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Na podstawie piSmiennictwa oméwiono zagadnienia zwiqzane z wlasciwoscia-
mi fizykochemicznymi i toksykologicznymi wielopierscieniowych weglowodoréw
aromatycznych (WWA). Szczegolng uwage zwrécono na procesy prowadzqce do
powstawania WWA, dystrybucje w Srodowisku, przemiany metaboliczne oraz po-
tencjalne efekty szkodliwe wynikajqce z oddzialywania reaktywnych metabolitow
z makroczqsteczkami komorkowymi.

Wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne (WWA) zawsze wystepowaly w §ro-
dowisku, jednak rozwd6j cywilizacyjny i technologiczny spowodowat wzrost narazenia na
te zwiazki, co moze pociaga¢ za soba szkodliwe efekty zdrowotne.

WWA sa grupa zwiazkéw chemicznych, ktére powstaja naturalnie lub w wyniku
dzialalnoSci czlowieka w przebiegu procesdéw pirolizy lub niecatkowitego spalania sub-
stancji organicznych m.in. drewna, wegla, ropy naftowej i jej produktéw oraz podczas
przebiegu procesOw petrochemicznych, przetwarzania zywnoSci, palenia tytoniu itp.
Zwiazki te sg szeroko rozpowszechnione w Srodowisku, znajduja sie w powietrzu, glebie
i wodzie. W zaleznoSci od warunkéw moga by¢ wchtaniane przez drogi oddechowe
w postaci aerozoli stalych, przez skére lub przewdd pokarmowy po pobraniu z woda
pitna, zywnoscia, gleba (zwlaszcza dzieci) i mlekiem matki [1-3, 42].

Wiasciwosci fizykochemiczne

WWA zbudowane sa z trzech lub wickszej liczby pierScieni aromatycznych. Do
WWA mozna zaliczy¢ ponad 100 pojedynczych substancji zaliczanych do 5 grup
chemicznych, pochodnych antracenu, fenantrenu, chryzenu, pirenu, cholantrenu, re-
prezentowanych odpowiednio przez 1,2,5,6-dibenzoantracen (dibenzo[a,h]antracen),
3,4-benzoantracen, 5-metylochryzen, 3,4-benzopiren (benzo[a]piren) i 3-metylocholan-
tren [1, 3] (Ryc. 1).

W czystej postaci WWA sa substancjami stalymi, bezbarwnymi, bialymi lub
bladozétto-zielonymi. WWA na og6t nie wystepuja w Srodowisku w postaci pojedyn-
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czych zwigzkéw ale w mieszaninach i mogg dlugo zalega¢ w srodowisku [1]. WWA sg
chemicznie obojetne i majg wlasciwosci hydrofobowe [32]. Proces formowania WWA
ma charakter rodnikowy. Zwiazki te powstaja w wyniku addycji benzenu do wigkszych
czasteczek istniejacych WWA lub addycji atoméw wegla do rodnikéw WWA oraz reakcji
pomiedzy rodnikami WWA polegajacych na addycji i rekombinacjach [34, 43]. W
powietrzu atmosferycznym WWA wystepuja w postaci lotnych czastek statych (m.in.
sadzy) powstajacych w procesach spalania [34].

Obecnos¢ WWA mozna stwierdzi¢ w zywnoSci, zwlaszcza poddawanej procesom
termicznego utrwalania z wykorzystaniem m.in. dyméw lub preparatéw wedzarniczych
[29], a takze poddawanej obrdbce na otwartym ogniu. Nawet jeSli migso nie styka sie
bezposrednio z ptomieniami piroliza tluszczy w migsie prowadzi do powstawania WWA
[32]. Zabiegi termiczne, ktéorym poddawana jest zywno$¢ zawierajaca kwasy thuszczowe,
cholesterol, B-karoten, weglowodany i aminokwasy w temperaturach od 350°C do
700°C moga generowaé powstawanie WWA [40]. Ponadto Zrodtem WWA pobieranych
wraz z pokarmem moga by¢ napoje sporzadzane z surowcdéw poddawanych obrdbce
termicznej m.in. kawa naturalna i zbozowa [46]. Za gléwne Zrodto WWA pobieranych
do organizmu wraz z pokarmem uwazane s3 surowce ro§linne. Zwigzane jest to
z zanieczyszczeniem gleby, wody, a zwlaszcza powietrza atmosferycznego przez WWA.
Istnieje réwniez mozliwo$¢ endogennej syntezy WWA przez roSliny [32]. Usuwanie
WWA ze Srodowiska zachodzi na drodze biodegradacji w glebie i wodzie oraz degra-
dacji fizykochemicznej w wyniku reakcji katalizowanych przez promienie stoneczne
(UV) [2, 24, 48].

Drogi wchtaniania, rozmieszczenie w organizmie, biotransformacja

WWA szybko i tatwo wnikaja do organizmu, a szybko$¢ wnikania wzrasta
w obecnoS$ci mieszanin oleistych. Przechodza do wszystkich tkanek organizmu zawie-
rajacych tluszcz i wykazuja zdolno$¢ kumulowania si¢ gtéwnie w tkance thuszczowej,
a w mniejszym stopniu w watrobie i nerkach, w nadnerczach, jajnikach i §ledzionie.
WWA szybko ulegaja przemianom metabolicznym na drodze utleniania przez
mikrosomalny uktad enzymatyczny zwany monooksygenazami o mieszanej funkcji,
a powstajace metabolity o charakterze fenolu sa sprzegane z glukuronianem oraz
siarczanem, i w postaci rozpuszczalnych w wodzie zwiazkéw wydalane sa z organizmu
gtéwnie z moczem [1, 3] (Ryc. 2).

W procesie mikrosomalnej oksydacji WWA ulegaja aktywacji metabolicznej, w wy-
niku ktérej powstaja reaktywne metabolity taczace si¢ z makroczasteczkami komoérko-
wymi (DNA, bialka, lipidy) lub generowane sa wysoce toksyczne, reaktywne formy
tlenu. Wigzanie si¢ posrednich metabolitow WWA z DNA i powstawanie adduktéw
DNA-WWA moze mie¢ charakter uszkodzen promutagennych, ktére po nieprawidto-
wym przebiegu proceséw naprawczych lub btednej replikacji ulegaja przeksztalceniu
do trwalych zmian o charakterze mutacji, ktére moga stac¢ si¢ przyczyna inicjacji
i progresji procesu nowotworowego. Proces transformacji nowotworowej moze m.in.
zachodzi¢ poprzez aktywacje protoonkogendéw lub inaktywacje gendw supresorowych
[5, 16, 22, 36, 37]. Zaobserwowano, ze wickszg aktywno$¢ mutagenna i kancerogenng
wykazuja WWA zawierajace jeden lub wiecej pierScieni benzenu potaczonych
z czasteczka fenantrenu [33].
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Na og6t uwaza sie, ze potencjat kancerogenny WWA zwigzany jest z powstawaniem
koncowych genotoksycznych metabolitéw podczas ich biotransformacji [21]. WWA sa
zaliczane do zwigzkéw dioksynopodobnych. Wiaza sie z receptorem Ah i indukujg
cytochromy P-450. Indukcji rodziny CYP 1A1/2 towarzyszy wzrost szybkoSci transkrypcji
genow CYP 1A1 i CYP 1A2. Ekspresja tych genow jest pod kontrola locus genetycznego
oznaczanego symbolem Ah (aryl hydrocarbon). Prodyktem genu Ah jest wyzej wspo-
mniane biatko receptorowe — receptor Ah. Indukcji cytochroméw P-450 towarzyszy
indukcja monooksygenaz, w tym zaleznej od CYP 1Al hydroksylazy arylowej (AHH)
(np. hydroksylazy benzo[a]pirenu). Enzym ten stanowi monooksygenaz¢ odpowie-
dzialna za aktywacje WWA [11, 33]. Proces biotransformacji WWA mozna podzieli¢
na kilka faz; pierwsza faza jest to transformacja metaboliczna katalizowana przez uktad
monooksygenaz zaleznych od CYP1A1, ktore katalizuja powstawanie réznych tlenkéw
arenowych. Powstajace tlenki arenowe pod wplywem hydrolazy epoksydowej ulegaja
hydrolizie do odpowiednich dioli. Niektore fenole, takie jak 6-hydroksybenzo[a]piren
sg utleniane spontanicznie lub enzymatycznie do odpowiednich chinonéw. Inne fenole
np. 9-hydroksybenzo[a]piren ulegaja dalszej epoksydacji, a nastepnie hydrolizie do
odpowiednich fenoldihydrodioli. Dihydrodiole ulegaja dalszemu utlenianiu na dwa
rozne sposoby np. 9,10-dihydrodiol benzo[a]pirenu jest przeksztalcany prawie catkowi-
cie do odpowiednich fenoldihydrodioli, podczas gdy epoksydihydrodiol jest zwykle
formowany z 7,8-dihydrodiolu. Epoksydihydrodiole moga spontanicznie hydrolizowac
do tetraoli. W drugiej fazie reakcji fenole, fenoldihydrodiole, chinony i dihydrodiole
ulegaja koniugacji do siarczanéw albo glukuronidéw. Tlenki arenowe, chinony, i epok-
sydiole reagujg z glutationem. Tak wigc, w przebiegu procesu biotransformacji WWA
dochodzi do tworzenia wysoce reaktywnych zwiazkéw poSrednich (np. epoksydihydro-
dile zwlaszcza (+)-anty-izomer), ktére moga wchodzi¢ w reakcje z makroczasteczkami
komorek, w tym z DNA [3, 21]. W przemianach metabolicznych WWA biorg réwniez
udzial syntaza H prostaglandynowa (PHS) i lipooksygenazy (LPOs) prowadzac do
powstania wysoce reaktywnych wolnych rodnikéw tlenowych [13]. Jak juz wspomniano
procesom biotransformacji WWA moze towarzyszy¢ generowanie wysoce reaktywnych
produktéw, WWA m.in. benzo[a]piren w obecnosci wielonienasyconych kwaséw thu-
szczowych, takich jak kwas linolenowy i arachidonowy ulegaja przemianom oksydacyj-
nym, a powstale utlenione produkty WWA i peroksydacji lipidéw wykazuja potencjat
mutagenny. Tak wiec produkty utleniania WWA i peroksydacji wielonienasyconych
kwasow tluszczowych moga bra¢ udziat w procesach mutagenezy, a takze moga indu-
kowaé proces nowotworzenia [27].

Dziatanie cytotoksyczne i immunotoksyczne

Uwaza si¢, Ze WWA inicjuja powstawanie reaktywnych form tlenu (ROS) np. anionu
nadtlenkowego i nadtlenku wodoru, ktére moga reagowac do form wysoce toksycznych
takich, jak rodniki hydroksylowe [44, 47]. Reaktywne formy tlenu moga powstawac
w przebiegu przemian metabolitow WWA jakimi sa chinony. Produkty utleniania
WWA indukujace peroksydacje lipidow moga zaburza¢ stabilno$¢ bton i organelli
komdrkowych, i prowadzi¢ do uszkodzenia ich struktury. Peroksydacja lipidéw jest
Zrédlem toksycznych produktéw rozpadu lipidow (np. alkany, alkeny, aldehydy m.in.
malonodialdehyd, alkohole), ktére nieodwracalnie moga uszkadza¢ wazne komdrkowe
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makroczasteczki w tym DNA oraz dzialaé cytotoksycznie. [44]. Zaburzaja funkcje
tioloprotein, oraz innych strukturalnych i funkcjonalnych protein m.in. enzymoéw [47].
Powoduja uszkodzenia prowadzace do nieprawidtowosci ich struktury, obejmujace
zmiany sktadu aminokwasOw, zmiany w budowie drugo-, trzecio- i czwartorzegdowej
protein. Moze to powodowa¢ zmiany w funkcjach oraz w przebiegu proceséw ich
degradacji. Wszystkie te zmiany (m.in. oksydacyjne) w DNA moga zaburza¢ procesy
transkrypcji, translacji i replikacji oraz powodowa¢ wzrost iloSci mutacji co w kofico-
wym efekcie moze powodowac Smieré komoérek [44]. Cytotoksyczne dzialanie miesza-
niny WWA badano na myszach, obserwowano martwice komoérek kanalikow nerko-
wych, uszkodzenia ktgbuszkow nerkowych, ogniskowa martwice hepatocytéw oraz ob-
nizenie masy $ledziony i zaburzenia w strukturze komodrkowej grasicy [19]. Indukowana
przez WWA cytotoksyczno$¢ w stosunku do mysich komédrek szpikowych moze byé
przypuszczalnie zniesiona przez podanie 3’-metoksy-4'nitroflawonu antagonisty recep-
tora Ah i inhibitora aktywnoSci cytochromu P-450 [11]. WWA moga réwniez wywierac
dzialanie immunotoksyczne. Juz w okresie zycia ptodowego moze dochodzi¢ do zabu-
rzef ekspresji powierzchniowych markeréw komoérkowych, a takze do zaburzen w pra-
widlowym przebiegu proceséw dojrzewania komérek immunokompetentnych (tymocyty
CD4+CD8+) pod wplywem WWA. To z kolei znajduje odzwierciedlenie w okresie
rozwoju osobniczego w postaci supresji komoérkowych i humoralnych mechanizméw
odpowiedzi immunologicznej [18]. Ekspozycja na WWA wywotuje zmiany w narzadach
uktadu odpornosciowego, co wydaje sie¢ znaczaco wpltywaé na jego funkcje. Zmiany
takie pojawiaja si¢ w szpiku kostnym, grasicy, §ledzionie i weztach chtonnych. W za-
leznoSci od warunkéw narazenia obserwowano spadki masy Sledziony, weztéw chton-
nych, za§ histologicznie atrofi¢ kory grasicy. U zwierzat do§wiadczalnych odnotowano
redukcje catkowitej liczby limfocytéw B w §ledzionie, spadek ogdlnej liczby limfocytow
i granulocytow kwasochtonnych. Po ekspozycji na WWA w surowicy mozna stwierdzié
spadek pozioméw immunoglobulin klas IgM i IgA, a takze znaczacy spadek aktywnoSci
komdrek NK (Natural Killer) w §ledzionie [10]. Poza wspomnianymi wyzej zaburze-
niami w funkcjonowaniu narzadéw i komodrek uktadu odpornoSciowego, wystepuja
takze nieprawidtowoSci w syntezie cytokin przez komorki §ledziony, takich jak interfe-
ron gamma, czynnik martwicy nowotwordw (TNF) i upoSledzenie biosyntezy limfokin
[23]. Uwaza sie, ze WWA moga zaburza¢ funkcjonowanie komoérek uktadu odpornos-
ciowego przez blokowanie przekaznictwa sygnaléw w komorkach limfoidalnych i zmia-
ny aktywacji limfocytéw poprzez mechanizm zalezny od jonéw Ca** [7]. WWA powo-
duja wzrost wewnatrzkomérkowego stezenia Ca** w limfocytach co wydaje sie byé
powiazane z aktywnoScia immunotoksyczna. Szybki wzrost wewnatrzkomorkowego
stezenia jonéw Ca’* w limfocytach T jest powodowany przez aktywacje proteinowej
kinazy tyrozynowej (PTK) w tych komoérkach, co prowadzi do aktywacji fosfolipazy
C (PLC gamma) i mobilizacji jonéw Ca’* zaleznych od inozytolotréjfosforanu (IPs) [8,
41]. Wskazuje si¢ na to, ze WWA wywieraja swoje efekty immunotoksyczne po
przeksztatceniu do reaktywnych poSrednich metabolitéw np. chinonéw, ktére moga
powodowac alkilacje protein komdrkowych lub DNA, albo zdolne sa do indukcji
reaktywnych form tlenu (ROS) (np. HO,, HO ), te natomiast wywotuja uszkodzenia
oksydacyjne makroczasteczek komoérkowych (lipidy, proteiny, DNA), co wigcej ROS
mogg aktywowac proteinowa kinaze C [5], a ta powodowac¢ moze wcze$niej wspomnia-
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ne zaburzenia w homeostazie jonéw Ca’*. Spostrzezenie, ze efekty immunotoksyczne
WWA wywolywane sa przez metabolity sugeruje, ze znaczaca role odgrywaja ich
przemiany metaboliczne indukowane przez enzymy mikrosomalne [28]. Epoksydowe
metabolity moga by¢ réwniez odpowiedzialne za uszkodzenia tioli, co moze prowadzic
do przemijajacej utraty glutationu (GSH) i wzrostu wewnatrzkomodrkowego stezenia
jonéw Ca’* [9, 35]. Powstajace wskutek dziatania WWA zmiany w homeostazie Ca’,
petiacych takze role wtérnych przekaznikow i odgrywajacych bardzo wazna role w
komdrkowych mechanizmach regulacyjnych moga by¢ zwiazane z procesami mitoge-
nezy w komorkach, ktére z kolei moga odgrywac role w procesach inicjacji i progres;ji
zmian nowotworowych powodowanych przez WWA.

Dzialanie genotoksyczne i rakotwércze

PoSrednie reaktywne metabolity WWA powoduja powstawanie adduktéw DNA-
WWA, ktére moga mie¢ charakter zmian promutagennych, jednakze po nieprawidlo-
wym przebiegu proceséw naprawy DNA lub braku wiernej replikacji DNA zmiany te
mogg by¢ utrwalone w postaci mutacji [36]. W badaniach na szczurach, myszach jak
réwniez u czlowieka stwierdzono, ze WWA sa zdolne do indukowania mutacji w ob-
rebie genu supresorowego p53 powodujac jego unieczynnienie. Gen ten petni bardzo
wazna role regulacyjna obejmujaca kontrole prawidlowego przebiegu cyklu komorko-
wego i statosci struktury chromosomalnego DNA. W wyniku uszkodzenia (np. mutacji)
genu kodujacego biatka p53 nie dochodzi do eliminacji komdrek z uszkodzeniami DNA
1 uszkodzenie materiatu genetycznegozostaje przekazane komorce potomnej w postaci
mutacji [20, 30]. Stwierdzono, ze WWA powoduja w obrebie genu p53 powstawanie
adduktéw w pozycjach guaniny i indukcje transwersji, glownie G - T. WWA po
metabolicznym przeksztatlceniu do metabolitow tworza réwniez addukty DNA na
pozycjach adeniny i indukuja transwersje G - T, A - T oraz tranzycje A - G.
Stwierdzono, ze w genie p53 guzéw nowotworowych pluc palaczy tytoniu w wigkszej
niz zwykle czestotliwosci wystepuja transwersje G — T powodowane przez mutageny
jakimi sa WWA. Powstajace addukty moga przypuszczalnie spowalniaé kinetyke kom-
orkowych proceséw naprawczych [20, 31]. U pracownikéw zawodowo narazonych na
WWA oraz u palaczy tytoniu stwierdzono wzrost podatnosci na tworzenie adduktéw
DNA-WWA i indukcja nowotworzenia w tkance plucnej moga by¢ zwiazana z genety-
cznym polimorfizmem genu p53 i polimorfizmem enzyméw metabolicznych takich, jak
enzymy cytochromu P-450 (CYP1Al), transferazy glutationowej (GSTM1, GSTP1)
[50]. U zwierzat doSwiadczalnych narazonych na WWA w zaleznosSci od rodzaju
narazenia stwierdzono powstawanie zmian nowotworowych w tkance plucnej, gruczole
mlekowym, chtoniakéw, nowotworéw skory, watroby, brodawczakéw, ktorym towarzy-
szyly mutacje w obrebie rodziny gendw ras. Powodowane przez WWA zmiany w pro-
toonkogenach H-ras i K-ras maja charakter mutacji punktowych (tranzycje , transwer-
sje) [30]. Rodzina genéw ras (protoonkogenéw) jest jedna z najczesciej aktywowanych
w przypadku uszkodzen pre- i neoplastycznych u ludzi i zwierzat doS§wiadczalnych.
Istnieje poglad, ze aktywowane geny ras odgrywaja role w zaburzeniach proliferacji
komoérkowej i w procesie roznicowania komorek, co moze przejawiaé si¢ promocja
zmian nowotworowych [26, 36].
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Wplyw na procesy rozrodcze (teratogeneza, zaburzenia spermatogenezy)

Poza dzialaniem mutagennym i kancerogennym WWA waznym aspektem jest
rowniez ich dziatanie teratogenne. W badaniach na zarodkach kurzych narazonych
eksperymentalnie na mieszaning WWA zaobserwowano nieprawidtowosci w budowie
serca i defekty rozwojowe powlok brzusznych [4], ponadto u szczurdw przy ekspozycji
na te zwiazki wystepuje znaczacy wzrost resorpcji plodéw oraz wzrost liczby ptodéw
o niskiej masie ciala [6]. WWA swoja aktywnos$¢ embriotoksyczng i teratogenna wyka-
zuja po metaboliczne]j aktywacji, gdyz jako substancje macierzyste sa relatywnie nie-
toksyczne i dlatego okre§lane sa mianem proteratogendw [44, 47]. Bioaktywacja WWA
odbywa si¢ przy udziale embrionalnych cytochromdéw P-450, lipooksygenaz (LPOs)
i syntazy H prostaglandynowej. Powstajace toksyczne elektrofile, posrednie wolne ro-
dniki i reaktywne formy tlenu moga nieodwracalnie uszkadza¢ makroczasteczki
komdrek embrionéw (DNA, biatka, lipidy) [25, 44, 45]. (Ryc. 3) Wiclopierscieniowe
weglowodory aromatyczne moga przejawiaé swoje niekorzystne dziatanie takze na
funkcjonowanie samczych gonad, zwlaszcza na procesy nasieniotwdrcze. W badaniach
na szczurach zaobserwowano, ze dochodzi do tego poprzez wigzanie si¢ metabolitéw
WWA z biatkami w strukturach kanalikow nasiennych jader i zaburzeh w syntezie
DNA w komorkach spermatogenicznych. WWA w formie niezmienionych zwiazkéw
macierzystych aby wykaza¢ swoj niekorzystny wptyw wymagaja metabolicznej aktywacji
prowadzacej do powstania reaktywnych metabolitéw. Pierwszy etap procesu aktywacji
odbywa si¢ poprzez ich biotransformacje zalezng od cytochromu P-450 w komoérkach
Leydiga, nastepnie powstale metabolity podlegaja dalszym przemianom w strukturach
nablonka kanalikéw nasiennych poprzez peroksydacje do form reaktywnych metabo-
litow. Powstate produkty przemian metabolicznych WWA (diolepoksydy, rodniki) moga
zaburza¢ prawidtowy przebieg replikacji DNA oraz funkcjonowanie spermatogonnii
i spermatocytéw [14, 15]. Wydaje sie, ze podobne przemiany WWA zachodza réwniez
w gonadach u ludzi. Uszkodzenia bedace konsekwencja pobierania substancji z grupy
WWA z zanieczyszczonego Srodowiska m.in. benzo(a)pirenu z dymem papierosowym
moga prowadzi¢ do zmian, ktére przejawiaja sie¢ nieprawidtowos$ciami chromosomal-
nymi powstajacymi na skutek zaburzefi w procesie podzialéw komodrkowych. Dotych-
czasowe badania wykazaly zwickszone ryzyko uszkodzefi komorek rozrodczych
u mezezyzn niz u kobiet w zwigzku ze znacznie wieksza liczba podziatéw mitotycznych
podczas gametogenezy. Co wiecej meskie komorki: spermatydy i plemniki sa bardziej
wrazliwe na dziatanie mutagenéw chemicznych w okresie postmejotycznym, a dojrzate
plemniki praktycznie nie posiadaja zdolno$¢ do naprawy powstalych uszkodzen DNA.
WWA obecne w Srodowisku i dymie papierosowym moga powodowac spadek jakoSci
(obnizenie ruchliwodci, wigksza liczba form nieprawidlowych) i iloSci produkowanego
nasienia, a takze jego zdolnoSci do penetracji i zaptodnienia komorki jajowej. W zen-
skich komoérkach rozrodczych, oocytach stwierdzano wzrost czestoSci wystepowania
anomalii polegajacych na diploidalnoSci chromosoméw, zamiast 23 chromosomdw
wystepowato 46. W zwigzku z powyzszym istnieje realne niebezpieczenstwo, ze geno-
toksyczne dziatanie chemicznych mutagenéw w tym WWA polegajace na uszkodze-
niach DNA jesli nie zostang skorygowane przez odpowiednie mechanizmy naprawcze
moga prowadzi¢ do mutacji, ktére przekazywane potomstwu moga przejawiaé si¢ w
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postaci efektow op6znionych np. urodzen z defektami i nowotworéw okresu dziecie-
cego [49].

Fotoindukcja WWA

Toksyczne efekty wywolywane przez wielopierScieniowe weglowodory aromatyczne
mogg ulega¢ intensyfikacji poprzez zjawisko fotoindukcji. Badania na organizmach
wodnych wskazuja, ze WWA posiadaja wigkszy potencjal toksyczny w warunkach
poddania eksponowanego na WWA organizmu dziataniu symulowanego promieniowa-
nia stonecznego, a wzrost toksycznoSci moze by¢ nawet 100-krotny [39]. WWA pod
wplywem dziatania promieni nadfiotkowych moga adsorbowaé przenoszona przez nie
energi¢ i ulega¢ wzbudzeniu. Wzbudzone czasteczki WWA moga przekazywaé zgro-
madzong energi¢ na czasteczkowy tlen i indukowac procesy prowadzace do powstawa-
nia reaktywnych form tlenu zdolnych do wchodzenia w reakcje z makroczasteczkami
komoérkowymi i wywolywania powaznych uszkodzefi o charakterze oksydacyjnym. Fo-
totoksyczno§¢ WWA moze mie¢ réwniez wplyw na tworzenie kowalentnych adduktéw
z DNA i/lub innych uszkodzefi nici DNA [12, 17, 38].

Podsumowanie

Wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne ze wzgledu na swoje rozpowszechnie-
nie w Srodowisku i szerokie spektrum dzialania na organizm stanowia realne zagroze-
nie zdrowotne. W skali globalnej wydaje si¢ niemozliwym ograniczenie emisji WWA
do otoczenia czlowieka ze wzgledu na ogromne zapotrzebownie na energie, ktora w
gtéwnej mierze pozyskiwana jest ze spalania organicznych paliw kopalnych. Indywi-
dualna ekspozycje na WWA i ryzyko zwiazane z efektami ich oddzialywania na orga-
nizm mozna jednak ograniczy¢ przede wszystkim poprzez zmiane nawykow dietety-
cznych oraz rezygnacj¢ z palenia tytoniu.

A. Zasadowski, A. Wysocki

SOME TOXICOLOGICAL ASPECTS OF POLYCYCLIC AROMATIC
HYDROCARBONS (PAHs) EFFECTS

Summary

Polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs) are ubiquitous environmental contaminants. They
are found through environment in the air, in the soil, in water, in plants, and also in food. PAHs
are formed during pyrolisis and the incomplete combustion of organic materials. PAHs can be
man-made or occur naturally. They undergo metabolic activation after entering the mammalian
cells to highly toxic reactive metabolite intermediates and can irreversibly damage cellular
macromolecules (DNA, proteins, lipids). Polycyclic aromatic hydrocarbons represent a class of
toxicological compounds which can create a variety of hazardous effects in vivo, including
cytotoxicity, genotoxicity, immunotoxicity, teratogenicity and carcinogenesis described in present

paper.
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