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WPROWADZENIE

Wykonywanie zawodu pielegniarki polega na udzielaniu $wiadczen zdrowot-
nych, w tym gtdéwnie $wiadczen pielegnacyjnych, zapobiegawczych, diagnostycz-
nych, leczniczych i rehabilitacyjnych, jak i w zakresie promocji zdrowia oraz edu-
kacji prozdrowotne].

Niniejsze $wiadczenia pielegniarki wykonujq poprzez:

e rozpoznawanie warunkow i potrzeb zdrowotnych,
e rozpoznawanie wystepujacych probleméw pielegnacyjnych,
e sprawowanie opieki pielggniarskiej,
e wykonywanie zlecen lekarskich w procesie diagnostyki, leczenia i rehabili-
tacji,
| e samodzielne udzielanie w okreslonym zakresie $wiadczen zapobiegaw-
czych, diagnostycznych, leczniczych i rehabilitacyjnych,
| e szeroko pojeta edukacje zdrowotng
! W ramach wykonywanego zawodu pielegniarka zobligowana jest do realizacji na
terenie Zaktadu Opieki Zdrowotnej nastgpujacych zadan zawodowych:
1. Prowadzenie promocji zdrowia i edukacji zdrowotnej jednostki i grupy
zdrowotne;j.
Sprawowanie opieki nad czlowiekiem zdrowym w réznych okresach zycia.
Udzielanie choremu pomocy w stanie zagrozenia zycia.
Zapewnienie opieki cztowiekowi choremu/niepetnosprawnemu.
Pomoc lub zastapienie chorego/niepelnosprawnego w czynnosciach codzien-
nych.
Postugiwanie sie sprzetem i aparatura medyczna.
7. Przygotowanie chorego do badan diagnostycznych i zabiegdéw operacyjnych.
8. Przygotowywanie chorego/niepelnosprawnego i jego rodziny do samoopie-
ki.
9. Podawanie choremu: tlenu, lekow, krwi i sSrodkow krwiopochodnych.
10.Usprawnienie ruchowe chorego/niepetnosprawnego.
11.0rganizowanie i planowanie pracy na wtasnym stanowisku pracy.
12.0rganizowanie srodowiska opieki szpitalnej 1 domowe;j.
13.0Organizowanie srodowiska opieki w miejscu pracy i nauki.
14.Podejmowanie wspotpracy z cztonkami zespotu terapeutycznego w procesie
zapobiegania, diagnozowania, terapii, rehabilitacji i pielggnowania.
15.0rganizowanie opieki pielegniarskie;j.
16.Wdrazanie wiedzy naukowej do praktyki i identyfikacji obszarow badan
w pielegniarstwie.
17.Zapewnienie jakosci opieki pielegniarskiej/przestrzeganie procedur.
18.Uczestniczenie w procesie ksztalcenia i doskonalenia zawodowego.
19.Dokumentowanie swiadczen zdrowotnych.
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Jednym z istotniejszych ww. zadan personelu pielegniarskiego — niezaleznie od
zajmowanego stanowiska w placéwce zdrowotnej — jest zapewnienie najwyzszej
jakosci swiadczen zdrowotnych i opieki pielegniarskiej, przestrzegajac przyjetych
procedur.

Nalezy podkresli¢, ze jedynie opracowane i wdrozone procedury pielegniarskie,
medyczne zgodne z przyjetymi standardami optymalizujq strategi¢ postgpowania.

Przestrzeganie przyjetych procedur daje gwarancje $wiadczenia - tak oczeki-
wanej przez spoteczenstwo — najwyzszej jakosci ustug opiekunczo-zdrowotnych.

Dlatego tez w tym wyjatkowo krotkim opracowaniu przedstawiono jedynie wy-
brane procedury obowigzujace w Zaktadach Opieki Zdrowotnej.




DEKONTAMINACJA NARZEDZI I SPRZETU MEDYCZNEGO

ZASADY MYCIA, DEZYNFEKCJI, STERYLIZACJI ORAZ PRZECHOWYNIA NARZEDZI I
SPRZETU MEDYCZNEGO

Standard: Personel medyczny zna i stosuje przyjete zasady dezynfekcji narzedzi, sprzgtu me-
dycznego oraz zasady stosowania $rodkéw ochrony osobiste;.

I Metody dekontaminacji narzedzi i sprzetu medycznego

Dekontaminacja - proces prowadzacy do usunigcia lub zabicia mikroorganizméw w wyniku
ktérego uzywane narzedzia i sprzet medyczny /przedmioty/ staja si¢ bezpieczne dla zdrowia.

METODY DEKONTAMINACII

STERYLIZACJA DEZYNFEKCJA OCZYSZCZANIE

T

DEZYNFEKCJA DEZYNFEKCJA
WYSOKIEGO
STOPNIA

1/ Sterylizacja — proces w wyniku ktorego catkowitemu zniszczeniu ulegaja zniszczeniu
wszystkie mikroorganizmy oraz ich formy przetrwalnikowe.

2. 1// Dezynfekcja — proces zmniejszajacy liczbe patogennych mikroorganizmoéw, przy czym nie
zawsze przetrwalnikow bakteryjnych wystepujacych na przedmiotach badz skorze do poziomu ,
ktory nie zagraza zdrowiu ludzi.

2. 2Dezynfekcja wysokiego stopnia — proces prowadzacy do zabicia nie tylko wrazliwych form
wegetatywnych bakterii, ale rowniez pratkéw gruzlicy, wirusé6w, enterowirusow i grzybow.

3/ Oczyszczanie — metoda prowadzaca do usunigcia obcych materialdéw/zanieczyszczen z pod-
dawanego oczyszczaniu przedmiotu. Wyr6znia si¢ dwa rodzaje oczyszczania, tj. reczne i mecha-
niczne przy pomocy urzadzen myjaco-dezynfekcyjnych, myjki i innych.

Wybér metody do dekontaminacji determinowany jest:
e rodzajem materialu,
e liczba i rodzajem potencjalnie istniejacych zakazajacych mikroorganizméw,
e ryzykiem przeniesienia zakazenia na osoby dotknigte chorobg lub personel medyczny.




II Kategorie ryzyka zakazenia ze strony srodowiska i sprzetu.

1/ Wysokie ryzyko zakazenia

Przedmioty, ktérych uzywanie zwiazane jest z duzym ryzykiem infekcji, to takie, ktore
wnikaja do jatowych tkanek, jam ciala 1 naczyn krwionos$nych / narzedzia chirurgiczne, gineko-
logiczne,, igly, strzykawki, opatrunki, cewniki .../.

Wymagany zgodnie ze standardem poziom dekontaminacji: doktadne oczyszczenie, dezynfek-
cja i sterylizacja.

Preferowang metoda sterylizacji jest metoda termiczna /autoklaw/, natomiast do sprzetu termo-
labilnego - sterylizacja niskotemperaturowa. W niektérych innych przypadkach dopuszcza si¢
stosowanie plynow dezynfekcyjnych o szerokim spektrum dziatania /aktywnosci/.

2/ Srednie ryzyko zakazenia
Przedmioty. ktérych stosowanie zwigzane jest ze érednim ryzykiem przeniesienia zakazenia, to
takie, ktéra maja bezposredni kontakt z blonami $luzowymi /respiratory, gastroskopy .../.

Zalecany poziom dekontaminacji: doktadne oczyszczenie, dezynfekcja i sterylizacja.

Niniejsze przedmioty narzedzia, sprzet/ moga stanowi¢ duze ryzyko zakazenia, szczeg6lnie
wowezas, kiedy znajduja sie pacjenci z obnizong odpornoscia.

3/ Male ryzyko zakazenia
Niewielkie ryzyko infekcji stwarza sprzet majacy kontakt ze zdrowa i nieuszkodzona skora
/stetoskopy, aparaty do mierzenia RR.../.

Zalecany poziom dekontaminacji: zwykle mycie i suszenie jest wystarczajace, z wyjatkiem
pacjenta o obnizonej odpornosci, gdzie zaleca sie przeprowadzenie dezynfekcji.

4/ Minimalne ryzyko zakazenia
Przedmioty, ktorych stosowanie zwiazane jest z matym ryzykiem infekcji, to takie, ktore nie
maja bezposredniego kontaktu z chorym /$ciany, podiogi, toalety, umywalki .../.

Zalecany poziom dekontaminacji: doktadne umyé, natomiast w razie potrzeby przetrze¢ ply-
nem dezynfekcyjnym.

III Opis procedury — algorytmy.

Dezynfekcja wstepna — zorientowana jest na zabezpieczenie personelu medycznego myjacego
narzedzia przed ryzykiem zakazenia.

1. Bezposrednio po uzyciu zanurz narzedzia w roztworze zwracajac uwagg na catkowite
wypelnienia wnetrza np. drenow oraz catkowite pokrycie przedmiotow drezynfeko-
wanych plynem dezynfekcyjnym.

Dezynfekcje przeprowadzaj pod przykryciem.

Czas dezynfekcji odmierzaj od momentu wiozenia ostatniego narzedzia.

Po zakonczeniu dezynfekcji wstepnej narzedzia wyptucz z pozostatych resztek prepara-
tu.
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5. Zgodnie z aktualnie obowigzujacymi zaleceniami PZH nalezy uzywac preparatow o pel-
nym spektrum dziatania /B, F, V, Tbc/.

6. Roztwory uzytkowe nalezy stosowaé jednorazowo lub zgodnie z pisemna informacjg po-
twierdzong przez PZH.

Mycie narzedzi
Kazdorazowo po odkazeniu w s$rodku dezynfekcyjnym nalezy narzedzi i sprzet medyczny
oczyscié, a nastepnie umy¢ wg zasad jak nastepuje:
e my¢ woda /do 45°C/ z detergentem za pomoca szczoteczkKi,
e plukac pod woda biezaca,
e narzedzia nalezy rozmontowaé, zawiasy otworzyc¢, sprawdzi¢ droznos¢ drendw i igiet...

Dezynfekcja wlasciwa

Niniejszy proces sluzy do definitywnego zniszczenia drobnoustrojéw pozostatych po wstepne;j
dezynfekcji oraz tych , ktére dostaly si¢ podczas mycia. Przy recznym myciu narzedzi wymaga
sie dwukrotnego stosowania dezynfekcji.

Postepowanie: wg przyjetych algorytmow:
a/ ,,Algorytm: dezynfekcja narzedzi” /str. 12/.
b/ ,,Algorytm: przygotowanie ptynéw do dezynfekcji /str. 11/.

Suszenie
Dokladnie oczyszczone, umyte i wyptukane narzedzia nalezy ulozy¢ na perforowanej tacy
1 osuszyc¢.

Kompletowanie
Po wysuszeniu nalezy podjaé¢ nastgpujace dziatania:
e sprawdzi¢ stan narzedzi, czy aby nie doszlo do ich uszkodzenia,
e otworzy¢ narzedzia zawiasowe, a nastepnie zamkna¢ na pierwszy zabek,
e narzedzia ostre zabezpieczy¢ ostonkami.
Pielegnacja narzedzi ma na celu wyeliminowanie tarcia metal o metal, co gwarantuje prawi-
dlowe ich dziatanie i wielokrotne wykorzystanie w praktyce.

Pakowanie
Opakowanie sterylizacyjne uzyte zgodnie z zaleceniami umozliwia prawidlowg sterylizacjg
i dlugotrwale magazynowanie sterylnych narzgdzi/przedmiotéw.

Opakowanie sterylizacyjne - kryteria wyboru
Opakowania sterylizacyjne powinny:
e umozliwia¢ prawidlowe utozenie dla danego procesu sterylizacji,
e gwarantowac niezawodne zamknigcie,
e umozliwia¢ przenikanie czynnika sterylizujacego do wnetrz narzedzia,
e by¢ odporne i nie ulega¢ zniszczeniu podczas procesu sterylizacji,
e zabezpieczaé przed mozliwoscia przenikania niepozadanych substancji,
e umozliwiaé wyjecie narzedzi w taki sposob, by nie doszto do wtdrnego zakazenia,
e uniemozliwi¢ przenikniecie drobnoustrojéw do opakowania sterylizacyjnego.

Oznakowanie opakowan
Opakowanie sterylizacyjne nalezy zaopatrzy¢ w etykiety zawierajace nastepujace informacje:
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e data sterylizacji,

e nazwa zapakowanego materiatu, sprzetu, narzedzi.. .,

e nazwisko osoby odpowiedzialnej za przygotowanie materiatu, sprzgtu, narzedzi.
Etykiety nalezy przykleja¢ do opakowan na folig lub pisa¢ na folii pisakiem wodoodpornym.

Uwaga! Istnieja opakowania sterylizacyjne do odpowiednich metod sterylizacji, co wymaga od
personelu medycznego przestrzegania zalecen producenta.

Sterylizacja parowa

Podstawowa metoda sterylizacji jest sterylizacja parowa produktéw odpornych na dzialanie
wysokiej temperatury. Czynnikiem sterylizujacym jest wytworzona nasycona para wodna dziata-
jaca pod ciénieniem. W ten sposob sterylizuje si¢ narzedzia, materiaty opatrunkowe, rekawice

Przyjete najnizsze parametry sterylizacji:
e sterylizuje si¢ w temperaturze 121°C, przy ci$nieniu parowodnej wynoszacym 1,1 atmos-
fery, w czasie nie krotszym niz 15 min.,
e alternatywnie sterylizuje sie w temperaturze 134°C, przy ci$nieniu parowodnej wynosza-
cym 2,4 atmosfery, w czasie nie krétszym niz 5 min.

Uwaga! Nalezy $cisle przestrzega¢ parametry sterylizacji wskazane przez producenta urzadzenia.

Glowne etapy procesu sterylizacji
Wyrdznia sie trzy gldwne etapy sterylizacji:
1. Przygotowanie autoklawu oraz narzedzi, materialéw i innych przeznaczonych do stery-
lizacji.
2. Proces wlasciwej sterylizacji.
3. Faza obrobki koncowej — suszenie.

Obstuga autoklawéw wymaga przeszkolenia personelu medycznego w zakresie obstugi urza-
dzen cisnieniowych.

Kontrola sterylizacji

Podczas procesu sterylizacji nalezy prowadzi¢ sukcesywna kontrole wskaznikow fizycznych,
chemicznych i biologicznych informujacych o funkcjonowaniu urzadzenia oraz przebiegu catego
procesu.

Wskazniki fizyczne — okreslajg stan techniczny autoklawu. Naleza do nich: termometry
i kontrolki swietlne.

Wskazniki chemiczne — sa to substancje chemiczne, ktére po osiagnigciu wymaganych
parametréw sterylizacji zmieniaja barwe, informujae tym samym
o przeprowadzonym procesie sterylizacji natychmiast po zakon-
czeniu tego procesu.

Wyrézniamy nastepujace rodzaje wskaznikow chemicznych:
e indykatory chemiczne wkladane do wnetrza pakietu /informujg o prawid-
towym przebiegu sterylizacji/,




e sprawdziany sterylizacji — tasmy samoprzylepne, ktorych zmiana barwy
dowodzi o zadziataniu czynnika sterylizujacego /zmiana barwy pozwala
odroznié sprzet sterylny od nie wyjatowionego/.

Wskazniki biologiczne — informuja personel o zabiciu drobnoustrojéw np. endospor wy-
selekcjonowanych szczepow bakterii opornych na czynnik stery-
lizujacy.

Uwaga! Personel wykonujacy sterylizacje oraz postugujacy si¢ materialem sterylnym nalezy
przeszkoli¢ w zakresie prawidiowego odczytywania testow potwierdzajacych prawidlowy prze-
bieg procesu sterylizacji.

Sterylizacja i jej skuteczno$é powinna by¢ poddawana kontroli:
e biezacej z wykorzystaniem wskaznikow chemicznych /kazdy proces sterylizacji/,
e okresowej z uzyciem wskaznikow biologicznych do ktore; nalezy:
- kontrola wewnetrzna, prowadzona przez uzytkownika 1x w miesiacu,
- kontrola zewnetrzna, przeprowadzana przez stacjg sanitarno-epidemiologiczna.

Do obowiazkéw personelu medycznego nalezy prowadzenie i przechowywanie peinej doku-
mentacji z przeprowadzonej kontroli. Protokoty kontroli sterylizacji powinny by¢ przecho-
wywane przez okres 10 lat.

Przechowywanie wysterylizowanego materialu
W celu przechowywania wysterylizowanego materialu musza zaistnie¢ nastepujace warunki:

e ustabilizowana temperatura powietrza w przedziale 15-25°C,
e wilgotnos¢ powietrza wahajaca si¢ od 40-60%,
e utrzymana czysto$¢ pomieszczenia, ktére powinno by¢ wolne od kurzu i insektow,
e zabezpieczenie przed promieniami stonecznymi,
e zlozenie materialu w zamykanych i ciemnych szafach,
e przygotowanie gladkich powierzchni, tatwych do czyszczenia i dezynfekcji,
e zachowanie odleglosci co najmniej 30 cm od podiogi,
e przechowywanie z dala od Zrédla $wiatta.

Wskazane jest ograniczenie do minimum np. przenoszenie, dotykanie sterylnych pakietow.
Kazde dotkniecie wymaga przeprowadzenia dezynfekcji rak. Natomiast miejsce skladowania
sprzetu sterylnego nalezy systematycznie sprzatac i dezynfekowaé. Czasokres przechowywania
materialéw sterylnych uzalezniony jest od rodzaju opakowania i warunkéw przechowywania.
Ustalajac okres przechowywania nalezy uwzgledniac zalecenia PZH oraz instrukcje producenta
opakowan.

Sterylno$é produktu gwarantuje realizacja nastepujgcych etapow:
Dezynfekcja materiatu po uzyciu.
Dokladne mycie np. narzedzi, a nastepnie suszenie.
Wilasciwe, sprawne opakowanie.
Przestrzeganie parametrow sterylizacji i kontroli tego procesu.
— Przechowywanie wg przyjetych zalecen.
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IV Sporzadzanie plynow dezynfekcyjnych wg przyjetego algorytmu

CELEM SPORZADZENIA ROZTWORU DEZYNFEKCYJNEGO WYKORZYSTAJ CZYSTE,
ZDEZYNFEKOWANE,
WYSUSZONE POJEMNIKI

-

PRZED PRZYGOTOWANIEM ROZTWORU ZAPOZNAJ SIE
Z INSTRUKCJA DOTYCZACA ZALECANEJ TEMPERATURY WODY DO SPORZADZANIA
ROZTWORU ORAZ SKEADU CHEMICZNEGO PREPARATU

-

PREPARAT DO DEZYNFEKCJI UZYWAJ Z ORYGINALNEGO OPAKOWANIA
ZAOPATRZONEGO W STOSOWNA ULOTKE

-

ROZTWOR PRZYGOTUJ WG ZAPROJEKT,OWANF:GO PLANU DEZYNFEKCJI,
UWZGLEDNIAJAC STEZENIE, RODZAJ SRODKOW I CZAS DEZYNFEKCJI

-

ROZTWOR PRZYGOTUJ ZGODNIE Z PRZYJETA ZASADA, TJ. NAJPIERW ODMIERZ I NALEJ
WODY A NSTEPNIE DODAJ SRODKA DEZYNFEKCYJNEGO

G

POJEMNIK DO DEZYNFEKCJI ZAOPATRZ W METRYCZKE ZAWIERAJACA:
nazwe preparatu dezynfekcyjnego, steZenie roztworu, date sporzadzenia roztworu, czas rozpoczecia i
zakoniczenia dezynfekeji oraz czytelny podpis osoby odpowiedzialnej za dezynfekeje

pit

PRZED PRZYGOTOWANIEM ROZTWORU DEZYNFEKCYJNEGO UMYJ HIGIENICZNIE
RECE, NALOZ ODZIEZ OCHRONNA I REKAWICE

(—

PO ZAKONCZENIU DEZYNFEKCJI, POJEMNIK W KTORYM PRZYGOTOWANO ROZTWOR
UMYJ WODA Z DETERGENTEM, WYPARZ
1 OSUSZ




V Dezynfekcja narzedzi wg prryjetego algorytmu

PRZYGOTUJ ROZWOR ZGODNIE Z PROCEDURA

L

ROZMONTUJ NARZEDZIA

/

WPROWADZ BRUDNE, UZYWANE NARZEDZIA DO ROZTWORU DEZYNFEKCYJNEGO

-

NACZYNIE DEZYNFEKCJI NAKRYJ POKRYWA

at

NACZYNIE DO DEZYNFEKCJI OZNAKUJ ZGODNIE Z PRZYJETA PROCEDURA

-

PRZESTRZEGAJ CZASU DEZYNFEKCJI WG OPRACOWANEGO PLANU DEZYNFEKCJI

a

WYJMIJ NARZEDZIA ZGODNIE Z OKRESLONYM CZASEM W PLANIE DEZYNFEKCJI

-

MYJ NARZEDZIA POD BIEZACA WODA

©

UMYTE NARZEDZIA DOKLADNIE WYSUSZ

-

PRZYGOTUJ NARZEDZIA DO STERYLIZACJI




VI Postepowanie z aparatem AMBW wg przyjetego algorytmu

APARAT AMBW PO UZYCIU ROZMONTUJ NA POSZCZEGOLNE ELEMENTY

-

PRZYGOTUJ ROZTWOR WG PLANU DEZYNFEKCJI W ILOSCI ZAPEWNIAJACEJ
CALKOWITE ZANURZENIE CZESCI APARATU

-

POSZCZEGOLNE CZESCI APARATU WLOZ DO ROZTWORU DEZYNFEKCYJNEGO

=

NACZYNIE DEZYNFEKCJI ZAMKNIJ POKRYWA

a

NACZYNIE DO DEZYNFEKCJI OZNAKUJ ZGODNIE Z PRZYJETA PROCEDURA

-

PRZESTRZEGAJ CZASU DEZYNFEKCJI WG OPRACOWANEGO PLANU DEZYNFEKCJI

-

WYJMIJ CZESCI APARATU ZGODNIE Z OKRESLONYM CZASEM W PLANIE DEZYNFEKCJI |
1 WYPLUCZ JALOWA WODA DESTYLOWANA J

-

APARAT POZOSTAW DO MOMENTU WYSCHNIECIA

-

72.0Z APARAT AMBW

&

APARAT PRZECHOWUJ SUCHY W CZYSTYM, ZMKNIETYM OPAKOWANIU




VII Postepowanie z dozownikiem tlenu przed uZyciem wg przyjetego algorytmu

HIGIENICZNE MYCIE RAK

a

PRZYGOTUJ SPRZET:
dren z maska (jednorazowego uzytku),
wode sterylna,
dozownik,
przeplywomierz (do dezynfekcji),
nawilzacz (butelka sterylna).

-

NAWILZACZ NAPELNIJ WODA STERYLNA W ILOSCI 100 — 150 ml

-

ZMONTUJ DOZOWNIK TLENU

-

WCISNLJ DO GNIAZDA ,,TLEN” LUB PODLACZ DO BUTLI Z TLENEM

-

USTAW POKRETLO PRZEPLYWOMIERZA ,,TLEN” - REGULACJA ZADANEJ ILOSC
PRZEPLYWAJACEGO TLENU

-

USTAW POKRETLO PRZEPLYWOMIERZA ,, WODA” - REGULACJA STOPNIA NAWILZANIA




VIII Postepowanie z dozownikiem tlenu po uzyciu wg prryjetego algorytmu

ZAKREC ZAWOR ,WODA”, ,TLEN” 4

v

DOZOWNIK TLENU ODEACZ OD PUNKTU POBORU \

PRZYGOTUJ I PRZEKAZ DO SPALENIA DREN 1 MASKE

WYKONAJ NASTEPUJACE CZYNNOSCI ZWIAZANE Z NAWILZACZEM:
e wylej wodg,
e zdezynfekuj i umyyj,
e przekaz do sterylizacji.

CZESCI NIE NADAJACE SIE DO STERYLIZACJI PRZETRZYJ SCIERKA NASACZONA
$SRODKIEM DEZYNFEKCYJNYM

UWAGA!
DREN Z MASECZKA, NAWILZACZ I WODE NALEZY WYMIENIAC
RAZ NA 24 GODZINY




PROCEDURY DEZYNFEKCJI SPRZETU MEDYCZNEGO,
RAK PERSONELU I SKORY PACJENTA

DEZYNFEKCJA | METODA POSTEPOWANIA
| SPRZET MEDYCZNY
|
“ SLUCHAWKI e po uzyciu przetrze¢ 70 — 80% alkoholem etylowym,
| LEKARSKIE
e moczyé prze 10 min. w 1% chloraminie,
TERMOMETRY e po zdezynfekowaniu przechowywa¢ na sucho,
e przed podaniem pacjentowi przetrze¢ 70 — 80% alko-
holem etylowym.
SZPATULKI e stosowaé jednorazowo,
DREWNIANE e po uzyciu wrzuci¢ do worka na odpady medyczne.
MASKA TLENOWA e po uzyciu wlozy¢ do $rodka dezynfekcyjnego,
e po dezynfekcji doktadnie wyptukac.
ELEKTRODY EKG e po uzyciu wlozy¢ do srodka dezynfekcyjnego,
e po dezynfekcji doktadnie wyptukac.
e codziennie po zakoniczeniu pracy umy¢ wodg z deter-
TACA — ZESTAW DO gentem,
INIEKCJI e przetrzeé¢ ptynem dezynfekcyjnym (70% alkoholem
etylowym, INCIDES).

RECE I SKORA PACJENTA

e przed i po kontakcie z pacjentem, jak i przed zabiegami
po kontakcie ze skazonym przedmiotem — mycie higie-

RECE niczne,

e w przypadku zabrudzenia — mycie socjalne (woda +
mydlo w plynie).

SKORA PACJENTA e przed zabiegiem nalezy przetrze¢ wacikiem nasaczo-
nym $rodkiem dezynfekcyjnym (70% alkohol etylowy,
LEKO). |

i




POSTEPOWANIE Z ODPADAMI MEDYCZNYMI WG PRZJETYCH
PROCEDUR

ZAPOBIEGANIE ZAKAZENIOM

Standard: Odpady medyczne stanowig powazne zagrozenie epidemiologiczne i ekologiczne.
Nalezg one do istotnych czynnikéw wywolujacych zakazenia. Personel zna zasady postepowania
i potrafi je stosowa¢ w praktyce zawodowej, zapobiegajac jednoczesnie zakazeniom.

Instrukcja dotyczqca postgpowania z odpadami stalymi zakladu

Podstawowym celem zamieszczonej instrukcji jest wprowadzenie racjonalnych ogélnie przyje-
tych zasad postepowania ze statymi odpadami zakfadu z jednoczesnym uwzglednieniem:
e bezpieczenstwa epidemiologicznego,
e aktualnych wymogdw ochrony srodowiska,
e minimalizacji stresu ekologicznego,
e mozliwosci recyklingu, utylizacji odpadow statych,
e ograniczenia kosztéw zwiazanych z odpadami m. in. przez redukejg¢ ich masy podlega-
jacej unieszkodliwieniu poprzez spalenie.

1. Klasyfikacja odpadow stalych
Na podstawie analizy rodzaju i jakosci odpadow stalych wyroznia si¢ trzy zasadnicze ich kate-
gorie oznaczone duzymi literami A, B i C:

Kategoria A — obejmuje stale odpady bytowo-gospodarcze nie przedstawiajace sobg zadnego
zagrozenia infekcyjnego, nie wymagajace szczegblnego traktowania. Naleza do nich:
e odpady zblizone do odpadéw domowych (tworzywa sztuczne, papier i inne),
e odpady o potencjalnej wartosci uzytkowej jako surowce wtérne (sttuczka szklana, maku-
latura, baterie i inne).

Kategoria B — obejmuje wszelkie odpady medyczne stanowiace zagrozenie epidemiologiczne,
bowiem moga one by¢ zrodlem infekcji. Naleza do nich:
e zuzyte materialy opatrunkowe (bandaze, wata, gaziki ...),
e przedmioty niebezpiecznie ostre (igly, skalpele ...),
e butelki plastikowe po ptynach infuzyjnych,
zuzyty sprzet jednorazowego uzytku,
e zuzyte materialy medyczne (rgkawice, serwety, fartuchy ...).

Kategoria C — obejmuja odpady specyficzne stanowigce toksyczne zagrozenie $rodowiska.
Nalezg do nich:
e $rodki farmaceutyczne i szczepionki,
e zuzyty material stosowany do badan laboratoryjnych (odczynniki chemiczne, mocz,
krew, surowica ..),
e inne odpady wymagajace specjalnego traktowania.

2/ Procedury postgpowania z odpadami stalymi kategorii A, BiC
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Zgodnie z Kklasyfikacja odpadéw stalych obowiazuje ich segregacja w miejscu ich pow-
stawania na kazdym stanowisku pracy wg przyjetych procedur postepowania.

I PROCEDURA POSTEPOWANIA Z ODPADAMI BYTOWO-GOSPODARCZYMI
/Kategoria A/

RODZAJ ODPADOW METODY USUWANIA

Odpady stale zblizone do odpadéw domowych: | Odpady stale pakuje si¢ do workéw
pampersy, reczniki papierowe, opakowania po polietylenowych koloru czarnego i 1 x
kosmetykach, dezodorantach i inne. dziennie wynosi si¢ do kontenera.

Odpady o potencjalnej wartosci uzytkowej: | Makulature nalezy skladowaé¢ w ma-
surowce wtérne — makulatura, stluczka szklana | gazynie gospodarczym, natomiast
i inne. stluczke szklang (bez nakretek) w kon-
tenerze.

Opakowania z tworzyw sztucznych: butelki po | Skladowaé w kontenerze.
napojach, plastyki i inne).

II PROCEDURA POSTEPOWANIA Z ODPADAMI MEDYCZNYMI

/Kategoria B/
RODZAJ ODPADOW METODY USUWANIA
e Materialy opatrunkowe: wata, gaza, li- e Odpady pakujemy do workow
gnina, bandaze, opatrunki gipsowe ... polietylenowych koloru niebies-
¢ Zuzyte materialy medyczne: rekawice kiego 1 x dziennie.

gumowe, serwety, fartuchy jednorazo-
wego uzytku ...

¢ Przedmioty ostre: igly, skalpele ... e Pakujemy w sztywnych pojemni-
e Zuzyty sprzet jednorazowego uzytku: kach odpornych na przeklucia
strzy kawki, aparaty po kropléwkach ... typu BOM i EKOPAK
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III PROCEDURA POSTEPOWANIA Z ODPADAMI SPECYFICZNYMI
/Kategoria C/

RODZAJ ODPADOW METODY USUWANIA

e Umieszczamy w szczelnie zam-

e Zbite termometry (rtec). knietych szklanych sloikach
i przechowujemy w Magazynie
Odpadéw Medycznych.

e Pozostalosci po lekach, szczepionkach... e Pakujemy do pojemnikéw typu
BOM.

e Gromadzimy w kartonach w

e Zuzyte lampy bakteriobdjcze. ktorych je zakupiono i przecho-
wujemy w Magazynie Odpadow
Medycznych.

e Zuzyty material do badan laborato- e Moczymy w plynie dezynfek-
ryjnych: odczynniki chemiczne, krew, cyjnym typu BOM wyloZonym
surowica, mocz ... workiem perforowanym przez 12

e Fiolki i sprzet jednorazowego uzytku. godzin.

e Odsaczamy i przekladamy do
pojemnika na odpady.

3/ Metody likwidacji posegregowanych odpadéw stalych uwzgledniajac ich kategorie
Kategoria A

e Stale odpady bytowo-gospodarcze w workach koloru czarnego usuwa si¢ do kontenera na
odpady komunalne, odbieranego przez przedsigbiorstwo oczyszczania zgodnie z zawartg
umowa (nie rzadziej niz 1 raz dziennie).

e Pozostale odpady o wartosci uzytkowej jako surowce wtorne sktadowane sa w spe-
cjalnych kontenerach.

Kategoria B

e Stale odpady medyczne spakowane w workach koloru niebieskiego do czasu ich utyliza-
cji umieszcza si¢ i przechowuje w zamykanym i odpowiednio oznakowanym skladzie
odpadéw, tzw. Magazynie Odpadéw Medycznych w kontenerach.
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e Odpady medyczne nalezy usuwac z gabinetéw bezposrednio po napelnieniu workéw,
przy czym nie rzadziej niz raz na 48 godzin.

Kategoria C

e Odpady specyficzne wymagajace szczegdlnego traktowania takie jak termometry, apara-
ty rteciowe, lampy bakteriobdjcze i inne gromadzone sg i przechowywane w Magazynie
Odpadéw Medycznych, przy czym odbierane s3 one nie rzadziej niz raz w miesigcu
przez firme¢ zgodnie z zawartg umowa.

e Odpady w postaci przeterminowanych lekow nalezy usuwaé zgodnie z zalecang instruk-
cja nadzoru farmaceutycznego.

Uwaga!
1. Zabrania sie gromadzenia w kontenerze na odpady komunalne innego typu odpa-
dow.
2. Na pojemnikach typu BOM i EKOPAK powinny by¢ zamieszczone informacje o
rodzaju odpadow.

3. Pojemniki na odpady medyczne jednorazowego uzytku powinny posiada¢ §cianki
utwardzone, odporne na przeklucia.
4. Worki polietylenowe na odpady nalezy wypetnia¢ do 2/3 i szczelnie wigzac.

POSTEPOWANIE W PRZYPADKU EKSPOZYCJI NA MATERIAL
POTENCJALNIE ZAKAZNY

1. ZAKAZENIA POWSTALE NA SKUTEK EKSPOZYCJI ZAWODOWEJ.
POSTEPOWANIE W PRZYPADKU EKSPOZYCJI NA HBV, HCV 1 HIV

Standard: Pracownicy majacy kontakt z materialem potencjalnie zakaznym znaja procedure i
potrafia wiasciwie postgpowaé po ekspozycji na krew czy tez z innymi ptynami ustrojowymi
potencjalnie zakaZnymi.

Pojecie ekspozycji zawodowej
Ekspozycja zawodowa to narazenie pracownika na zakazenie HBV, HCV, HIV w czasie wy-
konywania czynnosci zawodowych (zaklucie, skaleczenie, zachlapanie ...).

Podstawowym sposobem zapobiegania zakazeniom wirusami zapalenia watroby typu B (HBV)
i C (HCV) oraz wirusem nabytego niedoboru odpornosci (HIV) wéréd pracownikow stuzby
zdrowia jest unikanie bezposredniego kontaktu z krwig lub innymi plynami ustrojowymi pacjen-
tow.

W ramach postepowania profilaktycznego stosuje si¢ szczepienie pracownikéw przeciwko
HBYV oraz profilaktyke po ekspozycji.

Gléwnym celem postepowania w przypadku ekspozycji na materiat potencjalnie zakazony jest:
e Zminimalizowanie ryzyka zakazenia wirusami HBV, HCV 1 HIV.
e Usprawnienie procedury postgpowania w przypadku ekspozycji pracownika na material
potencjalnie zakazny.

Podwyiszone ryzyko zakazenia istnieje wowczas, kiedy u pracownika wystapi:

_
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e naruszenie ciaglosci skory poprzez skaleczenie, naklucie, zadrapanie ...,
e bezposredni kontakt skory z duza objgtoscia materiatu zakaznego,
e zachlapanie blon §luzowych jamy ustnej, spojowek, przedsionka nosa ...

Do zakazenia moze doj$¢ w wyniku bezposredniego kontaktu z:
e krwia,
e plynami ustrojowymi, tj. ptynem moézgowo-rdzeniowym, osierdziowym, oplucnowym,
owodniowym, maziowym ...,
e wydzieling pochwy, nasieniem ...

2. ZASADY POSTEPOWANIA PO EKSPOZYCJI NA KREW LUB INNY
POTENCJALNIE ZAKAZNY MATERIAL BIOLOGICZNY

Skora nieuszkodzona:
e usunaé zanieczyszczenia gaza zwilzona $rodkiem do dezynfekcji rak,
e miejsce ekspozycji umy¢ wodg z mydiem i zdezynfekowac.

Blony §luzowe:
e przephuka¢ obficie jatowym roztworem NaCl lub czysta woda,
e jesli krew dostanie si¢ do ust nalezy wyptuka¢ ja 1 przeptukac jame ustng kilka-
krotnie woda,

e jezeli zostaly skazone oczy nalezy j¢ dokladnie wyptuka¢ woda przy otwartych
powiekach.

Skéra uszkodzona:
e miejsce ekspozycji umy¢ ciepta woda z mydlem,
e nie tamowaé krwawienia, ale tez nie wyciska¢ krwi z rany,
e rane zdezynfekowaé preparatem na bazie alkoholu 1 zalozy¢ opatrunek.

3. OCENA EKSPOZYCJI I JEJ ZRODEA
W ocenie ryzyka wystapienia zakazenia wirusami HBV, HCV i HIV po ekspozycji nalezy
uwzglednié:

1. rodzaj ekspozycji — zranienie skazonym ostrym przedmiotem, zabrudzenie krwia
uszkodzonej skéry lub blony sluzowej, ugryzienie ...,

2. rodzaj i ilo$¢ potencjalnie zakaZnego materiatu — krew, inny potencjalnie zakazny
pyn,

3. informacje o pacjencie z ktérego krwia lub plynem ustrojowym mial kontakt pra-
cownik, czy jest zakazony ww. wirusami (obecnos¢ HBsAg i przeciwcial anty-
HCV lub anty-HIV),

4. informacje o wrazliwosci na zakazenie osoby narazonej (szczepienia przeciwko
HBV, stezenie przeciwcial anty-HBs, wyniki badan serologicznych na obecnosé
HBV, HCV lub HIV).

4. OCENA RYZYKA ZAKAZENIA I PROFILAKTYKA PO EKSPOZYCJI

1. Wirus zapalenia watroby typu B (HBV),

Ocena ryzyka
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e Ryzyko zakazenia zalezy glownie od stopnia ekspozycji na krew pacjentow w
miejscu pracy oraz od obecnosci antygenu HBs (HBsAg) we krwi pacjenta, ktore
jest potencjalnym zroditem zakazenia.

e Uszkodzenie skéry ostrym skazonym przedmiotem zwigzane jest z najwigkszym
ryzykiem przeniesienia HBV.

Profilaktyka

e Kazdy pracownik placowki ochrony zdrowia majacy podczas wykonywania obo-
wigzkéw stuzbowych kontakt z krwia pacjentéw i potencjalnie zakaznymi ptyna-
mi ustrojowymi lub skazonymi ostrymi przedmiotami powinni zosta¢ zaszczepie-
ni przeciwko HBV.

e Profilaktyka jest zalezna od miana przeciwcial anty-HBs u osoby narazonej oraz
od obecnosci specyficznych markeréw zakazenia u osoby bedace] potencjalnym
zrddtem infekeji.

2.  Wirus zapalenia watroby typu C (HCV)
Ocena ryzyka

e Po ekspozycji na material zawierajacy wirusa HCV nalezy wykona¢ niezbgdng
diagnostyke potwierdzajaca lub wykluczajaca wezesniejsze zagrozenia danym wi-
rusem.

e Na rynku nie ma szczepionek i immunoglobulin zabezpieczajacych przed zakaze-
niem.

e Wykrycie wirusa jest mozliwe po uptywie 2 tygodni od momentu zarazenia.

e Natychmiastowe podjecie leczenia stwarza mozliwo$¢ wyleczenia w okoto 90%
przypadkéw. O szczeg6lowej terapii i diagnostyce decyduje lekarz specjalista.

Profilaktyka
e Zapobieganie WZW typu B i typu C polega na przestrzeganiu zasad profilaktyki
nieswoistej (kazdy pacjent powinien by¢ traktowany jako potencjalnie zakazny,
natomiast sprzet medyczny majacy kontakt z jego krwig jako zrodlo zakazenia).
e Kontrola dawcédw krwi (badanie krwi w kierunku przeciwcial anty-HCV).

3. Wirus nabytego niedoboru odpornosci (HIV)
Ocena ryzyka
Ryzyko zakazenia wirusem HIV w wyniku zranienia ostrym przedmiotem zwigkszajg nastepu-
jace czynniki:
e widoczne zabrudzenia przedmiotu krwia,
e wprowadzenie skazonej igly bezposrednio do naczynia krwiono$nego, tj. zyly lub
tetnicy,

e glebokie zranienie,
e kontakt z krwia chorego w zaawansowanej fazie rozwoju choroby AIDS.

Osobie, ktéra ulegla ekspozycji nalezy pobraé¢ krew w celu okreslenia obecnosci przeciw-
cial anty-HBV, anty-HCV i HIV (w celu wykluczenia ewentualnego wczesniejszego zakaze-
nia):

e bezposrednio po ekspozycji,
e badanie nalezy powtérzy¢ po:
6 tygodniach,
3 miesiacach,
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6 miesiacach,
12 miesigcach.
Decyzje o wdrozeniu profilaktyki swoistej podejmuje lekarz specjalista choréb zakaz-
nych po rozpatrzeniu wszystkich okoliczno$ci zdarzenia i ocenie ryzyka infekcji.

POSTEPOWANIE PROFILAKTYCZNE PO EKSPOZYCJI NA
MATERIAE ZAWIERAJACY WIRUSA WZW B (HBYV)

OSOBA EKSPONOWANA IMMUNOGLOBULINA SZCZEPIONKA
ANTY-HBS
ZAKAZONA HBV NIE NIE
NIE ZAKAZONA HBV TAK 3 DAWKI
NIE SZCZEPIONA p/WZW B TAK 3 DAWKI

SZCZEPIONA p/WZW B:

DO 36 m-cy od zakoficzenia szczepienia NIE NIE

PONAD 36 m-cy od zakornczenia szcze-pienia TAK 1 DAWKA

ZNANY POZIOM PRZECIWCIAL ANTY-

HBS
Poziom p/cial > ui/l NIE NIE
Poziom p/cial od 100 — 10 ui/l TAK 1 DAWKA

Brak p/cial anty-HBS lub ponizej 10 ui/l. TAK 3 DAWKI
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ZASADY POSTEPOWANIA PO EKSPOZYCJI NA KREW T INNY
POTENCJALNY MATERIAL INFEKCYJNY MOGACY ZAWIERAC
WIRUSA HIV

W KAZDYM PRZYPADKU BEPOSREDNIO PO EKSPOZYCJI NALEZY:

1. Przemy¢ skére woda z mydlem, jesli doszlo do przeklucia skory lub jesli na skorze
znajduje si¢ krew W razie braku wody mozna uzy¢ plynu do mycia rak na bazie 60
—90% etanolu.

2. Zanieczyszczone blony §luzowe jamy ustnej i przedsionka nosa nalezy przeplukaé
woda . Je§li w ustach znajdzie si¢ krew, nalezy ja wyplu¢, natomiast jame ustng kil-
kanas$cie razy przeplukaé wodg.

3. Zanieczyszczone spojéwki oczu nalezy przepluka¢ woda lub sola fizjologiczna, tj.
0,9% NaCl.

ZALECENIA DLA OSOBY EKSPONOWANEJ
1. Abstynencja seksualna lub przestrzeganie zasad higienicznego seksu.
2. Unikanie ciazy do czasu definitywnego wyjasnienia problemu zakazenia HIV.
3. Powstrzymanie si¢ od oddawania krwi, plazmy, spermy i tkanek.
4. Powstrzymanie si¢ od karmienia piersig.
POSTEPOWANIE PO EKSPOZYCJI NA ZAKAZENIE HIV

1. Po ekspozycji na HIV nalezy jak najszybciej, najlepiej po 1 — 2 godz. podjaé poste-

powanie profilaktyczne. Okres od momentu ekspozycji do wdrozenia profilaktyki

nie powinien przekracza¢ 24 — 36 godzin.

2. Profilaktyke po ekspozycyjng lekami antyretrowirasowymi prowadzi si¢ przez 4 ty-
godnie.

3. Badania nad obecnos$cia przeciwcial anty-HIV nalezy wykonaé po 6 tygodniach, 3
i 6 miesigcach po ekspozycji.
Uwaga! Jezeli okaze sig, Ze osoba bedaca potencjalnym Zrédiem zakazenia jest
zdrowa, rozpoczets profilaktyke mozna przerwac.

4. Celem uzyskania specjalistycznej konsultacji i dokonanie ostatecznych ustalen od-
no$nie profilaktyki poekspozycyjnej nalezy skontaktowaé si¢ z najblizszym Osrod-
kiem Specjalistycznym Choréb Zakaznych.

5. Jesli pracownik nie zostal uprzednio zaszczepiony p/WZW B nalezy podaé¢ mu
immunoglobuling anty-HBS i rozpocza¢ podawanie szczepionki p/WZW B.
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KARTA ZGEL.OSZENIA EKSPOZYCJI ZAWODOWEJ -
/materialem potencjalnie za-
kaznym/

/Wypelnia bezposredni przelozony osoby eksponowanej_oraz osoba eksponowana/

T § DAZWISKO ..vveeeernesssessssneassassnssssatsastasatssnissssanesssisssrestsansontssns s tasnesn s s e
Data QFOGZEMER oovvoanmeeersavsnsssnsasnsssssasasssssarassonsanasssserssesssansssanssensestimnanmnnnmmanasses
Adres ZAMIESZKATIA «evveeeeneeerrnnnssresssennasssessssissaaanasssssnnssannastssssnmeraeismmanssser s
Miejsce pracy — SEATMOTASIKO war wnownn svuss smwan bassonss sEsEERVANEDaTannss sRRSIAN bmEane st oTRULRLL SR O oes
Narazenia zawodowe /wg karty badan OKIeSOWYCH/ cevvivnnrnarenciornnnnneanranmnnnnnenseensnnnncce

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

DANE DOTYCZACE EKSPOZYCJI
Data ccooesecooncnnonesss GOdZ..cueeerunnen miejsce ZAATZENIA. . eeereraererrnnnasenensennnnaeeseesee

Rodzaj ekspozycji /zaznaczy¢/
Ekspozycja prawdopodobna:

[ S$rédskérne ,,powierzchniowe” skaleczenie igla skazona krwig lub IPIM.

[] Powierzchniowa rana bez widocznego krwawienia, wywolana przez narzedzie skazone
krwig lub IPIM.

[0 Wczeéniej nabyte skaleczenie lub rana skazona krwig lub IPIM.

[ Kontakt $luzéwek /lub spojowek oka/ z krwig lub IPIM.

Ekspozycja ewidentna:

Uszkodzenie przenikajace skore igla skazona krwia lub IPIM.

Wstrzyknigcie krwi /nie uwzglednione w punkcie ekspozycja masywna’/.

Skaleczenie lub podobna rana z nastepstwem krwawienia, wywolana przez narzedzie w Spo-
s6b widoczny zanieczyszezone krwig lub IPIM.

Kazde bezposrednie wprowadzenie materiatu biologicznego, zawierajacego lub prawdopo-
dobnie zawierajacego HBV, HCV, HIV /laboratorium/.

Wstrzykniecie duzej objetosci /powyzej 1 ml/ krwi lub ptynéw ustrojowych potencjalnie
zakazonych.

O O ood

Ekspozycja masywna:

[0 Wstrzykniecie duzej objetosci /powyzej 1 ml/ krwi lub ptynéw ustrojowych potencjalnie
zakaznych.

Inne
[0 Prawdopodobiefstwo zarazenia tgzcem.
Miejsce ekspozycji JCZQSER CRANA/ .. ....eooereiire e

Dokladna nazwa przedmiotu, ktéry byl przyczyng ekspozycji oraz jego pochodzenie




Przedmiot zostal:

[0 Zabezpieczony.
[0 Zostal wyslany do laboratorium.
[0 Nie zostal zabezpieczony.

Okoliczno$ci w jakich doszlo do wypadku /szczegolowy opis/:

Swiadkowie zdarzenia

[1 Nazwisko i imiona 0sob bedacych $wiadkami.

[0 Brak $wiadkéw zdarzenia.

Wymagana odziez ochronna przy wykonywanej czynnosci:

Osoba, ktéra ulegla ekspozycji w czasie zdarzenia posiadala:

Rekawiczki.

Fartuch ochronny z rekawami.

Fartuch ochronny foliowy bez rekawow.
Okulary/przylibica.

Bez odziezy ochronnej.

oooood
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Data przyjecia anatoksyny tezcowej, surowicy PHEZCOWE] ...oovniiieniieiiiiiiiiiiiiieen,
Antygen HBs — data badania ...........c.ccccovnenncnenns 1111110 RO PP nie 0zZnaczono
Przeciwciala anty-HCV — data badania ............ IOVBDY < oiiivs § 3iims & owims 3 s » wwonfd nie 0zZnaczono
Przeciwciala anty-HIV — data badania ............. TERLEINO! .,y o oo = aomivrs » im0k §5 BATHES § $858 nie 0znaczono

Inne informacje

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

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

Podpis pracownika Podpis prze-
lozonego

/Wypelnia lekarz dyZurny oddziatu/placowki/

Status pacjenta /na podstawie dOKUMENTACHI/: .......uuiiriiiiniiiiiiiiiir e

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

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

Szczepienia przeciw WZW:
O Byl szczepiony.
DALY SZCZEPIEIL: +. . evveevunvrnnensunaseretaeetiaaa e s sara s s s tes st tan st s sttt e

[0 Nie byl szczepiony.

Antygen HBs — data badania ..........ccccooininicene TARGENDY . » 5w 5 s ¥ somsonsy wipmrsrowwn nie 0znaczono
Przeciwciala anty-HCV — data badania ............ IRBING surs s s pimes ommivin o abisidid 3 520008 4 nie 0zZnaczono
Przeciwciala anty-HIV — data badania ............. 00V E21 110 I nie 0znaczono
[0 Prawdopodobienstwo zakazenia krwiopochodnego HBV: mate duze b. duze
[0 Prawdopodobienstwo zakazenia krwiopochodnego HCV: mate duze b. duze

[0 Prawdopodobienstwo zakazenia krwiopochodnego HIV:  male duze b. duze
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Podpis
lekarza
/Wypetnia lekarz odpowiedzialny za postepowanie poekspozycyjne — specjalista chorob zakaz-

nych/

Postepowanie wobec pacjenta

Wykonanie testow wykrywajqcych:

[0 Antygen HBs

[l Przeciwciala anty-HCV

[0 Przeciwciata anty-HIV

[0 Bezbadan

Data zlecenia DAAAM .......ouiniitni it

Data wyslania materialu do badan ...

Data wykonania badan ...........ooooumuiiiiii s

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

Podpis lekarza

Wyniki badan:

Postepowanie wobec osoby eksponowanej:
Wykonanie testow wykrywajqcych:

Antygen HBs
Przeciwciala anty-HCV
Przeciwciala anty-HIV

Inne badania
Bez badan

ooood

Data zlecemia DAdAN ........o.iiiiniie i

Data wyslania materialu do badai ...........ooooiiiiiiiii
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Data wyKonania Badam ...........ooooriiii
Wyniki badan:
1 - O R— antygen HBs .
1172 7 E———— przeciwciala ant§ HCV ..............................................................
DA ..o s s s sy vms przeciwciata anty-HIV ...
Podanie lakow:
[ Immunoglobuliny anty-HBs DYETRAL 5505 5 s s s s Data............... =15 ¢ b R —
[0 Szczepionki p/WZW Dawka ....ocoesivnonesns Data............... godzZ....eveieiiaann,
[0 Lekéw anty-retrowirusowych —nazwa leku ... ..o

DawKa ..oovviiiiiiiiiiee DIAER v s s mimoms o = womenomm 0 somiest 0.3 4380 1 5 His1E698 BOAZ. comc s 2 amninss 4355005708
[0 Bez podania lekéw

|
Podpis lekarza

DalSZE ZLECEIMEA ...\ttt e et e e 0.7 ) - SR—

Skierowanie do poradni specjalistycznej

Wykonanie badai /rodzaj, terminy/

ROAZA] DAAAL ... eevreevieiiaiieeee et e e e s e e

TUSEEEVIELY s st  svmmn o moon § SR 1 567 5 e 13 e w3 UUREH 5 38T 33 P« v . vmtn 3 WA § SEETEL 34 e 2
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NAJGROZNIEJSZE METALE CIEZKIE W SRODOWISKU
7E SZCZEGOLNYM UWZGLEDNIENIEM OLOWIU I JEGO WPLYWU
NA ORGANIZM CZELOWIEKA

I WSTEP

W wyniku dziatalno$ci gospodarczej czlowieka do érodowiska przyrodniczego wprowa-
dzane sa réznorodne elementy, w tym takze metale ciezkie /MC/ o zréznicowanym stopniu tok-
sycznosci.

Zagrozenie MC datuje si¢ od momentu, kiedy cztowiek zaczat wykorzystywa¢ do uzy-
skiwania energii cieplnej i do napedu poj azdéw mechanicznych kopaliny spoczywajace dotad w
formacjach geologicznych.

MC moga by¢ pochodzenia naturalnego. Uwalniane sg one do érodowiska w wyniku np.
procesu wietrzenia skal, czy tez aktywnosci wulkanicznej. Jednakze do gléwnych zagrozen
zwiazanych z dziatalnoscia czlowieka naleza: emisje i odpady przemystowe /przemyst metalur-
giczny, paliwowo-energetyczny. chemiczny i inne/, odpady komunalne, paleniska domowe,
wzrost liczby pojazdow mechanicznych, stosowane nawozy mineralne i pestycydy oraz niekiedy
pasze skazone nie tylko MC, ale rowniez aflatoksynami, czy tez zwigzkami N-nitrozowymi
/mutagenne, kancerogenne 1 teratogenne/.

Do najniebezpieczniejszych MC i ich zwiazkow zagrazajacych organizmom zywym, W
tym cztowiekowi nalezy olow /Pb/, rte¢ /Hg/ i kadm /Cd/.

II MC W SRODOWISKU

Oléw w zestawieniu z innymi truciznami naszego $rodowiska zajmuje poczesne miejsce.
Jest miekkim, szarym metalem rozpuszczalnym w kwasach nieorganicznych 1 organicznych. W
zetknieciu z powietrzem pokrywa si¢ warstewka wodorotlenku ofowiu i weglanu olowiu
Jodporny na korozjg/.

Oléw wystepuje w materii ziemskiej w iloci blisko 13 mg/kg. W osadach morskich mo-
7e osiagaé wartos¢ nawet do 200 mg/kg. Warstwy powierzchniowe gleby zawieraja od 5 — 25
mg/kg, przy czym na niektérych obszarach Slaska jego ilo$¢ moze wzrosna¢ do 5 000 mg/kg
gleby. Jego stezenie W wodach stodkich waha sie od 1 —kilku pg/l.

Najwyzszy poziom koncentracji tego pierwiastka wystepuje na terenie 1 W okolicach ko-
paln eksploatujacych rude cynkowo-olowiowa, wokot hut, zakladow przemystowych produkuja-
cych akumulatory, rury, pociski 1 inne.

Nadto intensywny rozwdj motoryzacji, pomimo wprowadzenia na rynek paliwa bezoto-
wiowego spowodowal wzrost obecnosci tego metalu w poblizu drog szybkiego ruchu i autostrad
oraz w centrum wiekszych wezlow komunikacyjnych aglomeracji miejskich. Spalajac 11 benzy-
ny etylizowanej do srodowiska wprowadza si¢ od 0,4 — 0,7 g Pb, pochodzacego ze srodkow
przeciwstukowych jakim sg tetraetylek otowiu /Pb(CyHs)4/

i tetrametylek ofowiu /Pb(CH3)4/.

Rocznie do Baltyku przedostaje sig okolo 5400t otowiu, z czego 75% pochodzi
z powietrza. W stosunku rocznym — za sprawag samochodowych srodkow komunikacji — $rodo-
wisko potkuli péinocne] przyjmuje ponad 350 000 t otowiu .

Wyniki prowadzonych badan wskazuja., ze oléw kumulowany jest gtéwnie w powierz-
chownej warstwie gleby., 4. od 0 — 30 cm glebokosci. Wraz z oddalaniem sie od szlakéw komu-
nikacyjnych zawartos¢ olowiu wyraznie si¢ obniza /1 57.2 — 43,5 mg/kg s.m./ /Tab. 1/.




Tab. 1. Zawartos¢ olfowiu w mg/kg s.m. gleby przy drodze E-7 Krakéw — Zakopane

Glebokosé Odleglo$é pobranych probek gleby od jezdni fw m/
pobranej
prébki/w cm/ 4 10 40 80 120
0-10 157,2 126,4 847 | 613 | 558
20 - 30 1458 112,3 71,8 | 528 | 435
| 60-70 81,2 23,3 213 | 203 | 232

7 awartoéé szkodliwych substancji w powietrzu, W tym zanieczyszczen motoryzacyjnych
mozna zredukowaé do 4, o ile zaprojektuje si¢ i wykona wzdtuz poboczy ekrany sztuczne lub
zielone, ztozone z odpornych na zanieczyszczenia pylowo-gazowe drzew i krzewow, ktore jed-
noczeénie przystosowane sg do istniejacych warunkow klimatyczno-glebowych. Stanowig one
istotne biologiczne zapory ograniczajace, zatrzymujace i lokalizujace zanieczyszczenia motory-
zacyjne.

Oléw jako najciezszy sktadnik spalin samochodowych osadza si¢ na ro$linach i w glebie
w bezposrednim sasiedztwie ruchliwych szlakéw komunikacyjnych.

Gleby potozone w bezposrednim sasiedztwie zawierajg od 1 000 — 6 000 ppm olowiu, co
relatywnie zwigksza jego koncentracje w roslinach uprawnych, a zatem w produkcji zywnosci,
np. w warzywach jego iloé¢ wzrasta do 300 ppm.

Metalem wybitnie toksycznym jest rte¢ i jej zwiazki. Rteé wystepuje na +1 oraz
+2 stopniu utlenienia. Sole rteciawe /Hg'/ sa mniej toksyczne niz sole rteciowe /Hg+2/, bowiem
naleza one do zwiazkoéw trudniej rozpuszczalnych i slabiej wchianiajacych sig. Rte¢ w tempera-
turze pokojowe] wystepuje w stanie cieklym. Ten srebrzysty metal rozpuszcza si¢ W stezonym
kwasie azotowym i siarkowym. Wchodzi w reakcje z metalami, zwlaszcza alkalicznymi tworzac
amalgamaty.

Rte¢ i jej zwiazki znalazly szerokie zastosowanie w wielu gateziach przemystu, jak 1
praktyce rolniczo-hodowlanej, gdzie ich wykorzystanie jest sukcesywnie ograniczane.

Stusznie uwaza sie rte¢ za osobliwy pierwiastek chemiczny, gdyz wykazuje on duza ak-
tywno$¢ chemiczna i biologiczna oraz zmienno$¢ postaci wystgpowania /ciekla i gazowa/., jaK 1
wyjatkowsa zdolnos¢ bioakumulacji. Okres trwania rteci w powietrzu atmosferycznym jest wy-
jatkowo dhugi 1 wg Bowena wynosi okoto 360 lat.

Ogolem w swiecie produkuje sie okoto 20 000 t rteci, z czego ponad 50% dostaje si¢ do
érodowiska /gleba, woda, powietrze, organizmy roslinne 1 zwierzece/.

7naczne iloéci rteci nagromadzaja sie w utworach o zwiekszonych wilasciwosciach sorp-
cyjnych, np. skatach ilowcowych, glebach gliniastych i torfowych /Tab. 2/.

Tab. IL. Rteé w skalach i glebach /w ug/kg s.m./

SKALY ZAWARTOSC GLEBY ZAWARTOSC
magmowe kwasne 10 - 80 piaszezyste 8 — 700
osadowe: ilowce 200 -400 gliniaste 10 — 1000
piaskowce 40 - 100 torfowe 40 - 1100
wapienie 40 - 50

Substancje organiczne zawarte W glebie stanowia istotny filtr zatrzymujacy rte. Jej
zmienna zawarto$¢ w réznych poziomach torfu wykorzystywana jest do oceny opadu tego meta-
lu z atmosfery w okreslonych przedzialach czasowych. Rtec¢ i jej zwiazki w glebie ulegajg rézno-
rodnym procesom chemicznym, tj. utlenianiu, redukciji, alkilacji 1 hydratacji. Gleby regionow
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przemystowych wielokrotnie przekraczajg tzw. naturalne érednie stezenie rteci, ktore dla gleb
wynosi 0,1 mg/kg s.m.

Dane o wystepowaniu rtgci w wodach sa dosé rozbiezne ze wzglgdu na naturalng zmien-
no$¢ stezenia tego metalu 1 trudnosci pomiarowo-analityczne. Najnizsze st¢zenie rteci wystepuje
w oceanach i wynosi 0,5 — 3 ng/l. Podobne stezenie wykazano w wodach rzek i jezior, wyzsze W
wodach morz przybrzeznych, tj. od 2 —1 5 ng/l i znacznie wyzsze wahajace sie od 3 — 300 ng/l w
wodzie opadowe].

Wystepowanie rteci w powietrzu atmosferycznym zwiazane jest ze stopniem lotnosci jej
zwiazkéw i temperaturg otoczenia. Tlo$¢ odparowanej rteci podwaja si¢ przy wzroscie tempera-
tury o kazde 10°C. Jej lotno$¢ ksztaltuje si¢ w nastepujacej kolejnoéci: Hg > Hgy Cl, > HgC, >
HgS >HgO. Naturalng zawarto$¢ rteci w powietrzu atmosferycznym ocenia si¢ na 1 — 2 ng/m3 .
Najwyzszy poziom rtgci wykazano w powietrzu atmosferycznym wokot elektrocieptowni we-
glowych, sktadowisk odpadow przemystowych i komunalnych oraz w rejonach aktywnosci wul-

kanicznej /Tab. III/.

Tab. ITI. Rted w powietrzu atmosferycziym

OBSZAR ILOSC /ng/m’/
Morze e 1-3

Lad rejon rolniczy 3-10
miasta 2-30
metropolie 5-50
Rejon przemysl metalurgiczny 10 - 50

przemysl chemiczny 60 - 1000

przemysl energetyczny 200 — 1700

aktywno$¢é geotermiczna /wulkany/ 10 - 40000

Relatywnie zwickszajaca sig obecno$é rteci w srodowisku, w nastepstwie spowodowata
podwyzszony poziom jej bioakumulacji w organizmach zywych, np. u ryb: 3 — 10 ppm, ptakow
wodnych: 2 — 60 ppm, owadoéw /odzywiajacych si¢ migsem obciazonym rtecig/: do ponad 200
ppm....

Szczegblnie niebezpiecznym MC, o znacznie wiekszej toksycznosei niz olow jest kadm.
Jego stezenie w srodowisku stale roénie. Kadm jest biologicznym analogiem wapnia. Oba te
pierwiastki charakteryzuje identyczna wartosciowosé oraz duze podobiefistwo wymiarOw pro-
mieni jonowych. Kadm jest metalem miekkim, srebrzysto-biatym, odpornym na dziatanie powie-
trza, bowiem pokrywa si¢ ochronng warstewka tlenku kadmu /CdO/. Podczas ogrzewania . pali
sie dajac brazowe pary tflenku kadmu. Dobrze rozpuszcza si¢ W kwasach.

Szersze jego zastosowanie W technice obserwuje sie zaledwie od dwoch - trzech ostatnich
dziesiecioleci. Stosowany jest jako dodatek do stopow, w procesie galwanicznej metaliza-
cji/kadmowanie/, ~syntezy pigmentéw, W produkcji  lakierow, glazur 1 ceramiki.
Nadto wykorzystywany jest jako stabilizator tworzyw sztucznych /PCV/, do produkcji niklowo-
kadmowych baterii elektrycznych i innych.

Ogromne ilosci kadmu, ktore obecnie znajduja si¢ w $rodowisku, sg przede wszystkim
wynikiem przemystowej dziatalnoéci cztowieka. Ze wzgledu na wspotwystepowanie kadmu w
stozach miedzi, cynku i otowiu pierwiastek ten wprowadzany jest do érodowiska od chwili opa-
nowania przez czlowieka technologii wytopu tych metali. Znaczne ilosci tego metalu emitowane
sa do atmosfery w wyniku spalania mazutu, oleju i wegla. Nadto aktywnos¢ wulkaniczna , poza-
ry laséw oraz funkcjonujace spalarnie $mieci maja coraz wiekszy udzial w emisji kadmu. W po-
wietrzu atmosferycznym znajduje si¢ od 0,1 — 100 pg/m3 :
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przemystowych wielokrotnie przekraczajg tzw. naturalne Srednie stezenie rteci, ktore dla gleb
wynosi 0,1 mg/kg s.m.

Dane o wystepowaniu rtgci w wodach sa doéé rozbiezne ze wzgledu na naturalna zmien-
no$¢ stezenia tego metalu i trudnosci pomiarowo-analityczne. Najnizsze stezenie rteci wystepuje
w oceanach i wynosi 0,5 — 3 ng/l. Podobne stezenie wykazano w wodach rzek i jezior, wyzsze W
wodach mérz przybrzeznych, tj. od 2 —15 ng/l i znacznie wyzsze wahajace si¢ od 3 — 300 ng/l w
wodzie opadowe].

Wystepowanie rtgci w powietrzu atmosferycznym zwiazane jest ze stopniem lotnosci jej
zwiazkoéw i temperaturg otoczenia. Ilos¢ odparowanej rteci podwaja si¢ przy wzroscie tempera-
tury o kazde 10°C. Jej lotno$¢ ksztaltuje sie w nastepujacej kolejnosci: Hg > Hg, Cl, > HgC, >
HgS >HgO. Naturalng zawarto$¢ rtgci w powietrzu atmosferycznym ocenia sienal -2 ng/m’.
Najwyzszy poziom rteci wykazano w powietrzu atmosferycznym wokét elektrocieplowni we-
glowych, sktadowisk odpadow przemystowych i komunalnych oraz w rejonach aktywnosci wul-
kanicznej /Tab. III/.

Tab. ITI. Rted w powietrzu atmosferycznynt

OBSZAR ILOSC /ng/m’/
Morze o 1-3

Lad rejon rolniczy 3-10
miasta 2-30
metropolie 5-50
Rejon przemysl metalurgiczny 10 - 50

przemysl chemiczny 60 - 1000

przemysl energetyczny 200 — 1700

aktywno§é geotermiczna /wulkany/ 10 - 40000

Relatywnie zwiekszajaca si¢ obecnosc rteci w $rodowisku, w nastepstwie spowodowala
podwyzszony poziom jej bioakumulacji w organizmach zywych, np. u ryb: 3 — 10 ppm, ptakéw
wodnych: 2 — 60 ppm, owadow /odzywiajacych si¢ migsem obcigzonym rtecia/: do ponad 200
ppm....

Szczegoblnie niebezpiecznym MC, o znacznie wiekszej toksycznosci niz ofow jest kadm.
Jego stezenie w srodowisku stale roénie. Kadm jest biologicznym analogiem wapnia. Oba te
pierwiastki charakteryzuje identyczna wartosciowoéé oraz duze podobiefistwo wymiarOw pro-
mieni jonowych. Kadm jest metalem miekkim, srebrzysto-bialym, odpornym na dzialanie powie-
trza, bowiem pokrywa si¢ ochronng warstewka tlenku kadmu /CdO/. Podczas ogrzewania pali
sie dajac brazowe pary tlenku kadmu. Dobrze rozpuszcza si¢ w kwasach.

Szersze jego zastosowanie w technice obserwuje sie zaledwie od dwoch - trzech ostatnich
dziesiecioleci. Stosowany jest jako dodatek do stopéw, w procesie galwanicznej metaliza-
cji/kadmowanie/, syntezy pigmentéw, W produkcji lakierow, glazur i ceramiki.
Nadto wykorzystywany jest jako stabilizator tworzyw sztucznych /PCV/, do produkcji niklowo-
kadmowych baterii elektrycznych i innych.

Ogromne ilosci kadmu, ktére obecnie znajduja si¢ w srodowisku, sg przede wszystkim
wynikiem przemyslowej dzialalnosci czlowieka. Ze wzgledu na wspotwystgpowanie kadmu w
ztozach miedzi, cynku i olowiu pierwiastek ten wprowadzany jest do $rodowiska od chwili opa-
nowania przez czlowieka technologii wytopu tych metali. Znaczne ilo$ci tego metalu emitowane
sa do atmosfery w wyniku spalania mazutu, oleju i wegla. Nadto aktywnos¢ wulkaniczna , poza-
ry laséw oraz funkcjonujace spalarnie $mieci majg coraz wiekszy udzial w emisji kadmu. W po-
wietrzu atmosferycznym znajduje si¢ od 0,1 — 100 pg/m3 )
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Do gleby kadm dostaje si¢ nie tylko wraz z opadami atmosferycznymi, ale takze
w wyniku nawozenia pol nawozem fosforowym zanieczyszczonym $ladami kadmu. Stosowany
powszechnie superfosfat zawiera od 38 — 48 ppm kadmu, przy czym najwyzszy poziom tego
pierwiastka osiagajacy wartos¢ 90 — 200 ppm wykazano w superfosfacie pochodzacym z Austra-
lii. Przecietne stezenie kadmu w glebie waha sie od 0,5 — 1 mg/kg s.m., natomiast na obszarach
skazonych moze osiagga¢ wartos¢ powyzej 20 mg/kg s.m. Na terenie funkcjonujacych hut jego
zawarto$¢ wyniosta okoto 140 mg/kg s.m.

$rodowisko obciazone kadmem sprzyja jego bioakumukacji przez organizmy Zywe, CO
potwierdzaja wyniki badan. I tak np. w pieczarkach wykazano od 6 — 170 ppm, ziemniakach —
40 ppm, marchwi - 0,05 — 0,15 mg/kg $w. m., szpinaku - 0,08 — 0,63 mg/kg Sw.m. Grzyby 1 ro-
$liny naczyniowe w okolo 30% absorbuja kadm z powietrza, natomiast w 70% pobierajgq wraz z
woda. U zwierzat takze wykazano zréznicowang zawarto$¢ kadmu, ktéra np. u krabow osiggne-
la warto$¢ powyzej 1 mg/kg sw.m.. ostryg — 3,66 ppm. kur — 4 ppm....

Stosunkowo niskie stezenie kadmu wystepuje w wodach stonych. W wodach stodkich z
uwagi na uchodzace don $cieki przemystowe zakres wahan jest dosé szeroki, tj. od 0 — kilkuset
mg/l. Szacuje sig, ze ponad 23% kadmu zawartego W wodzie pochodzi z opadéw atmosferycz-
nych. Do Baltyku rocznie trafia okolo 200 t, z czego 45% pochodzi z powietrza. Globalnie sro-
dowisko przyrodnicze w stosunku rocznym obciazone jest 5000 t kadmu.

Organizmy zywe zasiedlajace tereny skazone metalami ciezkimi, pomimo dysponowania
ewolucyjnie wyksztalconymi mechanizmami obronnymi zwigzanymi z tolerowaniem obecnosci
okreslonych zanieczyszczen chemicznych wykazuja znaczna zdolnos¢ ich bioakumulacji. Droga
m. in. lancucha troficznego wszelkie zanieczyszczenia chemiczne, w tym metale cigzkie trafiaja
do organizmu czlowieka, powodujac daleko idace zaklocenia w jego funkcjonowaniu.

III WPEYW OLOWIU NA ORGANIZM CZLOWIEKA

Funkcje zyciowe organizmu wymagaja stalego dostarczania substancji pokarmowych ze
srodowiska zewnetrznego. Ilo$¢ spozywanego pokarmu zalezy od poziomu metabolizmu zwie-
rzecia oraz jego potrzeb energetycznych. Wraz ze sktadnikami odzywczymi warunkujacymi
prawidlowy przebieg proceséw metabolicznych przedostaja si¢ substancje obce, wywierajace
szkodliwe, badZ chorobotwdrcze dzialanie, zwane ksenobiotykami. Ich biologiczna rola do kon-
ca nie zostala poznana i okreslona.

Do ksenobiotykéw zaliczamy m. in. otéw, rteé i kadm. Losy tychze metali i ich zwiaz-
kéw mozna analizowaé w aspekcie funkcjonujacych mechanizméw procesu wnikania i wchia-
niania, bioakumulacji i dystrybucji w tkankach i narzadach, biotransformacji oraz wydalania.

Jednakze autor przedmiotem gléwnych rozwazan uczynil problem wptywu MC na orga-
nizm czlowieka, co nie oznacza catkowitego pominigcia Ww. aspektow.

Wechtanianie otowiu do organizmu ludzkiego odbywa si¢ gléwnie przez ukl. oddechowy

(ok. 50%). W samych plucach osadza sie ok. 30 £ 10% czastek pylu — nosnikow metali. Bio-

akumulacja tlenkéw olowiu w drogach oddechowych zalezy od rozmiaréw czastek, jak i glebo-
kosci oraz czestotliwoséci oddychania /Tab. Iv/.
Tab. IV. Bioakumulacja olowiu w drogach oddechowych cziowieka

10 oddechéw/min (1350 em>/oddech) 30 oddechéw/min (450 cm’/oddech)
Srednica czastek (pm) Bioakumulacja (%) Srednica czastek (pm) Bioakumulacja (%)
1,0 63,2 1,0 35,5
0,4 50,9 0,4 33,0
0,1 39,3 0,1 27,9
0,05 42 0,05 21,0




Nieznaczne iloéci olowiu moga wnikaé drogg ukl. pokarmowego /ok.10%/ oraz przez
skére. 1log¢ wchlanianego olowiu zalezy od postaci, w jakiej wystepuje ten metal, dréog wchia-
niania, aktywnosci metabolicznej czlowieka, plci i wieku. Dystrybucje otowiu w réznych tkan-
kach i narzadach determinuje stopien ich unaczynienia i przejawiane dof powinowactwo. W
niewielkich ilosciach, tj. ok. 10% akumulowany jest w nerkach, watrobie, migsniach 1 mozgu
jako tzw. pula szybkowymienna. Najwolniej, naj dtuzej oraz w najwiekszych ilosciach, bowiem
ok. 90% olowiu odklada sie w ukl. kostnym w postaci nierozpuszczalnego ortofosforanu trzecio-
rzedowego, stanowiacego pulg wolnowymienng. Ol6w zmagazynowany w biernej czgsci aparatu
ruchu moze metabolizowaé w rozpuszczalng posta¢ drugorzedows , przechodzac tym samym w
pule szybkowymienna. Szybkos¢ i ilos¢ wydalanego otowiu z organizmu nie jest rowna szybko-
éci i iloéci jego wchlaniania, bowiem znaczna czg$¢ tego metalu odklada sie w kosécu sposéb
nieodwracalny. Oléw pobrany wraz z pozywieniem prawie w 90% jest wydalany wraz z kalem,
natomiast dostarczony pozajelitowo w postaci zwigzkéw nieorganicznych wydalany jest gtéwnie
przez nerki.

Metabolizowanie polaczen organicznych otowiu, np. tetraetylku olowiu odbywa si¢ w
watrobie, mozgu i nerkach, przy pomocy enzymow mikrosomalnych. Produkty metaboliczne, tj.
trietylek i dietylek olowiu oraz otéw w postaci jonowej wydalane sg z kalem 1 moczem.

Polowiczny okres zaniku tego metalu we krwi wynosi 0k.20 dni. W tkance kostnej wyka-
zujacej szczegblne powinowactwo do olowiu trwa 10 — 20 lat. Dr S. Bisel badajac szkielety
mieszkaficow Herkulanum z 79 r. wykazata 3-4-krotny wzrost zawarto$ci ofowiu /84 ppm/ w
stosunku do jego zawarto$ci w kosécu wspolczesnego czlowieka /21 — 28 ppny/. Zrédtem olowiu,
ktéry ustawicznie podtruwal szczegdlnie wyzsze warstwy Imperium Rzymskiego byly rury olo-
wiowe stuzace do rozprowadzania wody oraz naczynia i narzedzia kuchenne produkowane ze
stopow zawierajacych otow. Upadek Imperium upatruje sie w podwyzszonej koncentracji ofowiu
w organizmach 6wczesnych Rzymian, ktéry zwykle prowadzi do uszkodzen mézgowia i poja-
wienia sie symptoméw encefalopatii otowiczej, czyli zaburzenia lub uposledzenia funkcji psy-
chicznych.

Dzieci w wiekszy stopniu niz doro$li narazone sa na dziatanie otowiu, bowiem jego bio-
akumulacja rozpoczyna si¢ juz w okresie ptodowym, ze wzgledu na do$¢ tatwe przenikanie
przez lozysko. Stad tez stezenie olowiu we krwi noworodka jest podobne do jego stgzenia w
organizmie matki. Nadto proces wchtaniania olowiu z przewodu pokarmowego u dzieci zacho-
dzi intensywniej. Szacuje sig, ze ok. 20% ofowiu pobieranego wraz z pokarmem przenika do
ustroju.

Badania prowadzone przez H.W.Schlipkdtera wskazaly na istnienie korelacji migdzy po-
ziomem depotu ofowiu w siekaczach mlecznych a poziomem inteligencji badanych dzieci. We
wszystkich przypadkach dzieci z wysoka zawartoscig otowiu w zebach wyraznie odbiegaly od
normy. Juz przy niskim poziomie ofowiu obserwowano u dzieci zaburzenia zwigzane z Wypo-
wiadaniem swoich mys$li i koncentracja uwagi.

Toksyczne dzialanie olowiu na organizm ujawnia si¢ przede wszystkim w zaburzeniach
ukl. krwiotworczego i nerwowego. Mechanizm hematotosycznego dzialania zwigzany jest ze
szczegélnym  powinowactwem  olowiu do grup sulfhydrylowych /-SH/  bialek
/budulcowych,enzymatycznych/. i polega na blokowaniu co najmniej dwéch etapéw posrednich
w biosyntezie hemu oraz utrudnieniu wbudowywania zelaza w uklad porfirynowy. Olow jest
wiec inhibitorem enzyméw uczestniczacych w biosyntezie hemu, tj. dehydratazy aminolewuli-
nowej, oksydazy koproporfirynogenu i ferrochelatazy. Zaburzeniu ulega takze metabolizm RNA
w erytrocytach, czego wyrazem jest obecnosc erytrocytéw zasadochlonnie nakrapianych. Dzia-
laniu olowiu towarzysza uszkodzenia blony komoérkowej erytrocytow, co ogranicza ich czaso-
kres trwania. Przy wyzszych stezeniach zachodzi wzmozona hemoliza erytrocytow. W konse-
kwencji przedstawione zaklocenia procesow biochemicznych prowadza nieuchronnie do zrézni-
cowanej niedokrwistosci niedobarwliwej, tak charakterystycznej w przebiegu olowicy.




Otéw indukuje skurcze wiokien mig$niowki gladkiej $cian naczyn tetniczych, wywotujac
tym samym nadcisnienie oraz spastyczne skurcze matych tetniczek i kapilar, co prowadzi do
wystapienia bladosci skory /cera olowicza/. Jego obecnos¢ sprzyja takze procesom miazdzyco-
tworczym, przyspieszajac powstawanie miazdzycy naczyn tetniczych oraz zwigksza ryzyko wy-
lewéw krwi do mozgu.

Podwyzszony poziom olowiu wywiera dzialanie toksyczne na centralny i obwodowy
uktad nerwowy, powodujac daleko idace jego uszkodzenia oraz zakldcenia funkcji. Szczegdlnie
dzieci narazone sg na uszkodzenia mozgowia. Zaburzenia psychiczne i umystowe pojawiaja si¢ u
nich juz przy stezeniach ofowiu powyzej 60 ng/100 cm® krwi. Nadmierna pobudliwo$é, agresja,
sktonnoéé do dokonywania przestepstw ujawnia si¢ przy przekroczeniu ok. 100 pg/100 cm’
olowiu we krwi.

Jednym ze skutkéw uszkodzen mézgu jest encefalopatia ofowicza objawiajaca si¢ zabu-
rzeniami fizjologiczno-psychicznymi, jak np. bezsennoscia, niepokojem, drazliwoscig, zmecze-
niem, nadpobudliwoscia, agresja, zaburzeniami pamieci 1 koncentracji, rozkojarzeniem psy-
chicznym i innymi oraz defektami organicznymi prowadzacymi do niezborno$ci ruchowej, nie-
dowladu okreslonych grup migsni oraz zakldcenia rownowagi. Obserwowano zaburzenia funk-
cjonowania nerwoéw ruchowych w obrebie konczyn gérnych unerwiajacych glownie miesnie
prostowniki. Do zasadniczych symptoméw zapalenia wielonerwowego konczyn goérnych nalezy
m. in. oslabienie, niedowlad lub catkowite porazenie tych migsni /Tab. V/.

Nadto oléw oddziatuje na ukl. narzadéw zmystu prowadzac do uszkodzenia nerwu stu-
chowego, ograniczajac tym samym stuch oraz narzadu wzroku w postaci zmian dna oka, zak}o-
cenia widzenia barwnego, jak i zaburzenia akomodacji oka.

Obecnoéé w organizmie ofowiu wywiera niekorzystne zmiany w budowie i funkcjono-
waniu innych narzadéw i uktadéw, m. in. pokarmowego i wydalniczego /Tab. V/.

Tab. V. Wplyw chronicznego dzialania ofowiu na wybrane ukilady

Uklad

Dzialanie

Symptomy

Ukl krazenia

Uszkodzenia ukt. erytroblastycznego:

a/ blokowanie syntezy hemu,

b/ hamowanie wbudowywania zelaza w
uktad porfirynowy,

c/hemoliza erytrocytéw.

Niedokrwisto$¢ otowicza:

a/obnizony poziom hemoglobiny /do 70%/,
b/ spadek liczby erytrocytow /rzadko poni-
zej 3,5 mln/mm”/,

c/zwiekszona ilo$¢ erytrocytow nakrapia-
nych zasadochtonnie,

d/ obecnosé koproporfiryny w moczu,

e/ podwyzszony poziom bilirubiny i zelaza
w surowicy krwi.

Skurcze mieéni gtadkich $cian naczyn tetni-
czych.

Nadci$nienie tetnicze.

Spastyczne skurcze malych tetniczek | Blado$é skory /cera olowicza/.
i kapilar.
Przyépieszenie procesu miazdzycotwor- Miazdzyca tetnic, podwyzszone cisnienie

czego.

tetnicze, wylewy krwi do mézgu.

Ukl nerwowy

Uszkodzenie mozgu — encefalopatia otowi-
cza.

a/ Zaburzenia czynno$ciowo-psychiczne:
bezsennosé, niepokdj, drazliwos¢, zmecze-
nie, rozkojarzenie psychiczne, depresja,
stany otepienia, nadpobudliwo$¢, agresja,
bole i zawroty glowy, zaburzenia pamigci
i koncentracji.

b/ Uszkodzenia organiczne: niezborno$¢




ruchow, niedowlad okreslonych miegsni,
porazenie, zaburzenia rownowagi.

Zaburzenia funkcjonowania nerwow ru-
chowych w obrebie konczyn gornych
unerwiajacych miesnie prostowniki rak.

Zapalenie wielonerwowe konczyn gornych:
oslabienie, niedowlad lub calkowite pora-
zenie mie$ni prostownikow rak.

Ukl narzadéw
zmystu

Uszkodzenie nerwu stuchowego.

Ograniczenie stuchu.

Zaburzenia narzadu wzroku

Zmiany dna oka, zwegzenie tetniczek
i zatarcie rysunku siatkowki, zaklocenie
widzenia barwnego, zaburzenia akomoda-
cji.

Ukl pokarmowy

Zakltécenia czynnosci gruczotow zotadko-
wych odpowiedzialnych za odczyn zotadka
/pHY/.

Niedokwasny lub bezkwasny niezyt zotad-
ka.

Uszkodzenie watroby.

Powiekszenie watroby, marsko$¢ migzszu
watroby.

Zaburzenie funkcjonowania jelita grubego.

Spastyczne niezyty jelita grubego, przewle-
kla obstrukcja, obkurcz esicy, gwaltowne
béle rozlane w obrebie jamy brzusznej.

Uszkodzenie dzigsel.

Zapalenie dziasel, rabek otowiczy na brze-
gach dzigsel /1-2 mm szerokosci, o szaro-
niebieskiej barwie jako skutek osadzania si¢
siarczku olowiowego/, niedobdr witaminy
C, przedwczesna utrata zgbow.

Ukl. wydalniczy

Zak}ocenia fizjologiczne nerek.

Uposledzenie przesaczania klebkowego:
skurcz doprowadzajacych tetniczek nerko-
wych, obnizenie poziomu przesaczania
klebkowego /ponizej 60 mi/min/, krwio-
mocz, proteinuria, skapomocz.

IV WYDALANIE METALI

Badania wykazuja,

7e nie wszystkie metale pobrane wraz z pokarmem /95% otowiu ro-
$liny naczyniowe - warzywa wchtaniaja przez cze$¢ nadziemna, zaledwie 5%
fery za posrednictwem sys
nich usuwana jest wraz z niestrawionymi reszt
fiaja rowniez metale, ktore wczesniej po
przykladem sa metale, ktore w komork
postaci uwodnionej lub sprzgzeniu z meta
30% cysteiny z grupami sulfhydrylowymi/,
go0, a nastepnie usuwane na zewnatrz.

pobieraja z ryzos-
temu korzeniowego/ sg przyjmowane przez organizm. Wigkszo$¢ z
kami pokarmu. Do przewodu pokarmowego tra-
ddane byly procesom biotransformacji. Takim typowym
ach watroby /hepatocytach/ ulegaja przeksztalceniu do
lotioneing /biatko matoczasteczkowe, zawierajace ok.
skad wraz z z6lcig przedostaja sig¢ do jelita cienkie-
W taki oto sposéb wydalane sg glownie w postaci kom-

plekséw metaloorganicznych np. otow, rte¢, kadm, cynk, cyna, miedZ, nikiel, mangan i arsen.
Rte¢, chrom czy nikiel przenikajg z krwi do zdlci po uprzednim zwigzaniu z glutationem.

Nerki stanowig drugi istotny narzad uczestniczacy w procesie wydalania. Tg droga w po-
staci jonowej lub kompleksow metal-metalotioneina, czy tez metal-albumina osocza usuwany
jest otow, kadm, nikiel, cynk, miedz, mangan, chrom 1 arsen.

Gruczoly $linowe i potowe réwniez biora udzial w procesie wydalania m. in. niklu i man-

ganu.
Zwiazki metali przenikajq takze przez nablonek gruczotéw sutkowych do mleka matki.
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Badania wykazuja. ze obnizony poziom jonow wapnia w organizmie sprzyja bioakumu-
lacji w elementach kostnych m. in. otowiu i kadmu. Podwyzszajac poziom jonéw wapnia W or-
ganizmie mozna obnizy¢ do okoto 50% poziom depotu ofowiu.

U ptakow i1 ssakow, a zatem i u czlowieka cze$é metali odklada si¢ w utworach skor-
nych. Dlatego tez pidra i wlosy stanowig tym samym istotny bioindykator stopnia skazenia $ro-
dowiska przyrodniczego metalami cigzkimi.
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PROMIENIOWANIE UV I JEGO WPLYW
NA ORGANIZM CZEOWIEKA

I WSTEP

Jednym z najmlodszych czynnikow ekologicznych wywierajacych najwigkszy wplyw na
érodowisko przyrodnicze, w tym w szczegdlnoéei na organizmy zywe jest czynnik antropoge-
niczny. W wyniku dziatalnosci gospodarczej cztowiek wprowadza do $rodowiska roéznorodne
substancje powodujace niekiedy daleko idace zmiany w obrebie okreslonych zasobow przyrod-
niczych, zaktocenia w relacji organizm — $rodowisko, a w nastepstwie rozchwianie homeostazy
wewnetrznej organizmow zywych.

Jedna z geosfer jest atmosfera tworzaca plaszcz gazowy otaczajacy powierzchnie Ziemi.
Jej whasciwosci fizyko-chemiczne stanowia podstawe wyréznienia czterech gléwnych warstw, .
troposfery, stratosfery, jonosfery i egzosfery.

W aspekcie analizy wplywu promieniowania UV na organizmy zywe szczegélne zna-
czenie przypisuje sie giownie stratosferze /w nieznacznym — gornej warstwie troposfery/ rozcig-
gajacej sie migdzy 10 — 18 a 80 km nad powierzchnig Ziemi. Do wysokosci okolo 35 km wyste-
puje warstwa izotermiczna o temperaturze — 55°C. W obrebie tej warstwy — w zaleznosci od
szerokodci geograficznej —od ok. 20 —35 km do ok. 50 — 55 km rozciaga si¢ ozonosfera, ktorej
glownym skladnikiem chemicznym jest alotropowa odmiana tlenu, tj. ozon /0s/. Jest to jeden z
zasobow przyrodniczych intensywnie absorbujacych promieniowanie stoneczne,

w tym krétkofalowe promieniowanie UV. Dowodem na to, ze ozonosfera jest ekranem absorbu-
jacym krotkofalowe promieniowanie stoneczne jest wzrost temperatury od —55do + 80°C na
przestrzeni od 35 — 55 km, natomiast powyzej ozonosfery jej spadek do okoto — 60°C.

Nalezy podkreslié, ze ozonosfera jest pochodzenia biogenicznego. Jej utworzenie za-
wdzieczamy fotoautotrofom — organizmom SamozZywnym, wykazujacym zdolno$¢ absorpcji
promieniowania stonecznego niezbednego w procesie fotosyntezy, ktéremu m. in. towarzyszylo
wydzielanie tlenu — podstawowego substratu ozonu.

Praatmosfera pozbawiona byla tlenu, a zatem ozonosfery /praatmosfera anoxygeniczna/,
co sprzyjalo ewolucji chemicznej i strukturalnej w dziejach Ziemi, gdyz docierajace do po-
wierzchni Ziemi promieniowanie UV bylo jednym z istotniejszych zrodel energii.

Ozonosferze przypisuje sig szczegolne znaczenie dla egzystencji zycia na Ziemi, bowiem
tworzy ona ekran ochronny przed promieniowaniem UV jako skladowa promieniowania sto-
necznego. Jej stan jest nieobojetny dla funkcjonowania wszystkich istot zywych, w tym réwniez
czlowieka.

7ainteresowanie ozonosfera wzrosto w latach siedemdziesiatych, kiedy okazalo sig, ze
produkowane juz w latach trzydziestych bardzo lotne zwiazki chemiczne zawierajace chlor po-
woduja rozpad ozonu. Do najbardziej niebezpiecznych substancji chemicznych nalezg fluoropo-
chodne chlorowanych weglowodoréw, tzw. freony — np. CFCls, CF,Cl, i inne oznaczane jako
CFC., z ktérych pod wplywem promieniowania UV uwalniane sa wyjatkowo agresywne atomy
chloru.

W nastepstwie postgpujacej erozji warstwy ozonowej zmniejszyla si¢ zdolnos¢ absorpcji
promieniowania UV, a tym samym zwiekszyto si¢ jego natezenie na powierzchni Ziemi.

Podwyzszone natezenie promieniowania UV zwiekszylo ryzyko onkogenezy w obrebie
powlok skérnych, co potwierdzaja dane statystyczne dotyczace czgstosci wystgpowania nowo-
tworéw skéry. Wsrod populacji rasy bialej wykazano 6-7-krotnie wyzsze ryzyko wystapienia
choroby nowotworowej skory, np. czerniaka /melanoma/ w stosunku do rasy czarnej.
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W zwiazku z powyzszym istnieje potrzeba eksponowania wiedzy o onkogennym dziala-
niu promieniowania UV z uwagi na nie tylko podwyzszone jego naturalne natezenie, ale rowniez
szerokie jego rozpowszechnienie poprzez stosowanie sztucznych zrédet energii $wietlnej w wa-
runkach przemystowych, Jaboratoryjnych, zakladach leczniczych, salach gimnastycznych czy
halach sportowych.

Ekologiczna etiologia chor6b nowotworowych skory cztowieka wymaga u$wiadomienia i
przestrzegania podstawowych zasad profilaktyki ekologicznej w roznych warunkach zagrozenia
zdrowia i zycia, w tym takze podczas rekreacji i wypoczynku.

I 0ZON W ATMOSFERZE ZIEMI

W sktad atmosfery Ziemi — do wysokosci okofo 85 km — wchodzi ok. 78% azotu, 21%
tlenu i 1% pozostalych gazéw, na ktore skiadaja sie: argon, tlenki wegla 1 azotu oraz 0zon.

Nazwa ,,0zon” /z gr. odzein/ oznacza wachaé, pachnie¢. Ozon bowiem ma przyjemny,
$wiezy, orzezwiajacy zapach odczuwany np. przy wytadowaniach atmosferycznych.

Pod koniec XIX w. wykazano, ze czasteczka ozonu sklada sie z trzech atoméw tlenu oraz
7e niniejszy gaz obecny w stratosferze absorbuje krétkofalowe promieniowanie UV chroniac
Ziemie od doptyw promieniowania stonecznego o dhugosci fali krétszej niz 290 nm /Inm = 10°
m/.

Pod wplywem promieniowania krotkofalowego w atmosferze zachodzi fotodysocjacja
Jrozpad/ czasteczek powietrza. Im krotsze sg fale, tym wigksza jest energia, a zatem efektywniej-
szy ich rozpad. Do nizszych warstw atmosfery dochodzi wigc promieniowanie prawie pozba-
wione krotkich fal, bowiem zostaja one zaabsorbowane przez czasteczki powietrza. Na duzych
wysokosciach pod wplywem promieniowania UV dochodzi do rozpadu czasteczek tlenu na tlen
atomowy. Czasteczki ozonu powstaja W wyniku zderzen czasteczek tlenu z atomami tlenu, w
obecnoséci czasteczek neutralnych, przejmujacych nadmiar energii wg modelu Chapmana /Rys.
1/.

O,+hy — 0+0; 0,+0+M — O;+M

Rys. 1. Proces powstawania 0zonu / hy — kwant energii rowny iloczynowi stalej Plancka i
czestosci promieniowania/

Jednakze czasteczki ozonu mogg ulec rozpadowi reagujac z atomami tlenu, jak i1 pod
wptywem promieniowania stonecznego /Rys. 2/

O3+O —_’202; O;+h’Y —“’02+O

Rys.2. Proces rozpadu ozonu

Jest to najprostszy model tworzenia sie i rozpadu ozonu. Jednak w $rodowisku naturalnym pro-
cesy te sa o wiele bardziej zlozone. Stoneczne promieniowanie krétkofalowe odgrywa wigc
istotng role w bilansie ozonu atmosferycznego.

Warstwa ozonowa stanowi naturalny ekran chroniacy materie ozywiong Ziemi przed jak-
7e niebezpiecznym dla zycia promieniowaniem krotkofalowym. Pierwsze pomiary stgzenia 0zo-
nu w atmosferze okolo 1930 r. prowadzil Dobson, przy pomocy spektrofotometru, oceniajac
sawartoéé w atmosferze oraz pionowy jego rozklad.
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Il WPLYW CZYNNIKA ANTROPOGENICZNEGO NA STAN OZONOSFERY

W latach trzydziestych podjeto produkeje zwigzkow organicznych, tzw. fluoropochod-
nych chlorowanych weglowodorow, gléwnie metanu /CH4/ i etanu /CoHe/. Naleza do nich fre-
ony i halony. Freony otrzymuje si¢ poprzez podstawienie atoméw wodoru w najprostszych w
szeregu homologicznym weglowodorach atomami chloru /Cl/ i fluoru /F/, np. CFCl3 — fluorotri-
chlorometan /freon 11/, natomiast halony, oprécz atoméw Cl 1 F zawierajg brom /Br/, np.
CF,CIBr /halon 1211/.

Na szeroka skale produkowano przede wszystkim freony pochodne metanu: R-11 1 R-12
oraz etanu: R-114 i R-115 ze wzgledu na to, ze:

1/ sg to gazy stosunkowo tanie w produkcji, niepalne, nietoksyczne, o charakterze obojgtnym
/na 0g6t nie wchodza w reakcje z innymi substancjami/,

2/ znalazly zastosowanie w wielu gateziach przemyshu i nauce / przemyst chemiczny, chtodni-
czy, elektroniczny, meblarski, farmaceutyczny, kosmetyczny i inny/,

3/ uznano je za przyjazne $rodowisku, co nie znalazto potwierdzenia w praktyce /Rys. 3/.

Weglowodory nasycone

e =y

Metan Etan

/CHyY /C>rHg/

l Freony l
R-11 /CFCly R-114
R-12 R-115

Rys. 3. Freony — pochodne weglowodoréw nasyconych
/produkowane w wiekszych ilosciach/

Halony produkowano i produkuje si¢ z uwagi na powszechne ich stosowanie gtéwnie do
gaszenia pozaréw farb, smar6w i cieczy palnych. Charakteryzuja si¢ one duza efektywnoscig 1
skuteczno$cia gaszenia pozaréw, stosunkowo niska toksycznoscig i niskim przewodnictwem
elektrycznym. Jednakze duze ich ilosci podczas gaszenia pozarow przedostajg, si¢ do atmosfery,
co stanowi duze niebezpieczenstwo dla ozonosfery.

Freony i halony jako substancje gazowe pochodzenia antropogenicznego, przedostajac
si¢ przez troposferg do stratosfery uznawane sg za gléwny czynnik odpowiedzialny za sukce-
sywnie dokonujacy si¢ proces erodowania” ozonosfery. Pod wplywem promieniowania UV
ulegaja one rozpadowi. Uwolnione w tym procesie atomy chloru sg agresywne w stosunku do
czasteczek ozonu, inicjujg taficuchowe reakcje katalityczne, jak nastgpuje /Rys. 4/.

CFC13 + h'\/ —— CFCIQ + Cl
Cl+0; __,0,+CIO
Co+0 — O+

Rys. 4. Rozpad freonu pod wplywem promieniowania UV

Nalezy podkresli¢, ze freony ulegaja rozpadowi gléwnie w gérnych warstwach stratosfe-
ry. Uwolnione atomy chloru po utlenieniu przeksztalcaja sie w wyniku wielu reakcji chemicz-
nych w tlenki chloru, przenikajace do nizszych warstw stratosfery. Szczegélnie w regionie An-
tarktydy, w okresie jesienno-zimowym wystepuja sprzyjajace warunki koncentracji tlenkow
chloru. W zwiazku z niewielkim katem padania promieni stonecznych spada temperatura, obniza
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sie ci$nienie atmosferyczne i tworza si¢ cyklony, zwane wirami nocy polarnej, a W nastepstwie
obtoki stratosferyczne.

Na wysokosci 24 km — w warstwie najbogatszej w ozon — temperatura spada nawet po-
nizej 90,7° C. W tych warunkach ma miejsce skraplanie si¢ pary wodnej. roztworé6w wodnych
kwaséw oraz tworzenie sie krysztatkéw lodu. Na granicy faz, t. gazowej, cieklej i stalej zacho-
dza tzw. reakcje heterogeniczne, W wyniku ktérych z tlenkéw chloru uwalnia sie rowniez chlor
/Cl/ atomowy /Rys. 5/.

ClIO + NO, + M CIONO, + M
CIONO, + HCL Cl, + HNOj3
CIONO,; + H;O HOC!1 + HNO;

Rys. 5. Przyklady reakcji heterogenicznych

W temperaturze — 73° C atomy chloru wydzielane sg w ciagu milisekund, gdy kwas azo-
towy /HNOs/ pozostaje w fazie cieklej. Badania sktadu chemicznego powietrza nad Antarktyda
potwierdzaja obecnos¢ kwasu azotowego /HNO3/.

Analiza zamieszczonych proceséw chemicznych dowodzi, ze teoretycznie pojedyncze
atomy chloru moglyby catkowicie zniszezy¢ warstwe ozonowa, gdyby uwolnione atomy chloru
nie wchodzily w reakcje z innymi gazami /najczesciej z tlenkami azotw/. Jednakze pomimo to
atomy chloru rozbijaja dziesiatki tysigcy czasteczek ozonu. W poczatkowych etapach badan
twierdzono, ze jeden atom chloru moze rozlozy¢ do 10 tys. czasteczek ozonu /Rowland, Molin/ .

Na szczegblne podkreslenie zastuguje czasokres trwania w atmosferze wyprodukowa-
nych freonéw i halondéw zagrazajacych ozonosferze /Tab. 1/.

FREONY I HALONY CZAS ROZPADU /w latach/
CEC - 11 50 — 80
CFC-12 100 — 150
CFC-13 400
CFC-116 500
CFC-115 400 — 800

CF,CIBr - 1211 400 — 800

Tab. 1. Czas rozpadu wybranych freonow i halonow
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Przedstawione procesy odpowiedzialne sa za powstawanie tzw. ,,dziur ozonowych”, nie
tylko nad Antarktyda.

W ostatnich latach zaobserwowano znaczacy spadek catkowitej zawarto$ci ozonu na du-
zych szerokosciach geograficznych obu polkul, co wzbudzito niepokdj i duze zainteresowanie
opinii publicznej pafstw potozonych w tych szerokosciach /Kanada, kraje Skandynawii i
inne/. Spoleczenstwa tych panstw w najwyzszym stopniu narazone beda na skutki zwigkszajace-
go sie wraz z ubytkiem ozonu natgzenia krotkofalowego promieniowania stonecznego.

IV PROMIENIOWANIA UV JAKO CZYNNIK MUTAGENNY I ONKOGENNY

Promieniowanie UV wykazuje zréznicowang zdolnos¢ przenikania przez materi¢, zalez-
nie od energii kwantéw, ktéra jest odwrotnie proporcjonalna do dlugosci fali.Dlatego tez w
widmie nadfioletu wyréznia si¢ cztery zakresy promieniowania o jakze charakterystycznym
dzialaniu /Tab. 2/.

Lp. Rodzaj Zakres Dzialanie — wlasciwosci
promieniowania fal /w nm/

Przenika przez naskdrek. Odgrywa istotng
role w pigmentacji skory. Indukuje bio-
synteze melaniny wiasciwej — eumelaniny
1 Nadfiolet A 315-390 /barwnika o ciemnej barwie/ i pheome-
laniny /barwnika z odcieniem rudawym/.
Dociera wiec do powierzchni Ziemi.
Wykorzystywane jest w fizykoterapii do
leczenia krzywicy. Odpowiada za ponad
90% przypadkéw nowotworéw skory.
Najbardziej niebezpieczne spektrum dtu-
2 UV-B /pr. Dorno/ 280 —315 gosci fal. Zaktadajac normalny stan o0zo-
nosfery, jedynie gérne spektrum UV, tj.
od 295 nm przenika do powierzchni Zie-
mi.

Mniej przenikliwe, pochtaniane jest przez
naskorek. Dzialanie bakteriobdjcze, nisz-

UV-C 180 —280 czy tkanki. Stosowane jest do wyjala-
3 wiania i leczenia wielu chor6b skory /np.
luszczyce!/.

Silnie absorbowane jest przez czasteczki

4 UV-Schumanna 100 — 180 tlenu. Wykazuje dziatanie chemiczne,
np. wytwarzanie 031 NOx.

Zakres fal onkogennych - Dlugosé fali 260 nm — maximum ab-
295 — 320 nm /301-303 nnv/ sorpcji przez DNA /mutageneza/

Tab. 3. Widmo nadfioletu — cztery zakresy promieniowania

Krotkofalowe promieniowanie UV jest jednym z istotniejszych czynnikéw ekologicz-
nych o wiasciwosciach mutagennych. Pod wplywem kwantow energii promieniowania UV za-
chodzi proces wzbudzania atoméw, czasteczek na skutek przenoszenia elektrondw na wyzsze
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poziomy energetyczne, czyniac je wybitnie aktywnymi chemicznie. Najwigksza czgstos¢ muta-
cji, czyli okreslonych zmian W aparacie genetycznym /DNA/ skorelowana jest z dtugoscia fali
ok. 260 nm /maximum absorpcji dla DNA/.

Mutacje pod wplywem UV — ze wzgledu na ich dhugos¢ /przenikliwo$¢/ — zachodza,
gléwnie w organizmach jednokomorkowych, np. bakterii, grzybow, formach bezkomérkowych —
wirusach, ale takze w komorkach tkanek zwierzat wyzszych i czlowieka poddanych bezposred-
niemu ich dziataniu, np. w komérkch plemnikotworczych kanalikow nasiennych, a w szczegdl-
noéci komorek rogowaciejacego wielowarstwowego nablonka plaskiego skory. Szczegolna
wrazliwo$é przejawiaja komorki warstwy rozrodczej nablonka o wybitnie wysokim indeksie
podziatéw mitotycznych. Oproécz efektow mutagennego dziatania, promieniowanie UV wykazu-
je wyrazny efekt letalny, prowadzacy do $mierci komérki poddanych naswietlaniu.

Promieniowanie UV wywoluje liczne zmiany W strukturze chemicznej zasad pirymidy-
nowych DNA, tj. tyminy /T/ i cytozyny /C/, jak np.:

1/ hydratacje cytozyny /C/,

2/ dimeryzacje tymin /T-T/ 1 cytozyn /C—-Cl,

3/ dimeryzacje tyminy /T/ z cytozyna /C/ — przy wyzszym natgzeniu UV i dluzszej

ekspozycji /Rys. 6/

O ¢}

(0]
) CH} CH1
; /
HN H; Uv ~_ HN \ \NH
280 nm i
dimer T-T
(6] (6] (6]
NH

NH NH

dimer T—-C

Rys. 6. Proces dimeryzacji zasad pirymidynowych /T — T i T-C/

Najczesciej powstajg dimery tyminowe /T — T/, rzadziej cytozynowe /C — C/ i tymino-
cytozynowe /T — C/.

Proces dimeryzacji prowadzi do powstania kowalentnie powiazanych par zasad pirymi-
dynowych sasiadujacych z sobg w lafcuchu pOolinukleotydowym DNA, uniemozliwiajac tym
samym normalng jego replikacj¢ czy tez biosyntezg biatek o charakterze budulcowym, biokatali-
tycznym, regulacyjnym i innych wlasciwosciach biologicznych.

Dalsze podzialy mitotyczne komérek z powstatymi dimerami np. cytozynowymi /C — C/
prowadza do zastapienia par zasad azotowych C — G w danym genie, parami zasad T — A, czego
konsekwencja jest ewidentna zmiana informacji genetycznej . Jest to przyklad tzw. mikromuta-
cji.

Promieniowanie UV powoduje wigc rozrywanie wigzan chemicznych, a w nastgpstwie
rozklad lub uszkodzenie struktury chemicznej nie tylko kwasow nukleinowych /DNA, RNA/, ale
réwniez np. aminokwasow — podstawowych monomerow biatek czy denaturacje biatek.

Poza procesem dimeryzacji pod wplywem promieniowania UV dochodzi do peknigé nici
tancuchéw polinukleotydowych DNA, powstania nowych dodatkowych wiazan chemicznych
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pomiedzy tancuchami DNA oraz wytwarzenia krzyzowych wigzan chemicznych pomig¢dzy zasa-
dami azotowymi DNA i towarzyszacymi biatkami histonowymi /gléwnie po ekspozycji na daw-
ki 0 wysokim natgzeniu UV/.

Prowadzone badania na bakteriach i fagach, a takze komorkach tkanek zwierzecych do-
wiodly, ze wigkszos$¢ efektéw mutagennych powstatych pod wptywem UV po pewnym czasie
zanika. Istnieja bowiem enzymatyczne mechanizmy reperacyjne polegajace na identyfikacji
uszkodzen DNA, ich wycinaniu i odtwarzaniu usunietych fragmentéw w oparciu 0 matrycg pra-
widlowego tancucha polinukleotydowego /Rys. 7/.

Dziatanie onkogenne zwigzane jest glownie z promieniowaniem UV o diugosci fali 295 —
320 nm /UV-B i dolne dlugosci UV-A/, przy czym najniebezpieczniejszym zakresem promie-
nieowania jest spektrum diugosci od 301 — 303 nm. Wielu autor6w uwaza, ze promieniowanie
UV dziata jako promotor rozmaitych karcinogenow chemicznych.

Wydaje sie, ze u podloza chor6b nowotworowych leza dwa rodzaje czynnikéw kancero-
gennych, tj. uszkadzajacych geny odpowiedzialne za kontrole podzialow i migracji komorek
oraz selektywnie indukujacych rozrost komoérek guza lub ich prekursorow.

Nowotwér rozwija sie wowczas, gdy w jednej komorce skumuluje sie wigksza liczba mu-
tacji, co trwa zwykle wiele lat, do momentu kiedy komérka uwolni si¢ od mechanizméw steruja-
cych podziatami i tzw. nadzoru immunologicznego. Komorki potomne w obrebie klonu nabiera-
ja innych nowych cech 1 wlagciwosci, dziela sie bez ograniczen. Rozwijajacy sie guz sklada si¢
w wiekszosci z takich nieprawidtowych komorek.

Najbardziej niebezpieczng cecha nowotworéw jest ich zdolno$¢ do tworzenia przerzutow.
Do takich nowotworéw naleza nowotwory skory cztowieka, w tym glownie czerniak zloSliwy
/melanoma/, o bardzo wysokiej $miertelnosci. Wywodzi sie on z komérek zwanych melanocy-
tami, ktére wchodza w sklad czgsci rozrodezej nablonka wielowarstwowego skory.

Inne typy nowotwordéw skory cztowieka to tzw. nowotwory amelanotyczne wywodzace
sie z komoérek podstawnych i plaskonabtonkowych. W wigkszosci przypadkéw wezesnie rozpo-
znane sa stosunkowo tatwo leczone ambulatoryjnie przy miejscowym znieczuleniu i stosowaniu
prostych technik /zeskrobywanie, wypalanie, wymrazanie badZ chirurgiczne usuwanie tkanki
nowotworowej/. Dostatecznie wezesnie zdiagnozowane czerniaki /o grubosci nie przekraczajacej
1 mm/ sa rowniez z powodzeniem eliminowane chirurgicznie.

Nie ulega watpliwosci, ze proces onkogenezy w skorze czlowieka rozpoczyna sig¢ od
uszkodzen segmentéw komorkowego DNA, szczegblnie wrazliwych na UV.

Np. uszkodzenie genu p 33 /supresor transformacji nowotworowej/ wydaje sie by¢ za-
sadnicza przyczyna nowotworow amelanotycznych skéry, poniewaz w tym genie istnieje 9 tzw.
goracych miejsc //hot spots/. W tych goracych miejscach sgsiaduja z soba zasady pirymidynowe,
szczegblnie podatne na dziatanie UV. Sa to miejsca wykazujace zwigkszong czgstosé mutacji.
W wyniku mutacji genu p 53 komérki tracg zdolnogé do wstrzymywania procesu replikacji
DNA, ulegaja intensywnym podzialom. Wiekszo$é z tych uszkodzen jest naprawiana. Komorki
niezdolne do naprawy DNA obumierajg w procesie programowanej apoptozy.

Wg niektérych autoréw punktem wyjéciowym procesu onkogenezy pod wplywem UV
moze by¢ zakldécony enzymatyczny proces reperacyjny uszkodzonego DNA, prowadzacy do
powstawania i kumulowania si¢ bledéw w informacji genetyczne;. Mechanizm ten moze wyka-
zywaé zbyt niska sprawnos¢ w stosunku do liczby uszkodzen DNA w jednostce czasu. Po wy-
stapienie 5 — 6 mutacji W jednej komorce zwykle nastepuje proces transformacji nowotworo-
wej i klonalny jej rozrost.

Czesto$¢ wystepowania nowotworow skory czlowieka uzalezniona jest od natezenia
krotkofalowego promieniowania stonecznego, karnacji, czasu i miejsca ekspozycji. Osoby rasy
bialej wykazuja 6 — 7-krotnie wieksze ryzyko zachorowania na nowotwory skory niz osoby rasy
czarnej. Barwnik ciemny skory — melanina /eumelanina/ zabezpiecza, pelni funkcje ochronna
przed zgubnym promieniowaniem UV. Osoby o jasnej karnacji, posiadajacy w skorze
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DIMER T7=T7 LUB T'=C
IMER /np. T-T lub T—C/
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rozpoznaje i nacina uszkodzony fragment laficucha
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5’
IIIIII
TN OO N

8 nukleotydow 6 nukleotyddow

POLIMERAZA DNA I /Kornberga/

lancuch od konca 5’ - 3, a nastepnie przeprowadza
resynteze od strony 3’ _, 5" wg matrycy drugiego
tancucha DNA/
OH M P
5' wyciety oligonukleotyd o dlugosci X

13 — 14 nukleotydow

POLIMERAZA DNA I /Kornberga/

/synteza reperacyjna/

LIGAZA

\ _ RESYNTEZA
NAPRAWIONY FRAGMENT

l CZASTECZKI DNA
5 3

3[

Sl

Rys. 7. Schemat naprawy DNA przez wycinanie

/przylacza sie do miejsca nacigcia; degraduje nacigty




49

melanine o odcieniu rudawym /pheomelanina/ przejawiajg szczegblng wrazliwos¢ i podatnosc na
choroby nowotworowe skory.

Najwieksze ilosci promieniowania absorbowane sa przez obszary skory glowy i szyi, ko-
respondujgce z obszarami najczgstszego wystepowania nowotworéw. U 0sob rasy czarnej nowo-
twory skory sa czestsze na obszarach skory nie eksponowanych na dzialanie promieni stonecz-
nych.

Wykazano réwniez wigksza czgstos¢ wystepowania nowotworow skory na potudniowych
obszarach roznych krajow poikuli pénocne;.

W samych Stanach Zjednoczonych rocznie notuje sie okoto miliona nowych przypadkow
nowotwordw skory.

Przypuszcza sig, ze ubytek 1% ozonu prowadzi do wzrostu o 5% wystepowania choréb
nowotworowych skory.

Nalezy jednoczesénie podkresli¢, ze promieniowanie UV wykazuje depresyjne dzialanie
na sktadowe ukltadu immunologicznego, odpowiedzialne za obrong przeciwnowotworowa. Indu-
kuje supresorowe komoérki limfoidalne, ktére zapobiegaja odpowiedzi immunologiczne] przeciw
komdrkom nowotworowym.

Istnieje wiec potrzeba u§wiadamiania o groznym w skutkach dziataniu promieniowania
UV nie tylko ze wzgledu na pogarszajacy si¢ stan ozonosfery, a zatem sukcesywnie wzrastajace
naturalne natezenie krotkofalowego promieniowania stonecznego, ale réwniez szerokie jego
rozpowszechnienie poprzez stosowanie sztucznych zrédet energii $wietlnej /lampy rteciowe,
kwarcowe 1 inne/.

Ekologiczna etiologia chorob nowotworowych skéry cztowieka wymaga uswiadomienia 1
przestrzegania podstawowych zasad profilaktyki ekologicznej w réznych warunkach zagrozenia
zdrowia i zycia, w tym takze podczas rekreacji i wypoczynku.

Doniesienia naukowe zwigzane z zagrozeniami zwigzanymi ze wzrostem promieniowa-
nia UV doprowadzily do podjecia wielu dzialan przez rézne organizacje miedzynarodowe na
rzecz ochrony ozonosfery, ktérych celem jest catkowite zaprzestanie produkcji fluoropochod-
nych chlorowanych weglowodoréw do 2000 r /Miedzynarodowy Program Ochrony Srodowiska
(UNEP) — Waszyngton 1985, Konferencja Wiedenska — 1985, ,,Chronmy warstwe ozonu’— kon-
ferencja w Londynie — 1989, Sygnatariusze Konferencji Wiedenskiej — Helsinki 1989 i inne/.
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WYBRANE CHOROBY GENETYCZNE CZEL.OWIEKA

Choroby genetyczne — ze wzgledu na typ zaburzen w aparacie genetycznym — zZaZwy-

czaj dzielimy na dwie podstawowe kategoitc:/\‘

1/ chromosomopatie

I CHROMOSOMOPATIE

Chromosomopatiami nazywamy choroby dziedzi
mi dotyczacymi liczby i struktury chromosomow W

chromosomowe/. W przyblizeniu u 7,

2/ genopatie

czne zwiazane z wszelkimi zaburzenia-
obrebie danego genotypu /aberracje
5% wszystkich embrionéw wystepuja zaburzenia chromo-

somalne prowadzace w wigkszosci do poroniert samoistnych /Wykr. 1/.

Wykres 1. Czestos¢ nieprawidlowosci chromosomowych /w %/

7,57

5,07

0.6
|

Poczgcie 8 tygodni

Okoto 0,6% noworodkéw rodzi sig z tymi zaburzeniami. Wéréd wezesn
moistnych czestosé zaburzen chromosomalnych wynosi 60%, natomiast 5%

16 tygodni

pbéznych i porodach martwych. Niniejsze grupy wykazuja dos¢ istot
nieprawidtowosci chromosoméw /Tab. 1/.

Cigza donoszona /40 tyg./

Tab. 1. Zaburzenia chromosomalne we wezesnych poronieniach samoistnych

i u noworodkow

Wezesne poronienia samoistne Noworodki
Zaburzenie %o Zaburzenie Czesto$¢ urodzeniowa
Trisomia 30 Translokacja zrownowazna 1/500
45, X 10 Translokacja niezrOwnowzo- 1/2000
na
Triploidia 10 Inwersja perycentryczna 1/100
Tetraploidia 5 Trisomia 21 1/700
Inne Trisomia 18 1/3000
Obserwowano kazdy typ trisomii autoso- Trisomia 13 1/5000
malnej /poza chromosomem 1, 5117/ 47. XXY 1/1000 &
Najczesciej wystepuje trisomia 16. Niepra- 47, XYY 1/1000 &
widlowosci allosomow sa rzadkie, z wyjat- 47, XXX 1/1000 Q
kiem 45, X. 45, X 1/10 000 @

ych poronien sa-
w poronieniach
ne roznice dotyczace typow
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Obszerne dane dotyczace wystepowania aberracji chromosomalnych wsrdd plodow ze-
brata Jacobs /1977/ w oparciu o wyniki badan réznych autoréw, ktére tacznie objely prawie 2500
plodéw z poroniefi samoistnych. Badania te wykazaly wystgpowanie réznych typow aberracji
chromosomalnych u ponad 50% ptodéw /Tab. 2/.

Tab. 2. Aberracje chromosomalne plodéw z poronien samoistnych /wg Jacobs/

Liczba Normalne | Nienor- Typ aberracji /w%/
ptodow malne
Trisomia 45X 3n 4n Struktu-  Inne
ralne
2 455 1148 1307 677 241 227 78 46 38
/100% / /46,8%/ | /53,2%/ | /27,6/ /9,8/ 19,2/ /3,2/ /1,9/ 1,5/

Analiza poréwnawcza aberracji chromosomalnych wystepujacych u plodéw z poronien
samoistnych i u noworodkéw wykazata brak trisomii chromosomu 1, 5 oraz 17. Trisomia 16
chromosomu nalezy do najczestszych trisomii. ktorej nie stwierdza si¢ wsréd zywych noworod-
kéw /mutacja letalna/. Natomiast trisomia 21 /zespét Downa/ stanowi ponad 40% trisomii
wystepujacych u noworodkéw, a tylko 10% u plodéw. Przezywalnos¢ okresu ptodowego dla tej
trisomii jest stosunkowo duza, pomimo, ze na kazdego zywego noworodka przypada od 3 -4
plodéw z poronien samoistnych /Tab. 3/.

Tab. 3. Wzgledna czestos¢ wystepowania trisomii u plodow z poronien samoistnych
oraz u noworodkow /w%/

Nr chromosomu 1 2 3 4 5 6 i 8 9 0] 11| 12| X
Plody 0 491 19| 1,9 0 04|45| 4.5 22126104107]04
Noworodki 0,001 34,7

Nr chromosomu | 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 Y

Plody 2,6 | 7.5 64 32,6 O 1.9 04 | 1,5 | 10,5124 | O

Noworodki 157 4,5 41,6 17,4

Wiele aberracji chromosomalnych ma charakter mutacji letalnych, prowadzacych osta-
tecznie do poronien samoistnych, co zapobiega w wielu przypadkach urodzeniu si¢ plodow
z powaznymi anomaliami chromosomalnymi, ktérym towarzysza roéznej natury zaburzenia mor-
fogenetyczne i umystowe.

Aberracje liczbowe allosomow wystepuja u ponad 50% noworodkow, natomiast rzadko
spotykamy je u plodéw z poronien samoistnych /dodatkowy X — 1% ptodéw, Y — nie stwierdzo-
no/. 20% ptodéw z aberracjami wykazuje kariotyp 45, X, ktory wsrod noworodkdéw wystepuje
bardzo rzadko (1/10 000). Niniejsze dane wskazuja, ze wigkszos¢ tego typu przypadkéw ulega
samoistnemu poronieniu.

Triploidie i tetraploidie stanowigce ponad 20% poronien samoistnych, nie wystgpowaty
wéréd badanych noworodkow. Jednakze znane sa przypadki tego typu zakldcenia wérdéd nowo-
rodkow.

Ponad 10% /wg innych autoréw — 30%/ embrionow lub ptodéw wykazuje aberracje
strukturalne /Ryc. 112/.
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Ryc. 2. Rodzaje aberracji chromosomal
u noworodkow

Ryc. 1. Rodzaje aberracji chromosomalnych
| nych u plodéw z poronien samoistnych

Trisomie
167%/

Trisomie
/ponad 50%/

45, X
120%/ Aberracje strukturalne
132%/ z,
tetraploidia 1%/

/20%/

U noworodkéw nie wszystkie zmiany chromosomowe wiaza si¢ z choroba. Zaburzenia
autosomalne maja tendencje do cigzszego przebiegu niz nieprawidtowosci allosomoéw, nato-
miast delecje bywaja powazniejsze niz duplikacje. Zaburzenia autosomalne prowadza zwykle
do uposledzenia umyslowego, mnogich wad rozwojowych, cech dysmorficznych, zahamowania

wzrostu 1 rozwoju /Tab. 4/.

II ABERRACJE AUTOSOMALNE I ALLOSOMALNE

Tab. 4. Wybrane aberracje liczbowe i strukturalne chromosomow

Lp.| Typ aberracji |

Etiologia

l

Symptomy

| Czestos¢

Aberracje liczbowe — autosomalne: aneuploidzie

1 Zesp6l Downa Nondysjunkcja 21 w I lub | Uposledzenie umystowe, wady wro- |w.m. ryzyko
a/ prosta trisomia 21 | czasami Il podziale mejo- | dzone serca /wsierdzia/, szpary powie-———
tycznym. Chromosom | kowe skierowane uko$nie do gory, na | 15-19 1/1850
/kariotyp: 47, XX |dodatkowy w 80% po- teczowce plamki, nos maly, twarz z|20-24 1/1600
lub XY, +21/, chodzi od matki, a w 20% | profilu plaska, glowa krétka z nisko | 25-29 1/1350
od ojca. Wystepuje /do|osadzonymi uszami, palce male, krot- | 30-34 1/800
b/trisomia z translo- | 1%/ mozaikowos$¢ linii | kie i zakrzywione /klinodaktylia/, | 35-39 1/260
kacja dodatkowego | komérkowych — normal- pojedyncza bruzda dioniowa /u 50%/, 40-44 1/100
chromosomu 21 | nych i z trisomia. inne powiklania — zaéma /2%/, pa-|45... 1/50
/przeniesienie do daczka /10%/, niedoczynno$¢ tarczycy | 1/700 /éred./
innego akrocen- 3%/ ...
trycznego  chromo-
somu z grupy C lub
D/.
2 | Zespol Pataua Nondysjunkcja 13 w I lub | Niedorozw¢j umysiowy, matomdzgo- 1/5000
Trisomia 13 Il podziale mejotycznym. | wie, szerokie rozstawienie — galtek
W 20% jedno z rodzicéw | ocznych, niedorozw¢j jednego oka,
/kariotyp: 47, XX |jest nosicielem transloka- szczelina w teczowce, rozszczepienie
lub XY, +13/ cji. U 5% pacjentéw wy- | warg i podniebienia, nisko osadzone i
stepuje mozaikowatos$c. znieksztalcone uszy, gluchota, niski
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wzrost, polidaktylia i deformacja pa-
znokci, otwér miedzyprzedsionkowy i
miedzykomorowy, serce po stronie
prawej, torbielowato$¢ nerek, wodo-
nercze, podwdjny moczowod, wro-
dzone wady macicy, wnetrostwo i
inne.

3 | Zesp6l Edwardsa Nondysjunkcja 18 w I lub Niedorozwdj umystowy, otwarte szwy 1/3000
Trisomia 18 11 podziale mejotycznym. czaszki, szerokie rozstawienie gatek
ocznych, wysokie tuki brwiowe, nisko
/kariotyp: 47, XX osadzone i znieksztalcone uszy, niedo-
lub XY, +18/ rozw6j zuchwy, wydatna potylica,
zachodzenie palcéw na siebie /2 i 5/,
krétki mostek, nerka podkowiasta,
otwor migdzyprzedsionkowy i inne.
Aberracje allosomalne
1 | Zespol Klinefeltera Nondysjunkcja alloso- | Upo$ledzenie umystowe /ok. 20%/,| 1/1000 &
méw w 1 lub II podziale | male jadra /hipogonadyzm/ i bezptod-| 100/1000
/kariotyp: 47, XXY/ | mejotycznym u matki | no$¢ mezczyzn, niedobdr testosteronu /3 bezpt/
/XX/ lub po I podziale u|— staby rozw6j wtérnych cech plcio-
mezczyzny /XY/. wych i ginekomastia /40%/, koficzyny 10/1000 -

wydluzone, zaburzona proporcja diu-

/& u. umyst./

goéci tulowia wzgledem koficzyn
dolnych.

2 Mezczyzni XX Rekombinacja pomigdzy | Bezplodnosé, wiekszos¢ cechy zespolu | 1720 000

krotkim ramieniem chro- | Klinefeltera, wlacznie z niedorozwo-
mosomu Y i krétkim |jem jader, brak dysproporcji szkiele-
ramieniem chromosomu | towych, inteligencja w normie.
X w mejozie ojcowskiej.
Wzajemna wymiana X —
Y powoduje przeniesienie
sekwencji Y zawierajacej
czynniki  determinujace
jadra na X..

3 47, XYY Nondysjunkcja ~ chromo- | Obnizony wspolczynnik inteligencji,|  1/1000
somu Y w procesie sper- | zaburzenia zachowania z agresja
matogenezy /w I podzia- | wlacznie /agresywny stosunek do [20/1000 - m.
le mejotycznym/ lub po | otoczenia, pobicia, drobne przestgp-|Ww zakt. kar-
zaptodnieniu stwa/, zwiekszona  pobudliwos¢, | nych,

zmniejszone panowanie nad emocja-

mi, zmniejszona zdolnosc pokonywa-|3/1000 - m.
nia strachu i obaw, brak pelnej dojrza- | uposl. umyst.
losci psychicznej — wiele cech infan-

tylnych.

4 47, XXX Nondysjunkcja w 1 lub I | Osobnik klinicznie prawidlowy, 15 - 1/1000
podziale mejotycznym u|25% z lekkim uposledzenie umysto- kobiet
kobiet albo w II u mez-|wym, w nielicznych przypadkach
czyzn. zaburzenia miesiaczkowania, wtérny

brak miesigczki i przedwczesna meno-
pauza.

5 | Zesp6l Turnera Monosomia X jako wynik | Proporcjonalnie niski wzrost, wyjat- 1/5000
nondysjunkcji u ktoérego$ | kowo szeroka klatka piersiowa, niska kobiet

/kariotyp:45, X/

z rodzicow. W 75% obec-
ny jest X matczyny, blad
wystepuje wigc W sper-
matogenezie lub po za-
plodnieniu. 17% ma tzw.

linia wlosow i pletwiasta szyja, obwo-
dowe obrzeki na skutek niedroznosci
naczyn chtonnych, degeneracja i zanik
jaj - pojawiaja si¢ pasma widkniste /po
urodzeniu/, brak rozwoju wtérnych

Czesto$¢ pod-
czas poczecia
duzo wyzsza
/99%  ulega
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izochromosom dlugich | cech plciowych, czeSciowa degenera- | poronieniom
ramion X, 16% ma mo- |cja jajnikow, defekt przegrody mig- samoistnym/.
zaikowato$§é(45,X/46.XX) dzyprzedsionkowej i zwezenie aorty

i 10% ma delecje krotkie- | /ok. 20%/. nadciénienie, zapalenie

go ramienia jednego X. tarczycy, inteligencja i dlugos¢ zycia

w zasadzie nie odbiegajg od normy.

Aberracje liczbowe: poliploidie

1 Triploidia Dodatkowy zestaw n z|Zmnigjszona masa urodzeniowa, nie-| 2% poczeé
reguty pochodzi od ojca. proporcjonalnie maly tuléw w stosun-
/kariotyp: 3n = 69, | W 66% triploidia powsta- ku do rozmiaru glowy, syndaktylia, | 9% - plody
XXY lub 69, XXX; |je w zwiazku z podwoj- | liczne wady wrodzone, czeste poro-|{z  poroniefi

mozaika (3n/2n)/ nym zaplodnieniem, W nienia samoistne przed 8 tygodniem samoistnych
34% przez zaplodnienie | zycia plodowego.
Mutacja letalna plemnikami diploidalny- Opisano zywe noworodki z mozaikg

mi, a w 10% jest skutkiem | 3n/2n /niedorozwoj umystowy i fi-
zaplodnienia diploidalnej zyczny/.
komorki jajowej.

2 Tetraploidia Zklocenia w  procesie | Plody z tetraploidia jeszcze bardziej| ok. 0,6%
wyksztalcania si¢ wrze- uposledzone niz z triploidia /jak wy-
/kariotyp: 4n =92/ |ciona podzialowego pod- | zej/. 3% - plody
czas gametogenezy lub w z  poromien
Mutacja letalna poczatkowej fazie em- samoistnych
briogenezy.

Aberracje strukturalne: delecje/deficjencje

I Zespol Delecja ramion kroétkich Szczegblny placz /przypomina miau- 1/50 000
,,Cri du chat” chromosomu 5. Od drob- | czenie kota/, niedorozw6j umystowy,

/., miauczenia kota/ | nych delecji terminalnych matomézgowie, niskie osadzenie uszu,

do utraty ok. 60% diugo- | mata zuchwa, rozszczep podniebienia,

/kariotyp: 46, XX |Sci ramion krétkich /5p/. | hipotonia miesniowa i inne.

lub XY, del. (5p.)/ Nasilenie objawdéw de-

terminuje % delecji.

2 Zespdl Pradera Mala delecja w diugim | Obnizenie napiecia  mig$niowego, —
i Williego ramieniu chromosomu 15. | zaburzenia potykania, twarz plaska,
gérna warga namiotowata, czolo wy-
/kariotyp: 46, XX datne, male dlonie i stopy, uposledze-
Jub XY, del. (15q) nie umystowe /dos¢ czgsto/, niedoro-

zw6j narzadow plciowych, otylos$¢ /w
pozniejszym okresie/.

Inne zaburzenia zwigzane z mikrodelecjg /utrata lub dodanie znacznej liczby genéw/
Zesp6l Guza Wilm- Mikrodelecja 11g
sa — brak teczowki \,
4 | Glejak siatkéwki Mikrodelecja 139 . Uposledzenie umystowe, liczne wady
wrodzone i cechy dysmorficzne

5 |Dystrofia mig$nio- Mikrodelecja X p /
wa Duchenne'a

(S

III GENOPATIE

| Genopatiami nazywamy choroby dziedziczne zwigzane z wystapieniem zaklocen infor-

- macji genetycznej W obrebie okreslonych genow odpowiedzialnych za réznorodne cechy 1 wla-

i | ciwosci organizmu. Powstaja wigc one w wyniku spontanicznych i indukowanych mutacje ge-
nowych typu substytucji, tranzycji, transwersji, insercji i delecji.




56

Opisano ponad 4 500 zaburzen monogenowych u czlowieka. Wystepujg one dos¢ rzadko,
bowiem érednio dotyczg okoto 1% calej populacji.

Tab. 5. Wybrane choroby monogenowe czlowieka

Lp. | Genopatia Dziedziczenie Symptomy Czgstos¢
1 | Hemofilia A Cecha recesywna sprzezona Z Nawracajace krwotoki samoistne lub B
Hemofilia B chromosomem X /locus w Xq28/. pooperacyjne do tkanek miekkich | 1/30 000
Patologia molekularna, spowodo- | i stawow. Czynnika VIII i IX mniej
wana czeéciowg delecja genu Jub | niz 30% normy.
mutacja punktowa, €O prowadzi do
przedwczesnej terminacji ancucha.
6 — 15% pacjentow wytwarza pod-
czas leczenia przeciwciata przeciw-
ko czynnikowi VIII. Matki sa nosi-
cielkami tej choroby.
Przy podawaniu czynnika VIII i IX
dtugo$¢ zycia niemal normalna
2 | Fenyloketonuria Cecha autosomalna recesywna z lo- Stezenie fenyloalaniny zwiekszone | 1/7 600
cus na chromosomie 12. we  krwi, plynie =~ mozgowo- /Szkocja/
Patologia molekularna polega na |rdzeniowym i w moczu. Fenyloalani- | 1/15 000
czesciowych delecjach genu i mu- |na wobec defektywnej hydroksylazy JUSA/
tacjach punktowych. fenyloalaninowej watroby nie jest
W przypadkach nie Jeczonych do- | metabolizowana w tyrozyng
chodzi do uposledzenia umystowe- Iydroksylaza
go 1 defektow neurologicznych. fenyloalaninowa
Zachowanie diety bez fenyloalani-
ny i podawanie tyrozyny umozliwia | fenyloalanina ¥ tyrozyna
normalny rozwoj. blok métaboliczny
‘ 3 Alkaptonuria Cecha autosomalna recesywna. W moczu wystepuje kwas homogen-
tyzynowy ciemniejacy po utlenieniu.
P6zniejszymi objawami sa: odklada-
nie sie ciemnego barwnika W
, chrzastkach, galkach ocznych i in-
' nych. Pojawiaja si¢ béle w stawach,
co moze prowadzi¢ do inwalidztwa.
Kwas ten jest produktem metaboli-
| zmu tyrozyny:
u tyrozyna - kw. homogentyZynowy.
W dalszym etapie metabolizowany
\ jest on w kwas maleiloacetooctowy.
l Brak aktywnego enzymu — oksydazy
homegentyzynianowej blokuje prze-
miane kwasu homogentyzZynowego
oksydaza
homogentyzynianowda
\d
kw. homogentyzynowy — kw.
maleiloacetooctowy
blok metaboliczny
1 4 | Anemia sierpo- | Cecha autosomalna recesywna. Choroba hemolityczna, spotykana
wata w Afryce /zachodniej i centralnej/,
Genotyp normalny — Hb” Hb?, na terenach gléwnie malarycznych.
lekka posta¢ anomalii — Hb* HbS, | Heterozygoty, tj. Hb" Hb® sa bar-
cigzka postac anomalii — Hb® Hb®. | dziej oporne na malarig.
Gen Hb" — odpowiedzialny za syn- Sierpowaty ksztalt erytrocytow, ich
teze hemoglobiny A /mormalnej/, hemoliza, czopowanie naczym, aku-
gen Hb® — zmienionej. mulacja w $§ledzonie, anemia, niedo-
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krwienie narzadow i uszkodzenie
$ledziony.

Zakldcenie budowy fancucha B glo-
biny:

A: treonina — prolina — kw. glutami-
nowy — kw. glutaminowy,

S: treonina — prolina — walina — kw.
glutaminowy

5 Albinizm Cecha autosomalna /homozygota Brak barwnika melaniny wytwarza-
recesywna/. nej przez melanocyty w wyniku nie-
doboru tyrozynazy — jednego z enzy-
mow odpowiedzialnych za metaboli-
zowanie tyrozyny w melanine.

tyrozynaza

tyrozyna v 3,4- dihyd-
_
roksyfenyloalanina ¥

. —
melanina

blok metaboliczny.
Mlecznobiala skora oraz biatawo-
z0lte zabarwienie wlosow.

Inne
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