ROCZN. PZH, 2001, 52, NR 3, 187-201

ANDRZEJ] STAREK

POLICHLOROWANE BIFENYLE - TOKSYKOLOGIA - RYZYKO
ZDROWOTNE

POLYCHLORINATED BIPHENYLS - TOXICOLOGY - HEALTH RISK

Zaktad Biochemii Toksykologicznej Collegium Medicum
Uniwersytet Jagiellonski
30-688 Krakdéw, ul. Medyczna 9
Kierownik: prof. dr hab. A. Starek

Oméwiono toksyczne dziatanie polichlorowanych bifenyli oraz ryzyko zdrowot-
ne zwiqzane z narazeniem na te zwigzki. Ocena narazenia wymaga monitorowa-
nia stezern PCB w zywnosci, glownie pochodzenia zwierzecego.

WPROWADZENIE

Polichlorowane bifenyle (PCB) sa syntetycznymi cieczami bezbarwnymi, bladozotty-
mi lub ciemnobrazowymi o tagodnym zapachu weglowodoréw. PCB sa mieszaninami
izomerdéw i kongenerdw (lac.: cum + genus = krewny) o réznej liczbie atoméw chloru
i ich rozmieszczeniu w czasteczce bifenylu (ryc. 1). Teoretycznie moze istnie¢ 209
pojedynczych PCB. Zwiazki te posiadaja rézne nazwy handlowe, takie jak: Aroclor
(USA), Phenoclor (Francja), Clophen (Niemcy), Kanechlor (Japonia), Fenclor (Wto-
chy), Sanoterm (UK), Sovol (Rosja) i Delor (Czechy). Poszczegdlni producenci stosuja
wlhasne systemy identyfikacji tych zwiazkéw. Na przyklad Aroclor jest opisany kodem
czterocyfrowym. Pierwsze dwie cyfry wskazuja na dwunastoweglowy bifenyl, podczas
gdy pozostate okreslaja procentowa zawarto$¢ chloru. Zatem Aroclor 1242 jest mie-
szaning PCB zawierajaca 42% chloru, a Aroclor 1254 zawiera 54% tego pierwiastka.

Cl, cl,

Ryc. 1. Ogoélny wzér PCB
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Sktad chemiczny Arocloru 1242 bedacego mieszaning kongeneréw zawierajacych 1 —
5 atomoéw chloru w czasteczce, wyrazony w procentach wagowych, jest nastepujacy:
CHoCl - 1%, CioHsCl, — 13%, C.H/Cls — 45%, Ci:HsCli — 31% i C1.HsCls — 10%.
Z kolei Aroclor 1254 jest mieszaning kongenerdw zawierajacych 3 — 7 atomoéw chloru,
a mianowicie C12H7C13 - 1%, C12H6C14 - 15%, C12H5C15 - 53%, C12H4Cl@ - 26%
i CoHsCly — 4% [59].

PCB produkowano na skale przemystowa od 1929 r. W USA zwiazki te produko-
wano do 1977 r., a roczna produkcja, ktéra osiagneta najwyzszy poziom w 1970 r.,
wynosila 40 tys. ton. W 1974 r . Aroclor 1242 i 1254 stanowily tacznie okoto 35% iloSci
sprzedawanych PCB ogétem [63]. W Polsce, chociaz produkowano dwa wlasne prepa-
raty techniczne PCB o nazwie Chlorofen i Tarnol, to jednak zwigzki te pochodzily
gtéwnie z importu [23].

Dzigki trwato$ci w wysokich temperaturach, wysokim stalym dielektrycznym oraz
odporno$ci na dziatanie kwaséw i zasad PCB znalazly szerokie zastosowanie w trans-
formatorach i duzych kondensatorach, jako wymienniki ciepta i ciecze hydrauliczne
(uktadu zamknigte). Stosowano je rowniez jako oleje smarne, chtodziwa oraz plastyfi-
katory do farb, tuszéw, papieru przebitkowego, klejow, uszczelniaczy i tworzyw
sztucznych (uklady otwarte). W latach 70-tych ograniczono produkcje, sprzedaz i sto-
sowanie tych zwiazkow. W Japonii w 1972 r. produkcja PCB zostala zakazana. W USA
i UK produkcje i sprzedaz ograniczono do nizej chlorowanych PCB z przeznaczeniem
do stosowania wylacznie w uktadach zamknietych [18, 59].

PCB przenikaja do srodowiska w wyniku parowania, wyciekéw, podczas spopielania,
usuwania Sciekow przemystowych oraz skladowania odpadéw. Oszacowano, ze w ten
sposob przedostawato sie do Srodowiska okoto 80% rocznej produkcji tych zwiazkéw
[52]. Pary PCB po przejsciu do atmosfery sa adsorbowane na czastkach pylu zawieszo-
nego. Srednie stezenie tych zwiazkéw w powietrzu w réznych rejonach Szwecji wynosito
0,8-0,9 ng/m’, za§ w USA 1-50 ng/m’ [41].

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

PCB przedostaja si¢ do wody gléwnie w miejscach odprowadzania Sciekéw przemys-
towych i komunalnych do rzek, jezior i wod przybrzeznych. Oczyszczanie SciekOw usuwa
jedynie PCB zaadsorbowane na czgstkach stalych zawieszonych w wodzie. Frakcja
rozpuszczona nie jest usuwana i przechodzi do réznych zbiornikéw wodnych. Innym
Zrédlem zanieczyszczenia wod, zwlaszcza morskich, sa wycieki i nieczystosci odprowa-
dzane ze statkow. W osadach dennych Morza Batltyckiego st¢zenie PCB wynosito
6-1400 pg/kg. W Szwecji woda z rzek zawierata §rednio 0,5 ng/l tych zwiazkow w
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punkcie wejscia do miejskiej oczyszczalni, a woda wodociggowa 0,33 ng/l. Woda wo-
dociagowa w Kyoto (Japonia) zawierata 10-100 ng/l PCB. Ste¢zenie tych zwiazkéw
w wodzie stodkiej nie powinno przekraczaé 0,5 ng/l [41].

Chociaz PCB ulegaja wydajnemu rozktadowi na drodze fotolizy in vitro, to jednak
wykazuja znaczng trwalo§¢ w Srodowisku. Kongenery zawierajace do 4 atoméw chloru
w czasteczce z fatwoScia sa rozktadane przez mikroorganizmy obecne w Sciekach
kanalizacyjnych. Proces ten jednak jest hamowany przez kongenery zawierajace wigksza
liczbe atomow chloru w czasteczce.

Stwierdzono, ze wszystkie organizmy wodne wchlaniaja, kumuluja i biomagnifikuja
PCB. Stopieni kumulacji tych zwiazkéw zalezy od ich stezenia w wodzie, czasu narazenia
oraz miejsca organizmu w taficuchu pokarmowym. Na przyktad kumulacja Arocloru
1254 u blekitnego kraba i ostrygi byla odpowiednio 77 i 135 razy wigksza niz u
orzesionych pierwotniakow, stanowiacych najnizsze ogniwo dennego faficucha pokar-
mowego w wodzie [41].

Stezenia PCB w ZywnoSci sg znacznie zroznicowane, poniewaz zaleza od zawartoSci
thuszczu oraz stopnia skazenia §rodowiska tymi zwiazkami. Najwyzsze stezenia PCB
stwierdza si¢ w zywnoSci pochodzenia zwierzecego, zwlaszcza w rybach, tluszczach,
jajach i1 miesie, a najnizsze w warzywach i owocach. W Polsce zawarto§¢ PCB w zbo-
zach i jego przetworach oraz w innych artykutach spozywczych pochodzenia roslinnego
jest na ogot niska, nie przekracza 10 pg/kg. Ma to istotny wplyw na stezenia tych
zwigzkéw w mleku krowim, thuszczach, jajach i miesie, ktére na ogdt sa nizsze niz
w krajach zachodnich [21]. Istotny problem moze stanowi¢ skazenie ryb i ich przet-
wordw. Stopief skazenia zalezy od gatunku ryb i lokalizacji fowiska. Ryby pochodzace
z wod $rédladowych i zamknietych akwendw morskich, jak Morze Battyckie, sa bardziej
skazone od ryb pochodzacych z akwendw otwartych [22].

NARAZENIE NA PCB

Narazenie na PCB moze wystepowac podczas eksploatacji i konserwacji transfor-
matoréw, pozardw, wyciekéw lub rozlania tych preparatéw na stanowiskach pracy w
przemysle. Do narazenia moze réwniez dochodzi¢ w przypadku sktadowania odpadéw
niebezpiecznych, podczas oddychania skazonym powietrzem lub bezpoSredniego kon-
taktu z gleba zanieczyszczona tymi zwiazkami [68].

W USA w latach 1970-1976 liczba pracownikéw narazonych na PCB wynosita okoto
12 tys. 0s6b rocznie [49], a w latach 1981-1983 zmalala do okoto 5,9 tys. Pracownicy
ci byli narazeni wytacznie na Aroclor 1242 i Aroclor 1254 [50]. Stezenia Arocloru 1242
w powietrzu §rodowiska pracy miescily sie na ogét w zakresie 0,1-3,2 mg/m’ [47, 53].
Po zaprzestaniu stosowania PCB w USA, w ciggu 3 lat stezenia nizej chlorowanych
kongeneréw (tri-i tetrapodstawnych) w surowicy krwi pracownikéw zatrudnionych przy
produkcji kondensatoréw spadly o 29-90%, natomiast stgzenia wyzej chlorowanych
kongeneréw pozostawaly niezmienione [68]. Podczas odzyskiwania PCB z transforma-
torow ekspozycja inhalacyjna na te zwiazki byta o rzad wielkoSci wigksza niz ekspozycja
skorna [29]. U robotnikéw finskich, zatrudnionych przy spalaniu odpadéw niebez-
piecznych, m.in. kondensatorow zawierajacych PCB, stezenie tych zwiazkéw w surowicy
byto 3—4 razy wyzsze niz w grupie kontrolnej [44].
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W Polsce brak jest danych na temat liczby oséb narazonych zawodowo na PCB oraz
stezen tych substancji w powietrzu §rodowiska pracy.

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

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

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

W warunkach narazenia Srodowiskowego ponizej 5% dawki wchlonietej do organiz-
mu pochodzi z wchtaniania w drogach oddechowych i przez skore [40]. Pozostale 95%
dawki jest wchlaniane z przewodu pokarmowego. Po podaniu ochotnikom (“C) PCB
zawierajacych 54% chloru, w jednorazowej dawce 329 ug per os, we krwi pobieranej
przez okres 260 dni wykazano gltéwnie obecno$¢ penta- i heksachlorobifenylu oraz
niewielkie iloSci heptachlorobifenylu. Stezenia tych zwiazkéw spadaly bezpoS§rednio po
ich podaniu, a nastepnie nieznacznie wzrastaly przez okres 80 dni. Gwattowny wzrost
stezei PCB we krwi obserwowano przez ostatnie 40 dni obserwacji [9]. W innym
badaniu ilo§¢ PCB, gléwnie penta-i heksachlorobifenylu, wchionieta z przewodu po-
karmowego niemowlecia karmionego mlekiem matki, stanowita 96-98% dawki pobra-
nej [46].

DZIALANIE TOKSYCZNE U LUDZI

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

W obrazie ostrego zatrucia PCB dominuje tradzik chlorowy (chloracne). Manifestuje
sie on zaskdrnikami i torbielami na skorze twarzy, klatki piersiowej i plecow, przebar-
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wieniem skOry oraz utrata wtoséw na twarzy i klatce piersiowej. Zmiany te sa wynikiem
hiperplazji i hiperkeratozy komodrek naskdrka i mieszkéw wlosowych, metaplazji na-
btonka gruczotéw lojowych, keratynizacji gruczotow Meibomiana powiek i gruczotéw
woskowinowych kanatéw usznych [37]. Okres utajenia (latencja) choroby Yusho wynosit
20-190 dni (Srednio 70 dni), a zmiany skérne u niektérych chorych obserwowano
jeszcze po 15 latach.

Z innych objawéw ostrego zatrucia PCB nalezy wymieni¢ powigkszenie tarczycy,
zapalenie oskrzeli, uszkodzenie watroby, upoSledzenie odpornoSci humoralnej
i komorkowej, wzrost podatnosci na choroby infekcyjne, obwodowa neuropatie czu-
ciowa oraz zaburzenia miesiaczkowania u kobiet. U noworodkéw, pochodzacych od
kobiet zatrutych PCB, obserwowano obnizona mase urodzeniowa ciata, przebarwienie
skory i bton §luzowych, obrzek twarzy, przerost dzigset, wytrzeszcz oczu oraz uposle-
dzenie procesu mineralizacji koSci czaszki [19].

Dostepne piSmiennictwo nie zawiera danych na temat umieralnoSci z przyczyn poza
nowotworowych w populacji generalnej i wsrod pracownikéw narazonych na dziatanie
PCB.

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

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

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

W grupie 243 pracownikéw, narazonych na PCB o stezeniu ponizej 11 mg/m’ przez
okres ponad 5 lat, obserwowano zmiany spirometryczne pod postacia obnizonej mak-
symalnej pojemnosci wydechowej (FVC) u 8% badanych niepalacych papieroséw.
U os6éb tych wykazano zmiany restrykcyjne drég oddechowych wyrazone wzrostem
stosunku maksymalnej pojemnosci wydechowej jednosekundowej (FEV;) do FVC [66].

U narazonych na PCB obserwowano zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego.
U robotnikéw remontujacych transformatory, narazonych gtéwnie na Aroclor 1260
o stezeniu 0,0001-0,012 mg/m’, wykazano statystycznie istotny wzrost chorobowosci
z powodu utraty taknienia (20% badanych) w poréwnaniu z grupa kontrolna (4%) [17].
Roéwniez u 18% pracownikow zatrudnionych przy produkcji kondensatoréw, narazo-
nych na rézne Aroclory o stezeniu 0,007-11 mg/m’ przez okres ponad 5 lat, wystepo-
waly zaburzenia zotadkowo-jelitowe, manifestujace si¢ brakiem taknienia, nudno$ciami,
wymiotami, bélami brzucha i spadkiem masy ciala [24]. Popositkowe pieczenie i bole
w okolicy nadbrzusza, nietolerancje thustych pokarmoéw i béle gtowy stwierdzono u 50%
robotnikéw narazonych na PCB o stezeniu 0,048-0,275 mg/m’, §rednio przez okres 12
lat [45].

W warunkach narazenia zawodowego na PCB obserwowano stabo zaznaczone
zmiany hematologiczne we krwi obwodowej. Zmiany te wyrazaly si¢ spadkiem liczby
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neutrocytOw oraz nieznacznym wzrostem liczby limfocytéw i eozynocytow w stosunku
do wartoSci referencyjnych [42].

Brak jest zgody co do hepatotoksycznego dziatania PCB u ludzi. Bezobjawowe
powiekszenie watroby obserwowano u 14 sposréd 80 pracownikéw zatrudnionych przy
produkcji sprzetu elektrycznego i przy pracach remontowych, narazonych na te zwiazki
w zakresie stezen 0,048-0,275 mg/m’ przez sredni okres 12 lat [45]. W surowicy krwi
wykazano podwyzszone aktywnoS$ci enzymdw wskaznikowych, a zwlaszcza gammaglu-
tamylotranspeptydazy, aminotransferazy alaninowej, aminotransferazy asparaginiano-
wej, fosfatazy zasadowej i dehydrogenazy mleczanowej, korelujace ze stezeniem PCB
[11, 24, 56]. Wykazano réwniez dodatnia korelacje pomigdzy stezeniem triglicerydow
lub cholesterolu catkowitego a poziomem PCB w surowicy [11, 42]. Narazenie zawo-
dowe na Aroclory wyraznie skracalo czas biologicznego pdttrwania (ti) antypiryny
wskazujac na stymulacje mikrosomalnych proceséw metabolicznych w watrobie [1].
U robotnikéw narazonych na PCB w zakresie stezen 0,048-0,275 mg/m’ przez 12 lub
17 lat obserwowano wyrazna porfirynuri¢ [13, 56].

Przewlekte narazenie na Aroclory prowadzitlo do powstania tradzika chlorowego,
zaczerwienienia i pogrubienia skory z uczuciem pieczenia [24, 53]. Badania okulisty-
czne, przeprowadzone w grupie 181 pracownikéw fabryki kondensatoréw, wykazaly
obrzek gbérnej powieki, przekrwienie i zaczerwienienie spojowek oraz powickszenie
gruczotéw Meibomiana u 13 % badanych. Pracownicy ci byli narazeni na Aroclory
o stezeniu 0,007-11 mg/m’ przez okres 5-23 lat [25].

Czeste bole gtowy, trudnoSci w zasypianiu i problemy z pamigcia zglaszali praco-
wnicy narazeni na Aroclory 1242 i 1260 o stezeniu 0,0001-0,012 mg/m’, przy czym
zgloszenia te byly czestsze niz w grupie kontrolnej [17]. Wykazano réwniez dodatnia
korelacje pomiedzy stezeniem nizej chlorowanych PCB w surowicy i czestoScia wy-
stepowania mrowienia w konczynach gérnych u pracownikéw narazonych gtéwnie na
Aroclor 1242, 1254 i 1260 [56]. Obserwacje te wskazuja na neurotoksyczne dziatanie
PCB.

DZIALANIE TOKSYCZNE I RAKOTWORCZE NA ZWIERZETA

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

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

Szczury pobierajace Aroclor 1242 lub 1254 z pasza, w dawkach 5-100 mg/kg/dzien
przez okres 0,75-11 miesiecy, wykazywaly porfirie watrobowa z podwyzszong aktywnos-
cig syntazy kwasu &-aminolewulinowego [27], podwyzszone aktywnosci enzyméw mi-
krosomalnych, a zwlaszcza etoksyrezorufiny (EROD) zaleznej od CYP1Al, wzrost
wzglednej masy watroby, stluszczenie, ogniskowa martwice i hiperplazje hepatocytéow
[39], zwyrodnienie ttuszczowe i martwice komorek nabtonkowych kanalikéw nerkowych
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[8] oraz zaburzenia endokrynne wyrazone spadkiem st¢zenia hormondéw tarczycy (Ts)
i kory nadnerczy w surowicy [10, 28].

U malp pobierajacych Aroclor 1243 lub 1254 z pozywieniem w dawkach 0,005-0,2
mg/kg/dzien przez okres 2-37 miesiecy dochodzito do immunosupresji [61], niedo-
krwistosci hemolitycznej [4], powigckszenia watroby, stluszczenia i martwicy hepato-
cytéw, hipertrofii i hiperplazji btony Sluzowej zotadka, torbieli Sluzowych, owrzodzen
i krwawien w Zoladku oraz zmian skérnych pod postacia obrzeku twarzy, zwlaszcza
w obrebie oczodotdw, tradzika chlorowego, zapalenia mieszkow wlosowych i lysienia
[6]. Rowniez u $win karmionych dieta zawierajaca Aroclor 1242 lub 1254, pobierajacych
te zwiazki w dawce 9,2 mg/kg/dzien przez 3 miesiace, obserwowano nadzerki i ogniska
martwicy w blonie §luzowej zotadka [31].

Generalnie uwaza si¢, ze samice sg bardziej wrazliwe od samcdéw na toksyczne
dziatanie PCB, za$§ malpy sa gatunkiem najbardziej wrazliwym na to dziatanie.

Rakotworcze dziatanie PCB na zwierzeta doswiadczalne bylo przedmiotem wielu
badan. W badaniu przeprowadzonym przez National Cancer Institute (NCI) w USA
[51] szczury F344 obojga plci otrzymywaly Aroclor 1254 z pasza w dawkach 1,25, 2,5
lub 5,0 mg/kg/dzien przez okres 104-105 tygodni. U zwierzat otrzymujacych Srednia i
najwyzsza dawke ksenobiotyku stwierdzono wystepowanie rakéw watrobowokomorko-
wych i gruczolakéw z nastepujaca czestoscia: samce — 1/24 (4,2%) i 3/24 (12,5%);
samice 1/22 (4,5%) i 2/24 (8,3%). W poréwnaniu z kontrola, gdzie nie stwierdzono
nowotwordw, czestosci te nie réznily si¢ znamiennie. Ponowne badanie [65], przepro-
wadzone w taki sam sposob, wykazato ze czesto$¢ wystepowania obu typéw no-
wotworow tacznie w kolejnych grupach zwierzat poczawszy od grupy kontrolnej, byla
nastepujaca: 0/24 (0%), 1/24 (4,2%), 2/24 (8,3%) i 7/24 (29,2%). Czgstos¢ wystepowa-
nia nowotworéw w grupie zwierzat otrzymujacych Aroclor 1254 w najwyzszej dawce
byta znamiennie wyzsza niz w grupie kontrolnej. Ponadto w badaniu tym obserwowano
gruczolakoraki w zotadku, jelicie czczym i jelicie Slepym, ktorych czesto$¢ wystepowa-
nia nie byla znamienna statystycznie. Doktadna analiza uzyskanych danych wykazata
zalezny od dawki wzrost czestoSci wystepowania metaplazji btony §luzowej zotadka oraz
gruczolakorakéw zotadka, ktorych czesto$é byla wicksza w stosunku do historycznej
kontroli [48]. Wykazano réwniez statystycznie istotny trend wystgpowania chtoniakéw
i biataczek lacznie u szczuréw samcOw zwigzany z rosngcg dawka Arocloru 1254 [51].

Przypadki fagodnych watrobiakéw byly istotnie czestsze u samcoéw myszy Balb/cl
karmionych pasza zawierajaca Aroclor 1254. Dzienna dawka tego zwigzku wynosita
49,8 mg/kg, a czas ekspozycji 11 miesigcy. Na koficu doSwiadczenia czgsto$¢ wystepo-
wania watrobiaka wynosita 0/34 w grupie kontrolnej i 10/22 (45,5%) w grupie narazo-
nej. Ponadto u wszystkich myszy otrzymujacych PCB stwierdzono twardniejace
zwléknienie watroby [38].

U myszy karmionych Kanechlorem 500 (52-54% chloru) w dawce 65 mg/kg/dzien
przez 32 tygodnie stwierdzono guzkowata hiperplazje watroby u 7/12 (58,3%) myszy
oraz raki watrobowokomdrkowe u 5/12 (41,7%) myszy. Jednakze czesto$¢ tych zmian
nie réznita sie w stosunku do kontroli (0/6) ze wzgledu na mala liczebno$¢ grup
i stosunkowo krotki czas narazenia. Natomiast nie obserwowano zmian patologicznych
u myszy otrzymujacych badany preparat w dawkach 32,5 lub 13 mg/kg/dzien [36].
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PCB zawierajace powyzej 50% chloru, pobierane z dieta, dziatajg jako promotory
kancerogenezy. Aroclor 1254 pobierany w dawce Smg/kg/dzien przez 18 tygodni pro-
mowal rozwdj raka watrobowokomdrkowego u samcéw szczura Sprague-Dawley po
uprzedniej inicjacji N-nitrozodietyloaming podawana w wodzie do picia w dawce
Smg/kg/dzien przez okres 5 tygodni. AktywnoS¢ te obserwowano zaréwno w przypadku
Arocloru handlowego jak i oczyszczonego z PCDF [54].

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

Istnieja rowniez dane wskazujace na kokancerogenne i antykancerogenne dziatanie
PCB [35, 36].

RYZYKO ZDROWOTNE ZWIAZANE Z NARAZENIEM NA PCB

Podwyzszone ryzyko raka watroby, drog zotciowych lub woreczka zélciowego, wyra-
Zone statystycznie znamienng zwigkszona umieralnoscia (5 przypadkéw obserwowanych
i 1,9 oczekiwanych) stwierdzono wérdd 2588 robotnikéw (1270 mezezyzn i 1318 kobiet)
zatrudnionych przez co najmniej 3 miesiagce w narazeniu na Aroclor 1254, 1242 lub
1216 w zakresie stezeh 0,024-0,393 mg/m’ lub 0,170-1,26 mg/m’ w dwdch fabrykach
polozonych w réznych rejonach geograficznych. Wszystkie przypadki, z wyjatkiem jed-
nego, dotyczyly kobiet pracujacych w zaktadzie z nizszym narazeniem na PCB [7)].
Czynnikami zakldcajacymi byta obecnos¢ trichloroetylenu, toluenu i 4-metylopentan-
2-onu w Srodowisku pracy.

W grupie 2100 oséb (544 mezczyzn i 1556 kobiet) zatrudnionych przy produkcji
kondensatoréw, przez co najmniej tydzien w latach 1946-1978, stwierdzono zwigkszong
umieralno$¢ na raka. Stezenia Arocloru 1254 w powietrzu w roku 1954 i 1977 wynosily
odpowiednio 5,2-6,8 mg/m’ i 0,3-9,2 mg/m’. U mezczyzn umieralnosé ogélna (ze
wszystkich przyczyn) nie réznita si¢ od oczekiwanej, podczas gdy u kobiet byta zna-
miennie podwyzszona. Umieralno$¢ na raka ogétem oraz na raka przewodu pokarmo-
wego, w tym watroby i trzustki, u mezczyzn byla wyzsza od umieralno$ci oczekiwanej.
Natomiast u kobiet wykazano zwigkszong umieralno$¢ na nowotwory uktadu krwiot-
worczego [54]. Ograniczeniem tego badania byta stosunkowo mata liczba przypadkdow,
krotki okres narazenia oraz brak trendu czasowego obserwowanych negatywnych zja-
wisk zdrowotnych.

Wisréd 142 pracownikéw fabryki kondensatoréw narazonych na Aroclor 1242 o §red-
nim stezeniu 0,1 mg/m’, §rednio przez 6,5 lat w latach 1965-1978, stwierdzono 7
przypadkéw raka o réznej lokalizacji. Czgsto$¢ ta nie rdznita si¢ jednak od czestosci
oczekiwanej. Mediana okresu latencji raka wynosita 13 lat [30].

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

Grupa Robocza Migdzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem (IARC) uznata, ze
istnieje ograniczony dowdd na rakotwoércze dziatanie PCB (42% Cl i 54% Cl) u ludzi
oraz wystarczajacy dowdd na rakotwércze dzialanie u zwierzat doswiadczalnych,
u ktérych zwigzki te indukuja raka watroby, tkanki limfatycznej i przewodu pokarmo-
wego. Brak jest uzupehiajacego dowodu rakotwdrczosci u zwierzat poniewaz zwiazki te
nie dzialaja genotoksycznie. Laczna ocena rakotwodrczoSci wg IARC: mieszaniny praw-
dopodobnie rakotwoéreze dla ludzi — grupa 2A [33, 34]. NIOSH w USA uznat te zwiazki
za potencjalne kancerogeny zawodowe [2, 3], natomiast w Niemczech przyjeto, ze sg to
substancje ktore z uzasadnionych powodéw mozna uznaé za podejrzane o dziatanie
rakotwoércze — grupa B [15]. W Polsce zwiazki te zaliczono do grupy substancji praw-
dopodobnie rakotwdrczych dla ludzi ( Dz. U. Nr 121, poz. 571, 1996 r.).

Ostatnio, wykorzystujac wyniki badan nad rakotwoérczym dziataniem Arocloru 1242
i 1254 u samic szczuréw Sprague-Dawley, oszacowano site dzialania rakotwdrczego tych
zwiazkéw u ludzi. Efektywne dawki (EDyy) mogace spowodowaé wzrost czesto$ci wy-
stepowania raka watroby o 10% wynosza odpowiednio 0,38 i 0,086 mg/kg/dzien przy
dolnym ograniczeniu 95% przedziatu ufnosci na poziomie 0,27 i 0,067 mg/kg/dziefr.
Ponadto obliczono wskazniki odpowiadajace wspodtczynnikom nachylenia krzywej za-
lezno$ci dawka-odpowiedz (SF — Slope Factor) dla wymienionych Arocloréw, ktore
wynosza odpowiednio 0,3 i 1,2 mg/kg/dzief, przy gérnym ograniczeniu 95% przedziatu
ufnosci na poziomie 0,4 i 1,5 mg/kg/dzien [12]. Wskazniki te moga stuzy¢ do obliczenia
ryzyka raka watroby w warunkach pobierania PCB z zywnoscia.

WNIOSKI

1. PCB jako zwiazki lipofilne, trwale w Srodowisku, przechodza do tafcuchéw
pokarmowych.

2. W §rodowisku przemystowym PCB sa wchtaniane w drogach oddechowych i przez
skore, podczas gdy w Srodowisku ogdlnym sa pobierane z zywnoScia, gtéwnie pocho-
dzenia zwierzgcego.

3. Ryzyko zdrowotne zwiazane z narazeniem na te zwiazki dotyczy zaburzef proli-
feracyjnych tkanki tacznej, metabolicznych watroby, endokrynnych i rozrodczych.

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

5. Ocena narazenia Srodowiskowego na PCB 1 ryzyka zdrowotnego wymaga moni-
torowania stezef tych zwigzkow w zywnosci.

A. Starek
POLYCHLORINATED BIPHENYLS - TOXICOLOGY - HEALTH RISK

Summary

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

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

PISMIENNICTWO

. Alvares A.P., Fischbein A., Anderson K.E.: Alterations in drug metabolism in workers exposed

to polychlorinated biphenyls. Clin. Pharmacol. Ther. 1977, 22, 140-146.

. American Conference of Governmental Industrial Hygienists: Chlorodiphenyl-42% chlorine.

TLVs and other Occupational Exposure Values. ACGIH, Cincinnati OH 1998.

. American Conference of Governmental Industrial Hygienists: Chlorodiphenyl-54% chlorine.

TLVs and other Occupational Exposure Values. ACGIH, Cincinnati OH 1998.

. Amold D.L., Bryce F., Karpinski K.: Toxicological consequences of Aroclor 1254 ingestion

by female rhesus (Macaca mulatta) monkeys. Part 1B. Prebreeding phase: clinical and
analytical laboratory findings. Food Chem. Toxicol. 1993, 31, 811-824.

. Barron M.G., Yurk J.J., Crothers D.B.: Assessment of potential cancer risk from consumption

of PCB bioaccumulated in fish and shellfish. Environ. Health Persp. 1994, 102, 562-567.

. Becker G.M., McNulty W.P., Bell M.: Polychlorinated biphenyls — induced morphologic

changes in the gastric mucosa of the rhesus monkey. Clin. Med. Invest. 1979, 40, 373.

. Brown D.P., Jones M.: Mortality and industrial hygiene study of workers exposed to

polychlorinated biphenyls. Arch. Environ. Health 1981, 36, 120-129.

. Bruckner J.V., Khanna K.L., Cornish H.H.: Biological responses of the rats to polychlorinated

biphenyls. Toxicol. Appl. Pharmacol. 1973, 24, 434-448.

. Buhler F., Schmid P., Schlotter C.H.: Kinetics of PCB elimination in man. Chemosphere

1988, 17, 1717-1726.

Byrne J.J., Carbone J.P., Pepe M.G.: Suppression of serum adrenal cortex hormones by
chronic low-dose polychlorobiphenyl or polybromobiphenyl treatments. Arch. Environ. Con-
tam. Toxicol. 1988, 17, 47-53.

Chase K.H., Wong O., Thomas D.: Clinical and metabolic abnormalities associated with
occupational exposure to polychlorinated biphenyls (PCB). J. Occup. Med., 1982, 24,
109-114.

Cogliano V.J.: Assessing the cancer risk from environmental PCB. Environ. Health Perspect.
1998, 106, 317-323.

Colombi A., Maroni M., Ferioli A.: Increase in urinary porphyrin excretion in workers exposed
to polychlorinated biphenyls. J. Appl. Toxicol. 1982, 2, 117-121.

Czaja K. : Ocena narazenia dzieci na polichlorowane weglowodory aromatyczne pobierane
z mlekiem matki. Rozprawa doktorska, Panstwowy Zaktad Higieny, Warszawa 1995.
DFG, Deutsche Forschungsgemaeinschaft: Gesundheitschadliche Arbietsstoffe. Toxicolo-
gisch-arbeitsmedizinische Begriindung von MAK-Werten VCH Verlagsgesellschaft, Wein-
heim 1972-1987.

Dewailly E., Ryan J. J., Laliberte C., Brunean S., Weber J. P., Gingas S., Carrier G.: Exposure
of remote maritime populations to coplanar PCB. Environ. Health Perspect., Suppl. 1, 1994,
102, 205-209.

Emmett E. A., Maroni M., Schmith J. M.: Studies of transformer repair workers exposed to
PCB.I. Study design, PCB concentrations, questionnaire, and clinical examination results.
Am. J. Ind. Med. 1988, 13, 415-427.



Nr 3 Polichlorowane bifenyle — toksykologia 199

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Environmental Health, PCB, PCDDs and PCDFs in breast milk: Assessment of health risks.
WHO Copenhagen, 1988, 29.

Environmental Protection Agency. Drinking water criteria document for polychlorinated
biphenyls (PCB). U.S. EPA, Cincinnati, OH, USA, 1990.

Falandysz J.: Wyniki oznaczen poziomu pozostatosci polichlorowanych dwufenyli w czgsciach
jadalnych ryb z potudniowego Battyku i w przetworach rybnych. Roczn. PZH 1986, 37, 8-16.
Falandysz J.: Oszacowanie wielkosci spozycia polichlorowanych dwufenyli w Polsce. Roczn.
PZH 1988, 39, 366-373.

Falandysz J.: Oszacowanie spozycia polichlorowanych dwufenyli w rybach w Polsce.

Roczn. PZH 1988, 39, 450-453.

Falandysz J.: Polichlorowane bifenyle (PCB) w $§rodowisku: chemia, analiza, toksycznosc,
stezenia i ocena ryzyka. Fundacja Rozwoju Uniwersytetu Gdanskiego, Gdansk 1999.
Fischbein A., Wolff M. S., Lilis R.: Clinical findings among PCB-exposed capacitor manufa-
cturing workers. Ann. N.Y. Acad. Sci. 1979, 320, 703-715.

Fischbein A., Rizzo J.N., Solomon S.J.: Oculodermatological findings in workers with occu-
pational exposure to polychlorinated biphenyls (PCB). Br. J. Ind. Med. 1985, 42, 426-430.
Furst P., Furst C., Wilmers K.: Survey of dairy products for PCDDs, PCB and HCB.
Chemosphere 1992, 25, 1039-1048.

Goldstein J.A., Hickman P., Jue D.L.: Experimental hepatic porphyrin induced by polychlo-
rinated biphenyls. Toxicol. Appl. Pharmacol. 1974, 27, 437-448.

Gray L.E., Jr., Ostby J., Marshall R.: Reproductive and thyroid effects of low-level polychlo-
rinated biphenyl (Aroclor 1254) exposure. Fundam. Appl. Toxicol. 1993, 20, 288-294.
Griffith F.D.: Industrial hygiene forum. Am. Ind. Hyg. Assoc. J. 1989, 50, 171-172.
Gustavson P., Hogstedt C., Rappe C.: Short-term mortality and cancer incidence in capacitor
manufacturing workers exposed to polychlorinated biphenyls. Am. J. Ind. Med. 1986, 10,
341-344.

Hansen L.G., Wilson D.W., Byerly C.S.: Effects on growing swine and sheep of two polychlo-
rinated biphenyls. Am. J. Vet. Res. 1976, 37, 1021-1024.

Hayabuchi H., Yoshimura T., Kuratsune M.: Consumption of toxic rice oil by “Yusho” patients
and its relation to the clinical response and latent period. Food Cosmet. Toxicol. 1979, 17,
455-461.

IARC: Monographs on the evaluation of the carcinogenic risk of chemicals to humans. Vol.
18. Polychlorinated biphenyls and polybrominated biphenyls. Lyon, 1978.

IARC: Monographs on the evaluation of the carcinogenic risk of chemicals to humans.
Suppl. 7. Overall evaluations of carcinogenicity: an updating of TARC monographs volumens
1-42. Lyon, 1987.

Ito N., Nagasaki H., Arai M.: Histopatologic studies on liver tumorigenesis in mice by
technical polychlorinated biphenyls and its promoting effect on liver tumors induced by
benzene hexachloride. J. Natl. Cancer Inst. 1973, 51, 1637-1646.

Ito N., Nagasaki H., Makiura S.: Histopatologic studies on liver tumorigenesis in rats treated
with polychlorinated biphenyls. Gann. 1974, 66, 545-549 (cyt. za 59).

Kimbrough R.D.: The toxicity of polychlorinated polycyclic compounds and related chemicals.
CRC Crit. Rev. Toxicol. 1974, 2, 445-498.

Kimbrough R.D., Linder R.E.: Induction of adenofibrosis and hepatomas in the liver of
Balb/c] mice by polychlorinated biphenyls (Aroclor 1254). J. Natl. Cancer Inst. 1974, 53,
547-552.

Kimbrough R.D., Linder R.E., Gaines T.B.: Morphological changes in livers of rats fed
polychlorinated biphenyls. Arch. Environ. Health 1972, 25, 354-364.

Koopman-Esseboom C., Huisman M., Weisglas-Kuperus N., Boersma E.R., de Ridder M.A.J.,
von der Paauw C.G., Tunstra L.G.M.Th., Sauer P.J.J.: Dioxin and PCB levels in blood and
human milk in relation to living areas in the Netherlands. Chemosphere 1994, 29, 2327-2338.



200 A. Starek Nr 3

41. Kryteria zdrowotne §rodowiska. 2. Polichlorowane bifenyle i terfenyle. PZWL Warszawa
1985.

42. Lawton R.W., Ross M.R., Feingold J.: Effects of PCB exposure on biochemical and hemato-
logical findings in capacitor workers. Environ. Health Perspect. 1985. 60, 165-184.

43. Ludwicki J.K., Goralczyk K.: Organochlorine pesticides and PCB in human adipose tissues
in Poland. Bull. Environ. Contam. Toxicol. 1994, 52, 400-403.

44. Luotama M., Patterson D.G.,Jr, Needham L.L.: Concentrations of PCB congeners in sera
from workers with past and present exposure. Chemosphere 1993, 27, 171-177.

45. Maroni M., Columbi A., Arbosti G.: Occupational exposure to polychlorinated biphenyls in
electrical workers. II. Health effects. Br. J. Ind. Med. 1981, 38, 55-60.

46. McLachlan M.S.: Digestive tract absorption of polychlorinated dibenzo-p-dioxins, dibenzo-
furans, and biphenyls nursing infant. Toxicol. Appl. Pharmacol. 1993, 123, 68-72.

47. Meigs JW., Abom J.J., Kortin B.L.: Cloracne from an unusual exposure to Aroclor. J. Am.
Med. Assoc. 1954, 154, 1417-1418.

48. Morgan RW., Ward J.M., Hartman P.E.: Aroclor 1254 — induced intestinal metaplasia and
adenocarcinoma in the glandular stomach of F344 rats. Cancer Res. 1981, 41, 5052-5059.

49. National Institute for Occupational Safety and Health. Criteria for a recommended standard:
Occupational exposure to polychlorinated biphenyls (PCB). NIOSH publ. 77-225. Rockville
Md., U.S. Department of Health, Education and Warfare, Public Health Service, Centers
for Disease Control, NIOSH 1977 (cyt. za 59).

50. National Institute for Occupational Safety and Health. National occupational exposure
survey as of 08/29/89, Washington, DC: U.S. Department of Health and Human Services,
Public Health Service, Centers for Disease Control, NIOSH 1989, 134, 142, 184 (cyt. za 59).

51. NCI, Bioassay of Aroclor 1254 for possible carcinogenicity. NCI-GC-TR-38, Bethesda, MD:
National Cancer Institute, NTIS PB 279624, 1978 (cyt. za 59).

52. Nisbet 1.C.T., Sarofim A.F.: Rates and routes of transport of PCB in the environment.
Environ. Health Perspect. 1972, 1, 21-38.

53. Ouw HK., Simpson G.R., Siyali D.S.: Use and health effects of Aroclor 1242, a polychlori-
nared biphenyl in an electrical industry. Arch. Environ. Health 1976, 31, 189-194.

54. Preston B.D., Van Miller J.P., Moore R.W.: Promoting effects of polychlorinated biphenyls
(Aroclor 1254) and polychlorinated dibenzofuran-free Aroclor 1254 on diethylnitrosamino-
induced tumorigenesis in the rat. J. Natl. Cancer Inst. 1981, 66, 509-515.

55. Sinks T., Steele G., Smith A.B.: Mortality among workers exposed to polychlorinated biphenyl.
Am. J. Epidemiol. 1992, 136, 389-398.

56. Smith A.B., Schloemer J., Lowry L.K.: Metabolic and health consequences of occupational
exposure to polychlorinated biphenyls. Br. J. Ind. Med. 1982, 39, 361-369.

57. Starek A.: Toksykologia zwiazkéw chloroorganicznych w zarysie. Roczn. PZH 1996, 47, 1-12.

58. Tatematsu M., Nakanishi K., Murasaki G.: Enhancing effect of inducers of liver microsomal
enzymes on induction of hyperplastic liver nodules by N-2-fluorenylacetamide in rats. J.
Natl. Cancer Inst. 1979, 63, 1411-1416.

59. Toxicological Profile for Polychlorinated Biphenyls. U.S. Department of Health and Human
Sevices. February 20, 1996.

60. Treon J.F., Cleveland F.P., Cappel J.W.: The toxicity of the vapours of Aroclor 1242 and
Aroclor 1254. Am. Ind. Hyg. Assoc.J. 1956, 17, 204-213.

61. Tryphonas H., Hayward S., O’Grady L.: Immunotoxicity studies of PCB (Aroclor 1254) in
the adult rhesus (Macaca mulatta) monkey — preliminary report. Int. J. Immunopharmacol.,
1989, 11, 199-206.

62. Tryphonas L., Arnold D.L., Zawidzka Z.: A pilot study in adult rhesus monkeys (M. mulatta)
treated with Aroclor 1254 for two years. Toxicol. Pathol. 1986, 14, 1-10.

63. U.S. Environmental Protection Agency. Industrial use and environmental distribution of
PCB. NTISPB 252-01 (cyt. za 59).



Nr 3 Polichlorowane bifenyle — toksykologia 201

64.

65.

66.

67.
68.

69.

Yassi A., Tate R., Fish D.: Cancer mortality in workers employed at a transformer manu-
facturing plant. Am. J. Ind. Med. 1994, 25, 425-437.

Ward J.M.: Proliferative lesions of the glandular stomach and liver in F344 rats fed diets
containing Aroclor 1254. Environ. Health Perspect. 1985, 60, 8§9-95.

Warshaw R., Fischbein A., Tornton J.: Decrease in vital capacity in PCB-exposed workers in
a capacitor manufacturing facility. Ann. N.Y. Acad. Sci. 1979, 320, 277-283.

WHO. The quantity and quality of breast milk. WHO, Geneva, 1985, 31-35.

Wolff M.S.: Occupational exposure to polychlorinated biphenyls (PCB). Environ. Health
Persp. 1985, 60, 133-138.

Wolff M.S. Fischbein A., Selikoff I.J.: Changes in PCB serum concentrations among capacitor
manufacturing workers. Environ. Res. 1992, 59, 202-216.

Otrzymano: 2001.02.08



