM=3263 |7.6-1044.0 dzieci z terenéw Morita
= rolniczych, Tokushima (i wsp., 1986
Dz GM=643.4 111.6-1810.0]  na wyspie Shikoku P
Ch+Dz 0.5-7| AM=766.0 |142.0-2434.0 dzieci zdrowe Weber
Ch+Df. 05-7] AM=578.0 |81:0-22790|  dzieci nicdozywione ;g 1990
Ch+Dz 15-20| AM=319.0 |84.0-674.0 populacja 'Radomska
Ch+Dz 15-20| AM=335.0 |120.0-896.0 _polska i wsp., 1991
Ch+DZ <15 Med=242 |63:60-3102.00 dzieci mieszkajace w miescid  Caroli
i wsp., 1992
Ch+DZ 16-20] AM=304.0 |84.0-674.0 populacja Radomska
Ch+Dz 16-20| AM=238.0 [115.0-897.0 polska i wsp., 1993
Ch 7 - . . 3 3 3 AShmf
Ch 11 - dzieci mieszkajace w [i wsp., 1994
Dz 11 - miescie (Lhore)
Dz 14 -




2] 3 4 5 6 7 8

50 |Ch+D4 4-13 | AM=1273 127.30- dzieci leczone z powodn | Kozielec
855.90 nadpobudliwodci i wsp., 1994
420|Ch+DZ 5-18 | AM=4152 |[53.20-3852.60 dzieci zdrowe Kozelec

GM=3588 |46. .
129| Ch GM=312.5 [46.90-1550.0
86| Dz GM=441.6 :

N-iloé¢ dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna, ICP-AES-atomowa spektrometria emisyjna z
plazma sprzgzong indukcyjnie, NAA- neutronowa analiza aktywacyjna, Ch-chiopcy, Dz-Dziewczynki,
GM-érednia geometryczna, AM-$rednia arytmetyczna, Med- mediana

Dane z pismiennictwa (Tabela 78) wskazuja na to, iz we wiosach zdrowych dzieci
i mlodziezy, $rednia zawarto$¢ wapnia wynosita od 242 pg/g [Caroli i wsp., 1992] do 766
ng/g [Weber i wsp., 1990].

Wyniki uzyskane w niniejszej pracy miescily si¢ w tym zakresie. We wazystkich
zestawionych w tabeli pracach a takze w badaniach wiasnych wiosy dziewczat
nagromadzaly wigcej wapnia niz wiosy chiopcow.

9.7. Zawarto$¢ magnezu we wlosach dzieci

Wymieniana wczesniej spotka AWAT podaje dla dzieci do lat 11 zakres 10-25 ug/g
jako wartoéci prawidlowe dla zawartoéci magnezu we wiosach (dla doroslych 50-60).

Tabela 79. $rednia zawartos¢ magmezu [ng/g] we wiosach dieci | miodriety (dane z
plénnmmctwalwymhwhme,ulomdnonolome)
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2 3 4 5 6 7 8
158] Ch | 7-12 | GM=304 [6.18-85.23| dzieci z terendw Morita
184| Dz GM=61.2 |20.6-487.9] rolniczych, Tokushima [i wsp., 1986]
na wyspie Shikoku
23 |Ch+Dz| 0.5-7 | AM=121.0 |21.0-449.0 dzieci zdrowe Weber
47 |Ch+Dz] 0.5-7| AM=86.0 |[4.0-573.0| dzieci niedozywione | oo, 1990
210{Ch+Dz| 15-20f AM=29.0 | 7.0-73.0 populacja Radomska
220|Ch+Dz| 15-20f AM=31.0 |14.0-71.0 ~polska i wsp., 1991
225|Ch+Dz| <15 | Med=21.5 [0.32-137.5( dzieci mieszkajace w| Caroli
miescie i wsp., 1992
360|{Ch+Dz| 16-20| AM=274 | 8.0-77.6 populacja Radomska
380/|Ch+Dz{ 16-20| AM=29.7 |7.0-117.0 polska i wsp., 1993
1| Ch 7 80.0 — Ashraf
1| Ch 11 30.0 — dzieci mieszkajace w |i wsp., 1994
1| Dz 11 40.0 —_— miescie (Lhore)
1 Dz 14 15.0 —
50 [Ch+D4 4-13 | AM=19.9 [6.20-60.30|dzieci leczone z powodu] Kozielec
nadpobudliwosci  |i wsp., 1994
420|Ch+Dz| 5-18 | AM=323 3.2-259 dzieci zdrowe Kozielec
- — S .
504|Ch+Dz GM=26.05 |4.51-318.0 dzieci-ogblem
273} Ch GM=23.13 |4.51-148.0
231} Dz GM=29.98 |5.07-318.0
215(Ch+Dz GM=36.86 {10.0-318.0| dzieci z Miasteczka S.
129/ Ch GM=32.85 [10.0-148.0 (rejon I)
86| Dz | 6-16 | GM=43.80 [14.0-318.0 Chiopicka
162|Ch+Dz GM=1497 |4.51-60.7| dzieci z Krakowa
83| Ch GM=12.78 |4.51499 (rejon 1I1) niniejsza
79| Dz GM=17.41 |5.07-60.72 praca
62 |Ch+Dz GM=26.62 |[9.47-78.24| dzieci oklic huty stali
29| Ch GM=21.67 |9.4745.74 (rejon IV)
33| Dz GM=33.65 |14.4-78.24
65 |Ch+Dz GM=32.20 [11.7-213.7| dzeci z terenu odnicsienia
33| Ch GM=26.05 |11.7-80.3 (rejon V)
Dz GM=39.54 [14.9-213.7

N-iloé¢ dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna, ICP-AES-atomowa spektmmetn'? emnsy]na z
plazma sprze¢zona indukcyjnie, NAA- neutronowa analiza aktywacyjna, Ch-chlopcy, Dz-Dziewczynki,
GM-érednia geometryczna, AM-érednia arytmetyczna, Med- mediana

Srednia zawarto$¢ magnezu we wlosach, w wiekszosci badanych przez autoréw
grup dzieci, oscylowata koto wartosci 30 ug/g.
W moich badaniach uzyskano réowniez podobne wyniki. Wyjatek stanowig dzieci z
Krakowa, u ktorych zawarto§¢ magnezu we wiosach byla stosunkowo niska i wynosita
GM=14.97 pg/g. Spowodowane to bylo prawdopodobnie niska zawartoscia magnezu w
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wodzie pitnej spozywanej przez te dzieci (badania wody prowadzone w Zakladzie

Bromatologii CMUJ w Krakowie [Barton i wsp., 1999)).

W przeciwienstwie do tego u dzieci z Miasteczka Slaskiego zaobserwowano wyzsze

zawartosci magnezu we wlosach niz u innych dzieci. Dzieci z tego rejonu nagromadzaly

najwigcej magnezu we wlosach prawdopodobnie dlatego, ze w ramach dziatalnosci

zdrowotnej Fundacji na Rzecz Dzieci z Miasteczka Slaskiego otrzymywaly one preparaty
magnezowe. Suplementowanie to nie wplynefo na podwyzszenie stezenia magnézu we krwi.

Zalezno$¢ zawarto$ci magnezu we wiosach od pici wyliczona w mojej pracy, ze

chtopcy akumuluja mniej magnezu niz wiosy dziewczynek, zgadza sie z doniesieniami

wszystkich autoréw, ktorych wyniki prac umieszczono w Tabeli 79

9.8. Zawartos¢ cynku we wlosach dzieci

Wspominana juz spotka AWAT podaje zakres zawartosci cynku we wlosach dla
dzieci do lat 11 od 80 do 160 pg/g, a dla dorostych od 160 do 185 pug/g jako prawidiowy.

Tabela 80. Zawarto$¢ cynku [ug/g] we wlosach dzieci i miodziezy (dane z pismiennictwa i

badania wlasne)
' 5 7 8
58 | Ch | wiek | GM=150.0 | ---em- dzieci z populacji | Ohimori
{ 60| Dz [szkolnyl GM=160.0 c—— generalnej iwsp., 1981
122| Ch | 6-11 | Med=130.0 —————- dzieci z populacji  Takeuchi
{19]| Dz | 6-11 | Med=1470 | —eeeo generalnej i wsp., 1982
50| Ch 8 Med=182.2 | 50.0-1500.0| dzieci okreélgne Jjako . Herber
{158 Dz 8 Med=190.5 | 71.0-540.0 grupa etniczna 1 wsp. 1983
,,caucasian”
—_— =239.0 — Ziegler
40 |Ch+Dz AM i wep. 1984
- M=300.0 | 160.0-500.0| populacja dzieci z Eltayeb
11 |[Ch+DZ 6-16 | G o i wep. 1990
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2| 3 4 5 6 7 8
23 |Ch+DZ 0.5-7| AM=2000 | 62.0-331.0 _dzieci zdrowe Weber
47 |Ch+D2 0.5-7] AM=98.0 | 29.04240 | daicciniedorywione |, L 1990
14 [ChtDz] <25 | GM=170.3 |[148.1-196.0 | pacjenci pozabiegach | Wilhelm
chirurgicznych i wsp., 1990
474|Ch+DZ 3-7 | GM=118.0 — dzieci zdrowe Wilhelm
1 wsp., 1991
210|Ch+DZ{ 15-20] AM=176.0 | 113.0-258.0 populacja Radomska
220|Ch+DZ 15-20] AM=186.0 | 105.0-235.0 polska i wsp., 1991
225[ChtDZ| <15 | Med=143.0 [23.80476.80] dzieci miesckajace w Caroli
miescie i wsp., 1992
22 [Ch+DZ] -— | GM=191.5 | 91.1-393.5 | populacja ludzi Nowak
zdrowych 1 wsp., 1992
360|Ch+Dz 16-20| AM=180.0 | 90.0-295.0 populacja Radomska
380|Ch+D2 16-20] AM=171.0 | 82.0-310.0 polska i wsp., 1993
Ch AM= 1933 — szkola w Ayigya
Dz AM=1883 ——
Ch ) AM=166.7 -——  Iszkola w Atonsu-Agoga
50| Dz | Wik | AM=176.7 — Golow
Ch [ AM=1642 | -—- | szkolawKwadaso [iwsp., 1994
Dz AM=184.6 ——
Ch AM=291.0 — szkola w Ayeduase
Dz AM=274.0 —
50 [Ch+DZ 4-13 | AM=143.7 | 43.7-222.5 | dziecileczonezpowodu | Kozielec
nadpobudliwosci i wsp., 1994
22 |Ch+D4 59 | GM=1160 | - dzieci z Duisburga | Wilhelm
i wsp., 1994
2| Ch | 6-10] AM=1193 —
2 Dz AM=121.1 ——— dzieci zdrowe z miasta
2| ch |11-15| AM=1084 —— Lahore (duze
2 | Dz AM=165.1 — zaludnienie) Ashraf i
2| ch | 610| AM=94.0 — wsp., 1995
7| Dz AM=176.3 —— | dzieci zdrowe z miasta
3 Ch |11-15| AM=114.0 — Islamabad (mniejsze
8| Dz AM=230.4 _— zaludnienie)
200{Ch+Dz AM=1715 | 51.6-373.2 | deiecizKrakowa i Skawiny
117 |Ch+D7 AM=185.0 | 69.7413.4 | 2D 55 | Zachwicja
237|Ch+D4 10-12| AM=2482 |143.1-572.9 | dzicciz Bolestawia, Pickari | wsp.,1995
100|Ch+Dz AM=244.6 | 63.1-648.1 |  MisectksSuliem
30| Ch |10-11] AM=154.1 |41.8-281.07| dzieci miesckajace w |Kasznia-Kooot
39| Dz AM=182.3 |93.6-293.43 “ﬂl":’z‘i‘:‘&’;gm i wp. 1996
420|Ch+D4 5-18 | AM=1629 | 41.80-348.90 dzieci zdrowe Koazelec
i wsp., 1996
157 2-12 | AM=1100 | 154-317.0 dzieci ogotem
80 2-12 | AM=106.0 | 15.4-170.0 | drieci anione irodowiskon | 73borowska
77 |ch+D4 2-12 | AM=114.0 | 34.9-318.0 S odeos daioci | |iwsp., 1996
26 | AM=100.0 | 15.4-318.0 starsze dzicci
7-12 | AM=121.0 | 43.6-195.0 —
Ch AM=188 8 — z :
Dz AM=202.1 | 118-347 ;‘ﬁ; | Borzq?;g
Cch | 6-15| AM=1852 | 112-332 | deecizte i wsp.,
Dz AM=184 1 | 110-312 | wiepkich wpoblinu Zamolas




504 [Ch+D7] GM=189.1 | 78.5-658.21 dzieci-ogélem

273| Ch GM=179.2 | 78.5-658.2

231| Dz GM=201.6 | 79.4-574.8

215|Ch+D7g GM=180.5 | 78.5-574.8 |dzieci z Miasteczka SI.

1291 Ch GM=174.2 | 78.5-294.0 (rejon I)

8| Dz | 6-16 | GM=190.3 | 79.4-574.8 Chiopicka
162 |Ch+D4 GM=182.0 | 86.2-658.2 | dzieci z Krakowa

83| Ch GM=174.7 | 86.2-658.2 (rejon ) niniejsza
79| Dz GM=189.2 | 88.3-2934 praca
62 #Ch+ GM=208.8 | 113.0-474.7 | dzieci oklic huty stali

29| Ch GM=189.8 |[129.1-242.6 (rejon IV)

33| Dz GM=232.6 |113.2474.7

65 |Ch+D GM=221.0 | 152.2-345.6 |dzieci z terenu odniesienia

33| Ch GM=201.2 |152.2-329.0 (rejon V)

32| Dz GM=242.0 | 169.8-345.6

N-ilo$¢ dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna, ICP-AES-atomowa spektrometria emisyjna z
plazma sprz¢zona indukcyjnie, NAA- neutronowa analiza aktywacyjna, XRF-fluorescencyjna spektrometria
rentgenowska, Ch-chiopcy, Dz-Dziewczynki, GM-$rednia geometryczna, AM-$rednia arytmetyczna,

Med- mediana

Wyniki analizy zawarto$ci cynku we wlosach dzieci, zebrane w tabeli 80, mieszcza
si¢ w zakresie od 100.0 pg/g [Zaborowska i wsp., 1996] do 240.20 ug/g [Zachwieja i wsp.,
1995]. Dane uzyskane w niniejszych badaniach byly wyrownane i wynosily od 180-208
He/g.

Whbrew oczekiwaniom wiosy dzieci mieszkajacych na terenach rolniczych, czystych
ekologicznie (Brzozéw, Humniska-rejon V) zawieraly wiecej cynku niz wiosy dzieci z
terenow zanieczyszczonych przemystowo (Miasteczko Slaskie, Krakow).

Szczegolnie trudny do wytlumaczenia jest fakt, iz obecno$¢ huty cynku w
Miasteczku Slaskim powodowato podwyzszenie stezenia cynku w osoczu krwi u 11%
dzieci tam mieszkajacych, zas nie wptywalo na podwyzszenie zawartosci tego metalu we
wlosach tych dzieci.

Ple¢ wplywala na wyzsza zawarto$¢ cynku we wiosach dziewczat niz chlopcow, co
wykazaly moje badania i wigkszo$¢ cytowanych prac.
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9.9. Zawartos¢ miedzi we wlosach dzieci

Wedlug spotki z 0.0. AWAT prawidlowa zawartos¢ miedzi we wlosach dzieci do lat
11 wynosi 8-18 pg/g (u dorostych 8-3- pg/g).

Tabela 81. Zawartos¢ miedzi [Lg/g] we wlosach dzieci i mlodziezy ( przeglad
pismiennictwa i badania wiasne).

2| 3 7 8
58| Ch | wiek GM=9.0 e dzieci z populacji | Ohimori
60| Dz |yl GM=110 [ — generalnej i wsp., 1981

22| Ch | 6-11 Med=7.7 e dzieci z populacji Takeuchi
19| Dz | 6-11 Med=9.0 — generalnej 1wsp., 1982
48 | Ch 8 Med=6.4 2.6-55.0 | dzieci okreslone jako Herber
55| Dz 8 Med=7.6 |2.0-250.0 grupa etniczna i wsp. 1983

Hcaucasian”
40 |Ch+D4 --—- AM=16.6 Zicgler
i wsp., 1984
2217 GM=17.7 |1.1-348.0 _ dzieci ogblem
59 |Ch+D4 45 | GM=149 | 1.1-73.8 |DcRijp-male zanieczysaczenicl Wibowo
53 GM=18.7 |2.9-138.8 fmuiden-huta stali |} WSP-» 1986
58 GM=18.9 |2.7-348.0| Amsterdam teren czysty
57 GM=170 | 6.8-45.6 | Amsterdam Centrum
11 |Ch+D4 6-16 | GM=18.3 |15.0-23.0| populacja dzieci z Eltayeb
Sudanu i wsp., 1990
23 |Ch+DZ4 0.5-7| AM=147 | 7.0-34.0 dzieci zdrowe Weber

47 |Ch+D4 0.5-7| AM=20.0 | 2.0-55.0 | dzieci nicdozywionc |i wsp., 1990
14 |Ch+D4 <25 GM=22.8 | 11.943.6| pacjenci pozabiegach | Wilhelm
chirurgicznych i wsp., 1990

210|Ch+DZ 15-20| AM=15.0 5.0-56.0 populacja Radomska
220{Ch+D4 15-20| AM=14.0 | 5.0-50.0 polska iwsp., 1991
474|Ch+Dg 3-7 GM=10.6 | 5.4-20.7 dzieci zdrowe Wilhelm
iwsp., 1991
225|Ch+D4 <15 Med=10.0 |1.69-279.6}dzieci mieszkajace w miescid  Caroli
i wsp., 1992
22 [Ch+D4 — GM=16.5 6.6-90.9 populacja ludzi Nowak
zdrowych i wsp., 1992
360|Ch+D4 16-20| AM=13.4 | 7.0-35.0 populacja Radomska
380{Ch+D4 16-20| AM=14.3 8.0-37.0 polska i wsp., 1993

50 |Ch+DZ 4-13 | AM=10.7 | 1.8-20.7 | dziecileczonezpowodu | Koziclec
mﬂllml 'wsp’ 1994

22 |Ch+D4 59 | GM=134 —_— dzieci z Duisburga Wilhclm
i wsp., 1994
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3 4 5 6 7 8
Ch+DZ 5-18 | AM=13.1 2.4-58.8 dzieci zdrowe Kozelec
1 wsp., 1996
Ch 7 153 | o
Ch 11 11.5 J— dzieci mieszkajace w Ashraf
Dz 11 180 | ______ miescie (Lhore) 1 wsp., 1994
Dz 14 20.0 I
Ch | 6-10| AM=153 —
Dz AM=18.0 -—-—- | dzieci zdrowe z miasta
Ch |11-15| AM=115 — Lahore (duze
Dz AM=215 — zaludnienie) Ashraf
Ch | 6-10 AM=75 — i wsp., 1995
Dz AM=114 -——- | dzieci zdrowe z miasta
Ch |11-15 AM=8.0 — Islamabad (mniejsze
Dz AM=115 — zaludnienie)
Ch 10 GM=9.3 2.7-212.0| grupa kontrolna Bencko
GM=14.8 |4.5-200.0 | grupa eksponowana |i wp., 1995
Ch [10-11| AM=11.7 | 2.7-35.1 | dzeci mieszkajacew |Kasznia-Kocot
Dz AM=135 | 0.8-59.9 "“Jb;f;_‘:;:lic?gmq i wep. 199
2-12 | AM=129 | 5.4-110.0 dzieci ogétem
2-12 AM=124 |6.4-110.0| dziecinarazone frodowiskowo |Zaborowska|
Ch+D4 2-12 AM=134 5.4-78.2 dzieci nienarazone srodowiskowo| i wSsp., 1996
2-6 AM=116 | 6.3-78.2 milodsze dzieci
7-12 | AM=143 |5.4-110.0 starsze dzieci
289(Ch+ GM=108 | 6.4-29.5 dzieci-ogélem
Ch GM=10.53 |7.31-17.54
Dz GM=11.24 |6.44-29.50
162|Ch+DA GM=11.07 [6.44-29.50| dzieci z Krakowa
Ch GM=10.58 |7.31-17.54 (rejon III)
Dz | 6-16 | GM=11.55 |6.44-29.50 Chiopicka
62 |Ch+DA GM=10.00 |7.53-16.63| dzieci oklic huty stali
Ch GM=9.57 [1.80=14.69 (rejon IV) niniejsza
Dz GM=10.52 |7.53-16.63 praca
Ch+DA GM=11.28 [8.21-16.51|dzieciz terenu odniesienia
Ch GM=11.46 |(8.21-16.51 (rejon V)
Dz GM=11.11 |8.35-16.04

N-ilo& dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna, ICP-AES-atomowa spektrometna emisyjna z ‘
plazma sprz¢zona indukcyjnie, NAA- neutronowa analiza aktywacyjna, XRF-ﬂuomgencyjna spektrometria
rentgenowska, Ch-chiopcy, Dz-Dziewczynki, GM-$rednia geometryczna, AM-érednia arytmetyczna,

Med- mediana

W badaniach roznych autorow zestawionych w powyzszej tabeli (Tabela 81),
érednia zawartos¢ miedz we wlosach dzieci miescita si¢ w zakresie od 9.0 pg/g [Ohimori i
wsp., 1981] do 22.8 pg/g [Wilhelm i wsp., 1990].
W moich badaniach $rednia zawartosci miedzi we wiosach byla bardzo wyréwnana i

wynosita ok. 11 pg/g, niezaleznie od zamieszkiwanego przez dzieci rejonu.
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Podobnie jak w moich badaniach, poziom miedzi we wiosach dziewczat byt

nieznacznie (nieistotny statystycznie) wyzszy niz we wlosach chtopcow

9.10. Zawartos¢ zelaza we wlosach dzieci

Dla dzieci do lat 11 spotka AWAT podaje prawidlowe zawartosci zelaza we
wlosach od 8-18 ug/g (dorosli 15-30 pg/g).

Tabela 82. Zawarto$¢ zelaza we wlosach [ng/g] dzieci i mtodziezy (przeglad

piSmiennictwa i badania wiasne)

GM=29.0

dzieci z populacji

Ohimori

60| Dz |szkolny] GM=28.0 — generalnej i1wsp., 1981
45/ ch | 8 Med=31.8 | 4.0-270.0 dzieci okreslone jako | Herber
54| Dz | 8 Med=19.0 |25-110.0| grupaetmiczna  |i wsp. 1983
,,caucasian”
11 [Ch+DZ 6-16 | GM=466.0 [220-1060.0 populacja dzieci z Eltayeb
Sudanu i wsp., 1990
23 [Ch+D4 05-7] AM=200 | 6.5-56.6 dzieci zdrowe Weber
47 |Ch+DZ 0.5-7| AM=53.0 [23.0-157.0] dAcciniedozywione  |; o, 1990
210|Ch+D4 1520 AM=21.0 | 11.0-38.0 populacja Radomska
220{Ch+DZ 1520 AM=19.0 [ 9.0-30.0 polska i wsp., 1991
225|Ch+D4 <15 | Med=13.6 3.54- |zieci mieszkajace w miescid  Caroli
215.60 i wsp., 1992
22 |Ch+D{ — | GM=30.3 [14.0-160.0  populacja ludzi Nowak
______ zdrowych i wsp., 1992
360|Ch+D4 16-20| AM=18.0 — populacja Radomska
Ch+D4 16-20[ AM=16.1 — polska i wsp., 1993
Ch | 7 88.0
Ch | 11 450 | ooee- dzieci micszkajaccw | Ashraf
Dz | 11 330 | e micscic (Lhore)  |i wsp., 1994
Dz | 14 1500 | ...
Ch+DZ 5-18 AM=183 |3.60-172.60 dzieci zdrowe Kozielec
i wsp., 1996
: NIA WLASNE
Ch+DZ 6-16 | GM=21.71 |[6.0-128.0| dzieci z Miasteczka | Chlopicka
Ch GM=24.10 |6.0-128.0 Slaskiego ninicjsza
Dz GM=18.57 | 7.0-57.3 (rcjon ) praca
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Objasnienia do tabeli 82.
N-ilos¢ dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna, ICP-AES-atomowa spektrometria emisyjna z
plazma sprz¢zona indukcyjnie, NAA- neutronowa analiza aktywacyjna, XRF-fluorescencyjna spektrometria

rentgenowska, Ch-chlopcy, Dz-Dziewczynki, GM-érednia geometryczna, AM-érednia arytmetyczna,
Med- mediana

Uzyskane w mojej pracy wyniki wynosza $rednio GM=21.71 ng/g i mieszczg sie w
zakresie wynikow uzyskiwanych przez innych autoréw, od 16.0 ng/g [Radomska i wsp.,
1991] do 29.0 pg/g [Ohimori i wsp., 1981]. Zadziwiajacy jest wysoki wynik $redniej
zawartosci zelaza we wiosach dzieci z Sudanu (GM= 466.0 pg/g) uzyskany przez Eltayeba
1 wsp., [1990].

Wplyw pici manifestowat si¢ wyzsza zawartoscia zelaza we wlosach chlopcow w

stosunku do $redniej zawartosci zelaza we wiosach dziewczat, co wykazaly badania innych

autorow a takze wlasne.

9.11. Zawarto$¢ manganu we wlosach dzieci
W dost¢pnym pismiennictwie znaleziono tylko nieliczne prace omawiajace
zawartos¢ manganu we wiosach dzieci.

Tabela 83. Zawarto$¢ manganu [ug/g] we wlosach dzieci i mlodziezy (przeglad
piSmiennictwa i badania wiasne)

Uwagi ~ Autor

Ch dzieci z populagcji | Ohimori

Dz pzkolnyy GM=0.50 — generalnej i wsp., 1981
Ch | 6-11 | Med=0.52 — dzieci z populacji | Takeuchi
Dz | 6-11 | Med=0.53 — generalnej i wsp., 1982
Ch+Dz| — | AM=0.46 — Zicgler
1 wsp., 1984
Ch+Dz 0.5-7| AM=3.70 | 0.5-13.0 dzieci zdrowe Weber

/AAS/ | 47 [Ch+Dz 05-7| AM=5.80 | 10-11,0 | ddeciniedotywione i wp 1990
Wiochy - {225[Ch+Dz{ <15 | Med=0.28 | 0.03-7.59 Hzieci mieszkajace wmiccid  Caroli
/ICP-AES/ i wsp., 1992
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1 2 3 4 5 6 7 8
22 |Ch+Dz| ——- GM=1.73 [0.11-5.19 populacja ludzi Nowak
zdrowych i wsp., 1992

Ch 7 490 | eeeee-

...... dzieci mieszkajace w Ashraf
miescie (Lhore)

0.14-5.09 | Dzieci z Miasteczka |
Ch GM=0.80 |0.24-5.09 Slaskiego niniejsza
Dz GM=0.64 |0.14-2.43 (rejon I) praca

N-ilo$¢ dzieci, AAS- atomowa spektrometria absorpcyjna, ICP-AES-atomowa spektrometria emisyjna z
plazma sprz¢zong indukcyjnie, NAA- neutronowa analiza aktywacyjna, XRF-fluorescencyjna spektrometria
rentgenowska, Ch-chlopcy, Dz-Dziewczynki, GM-Srednia geometryczna, AM-$rednia arytmetyczna,

Med- mediana

Z zestawienia w powyzszej tabeli (Tabela 83) wynika, ze czg$¢ autorow [Ohimori
i wsp., 1981; Takeuchi i wsp., 1982; Ziegler i wsp. 1984; Caroli i wsp., 1992] stwierdzito u
badanych dzieci srednie zawarto$ci manganu we wlosach ponizej 1 pug/g, Podobne wyniku
uzyskano w niniejszej pracy. Natomiast Weber i wsp., [1989], Nowak i wsp., [1992], oraz
Ashraf i wsp., [1994] w swoich badaniach uzyskali $rednie zawarto$ci manganu we wlosach
powyzej 1 ug/g.

Wiosy dziewczat gromadzily wigcej manganu niz wiosy chtopcow, co wykazaty

moje badania i nieliczne zestawione w tabeli (Tabela 83).
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9.12. Zawarto$¢ cynkoprotoporfiryny (ZPP) u dzieci

Za dopuszczalna granica stezenia ZPP dla ludzi nienarazonych zawodowo przyjmuje
si¢ wartos¢ 2.5 ng/g Hb [Kulka 1995; Jakubowski 1997a].

Tabela 84. Zawarto$¢ cynkoprotoporfiryny [jig/g Hb] u dzieci ( dane z pismiennictwa i

wyniki wlasne)
0.2-10.8 | wysoka ckspozycja na oléw | Prpic-Majic
O e [——
: ___grupa kontrolna
Ch+Dz| 2-14 AM=1.97 0.7-18.4 dzieci z terenow Cabeza
rolniczych w Hiszpanii |i wsp.,1991
Ch 9 AM=2.12 —_—
Ch 10 AM=1.98 —_— dzieci zamieszkale w
Ch | 11 | AM=208 —— | Bukownie, Boleslawiu i‘Sqda-Ci&élaJl
. Ch | 12 | AM=187 S Olkuszu, w i wsp., 1994
: Dz 9 AM=1.97 — rcjonie oddzialywania
L Dz 10 AM=1.99 — huty ,,Bolestaw’’ w
Dz 11 AM=2.89 —_— Bukownic
1211 Dz 12 AM=2.23 —
Polska |187[Ch+DZ] 10 GM=15 | 0527 dzieci ogdlem Kulka,
| n GM=1.6 0.5-2.7 dzicci z Tuczna 1995
72 GM=14 0.5-2.5 dzieci zc Zlotowa
- | 38 GM=1.5 0.6-2.6 dzicci z Krajenki
Polska | 65 [Ch+Dz| 10 AM=1.29 — dricci 7 Pb-krew do 3.0 ug/dl. | Bakoniska-
65 AM=1.39 — | dricci 2 Prkrewdo 100 pgiar, |  Pacon
. i wsp., 1996]
Polska |978|Ch+Dz] 10 AM=1.64 —— |dzicci zc szkol w rcjonigl Frydrych,
510( Ch AM=1.61 — Tamowskich Gor 1997
468| Dz AM=1.68 —
~ BADANIA WLASNE
318|Ch+ GM=1.60 | 0.09-5.50 dzicci-ogolem
185 Ch GM=1.59 |0.09-5.50
{133 Dz GM=1.61 |0.09-5.00
212|Ch+Dg GM=1.64 | 0.80-5.50| dzieci z Miasteczka
{127 Ch GM=1.64 |0.80-5.50| Slaskicgo (rcjon I)
Polska | 85| Dz | 6-16 GM=1.65 | 1.00-5.00
62 1Ch+Dzi GM=1.48 | 0.09-3.80 |dzicci z okolic huty stali
33| Ch GM=1.50 |0.09-2.90 | k/Krakowa (rcjon [V)
29| Dz GM=147 |0.09-3.80
44 |Ch+ GM=1.54 |0.90-3.50 Dazicci z terenu
25| Ch GM=145 |0.90-2.80| odniesicnia (rcjon V).
119] Dz GM=1.65 |1.10=3.50
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Objasnienia do tabeli 84.

N-ilo§¢ dzieci, Ch-chlopcy, Dz-Dziewczynki, GM-érednia geometryczna, AM-$rednia arytmetyczna,
stgzcnia cynkoprotoporfiryny (ZPP) zostaly oznaczone metoda spektrofluorymetryczna.

Srednie zawartosci cynkoprotoporfiryny (ZZP) u dzieci, uzyskane przez autorow
wymienionych w powyzszej tabeli (Tabela 84) w wigkszosci, nie przekraczaja zalecane;,
dopuszczalnej granicy. Jedynie u dzieci z Chorwacji eksponowanych na olow i u
dziewczynek z Polski mieszkajacych w poblizu huty *’Bolestaw’’ w Bukownie stwierdzono
wyzsze wartosci wynoszace odpowiednio AM=3.2 ng/g Hb; AM= 2.89 ng/g Hb.

W niniejszych badaniach nie wykazano korelacji migdzy stezeniem olowiu w krwi

dzieci a stezeniem ZPP w erytrocytach. Wyniki badan Ropera [1991] i Kulki [1995] oraz

moje sugeruja , iz ZPP nie moze by¢ jedynym miarodajnym wskaznikiem narazenia

srodowiskowego dzieci na otoéw.



9.13. Wybrane wskazniki hematologiczne u dzieci
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Ponizej podano zakres norm dla poszczeg6lnych wskaznikéw hematologicznych
wedlug Instytutu Pediatrii CMUJ w Krakowie.

Tlos¢ erytrocytow (RBC) 4.00 - 6.00 [x 10° /ml].

Srednia objetos¢ erytrocytow (MCV) 87 - 103 [fL].

Hematokryt (HT) 35 - 55 [%].

Stezenie hemoglobiny (HGB) 11 - 18 [g/dL].
Tlos¢ leukocytow (WBC) 5-10 [x 10°/L].

Tabela 85. Wybrane wskazniki hematologiczne u dzieci (wszystkie wyniki to $rednie
arytmetyczne). Przeglad dostepnego pismiennictwa i badania wlasne.

3 10
Ch 91 399 | ——- | 4080 12.95| 6.11 |chlopcy narazeni| Sada-
Ch {10 411 | — | 41.13| 1287 622 | rejonhuty | Cieslar
Ch | 11| 410 | —— | 41.01 | 1283 | 640 | ,Bolestaw” | jwsp,
Ch | 12| 421 | — | 42.10 | 13.19 | 6.07 1994
Ch | 9| 448 | — | 40.06 | 13.85 | 6.44 | chiopcy z grupy
Ch |10 436 | ~-—-— | 39.39 | 13.85| 6.95 kontrolnej z
Ch [11] 426 | —— [ 3907|1396 517 | Pszczyny
Ch | 12| 435 | -— | 3952 | 13.82| 5.77
Dz 91 413 | —- | 4132|1271 6.16 dziewczcta
Dz | 10| 419 | —— | 41.90 | 12.76 | 6.87 | narazone, rejon
Dz [11| 406 | —- | 40.63 | 12.79 | 7.08 |huty,Bolestaw™
Dz |12 425 | — | 42.52| 1299 | 5.52
Dz 9| 444 | —— | 4082 ) 13.75| 5.25 dziewczgta z
Dz (10| 464 | —— | 41.54 | 1447 | 5.29 |grupy kontrolncj,
Dz | 11| 440 | —-— | 39.79 | 14.40 | 5.06 z Pszczyny
~ {10| Dz |12] 451 | ——— | 40.01 | 1434 | 592
Polska | 187|Ch+DZ 10| 52 | —— | 40 | 13.6 | —— |dzieci z poinocy] Kulka,
o Polski 1995
Polska | 65 [Ch+Dz 10| 382 | — | 3762 | 13.79 | — m’m’:‘"“s'o Bakoniska-
1 65 |Ch+Dz 378 | —— | 37.12| 1280 | — m,wd‘,loq Pacon
, - ng/dl. li wsp.,1996
Polska | 108|Ch+DZ9-12 13.3 | —— [|drieci narazone (hutd  Zarcba,
46 |Ch+Dz 129 | — E;‘f:n’& | 1996
Polska {267|Ch+DZ7-15| 459 | —— | — | 13.86 | — przed leczeniem | Mohaissen
468 | —— | —— | 14.14 | —— [snatoyinym w Rabedi wsp.. 1996
: po leczeniu
Polska [978{Ch+D4 10| 4.78 | 80.90 | 39.20 | 13.50 | 7.37 dzcci ze szkol w| Frvdrych,
510{ Ch 482 | 80.40 39.20 | 13.60 | 7.33 rejonic 1997
468| Dz 475 | 81.50| 39.10 | 13.50 | 7.41 [Tamowskich
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2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
162l Ch (8-11] 4.82 | —— | 41.52 | 13.15| 7.73 |dzeci z Polkowic| Ignasiak
166 Dz 4.77 | - | 41.64 | 13.12 | 7.33 |rejon huty miedzi| iwsp.,
1997
Ch+Dz| 10| 4.79 | 81.22 | 39.34 | 13.59 | 7.70 | dzeci z terenu Slota,
Tarmowskich GO

13.66 | 7.87
13.66 | 7.99
13.65| 7.78 dzieci z
1365 7.71 Miasteczka
13.64 | 7.89 Slaskiego Chiopicka
13.68 | 8.07 (rejon 1) | piniejsza
13.69 | 7.82 |dzieci z Krakowa praca
13.75 | 7.81
13.79 | 852 | dzeci z okolic
1370 | 681 |  huty stali
1359 | 824 | (rejonIV)
13.52 | 8.01 | dzeci z terenu
13.66 | 8.46 odniesienia
(rejon V)

dzieci ogélem

Poréwnujac wyniki badan wlasnych z zestawionymi w powyzszej tabeli (Tabela 85),

danymi innych autoréw oceniajacych dzieci, nie stwierdzono zasadniczych réznic w

$rednich wartosciach tych wskaznikow hematologicznych.

Rowniez z porownania moich wynikow z warto$ciami przyjetymi za norme, mozna

whnioskowag, ze wszystkie (poza MCV) miescily si¢ w zakresie norm.
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9.14. Korelacje miedzy poszczegélnymi pierwiastkami we
krwi i we wlosach dzieci

9.14.1. Korelacje pomigdzy zawartosciq wapnia i magnezu we
wlosach

Wapn we wiosach i magnez we wlosach s silnie skorelowane (r=0.50, p < 0.0001),
udzialy przenikania (Rycina 26) sa prawie rownowazne wynoszace dla wapnia (69.3%) dla
magnezu (76.4%).

Korelacje tego typu byly juz wczesniej opisane Morita i wsp., [1986]. Autor ten w swoich
badaniach otrzymat korelacj¢ migdzy zawartoscia wapnia i magnezu we wlosach okreslona
przez wspolczynnik r=0.85, p< 0.001 dla dzieci z tego samego przedziatu wiekowego co w
niniejszej pracy.

W organizmie wapn i magnez zachowuja si¢ przewaznie antagonistycznie w
stosunku do siebie. Obydwa pierwiastki w wigkszych ilosciach sa magazynowane w
tkankach depozytowych (kosci, zeby). W ustroju cziowieka podlegajg silnej kontroli
homeostatycznej i ich proporcje sa scisle okreslone.

Silne skorelowanie tych pierwiastkow we wlosach moze stanowi¢ odzwierciedlenie tej
homeostazy. Z drugiej strony korelacja ta moze wynika¢ z podobienstwa chemicznego obu
pierwiastkow nalezacych do drugiej grupy ukfadu okresowego. By¢ moze jest to rowniez

spowodowane wymogami prawidiowej struktury wiosow

9.14.2 Korelacje pomigdzy zawartosciq kadmu i telaza we wiosach
oraz telazem i manganem we wlosach.

Stwierdzono korelacje (r=0.44, p < 0.0001) pomi¢dzy wyzej wymienionymi
pierwiastkami we whosach.
W dostepne;j literaturze brak jest doniesien na temat podobnych zaleznosci.
Korelacje te mozna probowaé wyjasni¢ tym, ze pierwiastki te charakteryzuja si¢ wspolnym,
srodowiskowym pochodzeniem. Kadm, zelazo i mangan wystepuja razem na terenach silnie

skazonych, pochodza prawdopodobnie z pylow powstatych w czasie wytopu rud metali i
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przedostaja si¢ do Srodowiska z kominéw ( w tym przypadku z huty cynku). Pyly moga
zawierac tlenki zelaza, manganu.

9.14.3. Korelacja miedzy kadmem i olowiem we wlosach

Stosunkowo silna korelacja ( r=0.80, p < 0.0001) dowodzi wspdlnego pochodzenia
obu pierwiastkow ze zrodet antropogenicznych. Dotyczy to szczegolnie terenéw o wysokim
skazeniu, gdzie naturalnie niska zawartos¢ tych pierwiastkow w glebie zostata
zdominowana przez silne skazenie przemystowe. Potwierdzaja to rowniez inni autorzy.
Wilhelm i wsp., [1991] stwierdzit podobna korelacj¢ pomiedzy zawartoscia otowiu i kadmu
we wlosach (r=0.74, p<0.001) oraz Wibowo i wsp., (r=0.56, p<0.01), [1986].

Silniejsza dominacj¢ otowiu we wlosach w korelacji z kadmem, wyliczona metoda
AMC, mozna probowaé wytlumaczy¢ tym, ze wiecej olowiu niz kadmu przenika z zewnatrz
do wlosa i prawdopodobnie oléw silniej wigze si¢ ze strukturg wiosa niz kadm

9.14.4. Korelacja miedzy steteniem olowiu we krwi i we wlosach

Obecnos¢ otowiu we wlosach powinna wynikaé z obecnosci tego pierwiastka we
krwi. W uzyskanej korelacji (r=0.61, p < 0.0001) dominuje jednak olow zawarty we
wilosach. Silniejszy udziat olowiu we wlosach w korelacji z olowiem we krwi moze by¢
spowodowany tym, ze tylko czesé olowiu zawartego we wlosach moze pochodzi¢ z krwi,
za$ pozostala ilos¢ dostaje si¢ do wiosa z zewnatrz
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9.14.5. Korelacje migdzy wirostem i masq ciala

Stosunkowo najtatwiej jest zinterpretowac te zalezno$¢. W skali populacyjnej wraz
ze wzrostem dziecka wzrasta tez masa jego ciala. Rowniez w przypadku tej korelagji
stwierdzono prawie symetryczny udziat obu czynnikéw. Dla masy ciala 69.4%, dla wzrostu
60.9 % (Rycina 26.).

Powyzsze zaleznosci zostaly potwierdzone wszystkimi zastosowanymi w tej pracy

metodami korelacyjnymi.

9.14.6. Korelacje miedzy zawartosciq manganu i ofowiu we wlosach

Uzyskano korelacj¢ migdzy tymi pierwiastkami we wiosach (r=0.40, p <0.0001).
Mangan migdzy innymi jest potrzebny w procesie formowania kosci . Otéw tacznie z innymi
pierwiastkami jest deponowany w kosciach. Wystgpowanie dodatniej zaleznosci mi¢dzy
tymi pierwiastkami moze $wiadczyé rowniez o ich wspolnym pochodzeniu ze skazonego

srodowiska.

9.14.7. Inne uzyskane korelacje

Metoda korelacji kanonicznej stwierdzono dodatnia zalezno$¢ pomigdzy zawartoscia
zelaza we wlosach a $rednig objetoscia erytrocytow; zawartoscia magnezu we wlosach a
ilocia cynkoprotoporfiryny; migdzy stezeniem magnezu w osoczu i stezeniem cynku w
osoczu krwi dzieci.

Przegladajac dostepna literature nie napotkano na podobne zaleznosci miedzy
pierwiastkami i wskaznikami hematologicznymi.

Nalezy podkresli¢, ze kazda z uzyskanych korelacji moze by¢ przedmiotem dalszych
sprofilowanych badan, a proby ich interpretacji moglyby by¢ odrebnymi hipotezami
roboczymi. Stad zweryfikowanie uzyskanych w niniejszej pracy zaleznosci wymaga
dalszych badan.
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10. WNIOSKI

Szczegotowa analiza wynikow badan 660 dzieci pozwolita na wyciagniecie nastepujacych

wnioskow:

1. Istnieja wyrazne roznice w zawartosci olowiu i kadmu oraz wybranych biopierwiastkow

we krwi 1 we wlosach dzieci w zaleznosci od miejsca zamieszkania.

2. Istnieje zalezno$¢ migdzy picia dzieci a zawarto$cia wybranych pierwiastkow w ich krwi

1 wlosach

€ u chlopcow stwierdzono istotnie wyzsze stezenia olowiu we krwi oraz olowiu,

zelaza i manganu we wlosach
€ u dziewczat wykazano wyzsza zawarto$¢ wapnia, magnezu i cynku we wlosach

3. Stwierdzono wystepowanie nastepujacych, istotnych, dodatnich korelacji:

/Pb-K

¢ Pb-W—Cd-We—— . Fe-W

\ Mn-W/

¢ Ca-We— ,Mg-W

4 masa ciala - wzrost

(gdzie Pb-K-stezenie olowiu we krwi dzieci,
Pb-W, Cd-W, Fe-W, Mn-W, Ca-W, Mg-W-zawartos¢ pierwiastkow we wiosach)
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4. Udzialy parametréw w parach:

¢ Ca-W Mg-W

4 masa ciala - wzrost

byly niemal symetryczne
natomiast w parach 4 Pb-W Pb-K
¢ Pb-W Cd-w

stwierdzono dominacj¢ olowiu we wiosach

5. Wykazane korelacje §wiadcza o tym, ze:

¢ w badaniach populacyjnych dzieci, zawartos¢ Pb we wlosach odzwierciedla
poziom otowiu we krwi

¢ pochodzenie analizowanych metali cigzkich (Pb, Cd, Fe, Mn) we wlosach jest
wspolne i zwigzane z przemystowg dziatalnoscig czlowieka

¢ silna korelacja pomigdzy biopierwiastkami Ca i Mg we wlosach
prawdopodobnie odzwierciedla ich relacje w organizmie.
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11. STRESZCZENIE

Celem pracy bylo przebadanie korelacji migdzy metalami toksycznymi (otow,
kadm), wybranymi biopierwiastkami (magnez, wapf, cynk, miedz, zelazo, mangan) oraz
wskaznikami hematologicznymi u dzieci.

Materiat do badan stanowita krew oraz wlosy pobrane w latach 1993-1996 od
dzieci mieszkajacych na terenach Polski Poludniowe;.

Populacja dzieci to uczniowie szkot podstawowych umiejscowionych na
obszarach oddziatywania przemystu oraz jako grupa odniesienia dzieci mieszkajace i
uczace si¢ na terenach okreslanych jako czyste ekologicznie. W badanej populacji dzieci
wyodrebniono pigc rejondéw (przedstawiono je w ponizszej tabeli).

i Ezieci ze szkol znajdujacych si¢ w rejonie oddziatywania huty cynku w Miasteczku
laskim
111 r)zieci ze szkol znajdujacych si¢ na obszarze wydobycia siarki w rejonic Tarnobrzega

{lII |Dzieci ze szkot znajdujacych si¢ w okolicach kombinatu metalurgicznego im. T.
endzimira w Krakowie
v r)zieci z Krakowa, z dzielnic rozniacych si¢ stopniem zanieczyszczenia

\4 lDzieci z terenOw nie objetych emisjg przemyslows

Na przeprowadzenie badan stanowiacych doswiadczalng cz¢s¢ przedstawionej
przeze mnie pracy uzyskano zgod¢ Komisji Etycznej d/s Eksperymentalnych Badan
Klinicznych przy Collegium Medicum UJ (KEEBK/V/40/93), (KEEBK/V/108/96)

Ponadto rodzice wyrazili pisemna zgode na pobranie probek krwi i probek
wloséw od swoich dzieci.

Krew pobierano z zyly tokciowej igltami jednorazowymi w systemie zamknigtym
do probowek prézniowych typu Becton Dickinson Vacutainer Systems. Do oznaczen
metali ciezkich uzywano probowek z heparynianem sodu jako antykoagulantem, do
oznaczen innych skiadnikow mineralnych bez antykoagulanta. Wlosy ci¢to bezposrednio
przy skérze, z réznych miejsc glowy i przechowywano w torebkach papierowych. Do
analizy wykorzystywano 3 cm odcinki wlosow mierzac od skory glowy. Nie analizowano

wlosow farbowanych oraz po trwatej ondulaciji.
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Pracownia Biopierwiastkow Zaktadu Bromatologii UJ, w ktorej
wykonano analizy ofowiu i kadmu oraz innych biopierwiastkéw we krwi i we wlosach
bierze udzial w migdzylaboratoryjnych badaniach kontrolnych prowadzonych przez:
1.Instytut Medycyny Pracy w Lodzi.
2.Centers for Disease Control and Prevention w Atlancie (USA)-program nazwany

,Blood Lead Laboratory Reference System” (BLLRS).

Badaniami objgto 660 dzieci ( 324 chtopcow, 336 dziewczat ) dla, ktorych sredni
wiek wynosit AM=10,95 lat, SD= 1,64 lat (AM-$rednia arytmetyczna, SD-odchylenie
standardowe).

Srednie stgzenie olowiu we krwi dzieci wynosito GM=7.07 pg/dL SD*= 1.75
ug/dL (zakres 1.53-28.30 pg/dL). Srednie stezenie ofowiu w krwi chfopcow wynosito
(GM= 8,16 pg/dL; SD*=1,76 pg/dL) a w krwi dziewczat (GM=6,11 pg/dL; SD*=1.68
pg/dL).

Przekroczenie dopuszczalnej granicy steZenia otowiu we krwi 10 pg/dL stwierdzono u
183 (27.7%) dzieci, byly to gtownie dzieci z Miasteczka Slaskiego (165 dzieci) ale
rowniez z rejonu kombinatu metalurgicznego k/Krakowa (5 dzieci), z Krakowai z
obszarow wydobywania siarki (po 3 dzieci) oraz z rejonu odniesienia (2 dzieci).

Wyniki oznaczen cynkoprotoporfiryny (ZPP) miescily si¢ w zakresie 0.09 -
5.50 pg/g Hb. Srednie geometryczna i arytmetyczna dla badanej populacji wynosily
(GM= 1.60 pg/g Hb, SD*=1.46 ng/g; AM=1.70 pg/g Hb, SD=0.65 ng/g). Dla
chtopcoéw wartosci $rednich wynosity (GM=1.59 pg/g Hb, SD*= 1.46 pg/g; AM=1.70
ug/g Hb, SD=0.69 ng/g) a dla dziewczat (GM=1.61 pg/g Hb SD*=1.46 ng/g;
AM=1.70, SD=0.59 pg/g). Réznice w $rednich stezeniach w zaleznosci od plei nie byly
statystycznie istotne.

Srednia zawarto$¢ olowiu we wlosach dzieci z badanej populacji wynosita
GM=2.67 pg/g; SD*=3.08 ng/g; AM= 4.76 pg/g, SD*=5.40 pg/g. Srednia zawartos$é
olowiu we wlosach chlopcow wynosita GM=3.83 ng/g, SD*=2.86 pg/g; AM=6.27 pg/g,
SD=6.27 pg/g i byla wigksza niz we wlosach dziewczat GM=1.90 ng/g. SD*=2.96
ug/g; AM=3.30 pg/g, SD=3.88 pg/g. Porownujac $rednig gecometryczng calej populacji
dzieci mozemy stwierdzi¢, ze wlosy chlopcow akumulowaly ok. 50% wigcej olowiu niz

wlosy dziewczat.
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Najwyzsza $rednig zawartos¢ olowiu we wlosach dzieci stwierdzono w
Miasteczku Slaskim GM=6.54 ng/g, SD*=2.07 pg/g, wysoka w Janowie Lubelskim
GM=5.73 pg/g, SD*=2.52 ug/g, zas najnizsza we wlosach dzieci z Brzozowa
wynoszaca GM=0.76 pg/g, SD*=1.94 ng/g. Podobnie ksztattowaly si¢ wyniki biorac
pod uwage podziat populacji na rejony.

Srednie stezenie kadmu we krwi dzieci z badanej populacji wynosito GM=0.60
ng/L, SD*=1.78 ng/L; AM=0.70 ng/L, SD=0.43 ng/L. Nie ma dotad jednoznacznych
norm dla stezenia kadmu w krwi, ale zgodnie z ustaleniami Komisji Toksykologicznej
Rady Sanitarno-Epidemiologicznej oraz wytycznymi WHO, przyjmuje si¢ jako najwyzsza
dopuszczalng granice wartos¢ 1 ug/L.

Najwyzsze Srednie stezenie kadmu we krwi stwierdzono w Janowie Lubelskim,
wynosito ono GM=0.58 pg/L. ; SD*=1.69 ng/L. Najnizsze za$ w krwi dzieci z Wolicy,
Brzozowa i Humnisk, ktére w tych trzech miejscowosciach wynosito GM=0.52 pg/L
a SD* wynosito odpowiednio 1.26 pg/L, 1.44 ng/L, 1.29 pg/L. W rejonach, najwigcej
kadmu w krwi gromadzily dzieci mieszkajace na obszarze wydobywania siarki GM=0.90
ug/L ; SD*=1.74 ng/L, najmniej dzieci z okolic huty cynku w Miasteczku Slaskim
GM=0.46 pg/L; SD*=1.71pg/L.

Srednie wartosci nie przekroczyly normy ale w badanej populacji 96 (14.5%)
dzieci charakteryzowalo si¢ stgzeniem kadmu we krwi powyzej 1 pg/L. Srednic stezenic
kadmu we krwi dziewczat GM=0.63 pg/L, SD*=1.82 pg/L; AM=0.74 ng/L, SD=0.48
1g/L bylo nieznacznie wyzsze niz u chlopcow GM=0.57 pg/L, SD*=1.81 pg/L;
AM=0.66 pg/L, SD=0.37 pg/L.

Analizujac $rednic zawarto$ci kadmu we wlosach dzicci z poszczegdlnych
micjscowosci stwierdzono, iz byla ona najwyzsza u dzicci z Miastcczka Slaskiego
i wynosila ona GM=0.73 pg/g ; SD*= 2.04 ng/g, zas najnizsza u dzicci z Krakowa
GM=0.07 pg/g ; SD*=2.42 pg/g.

W badanej populacji dzicci rednia geometryczna i arytmetyczna stezenia
magnezu w osoczu krwi wynosity (GM= 0.83 mmol/L; SD*= 1.21mmol/L; AM= 0.85
mmol/L, SD=0.24 mmol/L).

Srednie stezenie wapnia w osoczu krwi dzieci wynosito (GM=100.06 mg/L., SD*-= 1.08
mg/L; AM=106.42 mg/L, SD=8.89 mg/L).
Srednic stezenie cynku w osoczu krwi dzieci wynosito GM=1.16 mg/L, SD*+1.84

mg/L.
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Srednie stezenie miedzi w osoczu krwi wynosito §rednio (GM=1.10 mg/L, SD*= 1.15
mg/L; AM=1.11 mg/L, SD= 0.15 mg/L). Wartosci $rednich st¢zef magnezu, wapnia i
miedzi w osoczu krwi dzieci miescily si¢ w granicach normy jedynie u dzieci z
Miasteczka Slaskiego stezenie cynku bylo podwyzszone. Spowodowane to byto
prawdopodobnie bliskim sasiedztwem huty cynku.

Srednia zawarto$¢ biopierwiastkéw we wlosach dzieci wynosita odpowiednio
dla:

® magnezu GM=26.05 pg/g, SD*=1.87 pg/g; AM=32.06 pg/g, SD=25.55 ug/g.

® wapnia GM=358.87 pg/g, SD*=1.87 ng/g; AM=440.24 pg/g, SD=244.48 pug/g.
® cynku GM=189.15 ug/g, SD*=1.29 ug/g; AM=195.46 ng/g, SD=53.81 pg/g.

® miedzi GM=10.88 pug/g, SD*=1.22 ng/g; AM=11.11 pg/g, SD=2.47 pg/g.

® jelaza GM=21.71 pg/g, SD*=1.72 ug/g, AM=25.37 pg/g, SD=16.71 pg/g.

® manganu GM=0.73 pg/g, SD*=1.87 ug/g, AM=0.90 pg/g, SD=0.69 pg/g .

Wiosy dziewczat nagromadzaly istotnie wiecej wapnia, magnezu, cynku, za$
mniej otowiu, kadmu, zelaza i manganu niz wlosy chlopcow. Jedynie zawartos¢ miedzi
we whosach nie roznila si¢ u chtopcow i dziewczat.

Po zebraniu powyzszych danych poddano je wnikliwej analizie statystycznej
majacej na celu stwierdzenie ewentualnych zaleznosci pomigdzy nimi. Zastosowano
nastgpujace metody statystyczne: analize korelacji Spearmana, analiz¢ regresji
prostoliniowej i segmentowej, analiz¢ korelacji Pearsona i korelacj¢ czastkowa, analize
kanoniczna, analize sktadowych gtownych, analiz¢ wzajemnych oddziatywan.

W badanej populaciji dzieci olow we krwi najsilniej korelowat z olowiem we
wiosach (r=0.61, p< 0.0001), wysoka korelacj¢ zaobserwowano rowniez dla olowiu we
krwi i kadmu we wlosach (r=0.58, p< 0.0001).
Przecigtna korelacje stwierdzono pomigdzy olowiem we krwi a magnezem we wlosach
(r=0.84, p< 0.0001). Staba korelacj¢ wykazano dla olowiu we krwi i magnezu w osoczu
krwi (r=0.22, p< 0.001) oraz olowiu we krwi i manganu we whosach (r=0.24, p< 0.001),
podobnie dla otowiu we krwi i erytrocytow (r=0.20, p< 0.0001).

Otow we wlosach wykazywat bardzo wysoka korelacj¢ z kadmem we wlosach

(r=0.80, p< 0.0001). Zaobserwowano réwniez przecigtna korelacje olowiu we wlosach z
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manganem we wlosach (r=0.40, p< 0.0001), z zelazem we wiosach (r=0.32, p< 0.0001),
oraz z magnezem we wlosach (r=0.30, p< 0.0001). Ujemna przecigtna korelacje
wykazano dla ofowiu we wiosach i cynku we wlosach (= -0.34, p< 0.0001).

Kadm we wiosach korelowat bardzo wysoko z olowiem we wiosach, wysoko z
magnezem we wlosach (r=0.50, p< 0.0001) oraz przeci¢tnie z zelazem we wlosach
(r=0.50, p< 0.0001) i manganem we wiosach (r-0.36, p< 0.0001).

Nie wykazano zadnej istotnej korelacji pomigdzy kadmem we krwi i badanymi
parametrami.

Nie znaleziono rowniez powiazan mi¢dzy wskaznikami hematologicznymi a
badanymi pierwiastkami.

Szczegolowa analiza wynikow badan pozwolita na wyciagnigcie nastgpujacych
wnioskow:

1. Istnieja wyrazne roznice w zawartosci otowiu i kadmu oraz wybranych

biopierwiastkow we krwi i we wlosach dzieci w zaleznosci od miejsca

zamieszkania.

2. Istnieje zalezno$¢ migdzy plcia dzieci a zawartoscia wybranych pierwiastkow w
ich krwi 1 wlosach.

3. Stwierdzono wystepowanie nastgpujacych, istotnych, dodatnich korelacji:

(otéw we wiosach- kadm we wlosach, otow we wlosach-otow we krwi, otow we
wlosach- mangan we wiosach, kadm we wlosach-zelazo we wlosach, wapn we
wlosach- magnez we wlosach).

4. Udzialy parametrow w parach: (wapn we wlosach i magnez we wlosach oraz
masa ciata i wzrost) byly niemal symetryczne.
Natomiast w parach (oléw we wlosach i olow we krwi oraz otow we wiosach i
kadm we wiosach) stwierdzono dominacj¢ ofowiu we wlosach.

5. Wykazane korelacje swiadcza o tym, ze w:
® badaniach populacyjnych dzieci, zawarto$¢ otowiu we wlosach odzwierciedla
poziom otowiu we krwi
® pochodzenie analizowanych metali cigzkich (Pb, Cd, Fe, Mn) we wlosach jest
wspolne i zwiazane z przemystows dziatalnoscia cztowieka

® silna korelacja pomigdzy biopierwiastkami Ca i Mg we wiosach

prawdopodobnie odzwierciedla ich relacje w organizmie.



12. PISMIENNICTWO

1. Ahmed M., Abulfaraj W., Kutbi 1., Saber A., Ahmad P,
Lead concentrations in the hair of some Saudi Arabian children: a follow-up study,
J. Environ. Sci. Health, 25 (7), 847-854, 1990.

2. Alessio L., Apostoli P., Crippa M.,
Multiple exposure to solvents and metals,
Ann. Occup. Hyg., 1, 127-151, 1994.

3. Alexander B.H., Checkoway H., Faustman E.M., Van Netten C., Muller CH., Ewers
TG,

Contrasting associations of blood and semen lead concentrations with semen quality among
lead smelter workers,

Am. J. Ind. Med., 34(5), 464-469, 1998.

4. Alexander L. M., Heaven A, Delves H.T., Moreton J., Trenouth M.J.,
Relative exposure of children to lead from dust and drinking water,
Arch. Environ. Health, 48 (6), 392-400, 1993.

5. Al-Saleh 1., Devol E., Taylor A.,

Distribution of blood lead levels i 1047 Saudi Arabian children with respect to province, sex
and age,

Arch. Environ. Health, 49 (6), 471-476, 1994.

6. Alvarado J., Moreno R, Cristiano AR,

Determination of Cd, Cr, Cu, Pb and Zn in human semen by graphite furnace atomic
absorption spectrometry after microwave sample dissolution,

J. Trace Elem. Electrolytes Health Dis., 5, 173-180, 1991.

7. Amarasiriwardena C.,
Environmental correlates of tooth lead in south Korea,
Winter Conference on Plasma Spectrochemistry, Fort Lauderdale, Florida, 8-13.01.1996.

8. Andrzejak R., Antonowicz J., Kochel B.,
Heavy metals as indirect causative factors of capillaropathy,
Fresenius J. Anal. Chem., 354, 629-632, 1996.

9. Andrzejak R., Antonowicz J., Tomczyk J., Lepetow T., Smolik R,

Lead and cadmium concentrations in blood of people living near a copper smelter in
Legnica, Poland,

Sci. Total Environ., supplement, 233-236, 1993.

10. Ashraf W, Jaffar M., Mohammad D,

Age and sex dependence of selected trace metals in scalp hair of urban population of
Pakistan,

Sci. Total Environ., 151, 227-233, 1994,



11. Ashraf W, Jaffar M., Anwer K., Ehsan U,

Age- and sex-based comparative distribution of selected metals in the scalp hair of an urban
population from two cities in Pakistan,

Environ. Pollution, 87, 61-64, 1995.

12. Assennato G., Paci C., Baser M.E., Molinini R., Candela R.G., Giorgino R,
Sperm count suppression without endocrine dysfunction in lead-exposed men,
Arch. Environ. Health, 41 (6), 387-390, 1986.

13. AWAT, spotka z o0.0. Przedsigbiorstwo Projektowo-Wdrozeniowe,
01-476, ul. Kaliskiego 9, Warszawa

14. Bache C. A, Lisk D.J.,

Epidemiologic study of cadmium and lead in the hair of ceramists and dental personel,
J. Toxicol. Environ. Health, 34, 432-431, 1991.

15. Baghurst P, Oldfield R., Wigg N., McMichael A., Robertson E., Vimpani G,,
Some Characteristics and correlates of blood lead in early childhood: preliminary results
from the Port Pirie study,

Environ. Res., 38, 24-30, 1985.

16. Baghurst P. A, Tong S., McMichael A J., Robertson E.F., Wigg N.R., Vimpani G.V.,
Determinants of blood lead concentrations to 5 years in a birth cohort study of children
living in the lead smelting city of Port Pirie and surrounding areas,

Arch. Environ. Health, 47 (3), 203-210, 1992.

17. Bakonska-Pacon E., Milnerowicz H., Milnerowicz A., Sobiech K. A., Zastawski R .,
Biochemiczne wskazniki srodowiskowego narazenia dzieci zamieszkujacych rejon Zaglebia
Miedziowego,

Ped.Pol., 4 (suplement), Zdrowie dziecka w srodowisku skazonym olowiem-zagrozenia,
profilaktyka i leczenie, Legnica 1992-1995, Materialy Konferencji Naukowych, 111-115,
1996.

18. Balbus-Kornfeld J.M., Stewart W., Bolla K.1., Schwartz B.S .,

Cumulative exposure to inorganic lead and neurobehavioural test performance in adults: an
epidemiological review,

Occup. Environ. Med., 52, 2-12, 1995.

19. Baranowska I,
l.ead and cadmium in human placentas and maternal and neonatal blood (in a heavily

polluted area) measured by graphite furnace atomic absorption spectrometry,
Occup. Environ. Med., 52, 229-232, 1995.

20. Baranowska I,
The concentration of some trace elements in human milk,
Pol. J. Environment Studies, 3(3), 5-8, 1994.

21. Baranowska 1., Aleksandrowicz R., Cekanski A., Baranowski J.,

Determination of metals in human placenta using graphite furnace atomic absorption
spectroscopy,

pol. J. Environment Studies, 1, 3-8, 1992.



22. Baranowska 1., Czernicki K., Aleksandrowicz R.,

The analysis of lead, cadmium, zinc, copper and nickel content in human bones from the
Upper Silesian industrial district,

Sci. Total Environ., 159, 155-162, 1995.

23. Barton H., Zachwieja Z., M. Folta,,

Ocena udzialu wody pitnej w Krakowie w pokryciu dziennego zapotrzebowania ludzi na
magnez,

Sympozjum Bromatologiczne, Biatystok, Abstrakt A-23, 1999.

24. Beattie ] H., Avenell A,
Trace element nutrition and bone metabolism,
Nutrition Research Reviews, 5, 167-188, 1992.

25. Bednarek A., Karska M., Florianczyk B.,

Poziom magnezu i wapnia w surowicy krwi u dzieci hospitalizowanych z powodu ostrych,
infekcyjnych choréb uktadu oddechowego,

Biul., Magnezol.,4,2,258-262, 1999.

26. Begerow J., Freier 1., Turfeld M., Kramer U., Dunemann L.,

Internal lead and cadmium exposure in 6-year-old children from western and eastern
Germany,

Int. Arch. Occup. Environ. Health, 66, 243-248, 1994.

27. Bellinger D,
Neurotoksyczno$¢ otowiu u dzieci-problemy przysztych badan naukowych
Ped. Pol.,4 (suplement), 41-46, 1996.

28. Bellinger D,
Neuropsychologiczne skutki dziatania otowiu u dzieci
Ped. Pol.,4 (suplement), 131-138, 1996.

29. Bellinger D., Hu H., Titlebaum L., Needleman H.L.,
Attentional correlates of dentin and bone lead levels in adolescents,
Arch. Environ. Health, 49, 98-105, 1994.

30. Bellinger D., Leviton A., Allred E., Rabinowitz M., :
Pre- and postnatal lead exposure and behavior problems in school-aged children,
Environ. Res., 66, 12-30, 1994.

31. Bellinger D, Leviton A, SlomanJ,

Antecedents and correlates of improved cognitive performance in children exposed in utero
to low levels of lead,

Environ. Health Perspect., 89, 5-11, 1990.

32. Bellinger D.C., Needleman HLL., L
Lead and the relationship between maternal and child intelligence,
J.. Pediatr., 102, 523-527, 1983.



33 Bellinger D, Sloman J., Leviton A., Rabinowitz M., Needleman H.L. i inni.,
[.ow-level lead exposure and children’s cognitive function in the preschool years,
Pediatrics, 87, 219-227, 1991.

34 Bellinger D.C., Stiles K.M., Needleman H. L.,

[.ow-level lead exposure, intelligence and academic achievement: a long-term follow-up
study,

Pediatrics, 90, 855-861, 1992.

35. Bencko V.,

Biological monitoring of environmental pollution and resulting human exposure to trace
metals by hair analysis, [w:] red. Dillon, K.H., Ho M.H._,Biological monitoring of exposure
to chemicals: metals,

John Wiley & Sons, Inc., 1991.

36. Bencko V.,

Use of human hair as a biomarker in the assessment of exposure to pollutants in
occupational and environmental settings,

Toxicology, 101, 29-39, 1995.

37. Bercovitz K., Laufer D,
Systemic lead absorption in human tooth roots,
Archs oral Biol., 37(5), 3854-387, 1992.

38 Berglund M., Lind B., Lannero E., Vahter M,

A pilot study of lead and cadmium exposure in young children in Stockholm,
Sweden:methodolical considerations using capillary blood microsampling,
Arch. Environ. Contam. Toxicol., 27, 281-287, 1994,

39 Bernard A M_, Vyskocil A, Roels H., Kriz J., Kodl M., Lauwerys R,
Renal effects in children living in the vicinity of a lead smelter,
Environ. Res., 68, 91-95, 1995.

40 Bertram H.P., Robbers J., Schmidt R,

Multielementanalyse mit ET-AAS im rahmen der human-umweltprobenbank Mlnster,
Fresenius Z. Anal.Chem., 317, 462-467, 1984,

41 Bhat K R, Arunachalam J., Yegnasubramanian S., Gangadharan S |
Trace elements in hair and environmental exposure,
Sci. Total Environ., 22, 169-178, 1982.

42 Bleecker M L., McNeill F E | Lindgren K N, Masten V.., Ford D P |
Relationship between bone lead and other indices of lead exposure in smelter workers,
Toxicol. Lett., 77, 241-248, 1995.

43. Bogdanik T,
Toksvykologia Kliniczna, PZWL, 182-186, 415-416, 1988



44. Bono R., Pignata C., Scursatone E., Rovere R., Natale P., Gilli G.,

Jpdating about reductions of air and blood lead concentrations in Turin, Italy, following
reductions in the lead content of gasoline,

Environ, Res., 70, 30-34, 1995.

45. Bornschein R.L., Hammond P.B., Dietrich K.N., Succop P., Krafft K, i inni,

The Cincinnati prospective study of low-level lead exposure and its effects on child
development: Protocol and status report,
Environ. Res., 38, 4-18, 1985.

46. Borzecka H., Borzecki A., Zajaczkowska M., Zinkiewicz Z., Majewski M.,
Zawartosc cynku 1 otowiu we wlosach dzieci narazonych na skazenia pylami emitowanymi
przez Zaklady Koksownicze Huty Katowice w Zdzieszowicach,

Biul., Magnezol., 4,2, 279-283, 1999.

47. Bressler J.P., Goldstein GW_,
Mechanism of lead neurotoxicity,
Biochem. Pharmacol., 41, 479-484, 1991.

48. Brockhaus A., Collet W., Dolgner R., Engelke R., Ewers U., Freier I, Jermann E.,
Kramer U., Manojlovic N., Turfeld M., Winneke G.,

Exposure to lead and cadmium of children living in different areas of North-West Germany:
result of biological monitoring,

Int. Arch. Occup. Environ. Health, 60, 211-222, 1988.

49. Bruaux P., Svartengren M., red.

Assessment of human exposure to lead: comparison between Belgium, Malta, Mexico and
Sweden,

Karolinska Institute, Stockholm, 1985.

50. Bu-Olayan A H., Al Yakoob S.N., Alhazeem S,

Lead in drinking water from water coolers and in fingernails from subjects in Kuwait City,
Kuwait.

Sci. Total Environ., 181(3), 20-214, 1996.

51. Burguera J.L., Burguera M., Rondon C.E., Rivas C., Burguera J.A., Alarcon O.M.,
Determination of lead in hair of exposed gas-station workers and in unexposed adults by
microwave-aided dissolution of samples and flow injection/ atomic absorption spectrometry,
J. Trace Elem. Electrolytes Health Dis., 1, 21-26, 1987.

52. Cabeza J.M., Espinosa E., Villanueva F., Vazquez L., Garcia M.A.,
Lead and zinc protoporphyrm in the blood of a <ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>