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STRESZCZENIE

W ramach ekspertyzy pt. "Ocena ryzyka zdrowotnego mieszkancow Wislinki zwiazanego
z oddziatywaniem haldy fosfogipsu" wykonanej na zlecenie Samorzadu Wojewodztwa
Pomorskiego przez Instytut Medycyny Pracy i Zdrowia Srodowiskowego w Sosnowcu
w ramach Umowy Nr 322/UM/DZ/2005 dokonano analizy zagrozen stwarzanych przez
sktadowisko fosfogipsu pochodzacego z Gdanskich Zaktadoéw Nawozoéw Fosforowych dla
populacji ludzkiej zamieszkujacej na terenie sasiadujacej ze sktadowiskiem wsi Wislinka.

W oparciu o dane dostarczone przez Zleceniodawceg ustalono liste potencjalnie szkodliwych
dla zdrowia ludzi substancji wystepujacych na sktadowisku fosfogipsu. Obejmuje ona: arsen,
bor, cynk, chrom, kobalt, miedZ, molibden, otdow, azotyny, fluorki, kadm, rtg¢, mangan,
zelazo 1 rad. Dla tych substancji opracowano profile toksykologiczne obejmujace
kompendium wiedzy o ich wlasciwosciach, wystgpowaniu w §rodowisku 1 skutkach
zdrowotnych zwiazanych z (ostrym i przewlektym) narazeniem na te substancje.

Poniewaz istota problemu bedacego przedmiotem ekspertyzy jest przewlekle narazenie na
niskie dawki rozwazanych substancji podsumowano - istotne z punktu widzenia Zdrowia
Publicznego - skutki zdrowotne (z podzialem na dzialanie toksyczne oraz rakotworcze,
genotoksyczne 1 mutagenne) wraz wyszczegdlnieniem biomarkeréw narazenia tzn. swoistych
testow wskazujacych na wystapienie u badanych narazenia na dana substancjg.

Przedstawiono nastgpnie metodologi¢ ocen ryzyka zdrowotnego, ktéra mimo swej dhugiej
historii (ok. 30-lat) i licznych zastosowan na $wiecie, w Europie i w Polsce nie jest na tyle
powszechnie znana, aby przywolywac ja jedynie z nazwy.

W odniesieniu do zidentyfikowanych substancji szkodliwych, wykonano oceng ryzyka
zdrowotnego populacji Wislinki w oparciu o dostarczone przez Zleceniodawce dane. Oceng
wykonano metoda symulacji Monte Carlo oceniajac $rednie populacyjne ($rednie wazone
struktura demograficzng) ilorazy zagrozenia (w odniesieniu do substancji o dziataniu
toksycznym) oraz ryzyko nowotworowe (w odniesieniu do arsenu). Zidentyfikowano w tym
celu pod-populacje: dzieci przedszkolnych (0-6 lat), dzieci 1 miodziezy (7-19 lat) oraz
populacje dorostych kobiet i mgzczyzn. Ich fizjologiczne czynniki narazenia modelowano
odpowiednimi rozktadami sugerowanymi przez dane antropometryczne. Przyjeto scenariusz
narazenia statego mieszkanca i rozwazono drogi narazenia zwiazane z zanieczyszczeniem
gleby 1 wody. Oceniane byto takze ryzyko zdrowotne dla kazdej pod-populacji oddzielnie, jak
réwniez oceniany byl wktad poszczegdlnych substancji do catkowitego ryzyka zdrowotnego.
W wyniku otrzymano wysokie zagrozenie rozwazanej populacji - w kontekscie skutkow
toksycznych. Najwigkszy wktad wnosit tu fluor obecny w wodzie pitnej. Poniewaz jest to
znany problem na terenie Zulaw, przeanalizowano zagroZenia zwiazane z pozostatymi
substancjami. Z pozostatych substancji wiodace znaczenie maja mangan, nikiel i arsen.
Jakkolwiek otrzymane ilorazy zagrozenia sa marginalnie bezpieczne dla petnej populacji, to
jednak w przypadku dzieci przedszkolnych sugeruja istnienie potencjalnego zagrozenia.
Podobnie ryzyko nowotworowe, chociaz nie osiaga poziomow sktaniajacych do interwencji,
to jednak jest wyzsze od wartosci akceptowalnych i to z dominujacym wkladem dzieci
przedszkolnych.

Pomimo dokonania silnie protekcjonistycznych zatozen w scenariuszu narazenia, wyniki
oceny ryzyka, a w szczegdlnosci dominujacy wklad dzieci do ryzyka zdrowotnego sktaniaja



do podjecia kompleksowych badan stanu zdrowia populacji Wislinki pod katem skutkow
zdrowotnych zwiazanych z potencjalnym oddziatywaniem sktadowiska fosfogipsu.

W zwiazku z powyzsza konkluzja przedstawione zostaly zalozenia kompleksowej oceny
stanu zdrowia narazonej populacji Wislinki wraz z opisem metod badawczych
proponowanych dla oceny stanu zdrowia populacji. Obejmuja one procedur¢ dwuetapowa.
Pierwszy etap obejmowalby oceng¢ stanu zdrowia populacji w oparciu o badanie
kwestionariuszowe, ogdlno-lekarskie 1 podstawowe badania laboratoryjne. W etapie drugim
wykonywano by toksykologiczne badania celowane. Przedstawione zostaly: zakres badania
kwestionariuszowego,  ogodlno-lekarskiego, badan laboratoryjnych  (podstawowych
i specjalistycznych).



1. STAN WIEDZY NA TEMAT SKUTKOW ZDROWOTNYCH NARAZENIA NA
ZANIECZYSZCZENIA SRODOWISKOWE ZWIAZANE 7 LOKALIZACJA
SKEADOWISK ODPADOW

Skutki zdrowotne narazenia na zanieczyszczenia srodowiskowe zwiazane z lokalizacja
sktadowisk odpadow sa przedmiotem zaniepokojenia spoteczenstw w wielu krajach. Problem
ten nalezy do jednego z priorytetdéw w zakresie zdrowia publicznego i stanowi temat wielu
konferencji i istotnych doniesien literaturowych w tym zakresie [1-10].

Przyczyny zaniepokojenia sa zrozumiale zwazywszy szereg - nie tylko zdrowotnych -
ucigzliwo$ci dla ludzi zamieszkatych w poblizu sktadowiska odpadow. W szerszym
kontekscie nalezy dostrzec obawy wynikajace z prze§wiadczenia, ze skladowane odpady
wywotuja niekorzystny wplyw na stan zdrowia. Odnosi sig to szczegélnie do tak zwanych
toksycznych odpadow, ktérych obecnosci na sktadowisku nie mozna wykluczyé. Skala
zaniepokojenia 1 jego wptyw na decyzje dotyczace oceny zjawiska i wdrozenia procedur
naprawczych moze urasta¢ do rangi podstawowego problemu w zakresie zdrowia
srodowiskowego, co ilustruja doswiadczenia z krajow Europy Zachodniej i Ameryki
Poétnocnej [10].

Podstawowa wiedza na temat skutkdw zdrowotnych narazenia na czynniki szkodliwe
zwiazane ze skladowiskiem odpadéw pochodzi z eksperymentow toksykologicznych.
Znaczenie tych danych dla wiarygodnej oceny potencjalnych skutkéw zdrowotnych
w odniesieniu do populacji zamieszkatych w poblizu sktadowiska odpadéw jest ograniczone.
Przede wszystkim skutki zdrowotne sa konsekwencja istotnego narazenia. Informacje
o jakosciowych 1 ilosciowych cechach narazenia sa rzadko dostgpne, a w przypadku narazen
pojedynczych osob bardzo trudne do uzyskania. Inny problem wiaze si¢ z potencjalnym
narazeniem na duza liczbg substancji. Najczesciej spotykanymi kombinacjami substancji
szkodliwych, pochodzacych ze sktadowisk odpadow sa metale cigzkie w glebie [12]. Dane te
wskazuja na szerokie spektrum potencjalnych narazen i podkreslaja znaczenie ztozonych
badan $rodowiskowych w ocenach ryzyka zdrowotnego [13-15]. Rownolegle, istotne sa
badania nad obecno$cia 1 stezeniami substancji szkodliwych w organizmie (badania
biomarkeréw narazenia). Nie wszystkie metody moga by¢ jednakze stosowane rutynowo, bez
rozpoznania podstawowych rodzajow substancji toksycznych zlokalizowanych na
sktadowisku odpadow [16].

Skutki zdrowotne narazenia na zanieczyszczenia zwigzane ze sktadowiskiem odpadéw
sa klasyfikowane - dla potrzeb badan epidemiologicznych - jako: zmiany czynno$ciowe lub
strukturalne, chorobowos$¢, umieralnos$¢, obnizona jako$¢ zycia [17]. Przykladem pierwszej
kategorii sa: (a) uszkodzenie DNA w nastgpstwie dziatania substancji genotoksycznych, (b)
zaburzenia czynnos$ci nerek w przebiegu narazenia na kadm, (c) zaburzenia behawioralne lub
objawy neurologiczne u os6éb narazonych na otow. Do wskaznikéw okreslajacych
chorobowos$¢ zaliczy¢ mozna migdzy innymi uposledzenie rozwoju intelektualnego dzieci
narazonych na otéw.

Agencja Substancji Toksycznych (Agency for Toxic Substances and Disease Registry)
klasyfikuje potencjalne objawy chorobowe w siedmiu kategoriach [18]:
= wady wrodzone i zaburzenia ptodnosci,
= wybrane choroby nowotworowe,
= zaburzenia immunologiczne
= zaburzenia czynnosci nerek,



= zaburzenia czynnos$ci watroby,
= zaburzenia czynnosci uktadu oddechowego,
= zaburzenia neurologiczne.

Pomimo istnienia wielu ograniczen jakim podlegaja badania obejmujace populacje
zamieszkale w poblizu wysypisk odpadéw nie nalezy ignorowaé¢ wynikoéw tego typu badan.
Objawy zglaszane w trakcie badan, w tym przejawy zaniepokojenia, powinny by¢ traktowane
jako sygnaty ostrzegawcze. Po pierwsze, wiedza o rzeczywistym narazeniu w danej sytuacji
jest rzadko kompletna i w zwiazku z tym nie mozna wykluczy¢ rzeczywistego, szkodliwego
oddziatywania narazen na stan zdrowia. Po drugie, objawy zaniepokojenia wystgpujace
w nasileniu utrudniajacym normalne funkcjonowanie osob, rodzin lub grup spotecznych
wymagaja interwencji. Dzialanie to jest uzasadnione takze dlatego, ze spoteczno$¢ lokalna
dysponuje pewna (chociaz rzadko rzetelna) wiedza na temat zagrozen zdrowia zwigzanych ze
skladowaniem odpadéw w miejscu zamieszkania. W zwiazku z tym, takze z medycznego
punktu widzenia, zaniepokojenie mozliwoscia wystapienia choroby nie powinno by¢
lekcewazone. Stanowisko to jest lepiej czytelne w kontek$cie ztozonych uwarunkowan
poczucia stanu zdrowia. Odzwierciedla to migdzy innymi zmodyfikowana definicja zdrowia,
uwzgledniajaca wsérdd innych kryteriow takze ,,brak obciazenia ryzykiem wystapienia
choroby lub przedwczesnego zgonu” [19].

Przeglad artykuldow omawiajacych wyniki prac nad skutkami zdrowotnymi
zanieczyszczenia §srodowiska w nastepstwie lokalizacji sktadowisk odpadéw wykazuje, ze
problematyka ta jest przedmiotem doglgbnej oceny od poczatku lat osiemdziesiatych.
Pierwszy powazny raport, opublikowany w 1986 roku, podkreslat brak przekonywujacych
dowoddw na istotny uszczerbek zdrowotny zwiazany z lokalizacja sktadowisk materiatow
chemicznych [1]. Z kolei przeglad literatury opublikowany w 1991 roku odnotowat
mozliwo$¢ wystapienia takich skutkéw zdrowotnych, jak niska masa urodzeniowa, bole
glowy, uczucie nadmiernego zmeczenia, objawy neurologiczne, a takze wybrane nowotwory
[3]. Dowody epidemiologiczne nagromadzone w kolejnych latach nie zmienily w istotny
sposOb stanu wiedzy w tym zakresie [8]. Podkreslone zostaly ponownie sugestie odno$nie
ryzyka wystgpowania chorob nowotworowych (rak przewodu pokarmowego, ptuc, pecherza
moczowego, biataczka), poronien, wad wrodzonych. Bardziej przekonywujace obserwacje
dotyczyly wystepowania niespecyficznych objawoéw pod postacia bolow glowy, nudnosci,
zaburzen czynnos$ci watroby 1 dolegliwo$ci neurologicznych, a takze objawow podraznienia
bton §luzowych. Podobne, ostrozne wnioski przedstawia raport podsumowujacy wyniki badan
dostepnych w 1995 roku [9]. Dotycza one mozliwosci wystgpowania takich zaburzen
zdrowotnych jak wady wrodzone, niska masa urodzeniowa, zaburzenia czynno$ci watroby,
zmiany skorne, zaburzenia nastroju i objawy ze strony uktadu oddechowego.

Przedstawiony, w sposob skrotowy, stan wiedzy na temat skutkow zdrowotnych
narazenia na zanieczyszczenia Srodowiskowe pochodzace ze sktadowisk odpadéw nie
uwzglednia wynikow badan eksperymentalnych, w tym badan z zakresu toksykologii.
Przytoczone obserwacje 1 wnioski pochodza z badan dotyczacych spotecznosci zamieszkatych
w poblizu sktadowisk. Badania te sa kontynuowane w wielu krajach. Prowadzone sa migdzy
innymi studia nad neurotoksycznymi skutkami narazenia, badania uwzgl¢dniajace zaburzenia
uktadu immunologicznego, wptyw genotoksyczny oraz uposledzenie procesu reproduke;ji [20-
26].



2. OCENA NARAZENIA W OPARCIU O POSIADANE DANE:

2.1. Informacje ogolne o skladowisku

Sktadowisko fosfogipsu (hatda) zlokalizowane jest na depresyjnym terenie Zulaw
Gdanskich w granicach administracyjnych gminy Pruszcz Gdanski, w sasiedztwie wsi
Wislinka. Teren wykorzystywany do budowy haldy stanowi dawne wyrobisko gliny,
nieczynnej od ponad 30 lat cegielni. W jego bezposrednim otoczeniu znajduja sig
w odleglosci ok. 50 m od potnocnej 1 pétnocno-wschodniej skarpy rzeka Martwa Wista, od
strony wschodniej, potudniowej i zachodniej — grunty rolne.

Fosfogips transportowany jest na skladowisko z Gdanskich Zaktadow Nawozow
Fosforowych: (GZNF) ,,Fosfory”, ktorych historia rozpoczeta sie¢ w 1912 roku. W wyniku
dziatah wojennych zaklad zostal prawie catkowicie zniszczony, ale w pierwotnym ksztalcie
zostal odbudowany w 1947 r. W oparciu o amerykanska licencje rozpoczeto wtedy produkcje
superfosfatu potrojnego granulowanego. Fosfogips stanowi material odpadowy, produkt
uboczny procesu produkcji kwasu fosforowego w przemysle nawozow sztucznych.
Podstawowym rodzajem dziatalno$ci zakltadu wg Polskiej Klasyfikacji Dziatalno$ci jest
produkcja nawozow sztucznych oraz zwiazkow azotowych.

Od 1999 r. zaktad rekultywuje sktadowisko w oparciu o metode opracowana przez PU
»OIKOS” Sp. z o.0. z Gdanska, wykorzystujac mieszaniny wody, nasion traw i osadow
sciekowych z oczyszczalni ,,Wschod”.

Ogledziny powierzchni dotychczas zrekultywowanej wykazaty, ze na czeSciowo
mineralizowanej, cienkiej warstwie osadow S$ciekowych, w wigkszo$ci powierzchni nie
zwiazane] z podlozem, zalega zaschnigta roslinno$¢. Na podstawie ogledzin stwierdzono, iz
na rekultywowanych czgsciach sktadowiska fosfogipsow nie porasta trwata okrywa roslinna
oraz brak jest wytworzonej warstwy glebowej. W 1999 roku w laboratorium Zaktadu Chemii
dla Rolnictwa Instytutu Technologii Nieorganicznej i Nawozoéw Mineralnych Politechniki
Wroctawskiej okreslono sktad chemiczny fosfogipsow produkcji GZNF , Fosfory”
w Gdansku. Fosfogips zawiera oprocz CaSO4 2H,0, fosforandow, fluoru ogdlnego (gt. CaF,)
1 fluorkéw rozpuszczalnych w wodzie pierwiastki takie jak: Cd, Cr, Pb, Hg, As, B, Cu, Ca, F,
Fe, Mg, Mn, Mo, Na, Ni, P, Al, Zn. Niektore z tych substancji sa szkodliwe dla zdrowia ludzi.
Fosfogips zawiera ponadto rad - Ra (pierwiastek promieniotworczy).

Zgodnie z trescia Ustawy o Odpadach z dnia 27 kwietnia 2001 roku [Dz. U. Nr 62, poz.
628] przez odpady rozumie si¢ kazda substancj¢ lub przedmiot nalezacy do jednej kategorii,
okreslonych w zataczniku nr 1do ustawy, ktorych posiadacz pozbywa sig, zamierza pozby¢
si¢ lub do ich pozbycia jest obowiazany. We wspomnianym zalaczniku nr 1 odpady,
o ktorych mowa w tym raporcie zakwalifikowane zostaty do kategorii odpadow QS:
Pozostatosci z procesow przemystowych. Natomiast w Rozporzadzeniu Ministra Srodowiska
z dnia 27 wrzesnia 2001 roku w sprawie katalogu odpadéw, wspomnianym odpadom zostat
nadany kod 06 09 08 i zakwalifikowane zostaty jako odpady z produkcji, przygotowania,
obrotu 1 stosowania chemikaliow fosforowych oraz z chemicznych proceséw przetworstwa
fosforu.

Zgodnie z Ustawa, odpady sa klasyfikowane w zalezno$ci od zrodet ich powstawania,
stopnia ucigzliwosci badz stwarzania zagrozen dla zycia lub zdrowia ludzi oraz dla
srodowiska.



Pojecie odpadow niebezpiecznych obejmuje odpady, ktore ze wzgledu na swoje
pochodzenie, sktad chemiczny, biologiczny, inne wtasciwosci i okoliczno$ci stanowia
zagrozenie dla zdrowia ludzi albo dla $§rodowiska.

Oddziatywanie sktadowisk odpadéw na zdrowie ludzi zamieszkujacych przylegle tereny
moze nast¢powac poprzez zanieczyszczenie wszystkich komponentéw srodowiska naturalnego,
tj. powietrza, wody 1 gleby. Ocena wplywu sktadowisk na zdrowie jest ztozonym procesem,
wymagajacym wnikliwej analizy szeregu uwarunkowan $rodowiskowych, zdrowotnych oraz
uwzglednienia ztozono$ci relacji pomigdzy stanem zdrowia 1 jakos$cia Srodowiska.

Zagrozenia zdrowotne wiaza si¢ z samymi odpadami, ich sktadem, wilasno$ciami
fizyko-chemicznymi i zaleza m.in. od lokalizacji, sposobu eksploatacji, warunkow
hydrogeologicznych a takze od rzeczywistego narazenia populacji w miejscu zamieszkania,
struktury demograficznej i tzw. potencjatu zdrowotnego populacji.

2.2. Zagrozenie zwigzane z lokalizacja skladowiska odpadéw w odniesieniu do
poszczegolnych elementow Srodowiska

Podstawowymi elementami $§rodowiska odgrywajacymi role¢ w  transmisji
zanieczyszczen pochodzacych z skladowiska odpadéw sa wody, gleba i1 powietrze.
Niebagatelna rol¢ odgrywac¢ moze takze tancuch pokarmowy.

2.2.1. Wplyw skladowiska odpadéw na wody podziemne.

Wody podziemne moga bardzo tatwo ulec zanieczyszczeniu przez powstajace na
sktadowisku odcieki, zwtaszcza na sktadowiskach Zle zlokalizowanych i1 zabezpieczonych.
Zanieczyszczenie to moze utrzymywac si¢ przez wiele lat, a substancje toksyczne moga by¢
pobierane przez ros$liny lub migrowaé, powodujac zanieczyszczenie zasobow wod
wykorzystywanych dla celow konsumpcyjnych.

Zanieczyszczenie wod podziemnych przez sktadowisko zalezy od:
= skladu odpaddéw i tadunku zgromadzonych zanieczyszczen;
= rozwiazan technicznych dla ujecia odciekow;
= wlasnosci izolacyjnych podloza - (wynikajacych z naturalnej struktury podtoza
1 zastosowanych zabezpieczen technicznych);
= zdolnosci srodowiska do samooczyszczania.

Powstawanie zanieczyszczonych wod, ktore moga migrowac poza sktadowisko 1 skazaé
wody podziemne stanowi najpowazniejszy problem, zwiazany ze sktadowaniem odpaddw.
Odcieki powstaja w wyniku przenikania wody, pochodzacej gltownie z opadow
atmosferycznych, 1 wymywanie z nich rozpuszczalnych substancji mineralnych. Przyjmuje
sig, ze 1 kg suchych odpadéow moze zaadsorbowa¢ nawet do 0,6 | wody. Powyzej tej wartosci
powstaja odcieki. Ich ilo§¢ zalezy w duzej mierze od warunkow eksploatacji, rodzaju
1 wielkos$ci sktadowiska, a ich sktad od fazy rozktadu i substancji zawartych w odpadach [27].

Badania chemicznego sktadu odciekow ze sktadowisk odpadéw pozwalaja na oceng
rodzaju 1 stopnia ich zanieczyszczenia. Stuzy to doborowi odpowiednich sposobow
oczyszczania, jest tez pomocne dla oceny stopnia zagrozenia innych elementow $rodowiska
1 posrednio zdrowia cztowieka.
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Z punktu widzenia zagrozen zdrowotnych zanieczyszczenia wod pochodzace
z sktadowisk odpadéw maja szczegdlne znaczenie w rejonach, gdzie w terenach
sasiadujacych ze sktadowiskiem znajduja si¢ czynne studnie.

Z ujecia studni na terenie gospodarstwa pana Plewczynskiego, pobrane probki wody
badano na obecnos$¢: Cd, Cr, Pb, Cu, F, Fe, Mn, Ni, Zn. Wedlug materialéw dostarczonych
przez Zleceniodawce, badane proby wod z gospodarstwa pana Plewczynskiego nie wykazaty
zadnych oznak wplywu na nie odciekéw czy imisji z hatdy fosfogipséw. Proba pobrana ze
studni w zakresie zawartosci fluoru byla na granicy I klasy czystosci — stgzenie fluoru
wynosito 1,8 ppm. Wedtug Rozporzadzenia Ministra Zdrowia z dnia 19.11.2002 r. w sprawie
wymagan dotyczacych jako$ci wody przeznaczonej do spozycia przez ludzi [Dz. U. Nr 203,
poz. 1718] najwyzsze dopuszczalne stgzenie fluoru nie powinno przekraczaé 1,5 ppm.

Woda z ujecia studni artezyjskiej zawierala wigcej F niz proby z rowow
melioracyjnych. Zawarto$¢ fluoru w wodach w 1995 r. zostala oznaczona przez IUNG —
w Instytucie Nawozéw Sztucznych w Putawach. Fluor w wodach oznaczony zostal metoda
potencjometryczng z uzyciem elektrody jonoselektywnej. Wysoka zawarto$¢ fluoru moze by¢
thumaczona poprzez wyniki analiz zaprezentowane w miesi¢czniku ,,Gaz, woda, technika
sanitarna” z kwietnia 1952 r. w artykule p.t. ,,Fluor w wodach wojewodztwa gdanskiego™.
Opisane wyniki analiz maja na celu okreslenie zawartosci fluoru w wodach wojewddztwa
gdanskiego.

Do oznaczania fluoru stosowano metod¢ Sanchisa-Scotta zmodyfikowana przez
Dzulynska tj. za pomoca laki alizarynocyrkonowej. Z analiz wynika, Ze na terenie powiatu
gdanskiego wystepuja wody z duza zawartoscia fluoru. Z zestawienia wida¢, ze wody bogate
w fluor pochodza ze studzien artezyjskich glgbokich (ponad 70 m). Prawie wszystkie wody
z duza zawarto$cia fluoru wykazuja wyrazne podobienstwo sktadu chemicznego, mata
twardos¢, duza zasadowo$¢ alkaliczna (wysoka wartos¢ pH), mata zawarto$¢ zelaza.
Z przedstawionych danych wynika, ze wody bogate w fluor na tych terenach zwiazane sa
z formacjami kredowymi (informacje uzyskane na podstawie analizy wiercen).

W 1997 1 1998 roku Okrggowa Stacja Chemiczno rolnicza w Gdansku prowadzita
analizy majace na celu oznaczenie zawartosci fluoru w probkach wody, pobranych w rejonie
sktadowiska fosfogipsu w Wislince. W 1987 r. probki pobrane z rowu oscylowaly w
granicach 0,5-1,2 [mg/l]. Natomiast préba pobrana z wodociagu miata st¢zenie fluoru 1,65
[mg/1]. W 1998 r. pobrano probki z rowow opaskowych. Zakres stezen dla fluorkéw wynosit
(0,66-2,0 [mg/1]). Z kolei w 1999 roku zawartos¢ fluoru w prébkach wody wynosita 0,1-0,6
mg/l. Oceniono, ze zawarto$¢ fluoru w wodach powierzchniowych miescita si¢ w granicach
dla wod srodladowych 1 klasy czystosci. Probka, w ktorej oznaczono najwigksze stezenie
fluoru miescita si¢ w III klasie czystosci [Dz. U. Nr 116 z 1991 r. poz. 503].

Wplyw sktadowiska na uzytkowe wody podziemne oceni¢ mozna na podstawie wynikow
monitoringu wod odciekowych oraz wod podziemnych drenujacych obszar sktadowiska.

W decyzji Wojewody Pomorskiego z dnia 12.12.2002 r. o zatwierdzeniu instrukcji

eksploatacji sktadowiska odpadéw, przedstawiony jest program badan, ktory obejmuje badanie
wod podziemnych w rejonie sktadowiska fosfogipsu raz na rok w okresie jesiennym.
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Z punktu widzenia oceny ryzyka zdrowotnego idealem byloby prowadzenie monitoringu
jakosci wody pitnej, w ktdra zaopatrywane sa domostwa w zasiggu potencjalnego oddziatywania
wysypiska. Aby modc si¢ wiarygodnie wypowiedzie¢ odno$nie narazenia populacji ludzkiej na
szkodliwe substancje chemiczne i czynniki biologiczne zawarte w wodzie pitnej nalezaloby
prowadzi¢ odpowiednie badania obejmujace m.in. oznaczanie calego spektrum substancji
istotnych z punktu widzenia oddziatywania skladowisk na zdrowie ludnosci. Jezeli chodzi
o monitoring wody pitnej w rejonie Wislinki dane zawieraja skape informacje na temat
zawarto$ci metali cigzkich w wodzie pitnej (proby analizowane jednorazowo pod tym katem
w 1995 r1.). Przez wszystkie lata prowadzonych analiz préby wody pobierane byly
W przewazajacej mierze z rowow odciekowych 1 badane glownie na zawarto§¢ w nich fluoru.

2.2.2. Wplyw skladowiska odpadéw na wody powierzchniowe

Sktadowiska odpadow bez zabezpieczen ograniczajacych infiltracj¢ zanieczyszczen
moga wplywaé negatywnie na jako$¢ wod powierzchniowych, jesli sa zlokalizowane
w niewielkiej odlegtosci od cieku. Szczegodlne zagrozenie dla zdrowia ludzi 1 zwierzat stanowi
mozliwo$¢ bezposredniego kontaktu wod odciekowych i wod powierzchniowych.

Ogledziny rowoéw opaskowych, rowdéw melioracyjnych oraz zbiornika retencyjnego
wod odciekowych, nie wykluczaja mozliwosci przenikania odciekow do S$rodowiska,
zwlaszcza od strony Martwej Wisly oraz wskazuja na mozliwo$¢ przelewania si¢ zbiornika na
odcieki.

2.2.3. Wplyw skladowiska odpadow na powietrze

Sktadowisko moze powodowaé zanieczyszczenie powietrza  substancjami
chemicznymi poprzez pylenie. Zwykle jednak podwyzszenie poziomu stgzen tych
zanieczyszczen ma miejsce jedynie w bezposredniej bliskosci sktadowiska. Skiladowiska
odpadow sa zazwyczaj silnym Zrédlem pylenia, ktorego zasigg zwykle wynosi kilkaset
metrow, lecz w sprzyjajacych warunkach atmosferycznych moze sigga¢ do 2 km [28].
Z drugiej strony, opady atmosferyczne (zardéwno deszcz, jak 1 $nieg) znacznie ograniczaja
przestrzenny zasi¢g pylenia. Jak wynika z raportu Wojewddzkiego Inspektoratu Ochrony
Srodowiska w Gdansku, bezposrednie ogledziny sktadowiska dokonane w dniu 21.06.2005 r.
wykazaty, ze podczas prac przeladunkowych z barek przy pomocy dzwigu do kosza
zasypowego oraz podczas transportu fosfogipsu otwartym tasmociagiem dtugosci ponad 1200
m moze wystgpowa¢ nadmierna emisja niezorganizowana do ziemi i powietrza, o czym
swiadcza duze ilosci fosfogipsu znajdujacego si¢ na nadbrzezu roztadunkowym oraz
w sasiedztwie tasmociagu. Podczas kontroli na catej trasie transportu znajdowat si¢ luzny
fosfogips. Na niezrekultywowanej czg$ci sktadowiska stwierdzono, ze fosfogips, nie wszedzie
wytworzyl warstwe ,,zeskalong”. Ogledziny powierzchni dotychczas zrekultywowane;j
wykazaly, Zze na czg¢§ciowo mineralizowanej, cienkiej warstwie osadow S$ciekowych, w
wigkszosci powierzchni niezwiazanej z podlozem, zalega ubiegloroczna zaschnigta
ros$linno$¢. Na podstawie ogledzin stwierdzono, iz na rekultywowanych czg$ciach
sktadowiska fosfogipsdw nie porasta trwata okrywa roslinna oraz brak jest wytworzonej
warstwy glebowe;.

Zagrozenie dla zdrowia ludzi wynikajace z zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego

zalezy od wielu czynnikow, warunkdéw termicznych, wilgotnosci, intensywnosci
promieniowania stonecznego.
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W istniejacych realiach praktycznie brak jest jakichkolwiek danych pomiarowych
odno$nie zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego w sasiedztwie sktadowiska.

2.2.4. Wplyw skladowiska odpadow na glebe

Zanieczyszczenie gleb zwiazane ze skladowaniem odpadéw moze by¢ wynikiem
migracji zanieczyszczen ze skladowiska do wod oraz, w mniejszym stopniu, zanieczyszczen
transportowanych droga powietrzna. Gleby wokot sktadowisk moga by¢ ponadto, ze wzgledu
na specyfike sktadowanych odpadow, skazone szkodliwymi substancjami chemicznymi, w tym
metalami cigzkimi. Bardzo wysokie stezenia niektorych substancji, np. metali cig¢zkich
spotykane w glebie w poblizu sktadowisk sa prawdopodobnie wynikiem niekontrolowanego
mieszania si¢ gleb z odpadami bez wyraznego wydzielenia granicy sktadowiska.

Chemiczne zanieczyszczenie gleb, gtownie metalami cigzkimi ma istotne znaczenie
z punktu widzenia zdrowotnego ze wzgledu na mozliwo$¢ produkowania zywnosci
o nieodpowiedniej jakosci. Skazona gleba moze tez by¢ Zrédlem zanieczyszczenia wod
podziemnych (przez wymywanie substancji z gleby) oraz wod powierzchniowych (przez
sptywy powierzchniowe).

Badanie nad wiasciwosciami gleb w rejonie Wislinki zostaty przeprowadzone
i opublikowane w 1995r. przez Instytut Uprawy i nawozenia i Gleboznawstwa w Putawach.
0Od 1998-2004 r. badania nadzorowata Okregowa Stacja Chemiczno-Rolnicza w Gdansku.

Oceniono, ze gleby sa korzystne z rolniczego punktu widzenia. Wykazuja odczyn lekko
kwasny lub obojgtny. Zasobno$¢ gleb w podstawowe skladniki pokarmowe (P,Os i K»0), jest
zroznicowana. W strefie ochronnej skladowiska wystepuje zubozenie gleb w skiadniki
pokarmowe, co $wiadczy o braku nawozenia fosforowo-potasowego. W punktach poza strefa
ochronna gdzie prowadzi si¢ prawidlowa gospodarke rolna, wystgpuje Srednia
1 wysoka zasobnos¢ w sktadniki pokarmowe. Bardzo wysoka zasobno$¢ w magnez we
wszystkich punktach z rejonu sktadowiska uwarunkowana jest sktadem i1 pochodzeniem gleb.
Oznaczony fluor w postaci jego formy przyswajalnej, pozwala oceni¢ poziom jego
wystgpowania w pobranych prébkach gleby, jako charakterystyczny dla gleb z rejondow
w matym stopniu narazonych na zanieczyszczenia przemystowe.

Badano st¢zenia zawarto$ci pierwiastkéw §ladowych w probkach gleby takich jak: Cd,
Cr, Pb, As, Cu, F, Fe, Mn, Ni, Hg, Zn. Przeprowadzone analizy wykazaty, ze stgzenia
pierwiastkéw $ladowych w analizowanych probkach gleby oscyluja w granicach wartosci jakie
stwierdza si¢ w tego rodzaju glebach w Polsce. Nie wystepuja w ilosciach uznawanych za
szkodliwe dla uprawianych roslin. Oceng dopuszczalnych zawartosci metali cigzkich mozna
przeprowadzono réwniez w oparciu o Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa 1 Rozwoju Wsi
z dnia 21.03.2002 r. (Dz. U. Nr 37, poz. 344 z pdzniejszymi zmianami), oraz Rozporzadzenie
Ministra Srodowiska z dnia 09.09 2002 r. (Dz. U. Nr 165, poz. 1359) okreslajace dopuszczalne
stezenie tych metali w glebie. Stgzenie wszystkich analizowanych metali cigzkich w badanych
punktach pozwala na okre$lenie ich zawartoSci na poziomie dopuszczalnym zgodnie
z zatacznikami do w/w Rozporzadzenia.

Zgodnie z zaleceniami Instytutu Uprawy, Nawozenia i Gleboznawstwa w Pulawach [29],
mozna przyja¢ zalecane uzytkowanie rolnicze gleb w badanym rejonie jak dla O stopnia
zanieczyszczenia, czyli dla gleb niezanieczyszczonych, o naturalnych ilo$ciach metali
sladowych.
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W 1995 r. pobrano proby gleb z gospodarstwa pana B. Plewczynskiego. W 1997 r.
proby gleb pobrano z gruntow rolnych stanowiacych wtasnos¢ pana T. Ztocha.

W 1998 r. pobrano 15 prébek zbiorczych ze strefy ochronnej do 300 m
(STREFA 1) od skladowiska, ze strefy 300-500 m od sktadowiska (STREFA II),
z gospodarstwa pana T. Ztocha oraz z gospodarstwa pana B. Plewczynskiego (STREFA III).
Z tych samych obszaréw pobrano probki gleby w 1999 r. W 2002 i 2004 r. pobrano jedynie
probki gleby w strefie ochronnej (do 300 m) i poza strefa ochronna (300-500 m).
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Tabela 2.1.
Zawarto$¢ metali cigzkich 1 fluoru w prébkach gleby pobranych w rejonie sktadowiska fosfogipsow w Wislince (lata 1995-2004) [mg/kg gleby].

Rok As Cr Zn Cd Cu Ni Pb Hg Mn F
1995 - 2,2-20,8 6,0-64,0 0,18-0,24 0,3-17,0 1,6-28,7 2,0-20,6 - 30-514 25,0-347,5
1997 0,79-1,62 16,92-22,36 38,22-57,16 0,18-0,24 6,36-11,17 8,72-15,40 6,87-12,46 0,027-0,039 - 1,0-2,4
1998 1,85-2,93 21,12-37,02 35,15-57,35 0,15-0,37 8,98-19,11 16,29-32,92 10,12-19,56 0,038-0,057 - 0,52-8,70
1999 1,13-11,12 - - 0,16-0,37 - 15,02-29,10 5,22-14,55 0,029-0,057 - 0,80-6,0
2002 1,6-4,92 - - 0,158-0,350 - 7,34-24,81 4,69-14,34 0,02926-0,07153 - 0,9-38,0
2004 1,74-4,16 - - 0,136-0,380 - 5,82-21,39 7,08-17,11 0,02564-0,04779 - 0,60-5,20
Tabela 2.2.

Zawarto$¢ metali cigezkich 1 fluoru w probkach gleby pobranych w latach 1995-1999 w rejonie gospodarstw p. Ztocha i p. Plewczynskiego
w Wislince (strefa III — odleglos¢ 525-1050 m od sktadowiska fosfogipsu). Wyniki podane sa w jednostkach [mg/kg gleby]. Analizy
przeprowadzone zostaly przez Instytut Uprawy Nawozenia i Gleboznawstwa w Pulawach oraz przez Okrggowa Stacje Chemiczno-Rolnicza

w Gdansku.

Rok As Cr Zn Cd Cu Ni Pb Hg Mn F
1995
zakres , - 2,2-20,8 6,0-64,0 0,1-0,24 0,3-17,0 1,6-28,7 2,0-20,6 - 30-514 25,0-347,5
warto$¢ Srednia
- 12,845 37,395 0,16 9 16,25 11,79 - 273,045 163,97

1997
Zakre,S, o 0,79-1,62 | 16,92-22,36 |38,22-57,16 | 0,18-0,24 | 6,36-11,17 | 8,72-15,40 | 6,87-12,46 | 0,027-0,039 - 1,0-2,4
warto$¢ Srednia

1,19 20,71 50,094 0,202 8,888 12,804 10,42 0,0338 - 1,36
1998
zakres . 1,92-2,93 | 22,13-28,36 43,67-57,35| 0,16-0,23 | 10,56-13,94 | 16,29-22,40 | 10,82-14,03 | 0,042-0,051 - 0,52-4,44
wartos¢ Sredni

2,37 24,67 52,33 0,187 12,18 18,96 12,93 0,045 - 2,79
1999
zakres , 1,56-7,01 - - 0,16-0,37 - 17,40-24,50 | 8,97-12,85 | 0,040-0,055 - 0,80-2,55
warto$¢ Srednia

4,076 - - 0,25 - 19,51 10,99 0,050 - 1,54
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Tabela 2.3.

Zawartos¢ metali cigzkich i1 fluoru w probkach wody pobranych w latach 1995-1999 (strefa III — odlegtos¢ 525 — 1050 m od skladowiska
fosfogipsu). Wyniki podane sa w jednostkach [mg/kg]. W 1995 r. analizy wykonano w Instytucie Uprawy Nawozenia i Gleboznawstwa w
Putawach, zawarto$¢ fluoru w wodach oznaczono z Instytucie Nawozow Sztucznych w Putawach, pozostate analizy prowadzita Okrggowa Stacja
Chemiczno-Rolnicza w Gdansku.

Rok F Fe Mn Zn Cu Pb Cd Ni Cr
1995
- row melioracyjny
zakres - 0,46-0,96 | 00225-0370 | 2.46-3.80 | 0,090-0,105 | 0,004-0,008 |0,0015-0,0020 | 0,0001-0,0003 | 0,032-0,068 | 0,008-0,010
wartosé Srednia 0,71 0,297 3,13 0,097 0,006 0,0017 0,0002 0,05 0,009
- ujecie studni 1.8 0,022 0,004 0,041 0,002 0,0035 0,0001 0,006 0,004
1997
- 16w melioracyjny 0,5
- rozlewisko 12
- wodociag 1,65
1998
- rowy odciekowe
zakres 0,66-0,90
wartos¢ srednia 0.78
1999
- rowy odciekowe
zakres 0,1-0.2
warto$¢ srednia 0.15

16




2.3. Produkty spozywcze pochodzenia roslinnego

Jednym z elementéw narazenia ludno$ci i zwierzat zamieszkujacych sasiedztwo
sktadowiska w Wislince moze stanowi¢ konsumpcja produktoéw pochodzenia roslinnego.

Na podstawie wynikow badan opracowanych w 1995 r. przez Instytut Uprawy,
Nawozenia 1 Gleboznawstwa w Pulawach z pobranych prob pszenicy, bulwy ziemniaka
1 buraka stwierdzono, ze zawarto$¢ pierwiastkow takich jak Cd, Cr, Pb, Cu, F, Ni, Zn
w badanych roslinach miesci si¢ w przedziatach stgzen stwierdzonych w roslinach
pochodzacych z terendw objetych w matlym stopniu wplywem zanieczyszczen
przemystowych.

Badania majace okresli¢ m. in. st¢zenie metali cigzkich w probkach roslinnych byty
réwniez przeprowadzone przez Okregowa Stacj¢ Chemiczno-Rolnicza w Gdansku w latach
1998-2004 r.

W opracowaniu z 1998 r. zostaly przedstawione wyniki badan prowadzone na materiale
ro$linnym, ktory stanowity buraki cukrowe oraz bobik. Zawarto§¢ Cd, Cr, Pb, Cu, F, Ni, Zn w
badanych probkach miescita si¢ w przedziatach stezen tych pierwiastkow uznawanych za
dopuszczalne w roslinach paszowych. Normy zostaly zaczerpnigte z danych o krytycznych
wartosciach zawarto$ci metali Sladowych przyjetych do oceny roslin pod wzgledem ich
przydatnosci podanych w opracowaniu [29].

W 1999 roku pobrano proby pszenicy (ziarna 1 slomy). Na podstawie
przeprowadzonych analiz okazalo sig, ze probki nie wykazaty podwyzszonych zawarto$ci
metali cigzkich.

W 2002 r. pobrano probki liscia 1 korzenia buraka cukrowego 1 w oparciu
o przeprowadzona analizg uznano, ze poziom Cd, Pb, Ni w probkach klasyfikuje ta rosling
jako przydatna pod wzgledem paszowym i przemystowym. Oznaczony poziom As pozwolit
okresli¢ jego zawarto$§¢ na poziomie 10-cio krotnie mniejszym niz $rednia dla roslin
uprawnych. Zawartos¢ Hg w probach buraka pozostawala na poziomie typowym dla
zawarto$ci tego pierwiastka w roslinach. Badane proby potwierdzity rowniez zawartosé
fluoru na poziomie nie zagrazajacym zdrowiu ludzi 1 zwierzat.

W 2004 roku do analizy pobrano probki korzenia buraka cukrowego oraz kukurydzy.
Wyniki badan potwierdzity, ze poziom Cd, Pb, Ni klasyfikuje rosliny jako przydatne pod
wzgledem paszowym. Zawarto$ci As 1 Hg badanych ro$linach réwniez w tym przypadku nie
powinny budzi¢ obaw zdrowotnych.

Rozpatrujac przeprowadzone analizy pod katem narazenia ludnos$ci zamieszkalej
okolice haldy, nasuwa si¢ wniosek, iz niewiele produktéw roslinnych spozywanych
bezposrednio przez cztowieka byto badanych. W szacowaniu ryzyka zdrowotnego narazenia
mozna wzia¢ pod uwagg analizy bulwy ziemniaka i korzen buraka prowadzone w 1995 roku.

2.4. Produkty spozywcze pochodzenia zwierzecego
Kolejnym elementem narazenia ludno$ci zamieszkujacej obszar w sasiedztwie

sktadowiska jest konsumpcja produktow pochodzenia zwierzgcego, hodowanych we wlasnym
zakresie przez mieszkancow.
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W 1999 roku w laboratorium Zaktadu Chemii dla Rolnictwa Instytutu Technologii
Nieorganicznej 1 Nawozow Mineralnych Politechniki Wroctawskiej wykonano analizy
majace na celu okresli¢ zawarto$¢ fluoru w tkankach 1 narzadach zwierzat gospodarskich oraz
produktach zwierzecego pochodzenia ( migso, mleko, jaja). Do badan analitycznych pobrano
préby z rejonu gdanskiego a takze proby pordwnawcze z innych regionéw Polski a nawet
migso pochodzenia zwierzgcego importowane z UE.

Na podstawie uzyskanych wynikéw badan o zawartosci fluoru u zwierzat (koza, krowa,
kury) oraz w produktach pochodzenia zwierzecego (mleko, jaja, migso) stwierdzono, ze
wyniki badan z rejonu wsi Wislinka byly podobne do tych z rejonu odleglego o 20-40 m
w kierunku potludniowo-zachodnim oraz pochodzacych z innych regionéw kraju (Dolny
Slask). Dlatego orzeczono brak oddzialywania sktadowiska na $rodowisko przyrodniczo-
rolnicze wsi Wislinka. Dodatkowym potwierdzeniem byty wyniki badan materiatu pobranego
od okoto poétrocznego padlego koziotka dostarczonego przez pana B. Plewczynskiego,
mieszkanca wsi Wislinka. Badania wskazywaty na to, Ze nie wystapita u niego fluoroza, gdyz
stwierdzone zawarto$ci fluoru w tkankach, a przede wszystkim w tresci zotadka miescity si¢
w przedziatach fizjologicznych, nawet nie podwyzszonych. Przemawia to za wnioskiem, ze
przyczyna $mierci tego zwierzg¢cia nie mogt by¢ fluor, lecz inne czynniki (np. pasozyty,
bakterie chorobotworcze).

2.5. Narazenie radiologiczne

Przy wytwarzaniu nawozoéw sztucznych przez Zaklady Nawozow Fosforowych
»Fosfory” Sp. z 0.0. w Gdansku istotnym etapem jest produkcja kwasu fosforowego (zaktad
posiada wilasna wytwornig). W produkcji kwasu fosforowego powstaja znaczne iloSci
fosfogipsu jako materiatu odpadowego. Fosfogips transportowany do wsi Wislinka zawiera
zanieczyszczenia, m.in. radionuklidy pochodzace z fosforytu - podstawowego surowca
wykorzystywanego do produkcji kwasu fosforowego.

27 maja 1998 r. zostaly przeprowadzone badania $rodowiskowe, natomiast zgodnie
z Umowa z dnia 3 kwietnia 1998 r. na zamoéwienie Gdanskich Zaktadow Nawozow
Fosforowych ,,Fosfory” Sp. z 0.0. w Centralnym Laboratorium Ochrony Radiologicznej
Zaktadu Dozymetrii w Warszawie wykonano pracg p.t. ,,Ocena wplywu skladowiska
fosfogipsow w Wislince na otaczajace s$rodowisko, na podstawie wykonanych badan
terenowych 1 analizy pobranych probek™.

Celem pracy byto wykonanie pomiaréw $rodowiskowych 1 analiza radiologiczna probek
pobranych z terené6w otaczajacych skladowisko fosfogipsow w Wislince oraz
przeprowadzenie, z punktu widzenia ochrony radiologicznej, oceny narazenia jakie stanowic
moze sktadowisko fosfogipséw dla ludzi i srodowiska.

Program pracy obejmowat:
1. Wykonanie badan srodowiskowych polegajacych na :

— pomiarach mocy dawki promieniowania gamma (16 punktow)

— pomiarach powierzchniowej aktywnos$ci promieniowania beta (16 punktéw)

— pobraniu 16 prébek gleby

— pobraniu 3 probek wody

— pobraniu 1 probki granulek Pollytag.

2. Wykonanie badan laboratoryjnych ww. proba.
3. Sporzadzenie opracowania z wynikami badan, dokonanie analizy rezultatow i oceny
narazenia na promieniowanie jonizujace srodowiska oraz ludzi.
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Wyniki badan $rodowiskowych przeprowadzonych w dwu rejonach potozonych w
poblizu strefy ochronnej oraz w odlegtosci kilku kilometréw od sktadowiska fosfogipsow w
Wislince wykazaty, ze:

1. W obu badanych rejonach nie wystepuja podwyzszone, w stosunku do srodowiska
naturalnego w Polsce, wartosci stezen naturalnych radionuklidow, mocy dawki
promieniowania gamma 1 aktywnos$ci powierzchniowej promieniowania beta.

2. Stezenia radu “*°Ra we wszystkich badanych probkach wody sa mniejsze od wartosci
granicznej dla wody pitnej wynoszacej 0,85 Bg/l. Warto$¢ graniczna zostata okreslona dla
ogotu ludnos$ci na podstawie Prawa Atomowego i zarzadzen wykonawczych.

3. Nie stwierdzono narazenia ludno$ci na promieniowanie jonizujace.

Wyniki spektrometrycznej analizy stezen naturalnych radionuklidow w probkach
pobranych w okolicy sktadowiska fosfogipsow w Wislince okreslaja stezenie “*°Ra w glebie,
wynoszace od 8,0+6.4 do 44,4+10,0 [Bq/kg]. Wedlug opracowania [32], stezenie **°Ra na
wigkszosci obszaru Polski jest mniejsze od 20 Bqg/kg gleby. Najnizsze st¢zenie tego
radionuklidu wynosi 4,2 Bq/kg, a najwyzsze 124 Bg/kg i jest zlokalizowane w rejonie
jeleniogdrskim.

W dniach 27-28.05.1999 r. wykonano pomiary majace na celu zbadanie produktow

rozpadu radonu w powietrzu atmosferycznym w rejonie sktadowiska fosfogipsow w
Wislince.
W czerwcu 1999 r. Radonowy Zespot Badawczy z centralnego Laboratorium Ochrony
Radiologicznej oddat sprawozdanie z pracy p.t. ,,Badanie st¢zenia radonu i jego pochodnych
w powietrzu w rejonie sktadowiska fosfogipsow w Wislince wykonanej na zlecenie GZNF
»Fosfory” Sp. Z 0.0. w ramach umowy z dnia 1999 r. Wykonano rowniez pomiary stezenia
radonu w powietrzu glebowym.

Na podstawie otrzymanych wynikéw wyciagnigto wnioski:

1. Stgzenie radonu w badanych budynkach mieszkalnym i szkolnym jest nizsze niz warto$ci
$redniec w budynkach w Polsce réwna ok. 40 Bq/m’ i znacznie nizsze niz limity
dopuszczone Zarzadzeniem Nr 35 z dnia 7 lipca 1995 r. Prezesa Panstwowej Agencji
Atomistyki (200 Bg/m® dla nowego budownictwa i 400 Bq/m’ dla starego budownictwa).

2. Stgzenie radonu w powietrzu atmosferycznym na otwartym terenie miesci si¢ w granicach
wartos$ci spotykanych w Polsce na terenach naturalnych.

3. Stezenie energii potencjalnej produktow rozpadu radonu w powietrzu atmosferycznym
w badanych punktach pomiarowych jest nizsze niz 26 nJ/m’. Sa to wartosci typowe dla
powietrza atmosferycznego.

4. Stezenie radonu w powietrzu glebowym wynosi od 800 Bg/m® do 58 kBg/m’, co miesci
si¢ w granicach niskich i §rednich wystgpujacych na terenie Polski.

Przeprowadzone badania stgzenia radonu i1 jego pochodnych w powietrzu
atmosferycznym w rejonie sktadowiska fosfogipsow w Wislince pozwolity oceni¢, ze nie
stanowi ono zagrozenia dla $rodowiska i zamieszkatej tam ludnosci z punktu widzenia
narazenia na radon i produkty jego rozpadu.
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3. PROFILE TOKSYKOLOGICZNE POTENCJALNIE SZKODLIWYCH DLA
ZDROWIA LUDZI SUBSTANCJI WYSTEPUJACYCH NA SKLADOWISKU

FOSFOGIPSU "WISLINKA"

W niniejszym rozdziale podane zostaty profile toksykologiczne substancji wystgpujacych na
sktadowisku fosofogipsu. Opracowane one zostaly w oparciu o pozycje [31,32,33]. Intencja
tego rozdzialu jest dostarczenie zwartego kompendium na temat substancji szkodliwych
wystepujacych na sktadowisku fosfogipsu ,,Wislinka”. W koncowej czeéci rozdzialu —
w formie tabeli - zebrane zostaly syntetycznie informacje o rodzaju skutkow zdrowotnych
opisywanych substancji oraz biomarkeré6w narazenia.

Arsen

Arsen wystepuje w ponad 160 mineratach. Do najczgsciej spotykanych zalicza si¢ m.in.
aurypigment (As;S3), realgar (AsS) i arsenopiryt (FeAsS). Wystepuje tez w postaci arsenkow
1 arsenosiarczkéw metali cigzkich ( Fe, Ni, Co, Cu).

W redukcyjnych i kwasnych $rodowiskach arsen jest ruchliwy i przechodzi do
hydrosfery. W powierzchniowych wodach Polski $rednia zawarto$¢ arsenu wynosi ponizej
40 pg/l. Zawarto$¢ arsenu w osadach dennych rzek i zbiornikéw wodnych wynosi $rednio
5 ppm. Latwo ulega bioakumulacji i1 dlatego jego stezenie w wodach zanieczyszczonych moze
osiaga¢ 430 ppm w roslinach i 2,5 ppm w rybach. Dopuszczalna zawarto$¢ w wodzie pitnej
wg WHO 10 pg/l.

Arsen kumuluje si¢ w tkankach bogatych w keratyng, takich jak wlosy, paznokcie
1 skora, oraz w nabtonku przewodu pokarmowego. Nieorganiczne zwiazki arsenu wydalaja si¢
glownie przez nerki. Tylko niewielkie ilosci wydalaja si¢ z kalem lub innymi drogami.
Czlowiek wydala z moczem ok. 35% podanej dawki jednorazowej. W przypadku ciaglej,
kilkudniowej ekspozycji cztowiek wydala z moczem 60-70 % podanej dawki. Arsen 1 jego
nieorganiczne zwiazki moga by¢ przyczyna powstawania nie tylko nowotwordéw uktadu
oddechowego i skory, lecz takze zmian nowotworowych innych narzadow.

Zwiazki arsenu dostaja si¢ do organizmu z przewodu pokarmowego oraz poprzez skorg
i drogi oddechowe. Wchianianie arsenu z przewodu pokarmowego zalezy od
rozpuszczalnos$ci 1 dawki zwiazkow arsenu. Nieorganiczne zwiazki arsenu trojwarto$ciowego,
dobrze rozpuszczalne w wodzie, wchianiaja si¢ z przewodu pokarmowego cztowieka w 45-
95%, natomiast stabo rozpuszczalne (siarczek arsenowy) tylko w nieznacznym stopniu.
Wchtanianie arsenu z ukladu oddechowego zalezy od wlasciwosci chemicznych, postaci
i rozmiaru czasteczek wystepujacych w powietrzu. Badania na zwierz¢tach wykazaly, ze
arsenowodor wchiania si¢ w 60%. Fizjologiczna dawka arsenu dla doroslego czlowieka
wynosi 12- 15 pg/dzien [32], a toksyczna 5-50 mg/dzien. Pozycja literaturowa [31] podaje
zakres 10-370 pg/dzien. Zwiazki arsenu wykazuja powinowactwo do wielu enzymow 1 moga
blokowaé ich dziatanie, a przede wszystkim powoduja zaburzenia cyklu Krebsa. Zwiazki
nieorganiczne arsenu sa bardziej szkodliwe od organicznych, a ws$réd nieorganicznych
najbardziej toksyczny jest arsen tréjwartosciowy np. arsenowodor (AsHs) i arszenik (As,O3).
Obserwowane sa objawy ostrego niezytu zotadkowo-jelitowego, prowadzace do zaburzen
wodno-elektrolitowych 1 zapasci. Wskutek porazen 1 uszkodzen drobnych naczyn
krwiono$nych skora jest bladoszara, nos, uszy, cze$ci dystalne konczyn zasinione. Nastepuje
spadek cis$nienia krwi. Obserwuje si¢ takze niedokrwistos$¢, leukopenig i zaburzenia ze strony
uktadu nerwowego. Dawka 70-300 mg trdjtlenku arsenu uwazana jest za przecigtng dawke
$miertelng dla ludzi. Sa jednak przyktady przezycia po doustnym przyjeciu 500 mg trojtlenku
arsenu. W przypadku gdy dojdzie do zatrucia inhalacyjnego obserwuje si¢ znaczne
uszkodzenie bton $luzowych uktadu oddechowego (nosa, gardta, oskrzeli), oczu (zapalenie
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spojowek) 1 odstonigtych partii skory. Dawka 10-50 ppb na 1 kg masy ciata moze powodowac
zaburzenia krazenia krwi, czego nastgpstwem sa nekrozy i gangrena konczyn.

Dominujacymi skutkami dziatania arsenu u ludzi sa zmiany skory i bton §luzowych, a
takze uszkodzenie nerwow obwodowych w postaci polineuropatii. Obserwuje sig
rogowacenie naskorka podeszew i dloni, zmiany zapalne skory z owrzodzeniem. Ponadto
wystgpuje perforacja przegrody nosowej. Brodawkowate zrogowacenia skory moga
przeksztalci¢ si¢ po latach w zmiany nowotworowe. Charakterystyczne jest wystgpowanie
poprzecznych biatych linii na ptytkach paznokciowych. Obserwuje si¢ czgsto niedokrwistosc,
zaburzenia ze strony ukladu pokarmowego i zmniejszenie masy ciata. Wystepuja objawy
niedomogi krazenia obwodowego w wyniku uszkodzenia naczyn krwiono$nych.

Ostre zatrucia powoduja przede wszystkim uszkodzenia przewodu pokarmowego, a
przewlekte niedokrwistos¢, famliwos¢ wlosoéw 1 paznokci oraz zmiany skorne (rogowacenie,
przebarwienia itp.), zaburzenia oddychania, zmiany w funkcjonowaniu obwodowego systemu
nerwowego, serca czy watroby.

Badania epidemiologiczne dostarczyly dostatecznie duzo dowodow, aby stwierdzié, ze
nieorganiczne zwiazki arsenu wykazuja dziatanie rakotworcze u ludzi. Udowodniono, Ze po
dlugoletnim narazeniu inhalacyjnym znacznie si¢ zwigksza zapadalno$¢ na raka pluc,
natomiast po doustnym przyjmowaniu zwigzkow arsenu obserwowano gléwnie objawy raka
skéry. W badanej grupie osob zazywajacych przez wiele lat ptyn Fowlera (lek uzywany w
leczeniu niedokrwisto$ci zawierajacy ok. 1% arsenu) zaobserwowano wystgpowanie raka
skory, migs$niak naczyniowy, Srodbtoniak krwiono$ny watroby. Nowotwory pojawily si¢ po
uptywie 17-28 lat od chwili pierwszego kontaktu z arsenem. Sugerowana jest rowniez
mozliwo$¢ powstawania pod wplywem arsenu raka uktadu chtonnego i krwiotwoérczego, a
takze jelita grubego i nosa.

Oceng narazenia na arsen i jego zwiazki nieorganiczne mozna przeprowadzi¢ na
podstawie stgzen tego pierwiastka w materiale biologicznym, zwlaszcza we wlosach lub w
moczu. Zakres fizjologicznych stezen dla arsenu we krwi wynosi 0,002-0,06 mg/kg, moczu
0,01-0,06 mg/dm’ i wtosach 0,01-0,81 mg/kg. U 0sob nienarazonych stosunek stezen arsenu
w krwinkach czerwonych do osocza wynosi ok.l, natomiast u narazonych moze osiagac
warto$¢ 3. Warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego stgzenia (NDS) w Polsce ustalona dla
nieorganicznych zwiazkéw arsenu wynosi 0,3 mg/m’, a dla arsenowodoru 0,2 mg/m’.

Bor

Bor nie wystepuje w przyrodzie w postaci wolnej, jest natomiast sktadnikiem licznych
mineralow, najbardziej rozpowszechniony jest czteroboran sodowy (boraks) (Na;B4O7 x 10
H,0). Bor jest powszechnym sktadnikiem wod powierzchniowych, a jego st¢zenie w wodach
morskich jest wyzsze niz w stodkich. Zawarto$¢ boru w wodzie morskiej jest proporcjonalna
do jej zasolenia. Wystepuje w wodzie gldwnie w postaci kwasu borowego, anionow
kompleksowych 1 potaczen organicznych. Najczgsciej tworzy zwiazki B(OH); 1 B(OH)4,
a ostatnia forma gtéwnie w wodach o wysokiej wartosci pH. Wody Biatej i Czarnej Przemszy
zawieraja Srednio 125 pg/l (20-590 pg/l). Zwiazki boru sa zwiazkami tatwo rozpuszczalnymi,
ale nie ulegaja koncentracji w wodzie, poniewaz tatwo podlegaja sorpcji przez ilaste osady
denne i substancj¢ organiczna. Bor nie podlega wyraznej bioakumulacji w ro$linnosci
wodnej. Nie jest szczegdlnie toksyczny, ale jego zwiazki, np. kwas borowy i1 boraks wykazuja
dziatanie szkodliwe nawet w matych st¢zeniach, zwlaszcza na wrazliwe ryby jak np. pstragi.
Dzienne pobieranie boru przez dorostego czlowieka waha si¢ od 1 do 3 mg/dzien, a dawka
toksyczna wynosi 4 g.

W zatruciu kwasem borowym zasadnicze znaczenie ma jego st¢zenie we krwi. Za
$Smiertelne uwaza si¢ stezenie 25-100 mg/100 cm’. Kwas ten wydala si¢ bardzo wolno.
Stwierdzono, ze w ciagu 48h wydala si¢ ok. 60% podanej ilosci, gldwnie przez nerki, a tylko
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nieznaczne ilosci z potem. Kwas borowy dobrze kumuluje si¢ w organizmie, gtownie w
mobzgu, watrobie, tkance ttuszczowej, w mniejszych ilo§ciach w nerkach, $ledzionie 1 ptynach
ustrojowych. Zwiazek ten uszkadza nerki, wywoluje skapomocz, a nawet bezmocz, co
uniemozliwia jego wydalanie. Znane sa cigzkie, a nawet $miertelne zatrucia kwasem
borowym stosowanym jako lek na blony $luzowe i uszkodzona skorg. Bardzo wrazliwe sa
mate dzieci i niemowlgta.. Dawka $miertelna kwasu borowego, boranu i nadboranu sodowego
wynosi 100-500 mg/kg m.c.

Wechtaniany jest zaréwno przez przewdd pokarmowy i droga pokarmowa. Na ogot nie
jest akumulowany w organizmie cztowieka i jest szybko wydalany. Najdtuzej zatrzymywany
jest w komorkach mézgowych. Zatrucia chroniczne borem doprowadzaja do zahamowania
funkcji enzymoéw z grupy oksydoreduktaz oraz wzrostu RNA w watrobie. Objawy
toksyczno$ci polegaja m.in. na ataksji (niezborno$¢ ruchdéw), degeneracji nerek, spadku
hemoglobiny, zapalnych zmianach skory oraz na zaburzeniach trawiennych. Zatrucie borem
wywoluje konwulsje (zwigzane ze zmianami elektroencefalograficznymi), anemi¢, wymioty,
biegunke oraz stany zapalne skory. Do organdw najszybciej uszkadzanych naleza: centralny
system nerwowy, przewod pokarmowy, skora i blony S$luzowe oraz watroba i1 nerki.
W przewleklych zatruciach doustnych, dermalnych i wywotanych kontaktem przez btony
Sluzowe, stwierdzono po dluzszym okresie narazenia brak taknienia, utrat¢ masy ciata,
wymioty, biegunkg, wysypki skorne, wylysienie, drgawki i niedokrwisto$¢.

Cynk

W przyrodzie cynk wystgpuje w postaci mineralow. Istotnym zrodiem zanieczyszczen
srodowiska cynkiem jest spalanie wggla, ropy naftowej i jej produktow. Spalanie statych
odpadow komunalnych moze wprowadzi¢ okoto 75% cynku do powietrza atmosferycznego
aglomeracji miejskich. Réwniez $cieki komunalne zawieraja na ogét znaczne ilo$ci cynku. Ze
wzgledu na tatwa rozpuszczalno$¢ cynk zawarty w zwalowiskach odpadéw gorniczych
1 przemystowych przedostaje si¢ zwykle do wod gruntowych. Stosowanie odpadéw
komunalnych 1 przemystowych w rolnictwie powoduje nagromadzenie cynku
w powierzchniowych warstwach gleby. Dodatkowym Zrodtem tego metalu w glebach sa
niektore preparaty ochrony ro$lin, a takze nawozy fosforowe. Zawarto§¢ cynku w wodach
waha si¢ w granicach od kilku do kilkuset pg/l, w zalezno$ci od otaczajacych utwordéw
geologicznych lub zanieczyszczen. Naturalna zawarto$¢ wynosi okoto 10 pg/l, jednak
w rejonach zanieczyszczonych np. Olkusza osiaga 1680 pg/l. Zawarto$¢ cynku w wodach
morskich jest mniejsza, gdyz jest on sorbowany przez ilasta i organiczna frakcj¢ osadow oraz
tlenki manganu. Osady denne zbiornikow wodnych aglomeracji warszawskiej zawieraja cynk
w stezeniu 120 ppm, sporadycznie osiagajac 6500 ppm. Pomimo duzej podatnosci na
migracje, cynk przedostaje si¢ do wod podziemnych w stosunkowo matych ilosciach.
Zawarto$¢ w gruntowych naturalnych wodach pitnych wynosi $rednio dla kraju 15 pg/l i nie
przekracza 80 pg/l.

Stopien toksyczno$ci cynku nie jest duzy, ale zalezy od formy jonowej i zmienia si¢ pod
wplywem twardosci wody 1 odczynu. Stgzenie powyzej 24 pg/l moze by¢ szkodliwe dla
wrazliwych organizméw wodnych np. tososia. Podlega on latwej bioakumulacji w fito-
1 zooplanktonie, w ktorym koncentruje si¢ okoto 30-krotnie w stosunku do zawartosci
w wodzie. Dzienne $rednie pobranie cynku przez dorostego cztowieka szacuje si¢ na okoto
10-50 mg/dzien. Dawka szkodliwa wynosi 150-600 mg. Jest niezbgdny do prawidtowego
funkcjonowania organizméw zywych, bierze udzial w metabolizmie biatek i weglowodanow.
Duze dawki cynku powoduja uszkodzenie wielu proceséw biochemicznych. Nastepuje
odktadanie tego metalu w nerkach, watrobie, gruczotach ptciowych. Wchtanianie cynku
z przewodu pokarmowego u ludzi waha si¢ w granicach 58-77%, jest bardzo zmienne i zalezy
od wielu czynnikoéw, m.in. od obecno$ci metali toksycznych, a takze od rodzaju pozywienia..
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Zrédlem cynku dla czlowieka jest gtéwnie pozywienie, z ktorego pobierane jest ok. 95%
catkowitej dawki naleznej. W organizmie cztowieka znajduje si¢ ok. 2 g cynku, a zawarto$¢
jego wynosi w migéniach 60%, kosciach 20% 1 skorze 10-15% w odniesieniu do ogélnej
zawarto$§ci w organizmie. Cynk u cztowieka wydalany jest gtownie z kalem (70-80%).
Wykazano wazna rolg nerek w utrzymaniu homeostazy cynku w organizmie. Niedobor cynku
spowodowany jest gltoéwnie jego ograniczonym przyswajaniem z pozywienia 1 pasz
1 wywotuje ostabienie, anoreksje, anemig, zaburzenia rozwoju uktadu kostnego, oligospermig,
stany zapalne skory i tysienie. Ponadto zachodza zmiany biochemiczne we krwi, ktérym
czesto towarzyszy leukopenia, a takze miazdzycowy proces w aorcie. Cynk jest stosunkowo
malo toksyczny dla ludzi i zwierzat. Szkodliwos¢ cynku zwiazana jest przede wszystkim z
wtornym deficytem miedzi i nie wywotuje objawdw specyficznych. Chlorek cynku dziata
miejscowo drazniaco na skorg, btony §luzowe, spojowki, dziala uczulajaco. Po dlugotrwatej
ekspozycji moze spowodowaé obrzeki i zapalenie ptuc. Warto§¢ NDS dla dymoéw cynku
(w przeliczeniu na cynk) w Polsce i innych krajach wynosi 5 mg/m’, a dopuszczalne stezenie
chwilowe miesci si¢ w granicach 10mg/m’.

Chrom

Najwazniejszym zrédlem chromu jest ruda chromowa (chromit). W naturalnych
srodowiskach wodnych chrom nie utrzymuje si¢ dlugo w stanie rozpuszczonym i podlega
wytracaniu w postaci zawiesiny (gtdéwnie wodorotlenkow) oraz bioakumulacji. Stgzenie w
wodach czystych rzek wynosi okoto 0,5 pg/l, a w wodach morskich 0,2-0,3 pg/l [32]. Wg
[31] stezenie chromu w wodzie rzek i jezior najczesciej wynosi 1-10 pg/dm’, a w wodzie
morskiej 0,1-5 pg/dm’. W pitnych wodach gruntowych Polski zawarto$¢ chromu waha si¢
$rednio od 0,07 do 2 pg/l. Za dopuszczalna zawarto§¢ chromu w wodach gruntowych przyjeto
20 pg/l. Stezenie Cr powyzej 100 ng/l w powierzchniowych wodach $rodladowych moze by¢
szkodliwe dla aktywnosci biologicznej. Rozpuszczalne formy chromu (CrO,” i Cr(OH);)
podlegaja bioakumulacji, ale fito- i zooplankton absorbuja tatwo chrom w kazdej postaci.
Stgzenie chromu w glebie waha si¢ od ilosci $sladowych do 100pg/kg. Zawarto$¢ chromu w
powietrzu atmosferycznym rejondéw miejskich wynosi zwykle w granicach 10-50 ng/m’.

Chrom jest niezbgdny dla normalnego rozwoju cztowieka i organizméw zwierzgcych.
Dzienna dawka pobierana przez dorostego cztowieka wynosi 50-200 pg/dzien [32] (wg [31]
60-290 pg/dzien) Chrom wystgpuje w organizmach zwierzgcych gtownie na +3 1 +6 stopniu
utleniania. Kation Cr™ przewaza w wigkszosci tkanek z wyjatkiem watroby. Chrom wiaze si¢
z kwasami nukleinowymi i podlega koncentracji w komorkach watroby. Metal ten speinia
istotna rol¢ w metabolizmie glukozy, niektorych biatek i tluszczow, wchodzi w sktad
enzymow oraz stymuluje aktywnos$¢ innych. Prawdopodobnie wzrost cholesterolu w surowicy
u os6b starszych pozostaje w zwiazku ze spadkiem zawarto$ci chromu w tkankach uktadu
krazenia. Niedobdr pierwiastka ostabia dziatanie insuliny, a nadmierne spozywanie cukrow
przyspiesza jego wydalanie z organizmu.

Chrom trojwarto$ciowy stabo wchtania si¢ z przewodu pokarmowego (ok. 1% dawki).
Dzieje si¢ tak prawdopodobnie dlatego, ze sok zotadkowy redukuje chrom
sze$ciowarto$ciowy do stabo wchianianego chromu trdjwartosciowego. Rozmieszczenie
chromu w organizmie jest prawdopodobnie zwiazane z mniejsza przepuszczalnoscia bton
biologicznych dla chromu tréjwarto$ciowego, niz dla sze§ciowartosciowego i szybka redukcja
chromu szeSciowarto§ciowego z réwnoczesnym wigzaniem powstajacego chromu
trojwartoSciowego z makroczasteczkami. Wszystkie zwiazki chromu, z wyjatkiem
chromianéw, sa szybko usuwane z krwi. Chrom podany doustnie gromadzi si¢ w watrobie i
nerkach. Duze stgzenia chromu, stwierdzane w plucach ludzi narazonych na ten metal,
wskazuja, ze co najmniej czg$¢ chromu magazynowana jest w tym narzadzie w formie
zwiazkow nierozpuszczalnych. Wigzanie chromu z elementami krwi 1 transport chromu przez
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krew zalezy gléwnie od warto§ciowosci. Chrom sze$ciowartosciowy tatwo przenika przez
btony krwinek czerwonych i po zredukowaniu do chromu trojwarto$ciowego taczy si¢ z
hemoglobina. Zwiazki chromu trojwartosciowego 1 szesciowartosciowego tatwo przenikaja
przez skore. Ustalono, ze plateau stezenia (godzina/cm? skory) dla chromu tréjwartosciowego
wynosi ok. 315-330 mmol, a dla chromu sze$ciowartosciowego jest ok. 2 razy wigksze.
Gloéwna droga wydalania chromu z organizmu jest mocz.

Chrom wykazuje powinowactwo do wielu enzymoéw, pobudzajac lub hamujac
katalizowane przez nie reakcje. Wewnatrz komorek przy udziale enzymoéw nastgpuje redukcja
chromu sze$ciowartosciowego do trojwartosciowego, ktéry mozna nazwaé koncowym
karcynogenem, poniewaz wlasnie ta posta¢ chromu tworzy trwate kompleksy z réznorodnymi
czasteczkami, m.in. z DNA. Polaczenia takie, prowadzace do uszkodzen DNA, moga
powodowa¢ powstanie dziatan mutagennych, ujawniajacych si¢ w postaci ztosliwych
nowotworow. Chrom szeSciowarto§ciowy moze by¢ uznany za prokarcynogen latwo
przedostajacy si¢ 1 rozmieszczajacy w organizmie, gdyz latwo przenika przez blony
biologiczne. Procesy redukcji chromu szeSciowarto$ciowego do trdjwartosciowego,
zachodzace wewnatrz komorek, moga by¢ uznawane za aktywacje wlasciwosci
rakotworczych chromu, zwigkszaja bowiem prawdopodobienstwo oddziatywania chromu
trojwarto$ciowego na DNA.

Za najbardziej toksyczny nalezy uzna¢ chromian potasowy, a za najmniej toksyczny
octan chromu. Szacuje sig, ze $Smiertelna dawka rozpuszczalnych chromianow dla cztowieka
wynosi ok. 5g, dwuchromianu potasowego 6-8g, a kwasu chromowego 1-2g. Objawy
kliniczne ostrego zatrucia zwiazkami chromu charakteryzuja si¢ silnymi bolami brzucha,
wymiotami 1 krwawa biegunka. Wystepuje cigzkie uszkodzenie nerek z krwiomoczem
prowadzacym do bezmoczu, obserwuje si¢ owrzodzenie przewodu pokarmowego. W wyniku
zatrucia przewleklego, ktéore powstalo w warunkach narazenia zawodowego wystepuja
zaburzenia uktadu oddechowego, zmiany skoérne i zaburzenia przewodu pokarmowego.

Wydalanie Cr" jest mniejsze niz Cr'™®. Chrom i jego zwiazki wchtaniane przez uktad
oddechowy sa bardziej toksyczne niz pobierane droga pokarmowa. Zatrucie chromem
objawia si¢ zaburzeniami uktadu krazenia oraz uktadu oddechowego, a ponadto chorobami
skory 1 alergia. Moze roéwniez wptywaé na zmiany nowotworowe, chociaz mechanizm
dziatania nie jest do konca poznany. Zwiazki chromu, a zwlaszcza kwas chromowy sa bardzo
niebezpieczne 1 powoduja powazne uszkodzenia organdw wewngtrznych. Przewlekta
ekspozycja prowadzi do chronicznych zaburzen w organizmie.

Kobalt

W naturalnych $rodowiskach wodnych kobalt nie utrzymuje si¢ dlugo w stanie
rozpuszczonym, gdyz jest silnie wiazany przez frakcje ilasta i wodorotlenkowa osadow
dennych, jak i fitoplankton. Jego $rednie stezenie w wodach moérz i oceanéw wynosi 0,02
ug/l. Wody Biatej i Czarnej Przemszy zawieraja Srednio 2,2 pg/l, a st¢zenie w wodach
pitnych Polski wynosi $rednio 0,03 pg/l. W wodach gruntowych, w $rodowiskach
redukcyjnych stref klimatu umiarkowanego st¢zenie kobaltu wynosi 0,4 pg/l, a w strefach
ladowego zasolenia okoto 1,2 pg/l. Przekroczenie zawartosci 20 pg/l w wodach gruntowych
wskazuje na zagrozenie skazenia wod podziemnych. W wodach kobalt wystepuje na dwoch
stopniach utlenienia Co™ i Co™, lecz forma Co™ jest malo stabilna i ulega szybkiemu
wytracaniu i wiazaniu. Srednia zawarto$é¢ kobaltu we wspotczesnych osadach dennych rzek
wynosi 13 ppm.

Organizmy morskie moga kumulowa¢ nawet do 10 ppm tego metalu. Dorosty cztowiek
pobiera dziennie $rednio 40-50 pg kobaltu, ale jego wchianianie wynosi okoto 50% dawki.
Kobalt jest niezbedny dla organizmow zwierzecych. Wchodzi w sktad kobalamin (witamin
Bi12) speliajacych podstawowa funkcje w wytwarzaniu czerwonych krwinek oraz w
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metabolizmie kwaséw nukleinowych i1 bialek. Uczestniczy tez w reakcjach oksydacyjno-
redukcyjnych. Dzienna dawka witaminy Bi2 powinna wynosi¢ 0,3-2 ug w zalezno$ci od
wieku i1 stanu zdrowia. Niedobor pierwiastka powoduje przede wszystkim niedokrwistos¢,
zmiany w organach miazszowych i niektorych komodrkach nerwowych. Przypadki zatrucia
kobaltem sa rzadkie, maja najcze¢sciej charakter chroniczny 1 sa zwiazane z warunkami pracy.
Kobalt pobierany droga pokarmowa jest mato szkodliwy, ale jednorazowo spozyty w ilo$ci
25-30 mg dziata toksycznie. Nadmiar powoduje czerwienicg (policytemig), uszkadza nerki
1 watrobg oraz ostong widkien nerwowych. Chroniczne zatrucia doprowadzaja do zmian w
migéniu sercowym (kardiomiopatie) oraz do przerostu gruczotu tarczowego, dziatajac
ograniczajaco na przyswajalno$¢ jodu. Kobalt latwo przenika przez tozysko i1 moze
powodowaé zmiany w zarodku. Wywotuje zaburzenia mitozy i syntezy DNA i1 moze by¢
przyczyna choréb nowotworowych. Kobalt wdychany z pytami z powietrza uszkadza blony
sluzowe 1 skore.

Miedz

Miedz powszechnie wystgpuje w skorupie ziemskiej, najczgsciej w postaci siarczkow:
CuS (kowelin), Cu,S (chalkozyn), CuFeS (chalkopiryt), lub jako Cu,CO3;(OH), (malachit).
Scieki komunalne i przemystowe stanowia istotne zrédto zanieczyszczen rzek i zbiornikow
wodnych. Rosliny kumulujace miedz moga stanowi¢ przyczyng zatrud.

Miedz wystgpuje we wszystkich rodzajach wod, a zawarto$¢ jej podlega duzemu
zrdéznicowaniu. Naturalna zawarto$¢ miedzi w wodzie rzecznej waha si¢ w granicach 0,9-20
ug/l, a dla woéd stonych 0,02-0,3 pg/l. Okoto 99% miedzi przenoszone jest w formie
zaadsorbowanej przez frakcje ilasta i wodorotlenki. Znaczacym zrédlem miedzi w morzach
jest opad atmosferyczny. Pomimo stosunkowo matej migracji miedzi przedostaje si¢ ona do
wod podziemnych. Obecnos¢ jej w czwartorzegdowych wodach na obszarze pradoliny Odry
wynosita do 15 pg/l. Wody gruntowe klimatu umiarkowanego zawieraja do 5 pg/l, a w Rosji
od 5 do 30 pg/l. Miedz wystepuje w czesci wod zrodlanych wojewodztwa lubelskiego. Jako
dopuszczalne stezenie w wodach gruntowych przyjeto 20 pg/l.

Miedz jest pierwiastkiem niezbednym do prawidlowego funkcjonowania zywego
organizmu. Jest jednym ze skladnikéw krwi ludzkiej. Zapotrzebowanie dorostego cztowieka
wynosi 1,5 - 4 mg Cu/ dzien. Zapotrzebowanie na miedz zwigkszone jest u kobiet w ciazy,
dzieci 1 osob starszych. Stopien przyswajania miedzi zalezy od jej formy w pozywieniu
(tatwiej z mleka i mtodych warzyw) 1 wynosi §rednio 5-20% catkowitej dawki. Miedz w
organizmie bierze udzial w procesach oksydacyjno-redukcyjnych, dziata stymulujaco na ilo$¢
1 aktywnos$¢ hemoglobiny, w procesach utwardzania kolagenu, keratynizacji wlosow, syntezy
melaniny oraz wplywa na metabolizm lipidow 1 wlasciwosci mielinowe] ostonki widkien
nerwowych. W komorkach zwierzecych koncentruje si¢ gtéwnie w mitochondriach, DNA,
RNA 1 jadrze. Miedz latwo tworzy potaczenia z rdznymi biatkami, zwlaszcza
maloczasteczkowymi i zawierajacymi siarkg. Diugotrwate spozywanie miedzi wiaze si¢
z ryzykiem zatru¢ chronicznych, na co narazone sa szczeg6lnie dzieci i niemowlgta. Nadmiar
wywotuje rézne zmiany metaboliczne, zmniejszenie stgzenia hemoglobiny, zmiany
w watrobie, uszkodzenia nerek, tkanki mézgowej, naczyn wiencowych i mig¢§nia sercowego.
Miedz wykazuje wigksza toksyczno$¢ przy bezposrednim dziataniu na komorki, co ttumaczy
si¢ zmianami w strukturze biatek pod wplywem tego metalu. MiedZz wydala si¢ gléwnie
z katem. Z moczem wydala si¢ ok. 5% miedzi przyswojonej z przewodu pokarmowego.

Wochlanianie zwiazkow miedzi przez drogi oddechowe powoduje przekrwienie blon
sluzowych nosa, niezyt zotadka, biegunke oraz objawy toksyczne tj. chroniczne uszkodzenie
ptuc. Zwiazki miedzi dziataja na nieuszkodzona skore, powodujac jej swedzenie i1 zapalenie.
Moga wywota¢ zapalenie spojowek, owrzodzenie i zmgtnienie rogdwki, btony §luzowej nosa
1 gardta oraz owrzodzenie przegrody nosowe;.
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Molibden

Zawartos¢ molibdenu w wodach jest na ogot niska, poniewaz ulega on szybko sorpcji
w $rodowiskach kwasnych lub stabo kwasnych. Srednie stezenie w wodach oceanicznych
wynosi 1,5 pg/l, a nieco wyzsze w czystych wodach stodkich. W wodach zanieczyszczonych
jezior i rzek stezenia molibdenu moga sigga¢ nawet 130 pg/l. Srednie stezenie molibdenu
w wodach gruntowych wynosi 2ug/l.

W organizmie cztowieka Mo jest gromadzony gtownie w watrobie, nerkach 1 zgbach.
Wchodzi w sktad kilku enzyméw bioracych udzial w procesach oksydacyjno-redukcyjnych
1 innych metaloenzymow katalizujacych metabolizm puryn 1 tluszczoéw. Minimalne dzienne
zapotrzebowanie okresla si¢ na okoto 20 pg. Molibden tatwo jest pobierany z przewodu
pokarmowego, a nastepnie szybko wydalany. W warunkach naturalnych nie wystepuje
niedomiar tego pierwiastka. Jego nadmiar powoduje deformacje kosci (zmiany zblizone do
goséca), podatno$¢ na prochnice zebdw oraz zaburzenia w metabolizmie thuszczoéw i biatek.
Ponadto moga wystgpowac objawy niespecyficzne jak anemia, spadek cig¢zaru, zaburzenia
ruchowe, ograniczenia ptodnosci 1 laktacji. Typowymi objawami sa osteoporoza
1 znieksztatcenia stawow. Nadmiar molibdenu powoduje wtoérny niedobér miedzi, zaburzenia
metabolizmu wapnia i fluoru w tkankach kostnych.

Nikiel

Nikiel wystepuje w poktadach wegli w ilosci 4-60 mg/kg. Ropa naftowa zawiera ok.50-
350 mg/kg tego metalu. Najbardziej niebezpieczny jest tetrakarbonylek niklu, wystepujacy
przewaznie w rafineriach niklu. Zawarto$¢ tego metalu w S$ciekach przemystowych
i komunalnych waha si¢ w granicach 20-3924 mg/kg. Istotnym zrédlem zanieczyszczenia
srodowiska niklem jest jego emisja do powietrza atmosferycznego, w wyniku procesu
spalania wegli i paliw plynnych, przede wszystkim wydalanych przez silniki Diesla

W przyrodzie wystgpuje najczgSciej na stopniu utlenienia +2, ale moze miec¢
wartosciowos¢ od +1 do + 4. W naturalnych srodowiskach wodnych st¢zenie niklu jest niskie,
gdyz wystepuje on gléwnie w postaci zawiesiny koloidalnej oraz szybko podlega sorpcji
przez mineraty ilaste i wodorotlenki Fe i Mn osadéw dennych. Wody stone zawieraja go od
0,2 do 0,6 pg/l, ale w strefach przybrzeznych Battyku i Morza Potnocnego ilo$¢ niklu
przekracza 1 pg/l. Przyjmuje sig, ze stezenie niklu w wodach rzek czystych powinno wynosi¢
okoto 1 pg/l, za§ w wigkszos$ci rzek Europy sigga nawet 75 pg/l. Duze ilosci niklu dostaja do
wod powierzchniowych ze $ciekami komunalnymi, w ktorych stezenie przekracza 3000 ppm
s.m. W wodach gruntowych naszego klimatu stezenie niklu wynosi $rednio 2,5 pg/l, a na
obszarach gleb zasolonych dwukrotnie wigcej. Za dopuszczalne stgzenie przyjmuje sig¢ 20
ng/l. Nikiel tatwo podlega bioakumulacji szczegolnie w fitoplanktonie lub w innych roslinach
wodnych.

Dzienne wchianianie niklu przez czlowieka waha si¢ w granicach 0,3-0,5 mg. U ludzi
wchianianie niklu z przewodu pokarmowego wynosi ponizej 10%. Zwiazki o malej
rozpuszczalno$ci (pyt metaliczny niklu, siarczek 1 tlenek niklu) odktadaja si¢ w plucach.
Roztwor siarczanu niklu, naniesiony na skoérg cziowieka po 24 h wchiania si¢ w 55-75%.
Nikiel pobierany z pozywieniem i woda jest slabo pochtaniany i szybko wydalany
z organizmu. Kumuluje si¢ gléwnie w kos$ciach, organach migzszowych, mig¢sniu sercowym,
skorze 1 roznych gruczotach. Nikiel wdychany z powietrzem atmosferycznym jest w duzym
stopniu akumulowany w ptucach, a takze przemieszczany do innych organdéw. Uwaza sig, ze
dzienne zapotrzebowanie dorostego cztowieka na nikiel wynosi 25-35 pg.

U ludzi nikiel wydalany jest z moczem, potem i §ling. Praktycznie nie sa spotykane
$miertelne zatrucia ostre niklem lub jego solami. Najbardziej toksycznym zwiazkiem niklu
jest karbonylek niklu, ktory do organizmu wnika gtéwnie przez drogi oddechowe i czgsciowo
przez skore.
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Nadmiar niklu wdychanego powoduje uszkodzenie blon §luzowych. Ponadto objawia
si¢ odczynami alergicznymi, zaburzeniami metabolizmu bialek w osoczu, zmianami
w chromosomach 1 szpiku kostnym oraz zmianami nowotworowymi. Na rakotwodrcze
dziatanie niklu wskazywaly badania epidemiologiczne w$rdéd hutnikow. Dziatanie
rakotworcze jest sugerowane w odniesieniu do zwiazkow niklu o matej rozpuszczalno$ci w
wodzie. U 0s6b narazonych zawodowo na nikiel wystepujacy w postaci pylu niklowego,
siarczku niklowego lub karbonylku niklu obserwuje si¢ kilkakrotnie czgstsze niz u ogotu
populacji wystepowanie nowotworow ztosliwych zatok przynosowych i ptuc.

Stezenie fizjologiczne niklu wynosi w ptucach 15,9 ng/kg, watrobie 8,7 ug/kg, sercu
6,1 ng/kg i krwi 4,8 pg/kg, a stezenie we wlosach waha si¢ w granicach 0,6-1,0 pg/kg.
W USA wartosci NDS dla niklu i jego rozpuszczalnych zwiazkdéw, w przeliczeniu na nikiel
wynosza 1mg/m’, a dla karbonylku niklu 0,007 mg/m’. Nikiel jest teratogenny, mutagenny
i toksyczny dla embrionow.

Otow

Najwazniejszym zrédtem olowiu sa skaly magmowe 1 skaly metamorficzne,
zawierajace otow w stezeniach 10-20 mg/kg. Wystepuje w rdznych mineratach: galena (PbS),
ceruszyt (PbCOs), anglezyt ( PbSO,4). Naturalna zawarto$¢ otowiu w wodach jest niska,
poniewaz jej sole (weglany, siarczany, fosforany) trudno rozpuszczaja si¢ w wodzie. Stgzenia
dla wod morskich wynosza 0,01-0,06 pnpg/l, a dla rzecznych 0,2 pg/l. Niestety
zanieczyszczenie wod otowiem jest dos¢ powszechne. Przyktadowo wody rzeki Przemszy
zawieraja Srednio 60 ug/l, a wody rzeki Biatej, do ktorej sa odprowadzane wody z rejonu
kopalh nawet powyzej 1000 pg/l. W wodach gruntowych s$rednie stezenie otowiu wynosi 2
ng/l, natomiast w wodach powierzchniowych 1 gruntowych z obszaréw wapieni
okruszcowanych lub zi6z galeny zawarto$¢ jest podwyzszona i osiaga 1000 pg/l. Otow
wystepujacy w postaci zawiesiny o duzej dyspersji lub zwiazany z matoczasteczkowa frakcja
organiczng moze utrzymywacé si¢ dlugo w wodzie i podlega¢ transportowi na znaczne
odlegtosci (w Norwegii zaobserwowano podwyzszona zawartos¢ otowiu w odlegtosci 40 km
od Zrédta ujscia $ciekow przemystowych). Latwo podlega akumulacji w osadach dennych, jak
rowniez tatwo podlega bioakumulacji. Glony w poblizu uj$cia Sciekow z zaktadow
hutniczych zawieraja okoto 5000 ppm Pb, a w osadnikach po flotacji rud otlowiu maksymalne
stezenie w mezoflorze dochodzi do 14 000 ppm. Fauna morska, skorupiaki, matze, ryby a
takze ro$liny wyzsze latwo kumuluja oléw i1 sa dobrymi wskaznikami zanieczyszczen.
Srednia zawarto$é ofowiu w rybach niezanieczyszczonych zbiornikow wodnych stanow
zjednoczonych wynosi 0,3-3 pm, w rybach Battyku 0,02-1,3 ppm, a w rybach rzek Polski
0,02-2,6 ppm. W organizmach morskich dochodzi do wigkszego nagromadzenia otowiu niz w
ssakach ladowych, u ktérych koncentruje si¢ gtownie w kosciach.

Do organizmu czlowieka dostaje si¢ przez uktad oddechowy i przewod pokarmowy.
Otoéw wechlonigty z Zoladka 1 jelita cienkiego prze zyl¢ wrotna dostaje si¢ do watroby i do
ogolnego krwiobiegu. Oléw wchionigty przez drogi oddechowe przechodzi bezposrednio do
uktadu krazenia, skad przedostaje si¢ szybciej do réznych narzadéw i tkanek. Zostaje
rozmieszczony w roéznych tkankach, w zalezno$ci od ich ukrwienia oraz ich powinowactwa
do otowiu. Poczatkowo dostaje si¢ do takich narzadow jak: watroba, ptuca, serce i nerki, ktore
wraz z krwia stanowia tzw. pulg szybkowymienna. P6zniej metal ten gromadzi si¢ w skorze i
mig$niach, stanowiacych pulg o $redniej szybko$ci wymiany. Najwolniej, ale i na najdtuzszy
czas, olow odktada si¢ w tkance kostnej. Kumulacja otowiu w organizmie rozpoczyna si¢
w okresie ptodowym, poniewaz metal tatwo przenika przez tozysko. St¢zenie otowiu we krwi
noworodka jest podobne do stgzenia u matek. Stezenie otowiu w kosciach, w przeciwienstwie
do tkanek migkkich, zwigksza si¢ przez cate zycie i stanowi odzwierciedlenie wielkosci
ekspozycji.
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Srednie pobieranie otowiu przez dorostego czlowieka oszacowano na 320-440 pg/
dzien. Wedlug monografii [31] dzienny pobdr otowiu miesci si¢ w zakresie 100-500 pg/dzien,
za$ jego wchlanianie u os6b dorostych wynosi ponizej 10% 1 zalezy od rozpuszczalnosci
zwiazkow otowiu. U dzieci wchlanianie otowiu z przewodu pokarmowego jest wigksze niz u
dorostych 1 moze wynosi¢ ok. 20% dawki. Dopuszczalng tygodniowa dawke ustalono na 3000
ug. Gtéwne zrodto Pb dla niemowlat, to mleko krowie oraz farby z powierzchni pomieszczen
1 zabawek. Otow wprowadzany do organizmu przechodzi prawie w catosci do krwi 1 taczy sie
z biatkami osocza. Poczatkowo pobierany otow nie powoduje zatrucia, gdyz jest w 90%
odktadany w kos$ciach. Okoto 30+10% czastek otowiu, znajdujacych si¢ w powietrzu
atmosferycznym osadza si¢ w plucach cztowieka.

Otow dostarczony do organizmu z pozywieniem prawie w 90% jest wydalany z katem,
a podany pozajelitowo w postaci zwiazkoOw nieorganicznych wydalany jest gtéwnie przez
nerki. Z moczem wydala si¢ 76%, katem 16%, a innymi drogami 8% olowiu. Catkowita
zawarto$¢ otowiu w organizmie oséb nienarazonych zawodowo moze w wieku 60-70 lat
wynosi¢ 200 mg. W wigkszosci tkanek migkkich cztowieka, po przekroczeniu 20 lat, nie
obserwuje si¢ znaczacego zwigkszenia ilosci tego metalu

Przejscie od stanu nietoksycznosci do zmian patologicznych jest stopniowe i nie udaje
si¢ ustali¢ jednoznacznej granicy. Do narzaddéw najbardziej narazonych na zatrucie otowiem
naleza: watroba, nerki, szpik kostny i mo6zg. Ponadto ogoélne ostabienie organizmu, bole
glowy, niespecyficzne zaburzenia o nieznanej etiologii.

Zatrucia ostre nieorganicznymi zwiazkami olowiu zdarzaja si¢ raczej rzadko.
W przypadku ostrych zatru¢ u czlowieka wystgpuje pieczenie w ustach, wymioty, kolka
jelitowa, biegunka przechodzaca w skurczowe zaparcie, spadek ci$nienia krwi i temperatury
ciata. Jednocze$nie wystgpuje krwiomocz, proteinuria, skapomocz, uszkodzenie osrodkowego
uktadu nerwowego. Zwiazki alkilootowiowe sa bardziej toksyczne od nieorganicznych
polaczen otowiu. Toksyczne dziatanie tetraetylku otowiu objawia si¢ gtéwnie uszkodzeniem
uktadu nerwowego.

Wpltyw toksyczny otowiu na osrodkowy uklad nerwowy obserwowany jest raczej
u dzieci. U dorostych skutki toksycznego dziatania otowiu wystepuja w obwodowym uktadzie
nerwowym. U dzieci, ktore byty leczone z powodu zatru¢ otowiem, obserwowano zaburzenia
psychiczne i stabe wyniki w nauce. Objawy uszkodzenia nerek pod wptywem otowiu moga
prowadzi¢ do niewydolno$ci tego narzadu przez dluzszy czas po zakonczeniu narazenia.
Znane s przypadki, w ktorych narazenia miato miejsce w dziecinstwie, a okres utajenia do
wystapienia niewydolnosci nerek wynosit 10-30 lat.

Pierwsze opisywane symptomy zatrucia olowiem wystapity u Rzymian, ktorzy
stosowali ten metal do wyrobu réznych naczyn domowych, glazury ceramicznej oraz
spozywali octan otowiawy tzw. cukier olowiany. Objawy zatrucia przewleklego moga by¢
réznorodne. Ostra postaé zatrucia tzw. kolka otowicza polega na ogdlnym stanie spastycznym
roznych organdw wewnetrznych oraz uszkodzeniu obwodowego neuronu ruchowego.
Dhugotrwata otowica moze prowadzi¢ do zmian organicznych w o$rodkowym i obwodowym
uktadzie nerwowym. Do charakterystycznych objawow naleza: bladoszare zabarwienie skory
1 rabek otowiczy na dziastach (niebiesko-czarna obwodka).

Azotyny

Zrédlem azotynow i azotandéw w glebach i zbiornikach wodnych sa nawozy sztuczne,
jak rowniez moga wynika¢ z rozktadu materii organicznej przez mikroorganizmy glebowe.
Ponadto sa nimi odchody zwierzgce, przemyst i transport odpadow. Wystepujace w powietrzu
atmosferycznym aerozole azotanow, w ilosciach 1-40pg/m’, sa koncowym produktem
procesu utleniania tlenkéw azotu. W wodzie wystepuja przewaznie azotany, ktore moga ulec
redukcji dzigki drobnoustrojom. Ogolnie stezenie azotynow w wodach powierzchniowych
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rzadko przekracza 1 mg/l. Czlowiek jest narazony na azotyny gltownie poprzez wodeg i
pozywienie. Najbardziej toksycznym objawem nadmiernego spozycia azotynOw jest
methemoglobinemia, polegajaca na zablokowaniu odwracalnego wiazania tlenu przez
hemoglobing. To z kolei powoduje ostabienie, utraty przytomnosci, bole glowy, dusznosci.
Zaobserwowano takze przypadki $miertelne u dzieci, ktére spozywaly szpinak o jonowym
poziomie azotynow 2180 mg/kg. W roslinie tej, w wyniku doswiadczen zaobserwowano
przemiang azotandw w azotyny. RoOwnie niebezpieczne moga by¢ konserwanty migsne np. w
kielbasie stwierdzono zawarto$¢ azotyndw na poziomie 200 mg/kg oraz zatrucia rybami
sztucznie konserwowanymi. Najbardziej narazone sa dzieci, ze wzgledu na wysoka dawke
przyjeta stosunkowo duza do masy ciata oraz niemowlgta maja mniejsza kwasowo$¢ sokow
zotadkowych, co moze spowodowac rozwoj bakterii redukujacych azotany. Badania
przeprowadzone u ludzi wykazaty, ze azotany sa szybko wydalane przez nerki. Wydalaja si¢ z
moczem stosunkowo szybko, w ciagu 8 h wydala si¢ ta droga ok. 90% dawki.

Po wchlonigciu 1g azotynu wystgpuja pierwsze objawy zatrucia, natomiast dawka 4g
jest $miertelna dla osoby dorostej. Objawy zatru¢ ostrych wystepuja stosunkowo szybko,
poniewaz juz po 30 min. Pojawia si¢ bol brzucha, zaczerwienienie twarzy i1 powlok skornych,
zawroty glowy, sinica, duszno$¢, spadek cisnienia krwi, az do wystapienia zapasci. Lzejsze
zatrucia charakteryzuja si¢ podraznieniem blony $luzowej przewodu pokarmowego.

Fluorki

W przyrodzie fluor wystepuje gtéwnie w mineratach. W wodach znajduje si¢ w wyniku
procesOw wietrzenia skat i tugowania, a takze opadow atmosferycznych. Fluorowodor tworzy
si¢ przy produkcji superfosfatoéw. Poziom fluorkow w wodach powierzchniowych waha si¢ od
0,01 do 0,3 mg/l. Wody morskie zawieraja wigcej fluorkow niz wody stodkie. Poziom ten
moze by¢ podniesiony dla rejondw z naturalnym podiozem skalistym zawierajacym duze
ilosci jonow lub w wyniku zanieczyszczen spowodowanych przez przemysl. Najwyzsze
poziomy stezen fluorkéw (13 mg/l) odnotowano w jeziorach Walker i Pyramid w stanie
Newada. Fluor i jego zwiazki dostaja si¢ do organizmu przez drogi oddechowe i przewod
pokarmowy. Odktadaja si¢ gtownie w kosciach i zgbach, a takze wlosach i paznokciach.
Okoto 20% przyjetej dawki wydala si¢ z moczem po 3h, za§ 50% po 24h. Z zatrzymanej w
organizmie ilosci ok. 90% fluoru odktada si¢ w kosciach. Z uptywem czasu, w miarg
wysycenia kosci fluorem, zwigksza si¢ jego wydalanie ( 90% z moczem, za$ 10% z katem).
Stwierdzono, ze zwigkszona zawarto$¢ biatka w diecie zmniejsza gromadzenie si¢ fluoru
w organizmie. Fluor przenika przez barierg krew-tozysko.

Fluorki maja zaréwno negatywny jak i pozytywny wplyw na czlowieka. Zbyt niskie
spozycie powoduje wzrost prochnicy zgbdw 1 osteoporoze, niewielki nadmiar za$ réwniez
moze przyspiesza¢ psucie i objawy zaczernienia z¢bow, powazne zmiany w szkielecie, co jest
najczesciej obserwowane u zwierzat domowych. W publikacjach podnoszone sa obawy, ze
fluor sprzyja chorobom nowotworowym i niektéorym postaciom wad wrodzonych. Nie ma
jednak jednoznacznych dowodow, ze nadmiar fluorkéw moze powodowac raka kosci.
W badaniach in vitro nie potwierdzono mutagennosci jonow.

W zatruciach ostrych z fluorkow wprowadzonych do Zotadka wydziela si¢ fluorowodor,
ktory dziata silnie zraco na btony §luzowe, powoduje bole brzucha, wymioty i biegunki. Ostre
zatrucia inhalacyjne, spowodowane fluorowodorem, powoduja wystapienie gwaltownego
kaszlu, krztuszenie si¢, pojawiaja si¢ dreszcze, trwajace 1-2 h po ekspozycji. Okres nastepny,
bezobjawowy, trwa 1-2 dni, po czym pojawia si¢ goraczka, kaszel, ucisk w klatce piersiowej,
rzgzenie, sinica wskazujaca na obrzek pluc. Objawy nasilajace si¢ 1-2 dni powoli cofaja sig,
co trwa nawet 4 tygodnie. W ostrych zatruciach fluor mozna wykry¢ we wszystkich
narzadach, najwigksze ilo$ci w gruczole tarczowym. U robotnikéw narazonych przez dtuzszy
czas na wdychanie zwiazkdéw fluoru powstaja zaburzenia w uwapnieniu kosci zwane
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fluorzyca (fluoroza zawodowa). W badaniach rentgenologicznych obserwuje si¢ obecno$¢
ognisk niedowapnienia (osteoporoza) i1 przewapnienia (osteoskleroza) kosci, zatarcie
normalnego, beleczkowatego rysunku kosci i pojawienie si¢ ognisk zwapnienia w miejscach
nieprawidtowych. Zmiany powyzsze szczegdlnie czgsto wystepuja w kregostupie, czasami w
miednicy, zebrach i innych kos$ciach. Po okresie zmian wstecznych w kos$ciach nastepuja
procesy regeneracyjne tkanki kostnej, prowadzace do nieprawidtowego uwapnienia kosci,
powstawania zwapnienia niektérych kosci migkkich, co prowadzi do usztywnienia
krggostupa, przykurczow, zmniejszenia ruchomosci stawdw. Zmiany powyzsze okreslane sa
jako rozsiane stwardnienie kos$ci. Niebezpieczne dla zdrowia, a nawet zycia sa uszkodzenia
drog oddechowych przez zwiazki fluoru wystgpujace w powietrzu w postaci gazu lub pytu.
Objawami sa: kichanie, dusznos$¢, kaszel.

Oceny narazenia na dziatanie fluorkow dokonuje si¢ wykorzystujac wyniki oznaczen
fluoru lub jego zwiazkéw w réznych elementach §rodowiska (powietrzu, wodzie, zywnosci),
a takze w moczu 1 krwi 0s6b narazonych. Dopuszczalne st¢zenie fluoru w moczu wynosi 3-4
ng/g kreatyniny, za$ we krwi: 0,1-0,4 pg/cm’. Najwyzsze dopuszczalne stezenie (NDS)
w powietrzu zaktadéw pracy wynosi 0,05 mg/m’, za$ dopuszczalne stezenie chwilowe 0,4
mg/m’. Odpowiednie stezenia dla fluorkéw:1 mg/m’ i 3 mg/m’; fluorowodoru: 0,5 mg/m’
i 4,0 mg/m’. Najwyzsze dopuszczalne stezenie w powietrzu atmosferycznym fluoru (zwiazki
rozpuszczalne w wodzie jako F) wynosi: 0,03 mg/m’ (stezenie 30-minutowe), 0,01 mg/m’
(stezenie $redniodobowe). Optymalne stezenie w wodzie pitnej wynosi 1mg/dm’,
akceptowane moga by¢ wahania w granicach 0,5-1,5 mg/dm’.

Kadm

Kadm 1 jego zwiazki nieorganiczne tworza w powietrzu $rodowiska pracy aerozole,
ktére w zaleznosci od wielkosci czastek, dzielimy na pyly i dymy. W pytach zwiazkow
kadmu 20-50% masy pytlu zawarte jest we frakcji wchlanialnej (respirabilnej), podczas gdy
dym kadmu sktada si¢ wylacznie z czastek o wymiarach ponizej 1um, tatwo dostajacych si¢
do pegcherzykow plucnych.

Istotnym zrédltem narazenia ludzi na kadm jest pozywienie i woda, szczeg6lnie dla
populacji zamieszkujacej okolice zaktadow przemystowych, z ktorych kadm emitowany jest
do powietrza atmosferycznego. Do organizmu czlowieka, w przypadku ekspozycji
zawodowej, zwiazki kadmu sa wchlaniane gléwnie inhalacyjnie. Przez uktad pokarmowy
u czlowieka wchiania si¢ mniej niz 10% kadmu. Kadm wchtania si¢ gtownie w jelicie
cienkim. U o0s6b nie eksponowanych zawodowo zawarto$¢ kadmu w organizmie wynosi 5-40
mg, przy czym ok. 80% tej ilosci znajduje si¢ w watrobie i nerkach. Ponadto kadm odklada
si¢ rowniez w trzustce, jelitach 1 gruczotach. Kadm wchlonigty z zywnos$cia wydala sig
gléwnie z katem. Przez skorg, a potem i $lina wydala si¢ bardzo niewielka jego ilo$¢. Stgzenie
kadmu w tozysku kobiet cigzarnych jest wielokrotnie wigksze niz we krwi matki i ptodu.
Metal ten moze stwarzac istotne zagrozenie dla rozwoju psychofizycznego potomstwa. Kadm
zmienia metabolizm pierwiastkOw niezbednych dla organizmu, takich jak: cynk, miedz,
zelazo, magnez, wapn, selen, na zasadzie procesow interakcji, co powoduje zmiany
morfologiczne i1 czynnosciowe w okre§lonych narzadach. Uszkodzenie uktadu oddechowego
i czynno$ci nerek sa podstawowymi szkodliwymi skutkami u cztowieka narazonego na
zwiazki kadmu.

U ludzi narazonych na dymy i pyly zwiazkéw kadmu przewlekte zatrucia stwierdza sig
zwykle po kilku latach. Podstawowym objawem jest rozedma ptuc, ktéra rozwija si¢ czgsto
bez poprzedzajacego zapalenia oskrzeli. Drugim zasadniczym objawem przewleklego zatrucia
tym metalem jest uszkodzenie czynnosci nerek. Stwierdza si¢ takze zanik i uposledzenie
powonienia, zmiany patologiczne w uktadzie kostnym (osteoporoza z peknigciami kosci
1 spontanicznymi ztamaniami), bdle konczyn i krggostupa, trudnosci w chodzeniu, powstanie
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niedokrwisto$ci niedobarwliwej. Stgzenie kadmu we krwi osob nienarazonych zawodowo
waha si¢ w granicach od 0,5 pg/dm’ w Sztokholmie do 1,2 pg/dm® w Tokio. Dzienne
spozycie kadmu z Zzywno$cia w wiekszosci krajow $wiata wynosi 10-20 pg. Wartosci
najwyzszych dopuszczalnych stgzen (NDS) w réznych krajach $wiata sa zrdznicowane,
wynosza 0,05-0,2 mg/m’ dla pytu kadmu i 0,01-0,1 mg/m’ dla dymu kadmu.

Kadm, a takze inne pierwiastki §ladowe moga niekorzystnie wptywaé na zdrowie.
Badania przeprowadzone w latach 1982-1984 na terenie woj. S$laskiego wykazaty, ze
zawarto$¢ otowiu i1 kadmu w warzywach pochodzacych z ogrodkow dziatkowych jest
wielokrotnie wigksza niz w warzywach z rejondw rolniczych (zanieczyszczenie srodowiska).
Stopien nagromadzenia metali zaleZy od rodzaju warzywa, np. w selerze st¢zenia te sa ok. 4-
krotnie wigksze niz w korzeniu pietruszki. Najwigksze ilosci kadmu stwierdzono w burakach,
ziemniakach, marchwi, szpinaku 1 ogoérkach. Obszerne badania wykonane na catym $wiecie
wykazaly, ze z zywno$cia do organizmu dostaje si¢ 80-90% przyjetej dawki kadmu. Kadm
zanieczyszcza takze pasze zielone i1 treSciwe, co jest powodem wzrostu ich zawartosci
w artykutach zywnos$ciowych pochodzenia zwierzecego. Obliczono np., ze migso i jego
przetwory dostarczaja ok. 10,3% kadmu.

Rteé

Najwicksze stezenie rteci wystepuje na ogét w tupkach weglowych i bitumicznych
oraz w zasadowych skatach krystalicznych. Najczgstsza postacia spotykana w przyrodzie sa
potaczenia dwuwartosciowe (HgS-cynober). W obecnosci zelaza dwuwartosciowego lub
substancji organicznej wystgpuja jony rteciowe. Zawarto$¢ rtgci w weglu moze dochodzi¢ do
8,5 mg/kg, w pyle kominowym z elektrocieptowni do 18 mg/kg, a w ropie naftowej ponad 20
mg/kg.

W przyrodzie krazenie rteci pochodzenia naturalnego w postaci pary ma istotny
wpltyw na zawarto§¢ w glebie i w wodzie. Rt¢¢ elementarna znajdujaca si¢ w wodzie
deszczowej, tworzy zwiazki po utlenieniu do rteci dwuwarto$ciowej. Zarowno w wyniku
reakcji chemicznych, jak i pod wptywem czynnikéw biologicznych, a zwlaszcza aktywnosci
bakterii, w osadach zbiornikdow wodnych powstaja zwiazki metylo i dimetylortgciowe. Rtec
jest stalym skladnikiem $ciekow komunalnych, ktorych stosowanie do nawozenia gleb
stanowi duze zagrozenie wiaczenia tego metalu do produktéw odzywczych. Wody pitne
(Wtochy) moga zawiera¢ do 300 ng Hg/dm®, a w rejonach wysoko uprzemystowionych moze
dochodzi¢ do 700 ng/dm3 Stezenia rteci u wigkszosci ryb stodkowodnych i oceanicznych sa
ponizej 0,2 mg/kg. Codzienne spozywanie rtgci z pozywieniem u generalnej populacji jest
mniejsze niz 20 pg dziennie. W pracy zawodowej gtowna droga wnikania rtgci jest uktad
oddechowy. Rtg¢ wchtonigta w ten sposob jest w 80% zatrzymywana w organizmie. Pary
rteci metalicznej w procesie oddychania dostaja si¢ do strumienia krwi i w krwinkach
czerwonych sa utleniane. Proces ten przebiega niecatkowicie i pewna ilo$¢ rteci elementarnej,
pozostajaca we krwi, przenika przez barier¢ moézgowo-rdzeniowa 1 barier¢ lozyska,
powodujac odktadanie rtgci w mozgu 1 tkankach plodu. Stosunek zawartosci rtgei
w krwinkach czerwonych do znajdujacej si¢ w osoczu wynosi ok.2. Wchtanianie zwiazkéw
alkilorteciowych przez ptuca jest rowniez bardzo duze. Zwiazki metylorteciowe wchianiaja
si¢ takze przez skorg. Wchlanianie zwiazkow alkilorteciowych z przewodu pokarmowego
wynosi ok. 95%, natomiast nieorganicznych polaczen rtgci w granicach 7%. Okoto 90%
podanej dawki rtgci nieorganicznej, bez wzgledu na rodzaj ekspozycji, gromadzi sig
w nerkach. Stosunek stgzenia metylortgci w mozgu cztowieka do stgzenia we krwi wynosi
5:1. Zawarto$¢ metylortgci w krwinkach ptodu jest wigksza niz w krwinkach kobiet
narazonych w okresie ciazy na ten zwiazek. U ludzi zawarto$¢ rtgci we wlosach jest
proporcjonalna do zawartosci rteci we krwi. Zwiazki metylorteciowe wydalaja si¢ z katem
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prawie w 90%. Nerki sa narzadem o najwigkszej kumulacji rteci. Stezenie metylortgci
w nerkach jest znacznie wigksze niz w mézgu.

W przypadku spozycia nieorganicznych soli rtgci nastepuje S$linotok, pieczenie
w przetyku, wymioty, krwawa biegunka, martwica blony $luzowej jelit oraz uszkodzenie
czynnosci nerek, prowadzace do bezmoczu i uremii. Stezenie par rteci powyzej | mg/m’
uszkadza tkanke plucna i powoduje ostre zapalenie ptuc. Klasyczne objawy zatrucia parami
rteci metalicznej objawiaja si¢ drzeniem, zaburzeniami umyslowymi, zapaleniem dziasel.
Erytmizm rt¢ciowy charakteryzuje si¢ zmienno$cia nastroju, stanem nie$miatosci, duzej
wrazliwo$ci, zniechgcenia oraz stanem agresji. Drzenie rteciowe rozpoczyna si¢ drzeniem
palcoéw, pdzniej rak, ramion, glowy i nodg, pojawia si¢ niezbornos$¢ chodu i zaburzenia mowy.
Pierwsze objawy zatrucia (choroba Minamata), charakteryzujace si¢ parestezjami (dr¢twienie
warg, jezyka, mrowienie konczyn), wystepuja u cztowieka wowczas, gdy stezenie rteci
wynosi 0,2 pg/g krwi.. Odpowiada temu stgzenie rtgci w mozgu 1 pg/g. U noworodkow
matek zatrutych metylortecia przed porodem wystapily: opdznienia w rozwoju, porazenia,
drzenie konczyn, drgawki, uszkodzenie wzroku.

Mangan

Mangan jest bardzo rozpowszechnionym pierwiastkiem w skorupie ziemskiej.
Znajduje si¢ w licznych mineratach, wystgpujac w postaci tlenkow, weglanow 1 krzemianow.
Najbardziej jest znany piroluzyt (braunsztyn - MnQO,), zawierajacy 60-63% manganu.
Zawarto§¢ manganu w glebie waha si¢ w granicach 500-900 mg/kg, a wodach
powierzchniowych 1-500 pg/dm’. Wedtug WHO dawka dzienna spozywanego manganu
powinna wynosi¢ 2-3 mg.

Mangan jest pierwiastkiem niezbednym dla organizmu czlowieka i zwierzat. Odgrywa
wazna role w metabolizmie weglowodandéw, lipidow, w procesach formowania tkanki
facznej, kos$ci, wzrostu oraz reprodukcji. Mangan podawany doustnie wchiania si¢ w 3-7,5%.
Z najwigksza wydajnos$cia jest odkladany w watrobie, trzustce, nerkach i jelitach. Metal ten
przenika przez barier¢ krew-moézg i przez lozysko. Znajdowano go réwniez w tkankach
osrodkowego i obwodowego uktadu nerwowego. Stopien wchianiania manganu w ptucach, w
przypadku ekspozycji inhalacyjnej jest nieznany. Nieorganiczne zwiazki manganu wydalaja
si¢ gtownie z katem (40-70%), z moczem niewielka ilos¢ (0,1-1,3% wchionigtej dawki).
Ponadto jest wydalany z potem i mlekiem. Zwiazki organiczne manganu wydalaja si¢
z moczem w takim samym stopniu jak i z katem. Metabolizm manganu jest prawdopodobnie
Scisle zwigzany z metabolizmem Zelaza u czlowieka. Wczesne zaburzenia biochemiczne,
wskazujace na zatrucie manganem nie s3 jednak znane. Zwiazki manganu dwuwarto$ciowego
sa ok. 3 razy bardziej toksyczne niz trjwartosciowego. Duze stgzenia zwigzkéw manganu
w postaci pytow lub dyméw prowadza do podraznienia drog oddechowych i do tzw.
manganowego zapalenia ptuc. Wg opinii WHO stezenie manganu ponizej 0,3 mg/m’ nie
powinno wywotywaé szkodliwych skutkéw. Przewlekte zatrucia zawodowe, trwajace kilka
lat, zwlaszcza dymami manganu o wielkosci czastek 2-5 pum powoduja uszkodzenie oun,
polegajace na zniszczeniu komorek zwojowych. Objawy przypominaja chorobg Parkinsona.
W poczatkowym okresie stwierdza si¢ apatig, bole glowy, brak taknienia, ostabienie.
Nastepnie ujawniaja si¢ zaburzenia psychomotoryczne, dochodzace do sztywnos$ci ruchowej,
pojawiaja si¢ stany euforii i halucynacje, $linotok i zaburzenia mowy (dyzartria).
Charakterystyczne sa objawy psychiczne, jak przymusowy $miech i ptacz. W okresie
pézniejszym pojawiaja si¢ objawy encefalopolineuropatii toksycznej, jak zespot
pozapiramidowy z zaburzeniami chodzenia, tzw. chod koguci. Stwierdza si¢ rowniez
uszkodzenie miazszu watrobowego, chorobe Basedowa i1 zmiany patologiczne we krwi.
Przewlekle dtugotrwate zatrucia manganem sa czgsto nieodwracalne, powoduja niezdolnosé
do pracy. Zawarto§¢ manganu u czlowieka w watrobie nerkach, ptucach i moézgu wynosi
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srednio 0,3-2,3 pg/g. W krwinkach czerwonych st¢zenie manganu jest 5-krotnie wigksze niz
w osoczu. Fizjologiczne stgzenie manganu w moczu wynosi mniej niz 10 pg/dm’.
Stwierdzono, ze objawy neurologiczne u ludzi wystepuja woéwczas, gdy sa oni narazeni na
stezenia manganu w granicach 2 mg/m’.

Zelazo

Najwyzsze dopuszczalne stezenie zelaza w wodzie do picia i na potrzeby gospodarcze
wynosi 0,5 mg/dm’. Dzienne pobieranie Zelaza przez czlowieka wynosi 15 mg, a jego
zawarto$¢ w organizmie cztowieka wynosi 4100 mg/70 kg m.c.

Rad

Rad jest pierwiastkiem promieniotwoérczym, zatem ocena jego szkodliwosci dla
zdrowia ludzi jest domena radiotoksykologii. Przecigtne dawki ze zrédet naturalnych w
sprzyjajacych warunkach podatnosci indywidualnej moga zapoczatkowaé lub przyspieszy¢
rozwdj nowotwordow. Zaburzenia cytopatologiczne, powstajace w wyniku napromieniowania,
sa zréznicowane 1 zalezne od indywidualnego cyklu przemian komorki. Wiele z nich moze
spowodowac¢ $mieré komorki. Powstajace uszkodzenia moga by¢ czesciowo lub catkowicie
zregenerowane. Jednak groza one po6znymi skutkami napromieniowania-dziataniem
mutagennym i rakotworczym. Rozroznia si¢ 4 grupy radiotoksycznosci nuklidéw
promieniotworczych- rad znajduje si¢ w grupie najbardziej toksycznych. Sposrod
pierwiastkow ziem alkalicznych, promieniotwdrczy rad i stront stanowia najwigksze
potencjalne zagrozenie. Rad jest analogiem metabolicznym wapnia, odktada si¢ wybiorczo w
kosciach. W wigkszosci wiaze si¢ rOwnomiernie, a czg§ciowo tworzy tzw. punkty gorace w
miejscach wzmozonej wymiany mineralnej kosci. Nagromadzony *°Ra jest zrodlem
napromieniowania o kosci i tkanek wspomagajacych. Wykazano zwigkszenie czgstosci
wystgpowania zmian nowotworowych kosci (osteosarcoma) i rakow ztosliwych u osob
zawodowo narazonych na dziatanie **°Ra. Wskazniki obejmujace ograniczenie
napromieniowania catego ciala 1 narzadow wewngtrznych nazwano wskaznikami
podstawowymi. Najwazniejszym z nich jest maksymalna dopuszczalna dawka
promieniowania rozumiana jako réwnowaznik dawki. Graniczna warto$¢ roéwnowaznika
dawki oznacza napromieniowanie catego ciata lub jego cze$ci w ciagu roku w normalnych
warunkach narazenia na promieniowanie jonizujace, stanowiaca zagrozenie wystapienia
skutkow genetycznych lub nowotworowych nie wigksze niz wystgpujace przy innych
rodzajach zagrozenia. Graniczna warto$¢ rownowaznika dawki dla pracownikow zawodowo
narazonych na promieniowanie calego ciala wynosi 50 mSv = 5 remoéw. Dla kobiet w wieku
rozrodczym wynosi ona do 13 mSv (1,3 rema) na kwartat w narzadach jamy brzuszne;.

3.1. Podsumowanie - skutki zdrowotne narazenia na substancje wystgpujace na
skladowisku fosfogipsu "Wislinka”

W niniejszym rozdziale syntetycznie zestawione zostaty skutki zdrowotne narazenia
na substancje toksyczne wystgpujace na sktadowisku fosfogipsu z wyodrgbnieniem dziatania
rakotwdrczego oraz z opisem biomarkero6w narazenia tzn. swoistych testow wskazujacych na
wystapienie u badanych narazenia na dana substancjg¢. Podstawg opracowania stanowity
rekomendacje z zakresu Zdrowia Publicznego agencji ATSDR [33] oraz informacje
pochodzace z monografii [31] z zakresu toksykologii kliniczne;j.

Oproécz biomarkeréw narazenia istnieje takze pojgcie markeréw skutku biologicznego,

tzn. testow specyficznych dla skutkow zdrowotnych wynikajacych z narazenia na dana
substancj¢. Pelna analiza narazenia na ksenobiotyki (substancje w organizmie pochodzenia
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egzogennego) powinna obejmowac lacznie oznaczenie markeréw narazenia 1 skutku
biologicznego. W przypadku rozwazanych w niniejszym opracowaniu substancji markery
skutku biologicznego (rekomendowane w [33]) pokrywaja si¢ z klasycznymi testami
diagnostycznymi chorob wyszczegdlnionych jako kategoria skutkéw zdrowotnych.

Odnos$nie dzialania kancerogennego za rakotwodrcze uznaje si¢ substancje sklasyfikowane
jako rakotwoércze u ludzi przez Migdzynarodowa Agencj¢ ds. Raka (IARC). Poniewaz
niektore z rozwazanych substancji - cho¢ nie udowodniono bezspornie ich dzialania
rakotwoérczego u ludzi - maja dziatanie genotoksyczne i mutagenne tzn. uszkadzajace materiat
genetyczny komorek w testach in vitro uwzgledniono takze ten ich aspekt dziatania.
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Tabela 3.1.

Syntetyczne zestawienie skutkow zdrowotnych i1 biomarkeréw narazenia
wystepujace na sktadowisku fosfogipsu.

na substancje

Substancja

Skutki zdrowotne

Toksyczne

Rakotworcze

Biomarkery
narazenia

Arsen

zaburzenia zotadkowo-jelitowe,

neuropatie obwodowe,

choroby uktadu krazenia,

anemia,

przebarwienia i nadmierne rogowacenie skory,
schorzenia goérnych drog oddechowych

rak skory,
nowotwory: pgcherza,
nerek, ptuc,

dziatanie
genotoksyczne

i mutagenne

As we krwi,
W moczu,

we wlosach

i paznokciach

Bor

podraznienia gornych drog oddechowych,
zaburzenia zotadkowo-jelitowe,
uszkodzenia OUN,

dziatanie neurotoksyczne

B we krwi
i
W moczu,

Cynk

spadek frakcji HDL cholesterolu,
zaburzenia zoladkowo-jelitowe,
anemia mikrocytarna,

bole 1 zawroty glowy,

uposledzenie uktadu odpornosciowego,
zapalenie trzustki

Zn we wlosach
1 paznokciach

Chrom

podraznienie gornych drog oddechowych,
astma (u 0sob uczulonych na Cr),
choroba wrzodowa,

uszkodzenie watroby i nerek,

alergie skorne,

boéle i zwroty glowy

Dzialanie mutagenne,
+6 .

Cr'” jest znanym

prokancerogenem

Kobalt

kardiomiopatie,

zaburzenia zoladkowo-jelitowe,
policytemia,

przerost tarczycy

Miedz

zaburzenia zoladkowo-jelitowe,
anemia

Cu we krwi,
W moczu
1 w tkankach

Molibden

deformacje kosci, osteporoza,
podatnos¢ na prochnicg zebow,
anemia,

ograniczenie ptodnosci,
zaburzenia laktacji

Nikiel

odczyny alergiczne

dzialanie teratogenne
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Tabela 3.1. c.d.
Syntetyczne zestawienie skutkow zdrowotnych i biomarkerow narazenia na substancje
wystepujace na sktadowisku fosfogipsu.

. Skutki zdrowotne Biomarkery
Substancja . .
Toksyczne Rakotwdrcze narazenia
Olow dziatanie neurotoksyczne Pb we krwi,
(szczegoblnie u dzieci), we wlosach
anemia, i paznokciach
uszkodzenia nerek,
zaburzenia czynnos$ci uktadu pokarmowego
Azotyny methemoglobinemia
Fluorki fluoroza kosci, osteoporoza, F we krwi
przewapnienia kosci, 1w moczu
schorzenia géormych drog oddechowych
Kadm uszkodzenia nerek, watroby i trzustki, Cd w moczu
zmiany kostne - osteoporoza,
zaburzenia uktadu oddechowego
Rteé uszkodzenie osrodkowego i obwodowego Hg w moczu
uktadu nerwowego,
zaburzenia jelitowe
Mangan uszkodzenie o$rodkowego uktadu
nerwowego,
uszkodzenie watroby,
choroba Basedowa
Rad L
nowotwory kosci
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4. ZASADY OCENY RYZYKA ZDROWOTNEGO
4.1. Metodyka oceny ryzyka zdrowotnego

Ocena ryzyka zdrowotnego wynikajacego z narazenia na szkodliwe substancje
w $rodowisku polega na zintegrowanym podejsciu do problemu oszacowania narazenia
poprzez wykorzystanie fundamentalnej wiedzy z réznych dyscyplin (toksykologia, nauki
srodowiskowe, nauki medyczne). W oparciu o istniejace dane $Srodowiskowe na drodze
modelowania matematycznego przewiduje si¢ tu prawdopodobne skutki zdrowotne.

Zgodnie z rekomendacja amerykanskiej agencji ochrony $rodowiska US EPA
W procesie oceny ryzyka wyrdznia si¢ nastgpujace etapy postgpowania [34,35]:
® identyfikacja zagrozenia
®  okre$lenie zaleznosci dawka-odpowiedz
®  ocena narazenia
® charakteryzacja ryzyka i analiza niepewnosci
Pierwsze trzy etapy sa w pewnym stopniu niezalezne od siebie aczkolwiek $cisle ze
soba zwigzane.

4.2. Identyfikacja zagrozenia

Ta czgs$¢ procesu oceny ryzyka dotyczy rozpoznania czy dana substancja chemiczna lub
czynnik fizyczny wystepujace w Srodowisku wywieraja szkodliwe dziatanie biologiczne,
jakiego typu efekty zdrowotne wystgpuja w réznych zakresach wchtonigtych dawek itp. Etap
identyfikacji zagrozenia obejmuje takze poznanie wlasnosci toksykologicznych rozwazanych
substancji.

4.3. Zalezno$¢ dawka — odpowiedz

Ocena zalezno$ci dawka — odpowiedZ jest waznym elementem cztero-etapowego
schematu postgpowania w procesie oceny ryzyka. Wiedza w tym zakresie pochodzi
z dyscyplin szczegdtowych tzn. toksykologii oraz epidemiologii. Osoba dokonujaca oceny
ryzyka czerpie na tym etapie informacje z istniejacych juz zrodet danych.

Problem oceny zalezno$ci dawka-odpowiedz ma dwa aspekty. Z jednej strony jest
elementem wnioskowania przyczynowo-skutkowego obecnym na etapie identyfikacji
zagrozenia. Identyfikacja zagrozenia polega mianowicie na specyfikacji czynnikow
potencjalnie szkodliwych napotykanych w danym scenariuszu narazenia oraz weryfikacje
przypuszczenia o ich szkodliwosci dla zdrowia ludzi. Weryfikacja ta odbywa si¢ badz na
poziomie badan eksperymentalnych na zwierzgtach, co jest domena toksykologii badz tez
w oparciu o badania epidemiologiczne. W sferze badan epidemiologicznych rejestrowane sa
zdarzenia zdrowotne oraz okolicznosci towarzyszace tym zdarzeniom. Wyst¢gpowanie obu
tych rodzajéw zdarzen moze cechowaé zjawisko wspoétzaleznosci (asocjacji), ktore jezeli ma
charakter powtarzalny uzasadnia podejrzenie o istnienie zwiazku przyczynowo-skutkowego
migdzy nimi. W roku 1965 Hill [36] sformulowal listg¢ 9 kryteriow oceny zaleznosci
przyczynowo-skutkowej. Obejmuje ona nastgpujace elementy: sil¢ zwiazku, powtarzalnos¢,
specyficznos¢, nastgpstwo czasowe, obecnosé zaleznosci typu dawka-odpowiedz, biologiczne
prawdopodobienstwo zalezno$ci, zgodno$¢ z dotychczasowym stanem wiedzy, obecnosé¢
dowodow eksperymentalnych oraz obecnos$¢ analogii.
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W ocenie ryzyka zdrowotnego zalezno$¢ dawka — odpowiedz jest waznym zrodtem
konkretnych informacji koniecznych dla przelozenia wielko$ci narazenia (skwantyfikowanej
jako  wielkos¢ dawki pobranej, wchtonigtej lub biologicznie efektywnej) na
prawdopodobienstwo wystapienia skutku zdrowotnego.

Z praktycznego punktu widzenia istotne jest rozrdznienie na substancje kancerogenne
1 niekancerogenne (toksyczne). W przypadku substancji rakotworczych przyjmuje sig, ze nie
ma bezpiecznego progu narazenia tzn. przy niezerowym nharazeniu zawsze istnieje pewne
prawdopodobienstwo wystapienia nowotworu. Dychotomiczny podziat klasyfikujacy
substancje o dziataniu toksycznym jako te, ktére dziataja progowo, za$ substancje
kancerogenne jako dziatajace bezprogowo jest takze pewnym $wiadomie czynionym
uproszczeniem.

4.4. Substancje toksyczne

Wigkszo$¢ substancji o dziataniu toksycznym (niekancerogennych) charakteryzuje si¢
pewnym progiem stgzenia, ponizej ktorego fizjologiczne mechanizmy obronne chronia
organizm przed negatywnymi skutkami narazenia. Prog ten iloSciowo opisuje tzw. poziom
braku obserwowalnych efektow szkodliwych (tzw. NOAEL — No Observed Adverse Effect
Level). Dana substancja moze mie¢ rozne efekty toksyczne (tzn. dziala¢ na roézne organy
docelowe) w réznych zakresach dawek. Aby uwzgledni¢ potencjalne biedy wynikajace
z przeniesienia wnioskoOw wyciaganych z badan na zwierzgtach na populacje ludzkie, efekty
ekstrapolacji z obszaru wysokich dawek (w modelu do$wiadczalnym) na obszar dawek
niskich (typowych dla narazenia $rodowiskowego) oraz jako$¢ toksykologicznych baz
danych, wprowadza si¢ tzw. wspotczynnik modyfikujacy (MF — Modifying Factor)
1 wspolczynnik niepewnosci zwany tez marginesem bezpieczenstwa (UF — Uncertainty
Factor), przez ktére dzieli si¢ NOAEL uzyskujac (czesto o kilka rzedéw wielkos$ci nizsza)
warto$¢ dawki referencyjnej RfD (Reference Dose).

NOAEL
RID = —222 1
P = MF < UF M

Ustalenia wielkosci dawek referencyjnych nast¢puja w odpowiednio powotanych
panelach eksperckich wyspecjalizowanych agencji (US EPA, ATSDR) i sa udostgpniane do
wykorzystania w odpowiednich bazach danych np. HEAST czy IRIS. Jednostka dawki
referencyjnej jest [mg/kg d].

Krzywe dawka-odpowiedZz pochodza prawie wytacznie z toksykologicznych badan na
zwierzetach 1 dotycza poziomdw narazen znacznie przekraczajacych narazenia nawet
zawodowe nie mowiac juz o srodowiskowych. Powstaja, zatem problemy ekstrapolacji tych
zalezno$ci w wymiarze zarowno ekstrapolacji migdzygatunkowej (przeniesienie wynikow ze
zwierzat na ludzi) jak rowniez ekstrapolacji z obszaru wysokich dawek do obszaru dawek
niskich.

4.5. Substancje rakotworcze
W przypadku substancji rakotwoérczych przyjmuje si¢, ze nie ma bezpiecznego progu
narazenia tzn. przy kazdym narazeniu zawsze istnieje pewne prawdopodobienstwo

wystapienia nowotworu. Stochastyczny charakter procesu kancerogenezy sprawia, ze
rejestrowana odpowiedzia biologiczna jest tu prawdopodobienstwo wystapienia nowotworu
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(tzn. czestos¢ wystapienia nowotworu w badanej grupie zwierzat lub ludzi -
w retrospektywnych badaniach os6b narazonych zawodowo na kancerogeny).

Wspotczynnik przeliczajacy pochlonigta dawke substancji kancerogennej na skutek
zdrowotny (prawdopodobienstwo wystapienia nowotworu) nazywa si¢ wspotczynnikiem sity
dziatania nowotworowego (SF — slope factor, CPS — Carcinogenic Potency Strength) i wyraza
w jednostkach [kg d /mg] bedacych odwrotnoscia jednostki dawki. Jest on wyznaczany jako
nachylenie krzywej dawka-odpowiedz w obszarze niskich dawek. Krzywa zaleznosci dawka-
odpowiedz ma wigc charakter krzywej kalibracyjnej pozwalajacej przetozy¢ dawke na ryzyko
nowotworowe.

4.6. Interpolacja migdzy gatunkowa

Ostatnim krokiem, ktory umozliwia stosowanie modelu dla ludzi, jest przeskalowanie
wynikow otrzymanych w doswiadczeniach na zwierzgtach do populacji ludzkiej. Wynikiem
koncowym oceny zalezno$ci dawka—odpowiedz jest, w przypadku substancji
nowotworowych wspotczynnik SF, a w przypadku substancji toksycznych poziom braku
obserwowalnych efektow szkodliwych (tzw. NOAEL). Wspotczynnik sity dziatania
nowotworowego u ludzi SFyyman Szacuje si¢ przy pomocy wzoru

SFhuman =K XSFanimal (6)

gdzie: SFuhima 0znacza sil¢ dziatania nowotworowego wyznaczona z zalezno$ci dawka —
odpowiedz dla zwierzat, natomiast wspotczynnik K jest rowny:

ala czlowieka )
Kz(masaczaaczoww CIJ (7)

masa ciala zwierzecia

W przypadku substancji toksycznych interpolacja migdzy gatunkowa ma miejsce przy
wyznaczeniu  dawki referencyjnej (RfD) poprzez zastosowanie  wspdlczynnika
modyfikujacego (MF).

4.7. Ocena narazenia

Pod pojgciem narazenia rozumie si¢ kontakt organizmu ludzkiego z czynnikiem
chemicznym, biologicznym lub fizycznym. Aby mozna méwi¢ o narazeniu konieczne sa trzy
elementy: Zrédlo narazenia, osoba wrazliwa (receptor) lub populacja 0séb wrazliwych oraz
droga narazenia. Na droge narazenia rozumiana jako szlak, po ktérym czynnik szkodliwy
dociera od zrodta do osoby wrazliwej sktadaja si¢ dwa elementy: losy czynnika szkodliwego
na trasie od zrddta do receptora oraz indywidualne pobranie (wchtonigcie) czynnika
szkodliwego.

Ilosciowo narazenie ujmuje si¢ zazwyczaj jako, usrednione po czasie trwania kontaktu,
stezenie czynnika szkodliwego w medium srodowiskowym, za posrednictwem ktérego miat
miejsce kontakt. Wobec tego ocena narazenia obejmuje okreslenie wielkos$ci, czgstosci, czasu
trwania oraz drogi narazenia.

Losy substancji pomiedzy zroédtem i populacja narazona obejmuja redystrybucije
zanieczyszczen w podstawowych elementach $rodowiska: powietrzu, wodzie 1 glebie.
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Szczegbdly tego procesu sa czesto ztozone i1 subtelne. Na przyktad, w powietrzu moga si¢
przenosi¢ substancje gazowe i pylowe, czastki pylu moga osadza¢ si¢ w glebie 1 wodzie,
woda oprocz substancji chemicznych rozpuszczalnych i cieczy nierozpuszczalnych zawiera
czastki zawieszone, ktdore moga by¢ deponowane w glebie. Waznym elementem drogi
narazenia jest lancuch pokarmowy, dzigki ktéremu czlowiek staje si¢ narazony na
srodowiskowe czynniki szkodliwe poprzez spozywanie ro§lin i owocéw uprawianych na
terenach skazonych oraz przez spozywanie produktow zwierzecych pochodzacych od
zwierzat hodowanych na obszarach o duzym stopniu degradacji §rodowiska.

Pobranie szkodliwej substancji przez indywidualnego osobnika moze nastapi¢ droga
pokarmowa (spozycie skazonego pozywienia, skazonej wody, przypadkowe spozycie matych
ilodci gleby i kurzu), droga inhalacyjna (szkodliwosci gazowe, czastki zawieszone — frakcja
respirabilna) lub droga przezskornego wchtaniania (bezposredni kontakt skory lub bton
Sluzowych ze skazona gleba lub woda).

U podstaw oceny narazenia lezy pojgcie dawki pobranej, ktorej istota jest oznaczenie
ilosci substancji szkodliwej, z ktora styka si¢ organizm na danej drodze narazenia
(inhalacyjnej, pokarmowej, wchlaniania przez skérg) w ciagu doby, w przeliczeniu na 1 kg
masy ciala. Dawke pobrana oblicza si¢ wedlug wzoru [34,35,37,38]:

D=Cx(KxCK)/(MCxT) (8)
gdzie:
D dawka pobrana [mg/d kg],
C srednie stezenie substancji w danym medium $rodowiskowym (np. [mg/kg gleby],
[mg/l wody], [mg/m’ powietrza] itp.),
K wielko$¢ kontaktu z danym medium $rodowiskowym w jednostce czasu (np. [mg

gleby/d], [l wody /d], [m’ powietrza/d] itp.),

CK  czestotliwo$C i czas trwania kontaktu (ile godzin, dni, lat),

MC  $rednia masa ciala (kg),

T okres usredniania (doba, rok, przyjmowany najczg¢sciej jako 70 lat - tzw. calozyciowe
przewlekte narazenie).

4.8. Scenariusz narazenia

Do obliczen modelowych w Ocenie wplywu przewidywanego narazenia Srodowiskowego
na zdrowie ludzi mozna wykorzysta¢ dwa z trzech podstawowych rodzajow scenariuszy
narazenia: mieszkanca i1 kontaktu przypadkowego. Trzecim podstawowym scenariuszem jest
narazenie zawodowe. Tabela 4.1 przedstawia znaczenie poszczegédlnych drég narazenia
w obu scenariuszach narazenia w odniesieniu do czasu trwania narazenia.
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Tabela 4.1.

Typowe zatozenia odno$nie czasu trwania narazenia populacji r6znymi drogami narazenia
w réznych scenariuszach narazenia. Oznaczenia: CZ - narazenie calozyciowe, Dz - naraZenie
w wieku dziecigcym, (wg. [38])

Droga narazenia/Element Srodowiska Scenariusz mieszkanca Kontakt przypadkowy

Droga pokarmowa

Wody gruntowe CZ -
Wody powierzchniowe CZ CZ,Dz
Sedyment Dz CZ,Dz
Gleba CZ,Dz CZ,Dz
Pokarmy CZ CZ
Droga inhalacyjna

Faza gazowa CZ CZ
Pyl zawieszony CZ CZ
Kontakt przez skore

Woda powierzchniowa CZ CZ,Dz
Wody gruntowe CZ -
Sedyment Dz CZ,Dz
Gleba CZ,Dz CZ,Dz

4.9. Fizjologiczne czynniki narazenia

Podstawowym wyktadnikiem réznicujacym fizjologiczne czynniki narazenia jest rodzaj
wrazliwej populacji tzn. jej charakterystyka pod wzgledem wieku, plci czy wykonywanego
zawodu. Od powyzszych cech zaleza inne czynniki jak np. masa ciata (§rednio inna u kobiet,
inna u me¢zezyzn, inna w przypadku dzieci), czy czgsto§¢ kontaktu (inny scenariusz u dzieci,
inny u dorostych).

Masa ciala powinna by¢ dobrana w zalezno$ci od grupy wiekowej rozwazanej
populacji. Przyjmuje sig, ze $rednia masa ciata osob dorostych wynosi 70 kg dla populacji
generalnej, lub w zaleznos$ci od plci: 78.1 kg dla mgzczyzn 1 65.4 kg dla kobiet. W przypadku
dzieci w grupie wiekowej pomigdzy 1 a 6 r.z. przyjmuje si¢ do obliczen masg ciata 16 kg.
Dane powyzsze sa oparte na 50 - percentylu rozkladu masy ciala w danych
antropometrycznych. Dla grupy wiekowej pomigdzy 7 a 19 r.z. mediana masy ciata wynosi
ok. 45 kg.

Standardowe dane dotyczace dobowego pobrania mediéw Srodowiskowych sa
nastepujace [34,35,39].

Wentylacja ptuc: gdy nie jest wyspecyfikowany schemat aktywnosci przyjmuje si¢ $rednia
dobowa wentylacje pluc na poziomie 20 m’/d dla dorostych i 5 - 10 m’/d dla dzieci.
Zalezno$¢ wentylacji ptuc od wieku i1 aktywno$ci przedstawia Tabela 4.2.
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Tabela 4.2.
Wentylacja pluc w r6znych stanach aktywnosci dla dorostych i dzieci 6 -letnich.

Dorosli Dzieci w wieku 6 lat
Odpoczynek 0.5 m*/godz 0.4 m’/godz
Umiarkowany wysitek 2.1 m*/godz 2.0 m’/godz

Konsumpcja wody pitnej: warto$¢ srednia wynosi 1.4 1/d, a 90-ty percentyl rozktadu — 2.0 1/d.

Przypadkowe spozycie gleby - dotyczy gtownie dzieci na skutek wktadania do ust nie mytych
rak. Przyjmowane tu warto$ci pochodzace z danych amerykanskich [34,35] wynosza: 150-
200 mg/d (50-ty percentyl rozktadu w grupie wiekowej 1-6 lat), 100 mg/d dla grup
wiekowych starszych od 6 lat, 800 mg/d - najwyzsza wartos¢ (95 percentyl rozktadu) —
wylaczajac tzw. spaczone laknienie. W modelowej ocenie ryzyka opisanej w nastgpnym
rozdziale przyjeto rekomendacje pochodzace z danych europejskich [43].

Tabela 4.3.
Tabela zawierajaca typowe warto$ci czynnikOw narazenia w scenariuszu mieszkanca (wedtug
[34,35]).

. A Wartos¢ Wartosé
Czynnik narazenia .
oczekiwana maksymalna
, Dzieci 200 800
Pobér gleby [mg/d] Dorosli 60 100
Wentylacja pluc [m’/d] 20 30
. o . Dzieci 1 1
Spozycie wody pitnej [I/d] Dorodli 12 >
Czestotliwos¢ kontaktu [d/rok] 350 350
. Dzieci 15 15
Masa ciala [ke] Doroli 70 70

4.10. Modelowanie potencjalnych scenariuszy narazenia

Modelowanie potencjalnych scenariuszy narazenia wiodace do ilosciowej oceny ryzyka
jest procedura opracowana dla ekspozycji na chemiczne substancje toksyczne i rakotworcze.
W przypadku Oceny wptywu przewidywanego narazenia Srodowiskowego na zdrowie ludzi
nie bierze si¢ pod uwage udziatu czynnikéw fizycznych i biologicznych w przewidywanym
narazeniu. Potencjalne drogi narazenia obejmujq zatem:

* inhalacjg substancji toksycznych lub rakotworczych z powietrza atmosferycznego,

* inhalacj¢ zawieszonych czastek z pylenia wtdrnego ze skazonej gleby,

* inhalacjg lotnych substancji organicznych (VOC) uwalniajacych sig ze skazonej gleby,
* spozycie skazonej wody pitnej,

*  bezposrednie przypadkowe spozycie gleby,

» spozycie ptodow rolnych wyprodukowanych na skazonej glebie,

= spozycie nabiatu i mi¢sa uzyskanych z hodowli zwierzecej na skazonym terenie,

= kontakt bezposredni ze skazona gleba.

Rekomendowane w literaturze [34,35,37,38] modele narazenia sa nastgpujace:
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4.10.1. Pobor substancji chemicznych droga inhalacyjna

D=Cpx(KxCK)/(MCxT) )

gdzie:

D  dawka pobrana [mg/d kg],

Cp $rednie stezenie substancji w powietrzu [mg/m’],

K  wielkos¢ dobowej wentylacji phuc [m*/d],

CK czestotliwosc 1 czas trwania kontaktu (ile godzin, dni, lat) — zalezy od konkretnego
scenariusza narazenia,

MC $rednia masa ciata (kg),

T  okres usredniania (doba, rok, przyjmowany najczesciej jako 70 lat - tzw. catozyciowe
przewlekte narazenie).

4.10.2. Pobor substancji chemicznych z woda pitng

D=Cwx Flx (KxCK)/(MCxT) (12)
gdzie:
D dawka pobrana [mg/d kg],
Cw  $rednie stgzenie substancji w wodzie [mg/1],
FI liczba niemianowana z przedziatu od 0 do 1 okreslajaca jaka czg$¢ faktycznego
spozycia pochodzi ze skazonego zrodia,
K wielko$¢ dobowego spozycia wody pitnej [I wody /d].

4.10.3. Pobor substancji chemicznych przez przypadkowe spozycie gleby

D=Cgx FIx CF x (K x CK) / (MC x T) (13)
gdzie:
D  dawka pobrana [mg/d kg],
Cg $rednia zawartos$¢ substancji w glebie [mg/kg],

FI liczba niemianowana z przedzialu od 0 do 1 okreslajaca jaka cze$¢ faktycznego
przypadkowego spozycia gleby pochodzi ze skazonego zrodta,
K wielkos¢ dobowego przypadkowego (przez rece i1 przedmioty zanieczyszczone pytem

z gleby) spozycia gleby [mg /d],
CF  wspdtezynnik przeliczeniowy 10° kg/mg (konieczny poniewaz spozycie gleby wyraza
si¢ w [mg] gleby na dobg, natomiast zawarto$¢ szkodliwych substancji w [mg]
substancji na [kg] gleby).

4.10.4. Pobor substancji chemicznych ze skazonymi plodami rolnymi, owocami
i warzywami

D=Cprx FIx CF x (Kx CK)/(MC x T) (14)

gdzie:

D dawka pobrana [mg/d kg],

Cpr $rednia zawarto$¢ substancji w plodach rolnych, owocach i warzywach [mg/kg],
przyjmuje si¢ wartosci uzyskane z pomiaréw lub modeli transferu zanieczyszczen
gleba - roslina,

FI liczba niemianowana z przedziatu od 0 do 1 okreslajaca jaka cze$¢ faktycznego s
pozycia pochodzi ze skazonego zrodia,

K wielko$¢ dobowej konsumpcji skazonego produktu [g produktu /d],

CF  wspolczynnik przeliczeniowy 107 kg/g.

43



4.10.5. Pobor substancji chemicznych ze skazonymi produktami mi¢gsnymi i nabialem

D =Cpm x FI x CF x (K x CK) / (MC x T) (15)

gdzie:

D dawka pobrana [mg/d kg],

Cpm $rednia zawarto$¢ substancji w produktach migsnych i nabiale [mg/kg], wartos¢ tego
parametru ocenia si¢ na podstawie wynikéw oznaczen metoda podwojnej porcji lub
tez na podstawie modelowania uwzgledniajacego skazenie gleby 1 wody, czynniki
akumulacji substancji w roslinach, oraz wspotczynniki transferu pokarm - migso,
pokarm - nabiat;

FI liczba niemianowana z przedziatu od 0 do 1 okreslajaca jaka czg$¢ faktycznego s
pozycia pochodzi ze skazonego zrodta,

K wielko$¢ dobowej konsumpcji skazonego produktu [g produktu /d],

CF  wspolczynnik przeliczeniowy 10 kg/g.

4.10.6. Pobor substancji chemicznych z gleby na drodze absorpcji przezskornej

D=(CgxSAxAFxABS)/MCxFIxCFxCK/T (16)
gdzie:
D dawka pobrana [mg/d kg],
Cw  $rednia zawarto$¢ substancji w glebie [mg/kg],
SA  powierzchnia skory eksponowana na kontakt z gleba [m?],
AF  czynnik adherencji gleby do skory [mg/cm?],
ABS czynnik absorpcji przezskornej; wielko$¢ niemianowana z przedziatu od 0 do 1
okreslajaca wydajnos¢ procesu desorpcji czynnika szkodliwego z czastek gleby
1 nastgpowej jego absorpcji przez skorg, wiedza na temat tego parametru jest bardzo
znikoma
FI  liczba niemianowana z przedzialu od 0 do 1 okreslajaca jaka czgs$¢ gleby, z ktora
kontaktowata si¢ skora narazonej osoby pochodzi ze skazonego obszaru; zazwyczaj
przyjmuje si¢ F1 =1,
CF  wspolczynnik przeliczeniowy 107 kg/mg.

Istnieje $cista  wspolzaleznos¢ migdzy zjawiskami zdrowotnymi a zjawiskami
demograficznymi. Do prawidlowej oceny zdrowia populacji konieczne sa informacje o liczbie
ludnosci zamieszkujacej dany teren oraz o jej strukturze wiekowej.

Rodzaj narazonej populacji (ludzie w wieku produkcyjnym — pracownicy narazeni
zawodowo, populacja generalna tzn. takze dzieci i osoby starsze) jej struktura wiekowa i pte¢
determinuja fizjologiczne czynniki narazenia takie jak masa ciata, wielko$¢ 1 czestos¢
kontaktu ze skazonym medium (dobowa wentylacja ptuc, aktywnos$¢ fizyczna) itd.

Wielko§¢ dawki pobranej zalezna jest od parametréw  fizjologicznych
zdeterminowanych przez ple¢ i1 wiek. Dlatego w ocenach narazenia rekomendowane jest
zastosowanie procedury syntezy populacyjnej tzn. [40] obliczenie $redniej populacyjnej
dawki pobranej wedtug wzoru.

Dpop = Wo-6 Do.6 + W7.19 D719 + Wiy Dy + Wy Dy (10)
gdzie:
Wo¢  oznacza procent populacji przypadajacy na dzieci w wieku 0-6 lat,
Dos oznacza dawke pobrana obliczona dla dzieci w wieku 0-6 lat,

44



W7.19 0znacza procent populacji przypadajacy na dzieci w wieku 7-19 lat,
D719 oznacza dawke pobrana obliczona dla dzieci w wieku 7-19 lat,

Wk oznacza procent populacji przypadajacy na kobiety,

Dk oznacza dawke pobrana obliczona dla kobiet,

Wm  Oznacza procent populacji przypadajacy na mezczyzn,

D, oznacza dawke pobrang obliczona dla mezczyzn.

Okreslone w powyzszy sposob $rednie populacyjne nalezy oblicza¢ dla danej substancji
1 danej drogi narazenia osobno.

Pobranie substancji szkodliwych réznymi drogami nie wyznacza jeszcze ilosci tych
substancji docierajacych do organdéw wrazliwych. Tak wigc tam gdzie istnieja odpowiednie
dane naukowe, wprowadza si¢ pojgcie wspotczynnika wcehianiania AF (0<AF<1) i dawke
okresla si¢ jako:

Dawka =D x AF (11)

Na poziomie dawki (catkowitej) danej substancji nastepuje integracja wszystkich drog
narazenia na danq substancje. W przypadkach gdzie wspotczynniki wchtaniania sa nieznane
(tzn. dla wigkszosci substancji), przyjmuje si¢, ze Dawka = D. Zatozenie takie ma charakter
protekcjonistyczny w stosunku do populacji ludzkie;.

4.11. Ocena ryzyka

U podstaw oceny potencjalnego ryzyka zdrowotnego narazenia na substancje
rakotworcze lezy pojecie ryzyka indywidualnego, tzn. ryzyka ponoszonego przez typowego
(w danym scenariuszu narazenia) przedstawiciela rozwazanej populacji [34,35]:

Ryzyko Indywidualne = Dawka x SF (17)

Ryzyko indywidualne moze by¢ nastepnie przeliczane na ryzyko populacyjne, czyli
na oczekiwang liczbe dodatkowych zachorowan na nowotwory w rozwazanej populacji.
Przeliczanie ryzyka indywidualnego na populacyjne ma sens jedynie dla odpowiednio
licznych populacji (w sensie prawa wielkich liczb). Ryzyko jednostkowe zachowuje
natomiast swe znaczenie nawet dla mato licznych populacji, niosac informacje¢ ilosciowa
o prawdopodobienstwie zachorowania gdy mato miejsce narazenie (tzw.
prawdopodobienstwo warunkowe). W przypadku substancji rakotwoérczych za poziom
akceptowalnego ryzyka przyjmuje si¢ wartosé 10 (1: 1000 000) [34,35,37,40]. Ryzyko na
poziomie 10” wymaga bezwzglednie dziatan ochronnych.

W przypadku substancji toksycznych strategia oceny jest inna: na podstawie znajomosci
progu toksycznego dziatania okre$lonego jako NOAEL, wyznacza si¢ tzw. dawke
referencyjna RfD [36,37,39] poprzez uwzglednienie niepewnosci zwiazanych z rdznica
podatno$ci wewnatrz populacji, konieczno$cia ekstrapolacji migdzygatunkowej oraz
przeniesienia wynikow badan przewlektych na catozyciowe narazenie itp.

Dysponujac dla danej substancji dawka referencyjna (z toksykologicznych baz danych)
dokonuje si¢ jej porownania z wielkoscia rzeczywistej dawki obliczajac tzw. iloraz
narazenia:

HQ = Dawka / RfD (18)
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jezeli HQ > 1 istnieje mozliwos$¢ wystapienia negatywnych skutkéw zdrowotnych w wyniku
dhugotrwatego narazenia na dana substancje. W przeciwnym razie przyjmuje sig, ze
zagrozenie to jest zaniedbywalnie mate.

W zintegrowanym podejsciu do oceny ryzyka zdrowotnego obejmujacym analizg
wszystkich mozliwych drog narazenia wyznacza si¢ ryzyko catkowite:

Ryzyko catkowite = X5 4, Ryzyko Indywidualne; 4, (19)

gdzie, indeksy ,,s” 1,,dn” symbolizuja, ze sumowanie odbywa si¢ po wszystkich rozwazanych
substancjach 1 po wszystkich drogach narazenia. Podobnie liczy si¢ catkowity iloraz
zagrozenia:

HQcaik. = ZS, dn HQS, dn (20)

Nalezy podkresli¢, ze nie ma do tej pory zadnej uznanej powszechnie standardowej procedury
zintegrowanego podejScia do oceny ryzyka zdrowotnego polegajacej na liczeniu
syntetycznych wskaznikow. Podane powyzej propozycje sa, mimo toczacych si¢ dyskusji nad
ich adekwatnos$cia jedynymi szerzej stosowanymi w praktyce.

4.12. Analiza czuloS$ci i niepewnosci

Ocena ryzyka powinna w kazdym przypadku by¢ uzupelniona analiza czuto$ci
1 niepewnos$ci. Analiza czutosci dotyczy okreslenia wptywu poszczegdlnych parametrow
narazenia na ostateczny wynik oceny. Analizg taka prowadzi si¢ zmieniajac systematycznie
kolejne parametry przy ustalonych warto$ciach pozostatych parametrow.

Analiza niepewnos$ci obejmuje natomiast dyskusje doktadnosci koncowego wyniku
w $wietle jako$ci wiedzy toksykologicznej, jakosci stosowanych baz danych oraz rozmycia
czynnikow narazenia, ktére jako wielkoSci opisujace statystyczne wiasnosci populacji
ludzkich posiadaja swoje wiasne rozktady prawdopodobienstwa.

4.13. Metoda symulacyjna technika Monte Carlo

Gloéwna trudnos$cia metodologiczna w procesie ocen ryzyka zdrowotnego jest ztozono$¢
oddziatywan srodowiska na zdrowie populacji ludzkich. Ztozono$¢ ta posiada kilka aspektow:
z jednej strony dany reprezentant narazonej populacji jest narazony na duza liczbg czynnikow
szkodliwych, nawet w ramach narazenia tylko na jeden czynnik szkodliwy np. na otéw, jego
pobranie moze nastapi¢ jedna z trzech drég narazenia (inhalacyjnie, droga pokarmowa lub
poprzez wchlonigcie przez skorg lub btony §luzowe). Narazona populacja ludzka jest z kolei
zréznicowana pod wzgledem plci i wieku, jak réwniez innych czynnikéw okreslajacych
szczegolnie wrazliwe podgrupy. Wiek i pte¢ sa bardzo waznymi cechami okreslajacymi
podstawowe parametry (takie jak: dobowa wentylacja ptuc, dobowa konsumpcja wody pitnej
i pokarmow itp.), od ktorych zalezy wielkos¢ dawki pobranej. Zlozonos¢ procesu oceny
wpltywu przewidywanego narazenia Srodowiskowego na zdrowie ludzi spowodowata, ze
pojawita si¢ konieczno$¢ stosowania symulacji komputerowych w ocenie ryzyka
zdrowotnego. Przy pomocy symulacji numerycznych staje si¢ mozliwe prowadzenie analiz
czutosci wyniku koncowego ze wzgledu na drogi narazenia, tzn. wykazywanie, ktore z drog
narazenia maja dominujacy wkiad do wypadkowego ryzyka.
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Zastosowanie metod numerycznych umozliwia tez prowadzenie analizy niepewnosci
wyniku koncowego. Jest rzecza oczywista, ze wypadkowe ryzyko zdrowotne ponoszone
przez narazona populacj¢ ludzka bedzie wielkosScia rozmyta w zwiazku z wyzej
wspomnianym zrdéznicowaniem narazonej populacji pod wzgledem fizjologicznych
czynnikdw narazenia. Uchwycenie tej skladowej niepewnosci jest obecnie mozliwe przy
zastosowaniu symulacji Monte Carlo w ramach tzw. probabilistycznego podejscia do oceny
ryzyka zdrowotnego.

Konwencjonalna procedura oceny ryzyka opiera si¢ na tzw. ocenach ,,punktowych”
polegajacych na tym, ze do odpowiednich formul matematycznych (wzoréw na dawke
pobrana, ryzyko czy iloraz zagrozenia) podstawia si¢ konkretne (,,punktowe”) wartosci
liczbowe zmiennych i parametréw, np. stezenie szkodliwej substancji, masg ciala, dobowa
wentylacj¢ pluc itd. Owe zmienne 1 parametry posiadaja w istocie pewne rozklady
w populacjach ludzkich (Scisle mowiac sa one zmiennymi losowymi scharakteryzowanymi
przez pewne funkcje rozktadu). Totez za warto$ci liczbowe wykorzystywane w ocenie ryzyka
przyjmuje si¢ np. Srednie, wartosci maksymalne, mediang itp. (zaleznie od przyjetych
konwencji). W procedurze ocen ,,punktowych” utrudniona jest dyskusja niepewnosci
uzyskanego wyniku (jego rozrzut).

W podejsciu probabilistycznym (metoda Monte Carlo) zmienne i parametry modelu
narazenia opisuje si¢ przy pomocy odpowiednich rozkladow. Daje to mozliwosé
uwzglednienia zmiennos$ci rozwazanych czynnikéw narazenia. Wynik w postaci rozktadu
ryzyka dostarcza wigcej informacji z punktu widzenia oceny niepewno$ci — daje obrazowy
poglad w jakim stopniu niepewna jest prognoza.

Metoda symulacji Monte Carlo pozwala takze na uwidocznienie jaka jest dystrybucja
ryzyka w rozwazanej populacji i daje mozliwo$¢ wyliczenia, jaki procent populacji ponosi
ryzyko na réznym poziomie. Informacje te moga by¢ przedstawione np. przez podanie
wartosci kolejnych percentyli ryzyka indywidualnego lub ilorazu zagrozenia HQ.
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4. MODELOWA OCENA RYZYKA

W oparciu o zgromadzone dane ekspertyzowe (materialy dostarczone przez
zleceniodawce) wykonano modelowa ocen¢ ryzyka populacji wsi Wislinka w zwiazku
z narazeniem na substancje szkodliwe wystgpujace na sktadowisku fosfogipsu. W ocenie
niniejszej przyjgto - opisane w poprzednim rozdziale - podejscie Amerykanskiej Agencji
Ochrony Srodowiska (US EPA)[34,35], ktore w swych zalozeniach jest takze zgodne
z Dyrektywami Unii Europejskiej [41]. W Polsce oceny s$rodowiskowego ryzyka
zdrowotnego byty opisywane m.in. w pracach [40,42,43].

Listg substancji, dla ktorych istnieja dane umozliwiajace oceng ryzyka zawiera Tabela 5.1.
Tabela ta zawiera takze informacj¢ o mediach srodowiskowych, w ktorych substancje te byty
oznaczane oraz parametry toksykologiczne (RfD 1 SF) substancji. W wigkszo$ci sa to
substancje o dziataniu toksycznym (nie rakotworcze). Zatem strategia oceny polegata na
wyliczeniu ilorazu zagrozenia HQ bedacego ilorazem dawki pobranej do dawki referencyjne;.

W charakterze modelowej substancji o dzialaniu kancerogennym (rakotworczym) przyjgto
arsen. W przypadku substancji o dziataniu rakotwdrczym ocenia si¢ wielko$¢ indywidualnego
dodatkowego ryzyka nowotworowego (rozumianego jako prawdopodobienstwo wystapienia
nowotworu w wyniku narazenia $rodowiskowego na rozwazana substancj¢) ponoszonego
przez hipotetycznego przedstawiciela populacji ludzkiej w warunkach przewlektego
catozyciowego narazenia na dany poziom rozwazanej substancji rakotworcze;j.

Tabela 5.1.
Substancje wystgpujace na skladowisku fosfogipsu, ich profil oznaczenia w probkach wody i
gleby oraz dawki referencyjne RfD i sita dzialania nowotworowego SF (dla As).

Substancja Woda Gleba RfD [mg kg d”] SF [mg™ kg d]
As X 3.10"* 1.5
Cr* X X 3.107

Ccr X X 1.5

Zn X X 0.3

Cd X X 5.10™

Cu X X 4.107

Ni X X 2.107

Hg X 3.10"

F X X 6. 10

Mn X X 2.107

Fe X 0.3

Dane toksykologiczne odnos$nie modelowych substancji zaczerpnigto z bazy danych EPA
Region III, w ktérej prezentowane sa wartoSci dawek referencyjnych oraz ryzyka
jednostkowego dla ok. 600 substancji. Dane te stworzone zostaly w oparciu
o toksykologiczne bazy danych IRIS (http://www.epa.gov./IRIS) i HEAST stosujac przy ich
wyznaczaniu rekomendacje odnos$nie czynnikow modyfikujacych rekomendowanych
w oryginalnych bazach danych.
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5.1. Dane demograficzne populacji zamieszkalej w rejonie potencjalnego zagrozenia

Wielko§¢ dawki pobranej zalezy nie tylko od stgzen substancji szkodliwych w
powietrzu atmosferycznym, lecz takze od fizjologicznych czynnikéw narazenia takich jak:
dobowa wentylacja ptuc czy masa ciala. Fizjologiczne parametry natomiast zaleza od wieku i
plci narazonych oséb. Dlatego tez aby uchwyci¢ ten element niepewnosci w ocenach
rozwazona zostata struktura demograficzna narazonej populacji poprzez obliczenie $redniej
dawki pobranej wazonej struktura demograficzna populacji. Tabela 5.2. zawiera dane
demograficzne opracowane na podstawie informacji zaczerpni¢tych z Banku Danych
Regionalnych GUS w Warszawie.

Tabela 5.2.
Liczba ludnosci w latach 1995-2004 r. Pruszcz Gdanski - gmina wiejska (M — mgzczyzni; K -
kobiety).

Liczba ludno$ci wg stalego miejsca zameldowania - stan na 31.12.

Rok 0-6 lat 7-19 lat 20-64 lat powyzej 65 lat

ogblem | ogodtem M K ogblem M K ogblem M K

2004 1338 3398 1789 1609] 10138 5108 5030 1386 533 853

2003 1309 3441 1789 1652 9643 4888 4755 1344 511 833

2002 1313 3413 1811 1602 9299 4695 4604 1294 486 808

2001 1255 3470 1808 1662 8987 4548 4439 1242 461 781

2000 1419 3465 1814 1651 8714 4390 4324 1179 438 741

1999 1403 3328 1707 1621 8489 4295 4194 1185 448 737

1998 1379 3307 1698 1609 8529 4330 4199 1165 440 725

1997 1380 3322 1721 1601 7815 3967 3848 1136 435 701

1996 1401 3230 1683 1547 7552 3812 3740 1094 429 665

1995 1423 3175 1654 1521 7258 3649 3609 1064 417 647

5.2. Scenariusz narazenia

Za scenariusz narazenia przyj¢to standardowy scenariusz statego mieszkanca. Zaktada on czas
trwania narazenia 365 dni w roku, 24 godziny na dobe przez cate zycie. Jest to najbardziej
protekcjonistyczny scenariusz narazenia.

5.3. Symulacje Monte-Carlo — zalozenia

Fizjologiczne czynniki narazenia wykazuja zmienno$¢ migdzyosobnicza. Rowniez st¢zenia
rozpatrywanych substancji wykazuja zmienno$¢ w czasie i1 przestrzeni. Aby uchwyci¢ wyzej
wymienione elementy niepewnosci oceny wykonane zostaly symulacje Monte-Carlo, na
potrzeby, ktorych zarowno parametry fizjologiczne jak 1 stezenia zanieczyszczen
wymodelowano jako zmienne losowe posiadajacych pewne funkcje rozktadu
prawdopodobienstwa.

Zatozenia odnosnie stgzen modelowych substancji w glebie zaczerpnigto z wynikéw
pomiaré6w wykonanych w obregbie gospodarstw T. Ztocha i Plewczynskiego. Stgzenia
modelowano rozkladem trojkatnym w zakresie od minimalnych do maksymalnych
stwierdzanych stezen. Maksimum funkcji rozktadu odpowiada $redniej warto$ci oznaczanych
stezen.
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Stezenia rozwazanych substancji w wodzie przyjeto jako wartosci punktowe, na
podstawie pomiarow ze studni (Tabela 2.3).

W modelu $rednich wazonych struktura demograficzna fizjologiczne czynniki
narazenia dopasowano adekwatnie do wieku 1 plci opierajac si¢ na danych
antropometrycznych wedlug [39] oraz raportu agencji ECTETOC [45]. Wspolczynniki
wagowe w; (wspotczynniki struktury demograficznej) obliczone na podstawie Tabeli 5.2
przedstawia Tabela 5.3.

Tabela 5.3.
Wspotezynniki wagowe stosowane do obliczen $rednich populacyjnych dawek wazonych
struktura demograficzna.

Grupa wiekowa Wi
0-6 lat 0.094
7-19 lat 0.231
>20 lat M 0.331
>20 lat K 0.334

Rozktad masy ciata w grupie wiekowej 0-6 lat (dzieci przedszkolne) aproksymowano
jako jednorodny pomigdzy 5 1 95 percentylem odpowiednich krancow przedziatow
wiekowych. W grupie wiekowej 7-19 lat (dzieci szkolne i mlodziez) rozklad masy ciata
zatozono jako log-normalny o wartosci $redniej (geometrycznej) 46 kg 1 (geometrycznym)
odchyleniu standardowym 1.04 kg. W grupie me¢zczyzn i1 kobiet rozkltad masy ciala
przyblizono jako rozktad log-normalny [45] odpowiednio - dla mgzczyzn: o wartosci $rednie;j
80 kg i odchyleniu standardowym 13.5 kg oraz dla kobiet: o wartosci $redniej 67.3 kg,
odchyleniu standardowym 12.7 kg.

Na podstawie danych przedstawionych w [45] wielko$¢ dobowego spozycia wody w
odpowiednich grupach wiekowych modelowano nastgpujaco: w grupie 0-6 lat - rozkladem
log-normalnym o $redniej 0.5 1/d odchyleniu standardowym 0.3 1/d; w grupie wiekowej 7-19
lat rozktadem log-normalnym o $redniej 1. I/d i odchyleniu standardowym 0.4 1/d; dla
mezczyzn - rozkladem log-normalnym o $redniej 1.5 1/d 1 odchyleniu standardowym 0.4 1/d

oraz dla kobiet - rozktadem log-normalnym o $redniej 1.2 1/d i odchyleniu standardowym 0.3
1/d.

Odnosnie wielkosci  przypadkowego spozycia gleby ("brudne rece") dane
amerykanskie [34,35] (Rozdziat 4) r6znig si¢ od rekomendacji europejskich [45]. Zgodnie z
raportem [45] dzieci przedszkolne (grupa 0-6 lat) moga $rednio spozy¢ 40 mg gleby w ciagu
doby (maksymalnie 200 mg), na skutek przypadkowego kontaktu. W grupie wiekowej 7-19
lat jest to juz $rednio 10 mg/d (maksymalnie 200 mg/d), a u oséb dorostych $rednie
przypadkowe spozycie gleby wynosi 1 mg/d (maksymalnie 200 mg/d). Ten czynnik narazenia
byl zatem modelowany odpowiednimi rozktadami trojkatnymi.
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W celu uzyskania rozktadu prawdopodobienstwa dla ilorazu zagrozenia oraz
indywidualnego dodatkowego ryzyka nowotworowego wykonano dla kazdego z modelowych
obszaréw po 10 000 symulacji [46].

5.4. Wyniki

Ponizej podane jest podsumowanie symulacji Monte-Carlo dla modelowej oceny ryzyka
zdrowotnego mieszkancow Wislinki.

Tabela 5.4. zawiera warto$ci calkowitych ilorazow zagrozenia HQ uwzgledniajacych
wszystkie rozwazane substancje i drogi narazenia dla populacji peinej oraz dla rozwazanych
pod-populacji. Wynik dla populacji petnej uzyskany zostal jako $rednia wazona struktura
demograficzna. Poniewaz dominujacy wkiad do ilorazu zagrozenia wnosi fluor, ktérego
wysokie stezenia w wodzie na terenie Zulaw jest znanym od lat problemem, przedstawiono
takze warto$ci sumarycznych ilorazéw zagrozenia zwigzanych z rozwazanymi substancjami
bez uwzgledniania fluoru. Podane jest takze ryzyko nowotworowe w odniesieniu do As.
Wartos$ci $rednie, odchylenia standardowe i wartosci 90-go percentyla pochodza z symulacji.
Graficzny obraz rozkladu ryzyka zdrowotnego w populacji pelnej i w pod-populacjach
przedstawiajq rysunki Rys. 5.1 —5.5.

Kolejne rysunki przedstawiaja - w formie wykresow kotowych - struktur¢ demograficzna oraz
udzial procentowy poszczegdlnych pod-populacji (grup wiekowych) w ilorazach zagrozenia
na substancje pobierane z gleby i wody.

Nastgpnie zilustrowane zostaly wklady poszczegdlnych rozwazanych substancji do
catkowitego ilorazu zagrozenia zwiazanego z kontaktem z zanieczyszczona gleba oraz ze
spozyciem wody pitnej. Rysunki odnosza si¢ do $rednich populacyjnych ilorazow zagrozenia.
Analogiczna analiza dla pod-populacji data podobny wynik.
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Tabela 5.4.

Podsumowanie wynikéw oceny ryzyka przy uzyciu metody symulacji Monte Carlo (duze w
poréwnaniu z wartosciami Srednimi, odchylenia standardowe zwiazane sa z silna skosnoscia
uzyskanych rozktadéw, co jest widoczne na Rys.5.1-5.5) .

. HQ
Grupa populacyjna Srednia Odchylenie standardowe 90 - percentyl
Pelna populacja 49.7 10.7 534
Dzieci 0-6 lat 86.4 92 184
Dzieci i mlodziez 7-19 lat 40.4 16 61.3
Dorosle kobiety 34.2 10.8 48.4
Dorosli mezezyzni 35.7 11.3 50.7
HQ bez uwzgledniania F
Pelna populacja 1.33 0.44 1.87
Dzieci 0-6 lat 4.06 3.92 8.70
Dzieci i mlodziez 7-19 lat 1.27 0.49 1.94
Doroste kobiety 0.99 0.37 1.48
Doro$li mezezyzni 0.97 0.33 1.41
Ryzyko nowotworowe (As)
Pelna populacja 1.06 107 6.0310° 1.79 10
Dzieci 0-6 lat 4.65 107 5.09 107 1.03 10
Dzieci i mlodziez 7-19 lat 9.63 10 7.04 10 1.98 10”
Dorosle kobiety 6.52 10° 5.2610° 1.38 10
Doro$li mezczyZni 5.4210° 43210° 1.1510°
Forecast: HQpop(sum)
10 000 Trials
,028
,021
2
:E 014 1
=
& 0074
,000 -
1,95E+1 3,24E+1 4,52E+1 5,81E+1 7,09E+1
Rysunek 5.1

Catkowity iloraz zagrozenia HQ dla populacji Wislinki uzyskany jako $rednia wazona
struktura demograficzna, uwzgledniajacy wszystkie rozwazane substancje i drogi narazenia.
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Forecast: HQ1(sum)

10 000 Trials

,046
. ,034
S 0231
=
=]
=
O 0114

,000 -

5,86E+0 8,69E+1 1,68E+2 2,49E+2 3,30E+2
Rysunek 5.2

Calkowity iloraz zagrozenia HQ dla populacji dzieci przedszkolnych (w wieku do 6 lat)
uwzgledniajacy wszystkie rozwazane substancje i drogi narazenia.

Forecast: HQ2(sum)
10 000 Trials
,023 1
. ,017
S 0121
=]
=]
=]
& .006-
,000 -
1,12E+1 2,86E+1 4,59E+1 6,33E+1 8,06E+1
Rysunek 5.3

Catkowity iloraz zagrozenia HQ dla populacji dzieci szkolnych i mlodziezy (grupa wiekowa
7-19 lat) uwzgledniajacy wszystkie rozwazane substancje i drogi narazenia.
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Forecast: HQk(sum)

10 000 Trials
,023 1

. 017

= 0121

=]

=

=

& 0061

1,15E+1 2,43E+1 3,71E+1 4,99E+1 6,27E+1

Rysunek 5.4

Calkowity iloraz zagrozenia HQ dla populacji dorostych kobiet uwzgledniajacy wszystkie
rozwazane substancje i drogi narazenia.

Forecast: HQm(sum)
10 000 Trials

,017

,013

,008

Probability

1,02E+1 2,40E+1 3,77E+1 5,15E+1 6,526 +1

Rysunek 5.5

Catkowity iloraz zagrozenia HQ dla populacji dorostych mgzczyzn uwzgledniajacy wszystkie
rozwazane substancje i drogi narazenia.
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Struktura demograficzna gminy wiejskiej Pruszcz Gdanski

dzieci 0-6 lat
9%

kobiety

0,
35% dzieci 7-19 lat

23%

mezczyzni
33%

Udziat poszczegdélnych grup wiekowych w ilorazie zagrozenia
( HQ ) na substancje pobierane z gleby ( z uwzglednieniem wszystkich
badanych substancji )

kobiety
11,84%

mezczyzni
9,96%

dzieci 0-6 lat
60,12%

dzieci 7-19 lat
18,08%
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Udziat poszczegolnych grup wiekowych w ilorazie zagrozenia
( HQ) na substancje pobierane z wody ( z uwzglednieniem
wszystkich badanych substancji)

kobiety
19,83%

dzieci 0-6 lat
35,15%

mezczyzni
20,85%

dzieci 7-19 lat
24,16%

Udziat poszczegodlnych grup wiekowych w ryzyku zdrowotnym
mieszkancow Wislinki zwigzanym z kancerogennym wplywem arsenu
badanego w glebie

kobiety
11,84%

mezczyzni
9,96%

dzieci 0-6 lat
60,12%

dzieci 7-19 lat
18,08%
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Wktady pierwiastkow w iloraz zagrozenia ( HQ) zwigzany ze spozyciem
gleby ( populacyjna srednia wazona)

Mn
82,62%

F
0,49%
Hg
0,01%
Ni
6,21%

As
4,27%

Cr+6
2,54%

Cr+3
005%  0,08% 0,01%

Wkitady pierwiastkéw w iloraz zagrozenia (HQ) zwigzany ze spozyciem
wody ( populacyjna srednia wazona)

97,36% B Cr+6
mCr+3
OZn

O Cd(w ater)
mCu

= Ni

=F

O Mn

HmFe

pozostate pierw iastki

Wkilady pierwiastkow - z wytagczeniem fluoru - w iloraz zagrozenia ( HQ)
zwigzany ze spozyciem wody (populacyjna srednia wazona)

Cd (food)
0,205%

Cr+6 n Cr+3 o

2,734% 0,005% g
Cu mCr+3

i 1,047% 07n

e
45,025% Ni 0 Cd (food)

42,789% mCu

mN

Mn = Mn

8,192% OFe
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5.5. Wnioski i dyskusja wynikow

Przedstawione powyzej wyniki modelowej oceny ryzyka pozwalaja na sformulowanie
nast¢pujacych wnioskow.

1. lloraz zagrozenia, ktorego istota jest krotno$¢ pobranej dawki dziennej uznanej za
bezpieczna dla zdrowia ludzi, zwiazany z narazeniem na rozwazane substancje jest dla
populacji Wislinki bardzo wysoki: rz¢du 50 dla $redniej wazonej struktura demograficzna,
rzedu 86 dla dzieci (90-ty percentyl sigga wartosci 184 tzn. mozna oczekiwaé ze 10%
dzieci w wieku do 6 lat moze mie¢ tak wysoki iloraz zagrozenia). Dominujacy wktad daje
tu jednak fluor wystepujacy w wodzie. Problem anomalnie wysokich zawartosci fluoru w
wodach na terenie Zutaw jest znany od lat, zatem nie jest on specyficzny dla Wislinki w
kontekscie lokalizacji sktadowiska fosfogipsu. Analiza sumarycznego ilorazu zagrozenia
dla rozwazanych substancji z wytaczeniem fluoru pokazuje, ze jakkolwiek dla populacji
ogolnej jest on na granicy dopuszczalnej wartosci HQ=1 (nieznaczne ja przekracza), to
jednak dla pod-populacji dzieci przedszkolnych wynosi ponad 4 (dla 10% dzieci moze
nawet by¢ wyzszy od 8.7) oznacza to istnienie potencjalnego zagrozenia wystapieniem w
tej grupie populacji negatywnych skutkéw zdrowotnych zwiazanych z toksycznym
dziataniem substancji wystepujacych na sktadowisku fosfogipsu.

2. Ryzyko nowotworowe (rozumiane jako prawdopodobienstwo wystapienia nowotworu)
zwiazane z narazeniem na arsen w glebie, nie osiaga poziomoéw sklaniajacych do
interwencji. Jest ono jednak o rzad wielkosci wyzsze od bezdyskusyjnie akceptowalnego
poziomu 10 (jeden na milion). Sigga bowiem 10™ (jeden na sto tysigcy) $rednio dla
populacji, z dominujacym wkiadem dzieci przedszkolnych.

3. Pod wzgledem obciazenia negatywnymi skutkami oddziatywania sktadowiska fosfogipsu
na glebe¢ dominujacy wktad wnosza dzieci przedszkolne. W przypadku wody pitnej
wktlady te sa bardziej rownomiernie roztozone pomigdzy poszczegolne pod-populacje.

4. Udzial badanych substancji w catkowitym populacyjnym ilorazie zagrozenia zwigzanym z
narazeniem na zanieczyszczona glebe dominujacy wktad wnosi mangan (82.6 %), w
dalszej kolejnosci nikiel (6.2%), arsen (4.3%) 1 miedz (3.7%). Odno$nie zagrozen
zwiazanych ze spozyciem wody pitnej, dominujace znaczenie (97.4%) stanowi fluor. Z
pozostalych substancji najistotniejszymi sa zelazo (45%), nikiel (42.8%) 1 mangan (8.2%)).

Poniewaz ocena ryzyka zdrowotnego jest ostatnim elementem wieloetapowego podejscia
rozpoczynajacego si¢ analiza lokalnej sytuacji i pomiarami stezen (odpowiednio) wybranych
substancji w elementach §rodowiska, na uzyskane w niniejszym Rozdziale wyniki nalezy
spojrze¢ przez pryzmat jako$ci danych wejsciowych, poczynionych zatozen i ograniczen
metodologii.

Po pierwsze, wyniki pomiaréw stgzen rozwazanych substancji w glebie 1 wodzie oparte
byly na dostgpnych wykonawcy danych, ktére pochodzity z réznych lat. Dotyczyty one
aspektu monitorowania $rodowiska w zwiazku z potencjalnym oddziatywaniem
sktadowiska fosfogipsu, zatem strategie poboru prob nie byly specjalnie zorientowane
pod katem rozwazanych scenariuszy narazenia. Bardziej precyzyjna ocena ryzyka
powinna obejmowaé wspotudzial zespolu oceniajacego ryzyko zdrowotne w protokole
strategii poboru prob gleby 1 wody. Wskazéwki praktyczne w tym zakresie zawiera np.
[38]. Poza tym brak bylo danych odnos$nie jako$ci powietrza atmosferycznego na
obszarze wsi Wislinka 1 w konsekwencji drogi narazenia obejmowaly jedynie dwa
elementy $rodowiska. Wielko$s¢ biledu spowodowanego zaniedbaniem tego typu
elementdw jest trudna do oszacowania liczbowego.
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Po drugie, przyjety scenariusz narazenia statego mieszkanca jest scenariuszem
zawyzajacym faktyczne ryzyko ponoszone przez populacje ludzka. W podejsciu
protekcjonistycznym przyjeto takze zatozenie, ze wspdlczynniki wchtlaniania w
przewodzie pokarmowym rozwazanych substancji wynosza 100% co nie jest ogdlnie
stuszne. Czg$¢ niepewnosci wyniku pochodzaca od tego zalozenia jest jednak mniejsza
niz 1 rzad wielkosci. W zwiazku z powyzszym interpretacja wynikow uzyskanych przy
protekcjonistycznych zatozeniach jest taka, ze wynik wskazujacy na bezpieczng sytuacj¢
silnie przemawia za taka konkluzja, natomiast wynik wskazujacy na istnienie zagrozenia
powinien sktania¢ do dalszych poglgbionych analiz i badan.

Po trzecie, wyniki przeprowadzonej oceny ryzyka dotycza jedynie rozwazanych
substancji 1 drog narazenia i jako takie reprezentuja ryzyko dodatkowe zwiazane z
rozwazanymi substancjami. Nie reprezentuja one pelnego faktycznego ryzyka
zdrowotnego, w ktérego ksztaltowaniu udzial maja takze inne czynniki takie jak styl
zycia czy jako$¢ spozywanej zywnosci (w ogdle, a nie koniecznie produktow produkcji
wlasnej, na ktorych jakos¢ potencjalnie moze wplywaé lokalizacja skladowiska). Z
punktu widzenia oddzialywania sktadowiska na zdrowie ludzi jest to okoliczno$¢
korzystna — tzn. ryzyko dodatkowe stara si¢ uchwyci¢ wptyw skladowiska na profil
zdrowotnos$ci narazonej populacji.

Biorac pod uwage powyzszy komentarz, wyniki przeprowadzonej oceny ryzyka (w
aspekcie modelowych substancji toksycznych i rakotworczych wystepujacych na
sktadowisku fosfogipsu), a w szczegdlnosci fakt dominujacego udziatu dzieci w ilorazach
zagrozenia sktaniaja do podjecia kompleksowych badan stanu zdrowia populacji Wislinki
pod katem skutkdw zdrowotnych zwiazanych z potencjalnym oddzialywaniem
sktadowiska fosfogipsu.
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6. ZALOZENIA KOMPLEKSOWEJ OCENY STANU ZDROWIA NARAZONEJ
POPULACJI WISLINKI

6.1. Podstawowe uwarunkowania strategii prowadzenia badan populacyjnych nad
wielkoS$cia ryzyka zdrowotnego zwigzanego z lokalizacja skladowiska

Przedstawione we wczesniejszych rozdziatach spektrum zagrozen zdrowotnych
zwigzanych ze sktadowiskiem fosfogipsu ,,Wislinka” wskazuje na celowos$¢ nie tylko
kontynuowania  $rodowiskowych badan monitoringowych poglebionych bardziej
realistycznymi ocenami ryzyka zdrowotnego, ale takze wdrazania populacyjnych programéow
oceny stanu zdrowia.

Powszechnie uznanym uzasadnieniem dla prowadzenia tego typu programéw moze by¢
m.in.:

e stwierdzenie istotnego zanieczyszczenia $rodowiska bytowania ludzi w nastgpstwie
lokalizacji sktadowiska;

e stwierdzenie zwigkszone] czgstosci wystgpowania niekorzystnych zjawisk zdrowotnych
w grupach osob zamieszkatych w poblizu sktadowiska;

e zaniepokojenie spoteczne szkodliwym wptywem sktadowiska odpadow na stan zdrowia,
w populacji zamieszkatej w poblizu sktadowiska.

W  S$wietle kryteriow ustanawiania priorytetow Zdrowia Publicznego kazda
z wymienionych powyzej okoliczno$ci (nawet wystepujaca pojedynczo) powinna by¢
powaznie rozwazana jako argument na rzecz wdrozenia programu oceny stanu zdrowia
populacji.

Zakres badan stanu zdrowia jest trudny do jednoznacznego ustalenia nie tylko ze
wzgledu na brak specyficznych objawow lub specyficznych chorob, ktore mozna by wiazaé
z narazeniami na szkodliwosci srodowiskowe pochodzace ze sktadowiska. Przedstawione w
Rozdziale 3 profile toksykologiczne substancji wystepujacych na sktadowisku fosfogipsu
oraz synteza skutkdw zdrowotnych zwiazanych z narazeniem na te substancje sa w tym
wzgledzie wskazéwka. W zwiazku z tym program oceny stanu zdrowia oséb objetych
badaniem musi uwzglednia¢ przedstawione okoliczno$ci i obejmowaé rézne - w miarg
szerokie badania, w tym takze testy toksykologiczne.

Podstawa oceny stanu zdrowia jest badanie ogdlnolekarskie (badanie podmiotowe,
badanie przedmiotowe i rutynowe badania laboratoryjne). Nie moze ono jednakze zastapic¢
wywiadu umozliwiajacego osobom badanym okreslenie swego stosunku do zagrozenia
stwarzanego przez czynniki S$rodowiskowe, a takze scharakteryzowanie $rodowiska
domowego 1 innych istotnych czynnikdéw nie stanowiacych elementow rutynowego badania
lekarskiego. Rozszerzenie wywiadu — zwykle w formie kwestionariusza — jest wskazane ze
wzgledu na celowo$¢ poznania percepcji zagrozenia ze strony samych badanych.
Subiektywny charakter pozyskiwanej w ten sposob informacji nie moze by¢ lekcewazony,
miedzy innymi dlatego, ze nowoczesna koncepcja zdrowia obejmuje nie tylko jego klasyczne
wyznaczniki, ale takze ,,poczucie braku ryzyka zdrowotnego”.

Poza zaburzeniami stanu zdrowia, ktore ze wzgledu na swoja powszechno$¢ trapia
rozne populacje, w badaniach populacji zamieszkatych w poblizu sktadowisk odpadow nalezy
zwroci¢ szczegblna uwage na pewne kategorie chordob i objawow. Na przyklad do
powszechnych chorob zwiazanych z narazeniem na chemiczne zanieczyszczenia srodowiska
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W nastgpstwie gromadzenia odpadow, a w szczegdlnosci mogacych si¢ znaczaco
manifestowa¢ w populacji Wislinki, wymienia si¢ migdzy innymi zaburzenia zotadkowo-
jelitowe, anemig, zaburzenia uktadu odpornosciowego czy schorzenia dermatologiczne.
Ryzyko wystapienia tego typu chordb zalezy od wielu okoliczno$ci ksztaltujacych charakter
narazenia, w tym od stylu zycia, statusu ekonomicznego czy nawet klimatu, ale nie moze by¢
pomijane [47].

Innym istotnym problemem jest ryzyko postrzegane w odniesieniu do wystgpowania
zaburzen rozwoju ptodowego i1 chordob nowotworowych. Przestanki odnos$nie czg¢stszego
wystgpowania zaburzen rozwoju plodowego u kobiet cigzarnych zamieszkatych
w bezposrednim sasiedztwie skladowisk toksycznych odpadéw dotycza gltownie
wystgpowania tzw. niskiej masy urodzeniowej i wad wrodzonych i pochodza przede
wszystkim z badan prowadzonych w USA [48]. Ze wzgledu na ograniczenia metodologiczne
wystepujace pomimo skrupulatnego przestrzegania prawidtowo przygotowanych protokolow
badawczych zadne z opublikowanych badan nie byto w stanie dostarczy¢ ostatecznych
dowodow (problem polega na niedoskonatosci metody oceny indywidualnych narazen),
chociaz inne, wspdtczesne epidemiologiczne obserwacje takze sugeruja tego typu zwiazek w
odniesieniu do urodzeniowej masy ciata [49] i zwigkszonego ryzyka wystgpowania wad
wrodzonych [49,50]. Te dane, ale przede wszystkim zwigzany z nim poziom niepewnosci i
zaniepokojenia spolecznego ttumacza potrzebg uwzglednienia problemu ,,niepowodzen ciazy”
w badaniach dotyczacych stanu zdrowia mieszkancéw okolicy sktadowiska odpadow.

W ocenie potencjalnych skutkéw zdrowotnych narazen $rodowiskowych zwiazanych
z lokalizacja sktadowisk odpadow szczegdlna uwage nalezy zwrdci¢é na ryzyko
nowotworowe, nie tylko ze wzgledu na poziom zaniepokojenia spotecznego tym problemem.
Wiarygodna ocena tego ryzyka na podstawie bezposrednich badan stanu zdrowia jest rzadko
mozliwa ze wzgledu na stosunkowo mate liczebnosci populacji zamieszkatych w otoczeniu
skladowisk, a problem ten nie znika nawet, gdy badaniem objgte zostanie 100%
mieszkancow. Zagadnieniem podobnej wagi jest ryzyko wystgpowania uszkodzen tzw.
aparatu genetycznego czlowieka, co moze przejawia¢ si¢ dodatkowo zwigkszonym ryzykiem
wystapienia wad ptodu. Czynniki srodowiskowe maja udzialt w rozwoju nowotworow u ludzi,
moga prowadzi¢ rdwniez do innych szkodliwych skutkow zdrowotnych (np. wady wrodzone).
Wynika to zaré6wno z ekspozycji na czynniki szkodliwe obecne w miejscu pracy oraz
w poszczegbdlnych elementach $rodowiska naturalnego (powietrze, woda, gleba), a takze
zwiazanej ze stylem zycia (natdég palenia tytoniu, picia alkoholu, stosowanie lekarstw,
kosmetykow, chemicznych $rodkow czystosci). Szacuje sig, ze genotoksyczne czynniki
srodowiskowe sa odpowiedzialne za okoto 60 % nowotwordw, a czynniki genetyczne tylko
za 5 do 10% tych przypadkow.

Uwaza sig, ze wazniejsza od pomiaru stopnia zanieczyszczenia srodowiska jest ocena
ekspozycji poszczegolnych ludzi oraz skutkow zdrowotnych, jakie ta ekspozycja u nich
powoduje. Praktycznym sposobem umozliwiajacym oceng zagrozenia stanu zdrowia
cztowieka jest wykonanie analizy tkanek lub plynéw ustrojowych w celu wykrycia w nich
obecno$ci egzogennych (Srodowiskowych) substancji chemicznych, ich metabolitéw,
zmienionych pozioméw enzymow oraz innych substancji biochemicznych zwiazanych
z interakcja substancji szkodliwych z danym systemem biologicznym (analiza markerow
biologicznych - ,,biomarkerow”).

Zakres badan, po uwzglednieniu wymienionych elementdéw moze by¢ rozszerzany
1 modyfikowany, w zalezno$ci od sytuacji lokalnej. Kluczowe sa jednakze dwa elementy
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znaczaco wplywajace na wyniki oceny stanu zdrowia populacji i ich interpretacj¢. Pierwszym
jest mozliwo$¢ pomiaru narazen indywidualnych, co rzadko znajduje zastosowanie.
Przyczyna gtowna jest koszt, brak wielu metod, a takze trudno$ci organizacyjne i1 brak
mozliwo$ci odtworzenia narazen z przeszioSci. W tej sytuacji nalezy sigga¢ do badan
biomarkeréw narazenia 1 biomarkeréw skutku biologicznego (w tym badan
toksykologicznych). Drugim elementem jest mozliwos¢ odniesienia uzyskanych informacji
do wynikéw badania grupy kontrolnej, ktorej stan zdrowia ocenia si¢ przy uzyciu tej samej
metodologii. Wybor grupy kontrolnej musi by¢ starannie przemys$lany — powinna ona
pochodzi¢ z tego samego rejonu, co grupa badana, odznacza¢ si¢ podobna struktura
demograficzna 1 spoleczno-ekonomiczng i zamieszkiwa¢ poza obszarem potencjalnego
oddziatywania skladowiska. Wymienione elementy posiadaja istotne znaczenie dla
wiarygodnej oceny stanu zdrowia populacji badane;.

6.2. Metody badawcze dla oceny stanu zdrowia populacji
Kompleksowa ocena stanu zdrowia populacji obejmuje nastgpujace etapy:

* Dbadanie kwestionariuszowe

* badanie lekarskie: pediatryczne i internistyczne

* podstawowe badania laboratoryjne

* badania dodatkowe

= konsultacje specjalistyczne i badania diagnostyczne w zalezno$ci od wskazan
» Dbadania toksykologiczne - ocena narazenia na wybrane czynniki szkodliwe

6.2.1. Badanie kwestionariuszowe

Standardowa metoda badan epidemiologicznych jest badanie kwestionariuszowe,
ktéorym obejmuje si¢ cata populacje lub jej reprezentatywna probe wybrana przy uzyciu
odpowiedniego schematu losowania. W kontekscie badan populacji zamieszkujacych
sasiedztwo sktadowisk odpadéw jest rekomendowane objecie badaniem kompletnej
populacji. Argumentem na rzecz takiego ustawienia badania jest fakt z reguly malej
liczebnos$ci badanej populacji.

Celem badania ankietowego jest zgromadzenie, wedlug ujednoliconego protokotu,
informacji od os6b zamieszkujacych obszar potencjalnie zagrozony negatywnym
oddziatywaniem skladowiska. W kwestionariuszu nalezy uwzgledni¢ pytania dotyczace
nastgpujacych dziedzin:

Dane osobowe

Wywiad §rodowiskowy

Wywiad zawodowy

Wywiad rodzinny

Samoocena stanu zdrowia

Pytania dotyczace stylu zycia

Pytania dotyczace ogdlnego stanu zdrowia
— obecne dolegliwosci

— przebyte choroby, urazy i operacje

— choroby przewlekie

8. Pytania dotyczace poszczegodlnych uktadow i narzadow
— uklad oddechowy i alergologia

Nk LD —
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— ukfad krazenia
—  uklad nerwowy
—  uklad pokarmowy
—  ukfad kostny
— endokrynologia
. Wywiad ginekologiczno - potozniczy
10. Pytania dotyczace dziecka

Wywiad $rodowiskowy powinien obejmowaé pytania dotyczace charakterystyki
miejsca 1 warunkéw zamieszkania osoby badanej, w uwzglednieniem wieku i typu budynku,
sposobu ogrzewania, systemu zaopatrzenia w wod¢ i odprowadzania $ciekow, zwierzat
domowych, posiadanego gospodarstwa rolnego i stosowanych w nim $§rodkéw chemicznych.
W tej czesci kwestionariusza nalezy tez zamieséci¢ pytania dotyczace charakterystyki miejsca
zamieszkania wzgledem wysypiska, tj. odlegtosci od wysypiska, bliskosci drog dojazdowych,
wystepujacych uciazliwosci (gryzonie, hatas, odory).

Wywiad zawodowy powinien zawiera¢ pytania dotyczace charakter wykonywanej
pracy, ewentualnego narazenia na szkodliwosci zawodowe, rozpoznanych chordb
zawodowych.

Pytania wywiadu rodzinnego dotyczy¢ powinny wystepowania w rodzinie wybranych
schorzen 1 patologii, migdzy innymi chordb uktadu krazenia, cukrzycy i nowotwordw.

W czeséci wywiadu dotyczacej stylu zycia nalezy m.in. uzyska¢ informacje na temat
stosowania uzywek: palenia tytoniu i spozywania alkoholu.

W pytaniach dotyczacych aktualnie zglaszanych dolegliwosci i objawow nalezy
uwzgledni¢ czgstos¢ ich wystgpowania, okresy 1 miejsca ich nasilenia, okoliczno$ci poprawy
samopoczucia oraz ewentualne wystepowanie objawow u wspotmieszkancow.

Pytania kolejnej, szczegdtowej sekcji kwestionariusza dotycza wybranych ukladow -
oddechowego, pokarmowego i nerwowego. Wyodrebnienie pytan dotyczacych objawow
1 dolegliwosci ze strony tych ukladéw oparte bedzie na analizie podstawowych zagrozen
zdrowotnych zwiazanych ze sktadowiskiem fosfogisu.

W wywiadzie ginekologicznym nalezy zwrdci¢ uwage na niepowodzenia ciazy,
wystepowanie wad rozwojowych u dzieci, nieptodnosci.

W grupie pytan dotyczacych dziecka nalezy zwrdci¢ uwage na okres prenatalny
1 okotoporodowy. W pytaniach nalezy odnie$¢ si¢ do przebiegu ciazy, ewentualnych narazen
matki na czynniki szkodliwe, wcze$niactwo, stan noworodka, powiklania okresu
noworodkowego.

Dane pochodzace z indywidualnych kwestionariuszy postuza do oceny aktualnej
kondycji zdrowotnej badanej populacji. W kwestionariuszu powinny znalez¢ si¢ pytania,
ktére moga stanowi¢ kryteria podzialu badanej populacji na podgrupy - np. wiek, plec,
odlegto$¢ od wysypiska, zatrudnienie na wysypisku, sposéb zaopatrzenia gospodarstwa w
wodg itd. Cenna jest tez interpretacja pytan dotyczacych samooceny zdrowia oraz percepcja
zagrozen zdrowotnych zwigzanych ze sktadowiskiem w$rod mieszkancow.

6.2.2. Badanie lekarskie
Celem badan lekarskich jest okre§lenie ogolnego stanu zdrowia populacji
z uwzglednieniem choréb lub objawow mogacych mie¢ zwiazek z lokalizacja sktadowiska

fosfogipsu.
Badanie lekarskie, pediatryczne i internistyczne powinno by¢ prowadzone wedtug
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ujednoliconego schematu. Jednym elementem tego badania bedzie zebranie wywiadu w
formie odpowiedzi na pytania zawarte w omowionym powyzej kwestionariuszu. Drugim
elementem begdzie badanie fizykalne wedlug przygotowanego protokotu, z pomiarem
ci$nienia tgtniczego krwi, czgstosci akcji serca oraz obliczeniem wskaznika masy ciata (BMI).

6.2.3. Podstawowe badania laboratoryjne

Celem badan laboratoryjnych jest okreslenie wystgpowania ewentualnych zaburzen
ustrojowych wynikajacych przede wszystkim z tzw. ogoélnego stanu zdrowia, a w
specyficznych  testach mogacych  manifestowa¢ szkodliwy  wpltyw  czynnikow
srodowiskowych.

W procedurze oceny aktualnego stanu zdrowia ludnos$ci zamieszkujacej w otoczeniu
sktadowiska odpadoéw fosfogipsu nalezy w zwiazku z tym uwzgledni¢ wykonanie
podstawowych badan laboratoryjnych, obejmujacych morfologi¢ krwi, podstawowe
wskazniki funkcji watroby 1 nerek, poziom glukozy we krwi, oceng gospodarki
wapniowo-fosforanowej, biomarkery metabolizmu kosci.

Wykaz parametrow rekomendowanych do rutynowego oznaczania w ramach badania
stanu zdrowia populacji zamieszkujacej sasiedztwo skladowiska fosfogipsu ilustruje
Tabela 6.1.

Tabela 6.1.
Wykaz badan laboratoryjnych proponowanych do oceny w pelnej populacji (w grupach:
narazonej i kontrolnej).

Krew | Mocz

Odczyn Biernackiego (OB) Cigzar wlasciwy

Hemoglobina Odczyn

Hematokryt Aceton

Erytrocyty Urobilinogen

Leukocyty Biatko

Trombocyty Nabtonki ptaskie

Leukocyty pateczkowate Wateczki

Leukocyty segmentowe Sluz

L. kwasochtonne Leukocyty

L. zasadochtonne Erytrocyty

Limfocyty Ocena osadu (krysztaty fosforanowo-wapniowe)
Monocyty F w moczu
Glukoza -
Bilirubina -
ASpAT -
AIAT -
Kreatynina -

Wapn (catkowity i zjonizowany) i fosfor -
Fosfataza zasadowa i kwasna
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6.2.4. Badania toksykologiczne

Istota tych badan jest oznaczanie specyficznych biologicznych markeréw narazenia
lub efektu biologicznego. Moze to by¢ oznaczanie wybranych ksenobiotykow lub ich
metabolitow w materiale biologicznym (krwi lub moczu) badz oznaczanie substancji
wystepujacych normalnie w ustroju, ktérych stezenia lub aktywno$ci sa modyfikowane
narazeniem na czynniki szkodliwe.

W oparciu o dostarczone przez Zleceniodawce dane literaturowe dotyczace
charakterystyki odpadow deponowanych na sktadowisku fosfogipsu ,,Wislinka” oraz
srodowiskowych badan monitoringowych wokot sktadowiska mozna zaproponowac zestaw
badan toksykologicznych pozwalajacy na oszacowanie narazenia na najwazniejsze substancje
szkodliwe, ktore moga by¢ uwalniane ze sktadowiska.

Dla potrzeb interpretacji wynikow nalezy uzyska¢ od oséb badanych dodatkowe
informacje, dotyczace m.in.:
* natogu palenia tytoniu;
* narazenia zawodowego na czynniki chemiczne;
= kontaktu ze srodkami ochrony roslin;
= stosowania lekdw, w tym przeciwuczuleniowych i antybiotykow;
*  wystepowania choréb narzadow miazszowych: watroby i nerek.

W przypadku badan toksykologicznych proponowanych do przeprowadzonych w
grupie osob zamieszkatych w otoczeniu sktadowiska fosfogipsu ,,Wislinka” proponuje si¢
podany nizej zestaw wybranych biologicznych markeréw narazenia:

stezenie otowiu w krwi

stezenie kadmu w moczu

st¢zenie rtgci w moczu

stezenie cynku w moczu

Jak wynika z treSci niniejszej ekspertyzy, metale cigzkie, m.in. olow, kadm 1 rtgé
stanowia podstawowy element zagrozenia populacji Wislinki. Cechuja si¢ one znacznym i
wielokierunkowym dzialaniem toksycznym dla cztowieka. Dlugotrwale narazenia nawet na
niewielkie st¢zenia tych substancji moga prowadzi¢ do powaznych nastepstw zdrowotnych.

Poniewaz obszar wsi Wislinka jest terenem rolniczym, nalezy uwzgledni¢ dodatkowo
markery biologiczne narazenia na $rodki ochrony roslin (gtownie pestycydy
fosforoorganiczne), a w rejonach zaopatrywanych w wodg z indywidualnych studni markery
narazenia na substancje methemoglobinotworcze.

Dla oceny tych narazen oznacza sig:
— stezenie acetylocholinesterazy (AcChE) - dla oceny narazenia na pestycydy
— fosforoorganiczne
— stegzenie methemoglobiny (MetHb) w krwi

Narzadem szczegoélnie wrazliwym na toksyczne dziatanie wielu czynnikow
srodowiskowych (w tym metali cigzkich, pewnych zwiazkéw organicznych) sa nerki.

Dla oceny wczesnych zaburzen funkcji nerek oznacza sig:
— stezenie mikroalbumin w moczu
— stgzenieP2-mikroglobuliny w moczu.
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— stegzenie N-acetylo-B-D-glukozamidazy (NAG) w moczu
Pomocnicze znaczenie ma oznaczanie st¢zenia [3,-mikroglobuliny w surowicy

Decyzja odnosnie wlaczenia tych markerow w zakres badan toksykologicznych moze by¢
podjeta (opcjonalnie) na etapie wariantowania kosztorysu badania.

6.2.5. Ocena narazenia na substancje mutagenne

Wigkszo$¢ stosowanych obecnie metod pozwala na wykrycie istniejacej ekspozycji
na czynniki genotoksyczne (biomarkery dawki wewngtrznej oraz dawki biologicznie
efektywnej) lub wezesnych skutkéw biologicznych. Brakuje natomiast specyficznych metod
stuzacych jakosciowej oceny ryzyka tzn. takich, ktore jednoznacznie wigzatyby ekspozycje
(lub wczesne skutki biologiczne) z pdzniejszymi szkodliwymi skutkami zdrowotnymi (np.
nowotworami). Jedna z niespecyficznych metod, ktora znalazta zastosowanie w wykrywaniu
oraz ocenie ekspozycji na organiczne substancje genotoksyczne jest badanie substancji
mutagennych w moczu przy pomocy bakteryjnego testu Salmonella (test Amesa). Badania
efektu mutagennego wydalin ludzi (gtownie moczu) potwierdzity istnienie ekspozycji
réznych populacji na szkodliwe zwiazki chemiczne obecne w $rodowisku. Metoda ta stuzy
rowniez do wykazania, ze substancje wchtonigte przez ludzi z danej populacji sa aktywowane
w organizmie do zwiazkéw mutagennych, czyli potencjalnie rakotworczych. Dla oceny
mutagennego wplywu srodowiska, w badaniach populacyjnych metoda w wyboru pozostaje
test Amesa z jego modyfikacjami [51-53].

6.3. Podsumowanie

Przeprowadzenie badan w populacji zamieszkalej w sasiedztwie przedmiotowego
sktadowiska, wedlug opracowanego schematu, pozwoli na ocen¢ stanu zdrowia, ze
szczegblnym uwzglednieniem skarg i problemow zdrowotnych, ktore moga mie¢ zwiazek ze
sktadowiskiem.

Proponowany program kompleksowych badan oceny stanu zdrowia ludno$ci zamieszkalej w
sasiedztwie sktadowiska w Wislince zaktadalby realizacje nastepujacych zadan:

I Etap - oceny stanu zdrowia ludnosci zamieszkatej w sasiedztwie sktadowiska w Wislince

Badania planowane w fazie oceny stanu zdrowia ludno$ci zamieszkalej w sasiedztwie
sktadowiska w Wislince projektu bgda otwarte dla wszystkich zainteresowanych osob,
zamieszkalych w poblizu sktadowiska odpadow i obejma:

— Badanie kwestionariuszowe

— Badanie lekarskie wg ustalonego protokotu (internistyczne i pediatryczne)

— Rutynowe badania laboratoryjne
W zwiazku z opisywanym spektrum dziatan szkodliwych substancji wystgpujacych na
sktadowisku wskazane jest oznaczenie u dzieci ilorazu inteligencji (IQ).

IT Etap — (toksykologicznych) badan celowanych
Ten etap obejmuje wykonanie specjalistycznych badan laboratoryjnych, pozwalajacych na
oszacowanie narazenia ludno$ci na czynniki szkodliwe, ktéore moga by¢ uwalniane z

wysypiska, tj oznaczenie wybranych biologicznych markeréw narazenia lub efektu
biologicznego. Rozwazy¢ nalezy badanie RTG stawow biodrowych oraz badania
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densytometrycznego z kos$ci przedramienia. Badania celowane nie beda juz obejmowaty
petnej populacji lecz dotyczy¢ beda grupy oséb wybranych sposrod uczestnikow
wczesniejszego etapu projektu po wstgpnej analizie stanu zdrowia populacji Wislinki. W
wybranych przypadkach moze by¢ niezbgdne przeprowadzanie specjalistycznych konsultacji
lekarskich, np. dermatologicznych, neurologicznych lub laryngologicznych.

III Etap - analiza statystyczna wynikow badan kwestionariuszowych, badan laboratoryjnych i
toksykologicznych.

Optymalnym rozwiazaniem jest przeprowadzenie badan w grupie zagrozonej i tzw. grupie
kontrolnej, tj. populacji poréwnywalnej pod wieloma wzglgdami (struktura demograficzna,
dominujacy charakter dziatalno$ci zawodowej, wyksztatcenie) z grupa badana, a rézniacej si¢
miejscem zamieszkania i odlegloscia od wysypiska.

W przypadku niemozno$ci przeprowadzenia badan w grupie kontrolnej mozliwe jest
zastosowanie ,,wewngtrznego” podzialu badanej grupy, np. wzgledem odleglosci od
wysypiska, lokalizacji w stosunku do gléwnych szlakéw komunikacyjnych, itp. Taki model
badania dostarcza informacji o stanie zdrowia os6b zamieszkatych w otoczeniu sktadowiska,
ale ogranicza mozliwos¢ interpretacji wynikéw i wnioskowania.

Dobrym rozwiazaniem byloby ustanowienie Grupy Narazonej pochodzacej z populacji
Wislinki natomiast Grupy Kontrolnej pochodzacej z populacji wsi Cedry Wielkie.

W przypadku zlecenia Instytutowi Medycyny Pracy i Zdrowia Srodowiskowego (IMPiZS) w
Sosnowcu przeprowadzenia kompleksowej oceny stanu zdrowia populacji Wislinki istotna
role dla powodzenia projektu odgrywac¢ beda wzgledy logistyczne.

Proponowane rozwiazanie w tym wzgledzie obejmowaloby wykonanie projektu w oparciu o
zaplecze merytoryczne (personel lekarski i pielggniarski) lokalnych jednostek POZ we
wsparciu samorzadu lokalnego (informacje o celu 1 sposobie badan, udostgpnione
mieszkancom w formie ulotek). Merytorycznie projekt bytby koordynowany przez zespdt
realizujacy IMPiZS m.in. w sferze opracowania kwestionariuszy badan ankietowych i badan
ogolnolekarskich oraz ulotek informacyjnych, instruktazu personelu lokalnych jednostek
POZ. Badania toksykologiczne oraz analiza uzyskanych danych odbywatyby sie w IMPiZS.
Wynikiem koncowym projektu bylby szczegdélowy raport o stanie zdrowia populacji
Wislinki.
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WYKAZ MATERIALOW ZRODLOWYCH DOSTARCZONYCH PRZEZ
ZLECENIODAWCE

Decyzja. Pozwolenie na wytwarzanie odpadéw nr SR/S.II1.EZ/6620-60/04 wydane w dniu
1 lipca 2004 r.

Decyzja nr SR-S-I11-6622-60/46/2002/ EZ/2688 z dnia 12 grudnia 2002 r.

Decyzja nr SR/S.IIL.KG/6621-19/2003 z dnia 31 grudnia 2001 r.

»Badanie gleby 1 materialu roslinnego w rejonie strefy ochronnej sktadowiska
fosfogipsow w Wislince oraz poza strefa”. Okregowa Stacja Chemiczno-Rolnicza
w Gdansku — pazdziernik 2004 r.

»Ocena stanu gleb i roslin w rejonie haldy fosfogipsow w Wislince, ze szczegdlnym
uwzglednieniem gospodarstwa B. Plewczynskiego”. Instytut Uprawy Nawozenia
i Gleboznawstwa. Zaktad Gleboznawstwa i Ochrony Gruntow w Putawach — 1995 r.
»Synteza wynikéw badan gleb, roslin i wody w rejonie strefy ochronnej sktadowiska
fosfogipsu w Wislince oraz wybranych obszarach poza strefa.” Opracowanie mgr inz.
Jana Slusarczyka — pazdziernik 1999 r.

,,Gaz, woda, technika sanitarna” — miesiecznik — kwiecien 1952 r.

Rozporzadzenie Ministra zdrowia z dnia 1 grudnia 2004 roku w sprawie substancji,
preparatow, czynnikow i proceséOw technologicznych o dziataniu rakotwoérczym lub
mutagennym w Srodowisku pracy.

Dziennik Ustaw Rzeczpospolitej Polskiej nr 112. Ustawa z dnia 6 wrzesnia 2001 roku
o dostgpie do informacji publiczne;.

»Zawartos¢ metali cigzkich i fluoru w probkach gleby, materiatu ros§linnego i wody
pobranych w rejonie sktadowiska fosfogipséw w gruntach rolnych stanowiacych wtasnos¢
p. Tomasza Ztocha w dniu 1 listopada 1997 roku”. Okrggowa Stacja Chemiczno-
Rolnicza; Gdansk, styczen 1998 r.

Badanie gleb, roslin i wody w rejonie strefy ochronnej sktadowiska fosfogipsow
w Wislince oraz wybranych obszarach poza strefa”. Okrggowa Stacja Chemiczno-
Rolnicza w Gdansku — czerwiec 1998 .

»Ocena wptywu skladowiska fosfogipsow w Wislince na otaczajace Srodowisko, na
podstawie wykonanych badan terenowych i analizy pobranych probek.”. Centralne
Laboratorium Ochrony Radiologicznej. Zaktad Dozymetrii. Warszawa, czerwiec 1998 r.
,»Ocena oddziatywania sktadowiska fosfogipsow na srodowisko przyrodniczo-rolnicze wsi
Wislinka, gm. Pruszcz Gdanski” — Akademia Rolnicza we Wroclawiu 1 Politechnika
Wroctawska. Wroctaw, grudzien 1999 r.

»Ocena stanu rekultywacji terenu sktadowiska fosfogipséw w Wislince”. Opracowanie
prof. dr hab. Jana Siuty. Gdansk 2005 r.

»Badania stezenia radonu i1 jego pochodnych w powietrzu w rejonie sktadowiska
fosfogipsow w Wislince”. Centralne Laboratorium Ochrony Radiologicznej. Zaktad
Dozymetrii. Warszawa, czerwiec 1999 r.

Badanie gleby i roslin w rejonie strefy ochronnej sktadowiska fosfogipsow w Wislince”.
Stacja Chemiczno-Rolnicza, Gdansk grudzien 2002 r.

Decyzja nr SR/S.IILWZ./6610-194/04 z dnia 25 lutego 2005 r. Pozwolenie na
wprowadzanie gazow 1 pylow do powietrza.

»Ocena stanu gleb i roslin w rejonie haldy fosfogipsow w Wislince, ze szczeg6lnym
uwzglednieniem gospodarstwa B. Plewczynskiego”. Instytut Uprawy Nawozenia
1 Gleboznawstwa. Zaktad Gleboznawstwa i Ochrony Gruntow w Putawach — 1995 r.
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Pismo Wojewddzkiego Inspektoratu Ochrony Srodowiska w Gdansku nrL. Dz.4618/2005
z dnia 30 czerwca 2005 r. do Marszatka Jana Koztowskiego w sprawie wplywu
sktadowiska fosfogipséw na srodowisko.
Pismo Panstwowego Wojewoddzkiego Inspektora Sanitarnego w Gdansku nr SE.HK.-
30/4725/27/05 z lipca 2005 r. do Marszatka Jana Kozlowskiego w sprawie wptywu
sktadowiska fosfogipséw na §rodowisko.

. Krétka historia Gdanskich Zaktadow Nawozow Fosforowych w Gdansku.
22.
23.

Informacja o sposobie prowadzenia badan profilaktycznych pracownikéw GZNF.

Pismo Panstwowego Powiatowego Inspektora Sanitarnego w  Gdansku nr
SE.II1.452R/334/05 z dnia 4 sierpnia 2005 r. w sprawie wykazu dokumentdéw dotyczacych
GZNF.

Pismo Oddzialu Higieny Pracy w Gdansku z lipca 2005 r. w sprawie Zrodet
promieniowania jonizujacego.

Identyfikacja zagrozen Srodowiska pracy w GZNF w 2003 r. (procesy technologiczne
stosowane w GZNF i czynniki szkodliwe wystepujace w srodowisku pracy).

Pismo GZNF do Wojewddzkiego Osrodka Medycyny Pracy z dnia 3 sierpnia 2005 r.
w sprawie zatrudnienia w GZNF na dzien 31 grudnia 2004 r.

Zestawienia wynikow badan czynnikéw szkodliwych w §rodowisku pracy w latach 1994
— I potrocze 2005 r.

. Zestawienie czynnikow szkodliwych GZNF na skladowisku fosfogipsow w Wislince

w latach 1995-2005.
Wykaz stwierdzonych choréb zawodowych w latach 1973 — I potrocze 2005 w GZNF,
sporzadzony przez Powiatowa Stacje Sanitarno-Epidemiologiczna w Gdansku.

"Zwiazki fluoru w §rodowisku — wystgpowanie i zagrozenia" — opracowanie Prof. dr hab.
Marka Bizika z Politechniki Gdanskie;j.

. Forum Ekologiczne — wydanie specjalne pazdziernik 2005 r.
32.

Dane o stanie zdrowia mieszkancéw Wislinki i Cedréw Wielkich z Pomorskiego Centrum
Publicznego.
Pismo Urzgdu Gminy Pruszcz Gdanski z dnia 22 wrze$nia 2005 r. w sprawie informacji
o warunkach demograficznych, statystycznych, glebowych, sanitarnych wyksztatceniu
1 innych dotyczacych mieszkancow Wislinki.
Pismo Urzgedu Gminy Cedry Wielkie z dnia 22 wrze$nia 2005 r. w sprawie informacji
o warunkach demograficznych, statystycznych, glebowych, sanitarnych wyksztatceniu
1 innych dotyczacych mieszkancow Cedréw Wielkich.
Wystapienie Pani dr inz. Danuty Trokowicz w sprawie badan i finansowania wplywu
hatdy fosfogipsow na srodowisko.
a) Plytka CD zawierajaca:

- Warunki anemometryczne za 2003 rok 1 2004 rok z IMiGW w Gdyni.
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