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Streszczenie

Oleje mineralne sa produktami destylacji préz-  drokrakowania dochodzi do: usuniecia parafiny,
niowej pozostalosci ropy naftowej, otrzymanych alkenéw, wielopierscieniowych weglowodorow
po destylacji pod zwyklym cisnieniem. W procesie  aromatycznych, siarki, a takze odbarwienia, po-
rafinacji metodami ekstrakcji za pomoca rozpusz-  zbawienia zapachu i poprawy trwatosci produk-
czalnikéw, katalitycznego uwodornienia lub hy-  téw finalnych.

! Oleje mineralne wysokorafinowane to oleje z nieistotna zawartoscia wielopierscieniowych weglowodoréw aromatycznych
(WWA), ktore nie sg sklasyfikowane jako rakotwércze w Unii Europejskiej.

% Przyjeta przez Miedzyresortowa Komisje do spraw Najwyzszych Dopuszczalnych Stezen i Natezen Czynnikow
Szkodliwych dla Zdrowia w Srodowisku Pracy warto$¢ NDS olejéw mineralnych wysokorafinowanych zostata w
2012 r. przedtozona (wniosek nr 86) ministrowi pracy i polityki spotecznej w celu jej wprowadzenia do rozporzadzenia w
zataczniku nr 1 czgsci A wykazu wartosci najwyzszych dopuszczalnych stezen i natezen czynnikow szkodliwych dla
zdrowia w srodowisku pracy.
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Oleje mineralne sa stosowane w przemyséle jako:
smary, plyny hydrauliczne, dielektryki, nosniki
ciepta, chlodziwa, plyny szlifierskie, czynniki
chlodzace i hartujace stal, srodki antykorozyjne,
ciecze stosowane w przemysle tekstylnym,
sktadniki farb drukarskich i zmiekczacze. Wy-
sokorafinowane oleje sg skfadnikami kosmety-
kow i srodkami leczniczymi, a takze sa stoso-
wane w przetworstwie zywnosci.

Zaréwno u ludzi, jak i u zwierzat laboratoryj-
nych uktadem krytycznym w zatruciach olejami
mineralnymi jest uklad oddechowy. Zmiany w
tym ukladzie okreslane mianem lipidowego
zapalenia ptuc, czesto polaczone z lipidowymi
ziarniniakami, byly spowodowane stosowaniem
olejow mineralnych w celach leczniczych lub
narazeniem na mgly olejowe na stanowiskach
pracy. W tym drugim przypadku zmiany zapal-
ne w plucach byly wynikiem draznigcego dzia-
fania mgiel olejowych. U ludzi obserwowano
réwniez zmiany spirometryczne typu obtura-
cyjnego.

Pod wzgledem ostrej toksycznosci oleje mine-
ralne lokuja sie poza klasyfikacja. Wysokorafi-
nowane oleje mineralne nie zawierajgce wielo-
pierscieniowych weglowodoréw aromatycznych
albo zawierajgce te zwigzki o matych stezeniach
nie dzialaja mutagennie.

Na podstawie wynikéw badan epidemiologicz-
nych i doswiadczalnych na zwierzetach IARC
klasyfikuje wysokorafinowane oleje mineralne
do grupy 3. kancerogenéw (tj. substancji niekla-

syfikowalnych pod wzgledem dzialania rako-
tworczego). Z drugiej strony, oleje mineralne
nierafinowane i $redniorafinowane zalicza do
grupy 1. (tj. substancji o udowodnionym dziata-
niu rakotwoérczym).

Istniejace dane nie sg wystarczajace do oceny
toksycznosci reprodukcyjnej i rozwojowej ole-
jow mineralnych.

Podstawa obliczenia wartosci najwyzszego do-
puszczalnego stezenia (NDS) dla frakcji wdy-
chalnej olejow mineralnych wysokorafinowa-
nych byly wyniki badan doswiadczalnych na
szczurach, w ktorych u zwierzat obserwowano
zmiany w ukladzie oddechowym w postaci:
zmian zapalnych (ogniska zapalne), wzrostu
mokrej masy pluc, stosunku suchej do mokrej
masy pluc oraz wzrostu liczby piankowatych
makrofagow pecherzykowych. Wychodzac z
wartosci NOAEL (50 mg/m?) oraz odpowied-
nich wspélczynnikéw niepewnosci, obliczono
wartos¢ NDS na poziomie 6,25 mg/m3. Zapro-
ponowano pozostawienie dotychczas obowigzu-
jacej w Polsce wartosci NDS dla fazy cieklej
olejow mineralnych (bez okredlenia stopnia
rafinacji) wynoszacej 5 mg/m3. Poniewaz oleje
mineralne wysokorafinowane nie dzialaja draz-
nigco, dlatego nie ustalono wartosci najwyzsze-
go dopuszczalnego stezenia chwilowego
(NDSCh). Brak takze podstaw merytorycznych
do ustalenia wartosci dopuszczalnego stezenia
w materiale biologicznym (DSB) wysokorafino-
wanych olejow mineralnych.

Summary

Petroleum mineral oils are vacuum distillation
products of the crude oil residues obtained by
distillation under normal pressure. In the pro-
cesses of solvent-refined oils, catalytic hydro-
genation or hydrocracking cause: reduction or
elimination of paraffin, alkenes, polycyclic aro-
matic hydrocarbons (PAHs), sulphur, and also
decolorization, deodorization, and improve
stability of the final products.

Mineral oils are used in industry as lubricants,
hydraulic medium, dielectrics, heat carriers,
refrigeration liquids, grinding fluids, anticorro-
sive factors. They are also used as liquids in the
textile industry, components of printing inks
and softeners. Highly-refined oils are compo-
nents of cosmetic and some therapeutic agents;
they are also used in food processing.

Mineral oils have been shown to have relatively
low acute toxicity by all routes of exposure.

However, inhalation and aspiration of oils and
oil products have produced some adverse health
outcomes. In both humans and laboratory ani-
mals exposed to mineral oils, the respiratory
system is the target. The changes in this system,
namely, lipid pneumonia, frequently connected
with lipid granuloma, are caused by mineral oils
used for therapeutic purposes or by occupation-
al exposure to oil mists. In the latter instance, the
inflammatory changes in the lungs are caused
by irritation effects of oil mists. In humans, res-
piratory changes of the obstruction type have
also been observed. Highly-refined oils not con-
taining PAHs or at the low levels of these com-
pounds are not mutagenic.

The TARC classified highly-refined mineral oils
as group 3 of carcinogenic compounds (sub-
stances cannot be classified in terms of its car-
cinogenicity to humans). On the other hand,
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there is sufficient evidence for carcinogenicity to
humans and to animals for untreated (unre-
fined) and mildly-treated (mildly-refined) oils,
which are classified as group 1. Existing data are
not sufficient to assess reproductive and devel-
opmental toxicity of mineral oils.

The maximum admissible concentration (MAC)
for respiratory fraction of highly-refined mineral
oils faction was calculated on the basis of the
results of experimental studies on rats, in which
adverse effects in the respiratory system were

observed; they were expressed in inflammatory
changes (inflammatory focuses), an increase in wet
lung mass and dry-to-wet lung mass ratio, and
also an elevated number of alveolar foam cells.
Based on the NOAEL value of 50 mg/m3 and ap-
propriate uncertainty factors, a MAC (TWA) value
was calculated at 6.25 mg/m? Maintaining the
existing MAC value of 5.0 mg/m? for mineral oils
as an inhalable faction was proposed in Poland.
No STEL (15 mins) and BEI values have been
proposed.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANC]JI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substancji

Ogdlna charakterystyka olejow mineralnych wy-
sokorafinowanych (ACGIH 2002; IARC 1984):
—nazwa chemiczna oleje mineralne
—nazwy handlowe: przemystowe oleje sma-
rujace, oleje maszyno-
we, oleje wrzecionowe,
oleje przektadniowe, ole-
je chlodzaco-smarujace
(chlodziwa), oleje hy-
drauliczne, oleje trans-
formatorowe, oleje cy-
lindrowe, oleje turbino-
we, oleje silnikowe, ole-
je specjalne, oleje me-
dyczne.

Wilasciwosci fizykochemiczne
substancji

Wiasciwoscei fizykochemiczne olejéw mineral-
nych wysokorafinowanych (ACGIH 2002; IARC
1984):

— postaé oleiste ciecze na ogol
bez smaku i zapachu,
niekiedy o stabym za-
pachu ropy naftowej
— masa czgsteczkowa 250 + 1000 Daltondéw
— temperatura

topnienia brak danych
—temperatura wrzenia 300 +~ 700 °C
—temperatura zaptonu 125 + 307 °C
— temperatura

samozaptonu 260 + 371 °C

— gestose, d420: 0,83 + 0,86 g/cm3
(oleje lekkie);
0,875 + 0905 glem’
(oleje cigzkie)
— preznos¢ par
nasyconych
(biaty olej
mineralny) 0,00267 hPa (w temp.
37,8 °C)
—rozpuszczalno$é:  praktycznie nierozpusz-

czalne w wodzie i alko-
holach; rozpuszczalne w
benzenie, chloroformie i
eterze etylowym.

Otrzymywanie, zastosowanie,
narazenie zawodowe

Oleje mineralne sg produktami destylacji préznio-
wej pozostatosci ropy naftowej otrzymanych pod-
czas destylacji pod cisnieniem atmosferycznym
(Mackerer i in. 2003). Zaleznie od stopnia lotnosci
skfadnikéw otrzymuje si¢ rézne frakcje olejowe
jako tzw. oleje podstawowe (bazowe), ktére na-
stepnie poddaje sie rafinacji celem usuniecia: para-
finy, alkenéw, wielopierscieniowych weglowodo-
réw aromatycznych (WWA) i siarki, a takze
celem poprawy: barwy, zapachu i trwalosci pro-
duktu finalnego. Usuniecie barwy, zapachu i
poprawe trwatosci oleju mozna osiggnaé przez
zastosowanie rafinacji kwasem siarkowym oraz
gling adsorbujaca. Obecnie proces rafinacji jest
prowadzony na ogo6l metodami ekstrakcji za
pomocg takich rozpuszczalnikow, jak: ciekly
ditlenek siarki, benzen, fenol lub furfural, a
takze katalitycznego uwodornienia lub hydro-
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krakowania. Katalityczne uwodornianie prze-
ksztalca tancuchowe weglowodory nienasycone
i zwiazki aromatyczne w alkany i cykloalkany.
Hydrokrakowanie polega na poddawaniu frakcji
olejowych dziataniu wysokiej temperatury pod
wysokim cisnieniem w obecno$ci katalizatora.
Proces ten rozrywa dlugie tancuchy weglowodo-
rowe na mniejsze czasteczki, a takze powoduje

otwieranie pierscieni weglowodoréw alicyklicz-
nych i przeksztalcanie ich w struktury tancu-
chowe. Otrzymane produkty nosza nazwe bar-
dzo intensywnie rafinowanych olejow mineral-
nych (Kane i in. 1984). Nazwy bardzo inten-
sywnie rafinowanych olejéw mineralnych i ich
numery CAS zamieszczono w tabeli 1.

Tabela 1.
Numery CAS i nazwy bardzo intensywnie rafinowanych olejow mineralnych, pochodnych ropy naftowej
(SCOEL 2011)
Numer CAS Nazwa oleju, zawartos¢ atoméw wegla w czasteczce
Biale oleje mineralne
8042-47-5 bialy olej mineralny, C;s + Csq
92062-35-6 bialy olej mineralny lekki, > C,
Oleje bardzo intensywnie traktowane wodorem
72623-83-7 olej smarowy jasny, bazowy, obrabiany wodorem, C > Css
92045-44-8 olej smarowy na bazie oleju jasnego obrabianego wodorem, > Cs,
92045-45-9 olej smarowy na bazie jasnego oleju obrabianego wodorem i rafinowanego
rozpuszczalnikiem, > Cyq

W celu otrzymania pozadanych wlasciwosci
olejow smarowych i cieczy chlodzaco-sma-
rujacych (chtodziw) do olejéw bazowych dodaje
si¢ rozne ilosci: substancji poprawiajacych lep-
kos¢, emulgatorow, czynnikow zwilzajacych,
przeciwutleniaczy, $rodkéw dyspergujacych,
inhibitorow korozji, czynnikow przeciwpien-
nych i substancji bakteriobojczych (Mackerer
1989).

Oleje mineralne sg mieszaninami weglowo-
doréw alifatycznych (n-alkanéw i izoalkanow),
alicyklicznych i aromatycznych o masach cza-
steczkowych w zakresie 250 = 1000 Daltonéw
zawierajacych od 15 do 50 atoméw wegla w
czasteczce. Temperatury wrzenia olejéw mine-
ralnych mieszczg si¢ w zakresie 300 +~ 700 °C,
co wskazuje na nieistotne znaczenie preznosci par
tych preparatow w zwyklej temperaturze z punktu
widzenia narazenia zawodowego (SCOEL 2011).

Oleje mineralne sa stosowane w przemysle
jako smary w réznego rodzaju silnikach: spali-
nowych, kompresorach, przektadniach, turbi-
nach i fozyskach, a takze jako plyny hydraulicz-
ne i dielektryki transformatorowe, przenosniki i
wymienniki ciepta, chtodziwa w obrdébce skra-
waniem, plyny szlifierskie, walcownicze, czyn-
niki chtodzace, hartujace stal, antykorozyjne,
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ciecze stosowane w przemysle tekstylnym,
sktadniki farb drukarskich, zmigkczacze gumy i
tworzyw sztucznych (polistyrenu) i elastome-
row. Wysokorafinowane oleje biale sg sktadni-
kami kosmetykéw i srodkami leczniczymi (pa-
rafina, leczniczy olej bialy) oraz sa stosowane w
przetworstwie zywnosci jako lepiszcze, czynniki
smarujace i powlekajace (Gilman i in. 1985).

W procesach technologicznych w wysokich
temperaturach dochodzi do zmian sktadu che-
micznego i wlasciwosci olejow mineralnych.
Oleje smarowe ulegaja czesciowemu utlenieniu,
a takze zanieczyszczeniu czastkami metali, pro-
duktami spalania, w tym sadzg, paliwem silni-
kowym i in. Chlodziwa typu emulsji wodno-
olejowych moga ulega¢ skazeniu: bakteriami,
drozdzami i grzybami. Chtodziwa, oleje smaro-
we i smary maszynowe moga zawiera¢ dietano-
loamine, ktéra w reakcji z azotanami (dodatki
uszlachetniajace) lub tlenkami azotu z powietrza
moze tworzy¢ rakotworcze N-nitrozoaminy.
Ponadto w olejach smarowych, silnikowych i do
hartowania stali oraz w chlodziwach narasta
stezenie WWA, wraz ze stopniem ich ,,przepra-
cowania” (Catchpole i in. 1971).

Narazenie zawodowe na mgly olejowe wy-
stepuje gléwnie w: przemysle maszynowym,
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metalowym, samochodowym, bawelnianym i
poligraficznym. Wielko$¢ narazenia na mgly
olejowe zalezy od: rodzaju wykonywanej pracy,
warunkow jej wykonywania i rodzaju stosowa-
nego oleju. Na przyktad, tokarze przebywajacy
przez 75% czasu pracy w strefie powstawania
mgly olejowej sa narazeni na oleje o stgzeniach
na og6t nieprzekraczajacych 5 mg/m’, natomiast
mechanicy statkéw na oleje o stgzeniach 0,12 +
0,74 mg/m’ (Svendsen, Hilt 1997).

W przemysle samochodowym w przesztosci
stezenia mgiet olejowych nierzadko siegaty 10 +
150 mg/m’, a w procesie obrobki skrawaniem 1 +
50 mg/m’ (WHO 1982; IARC 1984). W przemy-
Sle metalowym USA stezenia mgiet olejowych sa
obecnie zdecydowanie mnigjsze, najczesciej w
zakresie 0,2 + 0,8 mg/m’ (Woskie i in. 1996;
2003).

Wedtug danych Gléwnego Inspektora Sani-
tarnego liczba os6b narazonych na mgty olejowe
w Polsce powyzej obowigzujacej wartosci NDS
® mg/m3) i NDSCh (10 mg/m3) wynosita:

Tabela 2.

—w 2007 r. 135 0s6b: 5 0s6b przy produkcji
wyrobow gumowych i wyrobow z tworzyw
sztucznych, 8 oséb przy produkcji wyroboéw z
surowcoéw niemetalicznych, 6 o0s6b przy pro-
dukcji metali, 116 0so6b przy produkcji metalo-
wych wyrobéw gotowych

— w 2010 r. 12 0s6b: 7 0s6b przy produkcji
metali, 1 osoba przy produkcji metalowych
wyrobow gotowych z wylaczeniem maszyn i
urzadzen oraz 4 osoby przy wytwarzaniu i zao-
patrywaniu.

Stezenia fazy cieklej aerozoli olejow mine-
ralnych na stanowiskach pracy w latach 1995-
2000 byly na ogot znacznie mniejsze od warto-
$ci NDS. Tylko sporadycznie przekraczaly te
warto$¢. Rowniez wartos¢ najwyzszego dopusz-
czalnego stezenia chwilowego (NDSCh) nie
byla przekraczana (Gaweda i in. 2000), a takze
W poOzniejszym okresie stgzenia fazy cieklej
aerozoli olejéw mineralnych nie przekraczaty
warto$ci dopuszczalnych (tab. 2).

Wyniki oznaczen fazy cieklej olejéw mineralnych na stanowiskach pracy w Hucie Aluminium w Koninie,
wykonanych metoda spektrofotometrii absorpcyjnej w podczerwieni w CIOP-PIB w latach 2002-2008

(Gaweda i in. 2000)

Oceniane stanowisko Stezenie oleju w badanym powietrzu
Huta Aluminium Konin S.A. (2002 r.) w wyniku przeprowadzonych badan nie stwierdzono prze-
Badaniami zostato objetych 25 pracownikow za- kroczen obowiazujacej w Polsce wartosci NDS olejow
wodowo narazonych na oleje mineralne (faza mineralnych na objetych badaniami stanowiskach pracy;
ciekta) obliczone wskazniki narazenia zawodowego stanowily
utamki wartosci NDS;
w zadnym przypadku nie byly wigksze od 0,5 tej wartosci;
nie stwierdzono réwniez przekroczenia wartosci NDSCh
olejow mineralnych
Numer Stezenie
X $rednie wazone, | Krotnos¢ NDS
stanowiska 3
W mg/m
L. (T) 0,31 0,06
IL.1. (T) 0,55 0,11
L. (M) 0,35 0,07
IV.1. (M) 1,07 0,21
IvV.2. (M) 0,44 0,09
V.I.(M) 0,41 0,08
V.2.(M) 0,76 0,15
VIL1. (M) 0,75 0,15
VI2. (M) 0,42 0,08
VII. (M) 0,80 0,16
VIII. (M) 0,51 0,10
IX. (M) 0,42 0,08
X. (M) 0,73 0,15
XI. (M) 0,84 0,17
XIL (T) 0,37 0.07
XI1I1.2. (M) 0,72 0,14
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cd. tab. 2.

Oceniane stanowisko

Stezenie oleju w badanym powietrzu

Stanowisko operatora urzadzen (maszyna rozwiok-
niajaca masg szklang), (2004 r.)

Huta Aluminium Konin S.A. (2004 r.)
Badaniami zostato objetych 25 pracownikow za-
wodowo narazonych na oleje mineralne (faza cie-
kta)

Dwoch pracownikow na stanowisku obshugi elek-
trodrazarek (2005 r.)

Dwoch pracownikow wykonujacych prace na
stanowisku obstugi linii przyjmowania i przesytu
oleju opalowego (stokaz mazutu); produktem roz-
tadowywanym, przettaczanym i magazynowanym
na stokazu byt olej opatowy ci¢zki G3 (mazut),
(2006 1.)

Huta Aluminium Konin S.A. (2006 r.)
Badaniami zostato objetych 26 pracownikow za-
wodowo narazanych na oleje mineralne (faza cie-
kta)

Badaniami objeto 14 pracownikow wykonujacych
prace na stanowiskach: szlifierek, frezarek i auto-
matow tokarskich; na objetych badaniami stanowi-
skach byly stosowane dwa oleje: Syntilo RHS Ex
(S) oraz Variocut G600 (V), (2008 r.)

XIIL3. (M) 0.73 0,14
XIV.1. (T) 0,50 0,10
XV. (C) 1.10 0.22
XVL (T) 0,53 010
XVIL (M) 0,69 0,14
XVIIL (M) 0,51 0.10

C,, = 4,43 mg/m’ (1 prébka 360-minutowa)

w wyniku przeprowadzonych badan nie stwierdzono prze-
kroczen obowiazujacej w Polsce wartosci NDS olejow
mineralnych na objetych badaniami stanowiskach pracy;
obliczone wskazniki narazenia zawodowego stanowia
ulamki wartosci NDS;

w zadnym przypadku nie sa wyzsze od 0,5 tej wartosci;
nie stwierdzono rowniez przekroczenia wartosci NDSCh
olejéw mineralnych;

stezenie srednie wazone ¢, (mg/m?) 0,14 + 1,16

$rednie wartosci wskaznika narazenia zawodowego C,,
WYnosza:

— dla pracownika obstugujacego elektrodrazarki na I1
zmianie roboczej (29.09.2005 r.) 0,84 mg/m’;

— dla pracownika obstugujacego elektrodrazarki na I zmia-
nie roboczej (30.09.2005 r.) 0,50 mg/m’;

— nie stwierdzono przekroczen wartosci NDSCh dla zadnej
z pobranych probek

na podstawie wynikow przeprowadzonych badan stwier-
dzono, ze w przypadku obu objetych badaniami pracowni-
kow srednie stezenie wazone dla zmiany roboczej i wskaz-
nik narazenia zawodowego C,, na olej mineralny znajduja
si¢ ponizej oznaczalnosci zastosowanej metody, wynosza-
cej okolo 1/28 wartosci NDS; w probkach powietrza po-
branych w celu dokonania oceny zgodnosci warunkow
pracy z warto$cig NDSCh nie stwierdzono przekroczen
wartosci dla zadnej z pobranych prébek

w wyniku przeprowadzonych badan nie stwierdzono prze-
kroczen obowiazujacej w Polsce wartosci NDS olejow
mineralnych na objetych badaniami stanowiskach pracy;
obliczone wskazniki narazenia zawodowego stanowia
utamki wartos$ci NDS, a tylko w jednym przypadku (sta-
nowisko nr 22 — obsluga frezarki) wskaznik narazenia byt
wiekszy od 0,5 tej wartosci; z wyjatkiem stanowiska nr 22
nie stwierdzono rowniez przekroczenia wartosci NDSCh
olejow mineralnych — na stanowisku nr 22 stezenie oleju w
jednej z probek pobranych do oceny zgodnosci warunkow
pracy z NDSCh wicgksze od tej wartosci, dlatego warunki
pracy na tym stanowisku nalezy uzna¢ za szkodliwe;

na stanowisku nr 11 stgzenie oleju (olej Syntilo) wynosito
5,50 mg/m?® (probka ch. 1) oraz 5,10 mg/m’® (probka ch. 2);
na stanowisku nr 22 stezenie oleju (olej Tandemol) wynosi-
to p.o. (probka ch. 1) oraz 12,41 mg/m’ (probka ch. 2) i
przekraczato poziom dopuszczalny (warto$¢ NDSCh wy-
nosi 10 mg/m*)

najmniejsza zawarto$¢ oleju w roztworze badanej probki
(10 ml), jaka mozna bylo oznaczy¢ zastosowang metoda
wynosi 0,2 mg; najmniejsze stezenie oleju, jakie mozna
bylo oznaczy¢ w badanym powietrzu, wynosito w probee
6-godzinnej: 0,44 dla oleju V i 0,42 mg/m’ dla oleju S i
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cd. tab. 2.

Oceniane stanowisko

Stezenie oleju w badanym powietrzu

odpowiednio w probee 15-minutowej: 7.3 i 7,1 mg/m?;
na podstawie wynikow przeprowadzonych badan mozna
stwierdzi¢, ze jedynie na stanowisku nr 6 wystapilo nie-
wielkie przekroczenie wartosci NDS oleju mineralnego —
6,03 mg/m’; na stanowisku tym w probkach 15-minu-
towych pobranych w celu oceny zgodnosci warunkéw
pracy z NDSCh oleju nie wykryto

Powyzsze informacje dotycza wszystkich
rodzajow olejow, poniewaz dotychczas brak

byto wartosci NDS dla wysokorafinowanych
olejéw mineralnych.

DZIAYANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Zatrucie ostre

Gltoéwna przyczyna ostrych zatru¢ olejami mine-
ralnymi bylo zachtys$nigcie podczas pobierania
takich preparatow olejowych w celach leczni-
czych, jak krople do nosa lub $rodki przeczysz-
czajace. Wskutek tego dochodzito do ostrego
lipidowego zapalenia ptuc okreslanego mianem
egzogennego zapalenia ptuc (Heckers i in. 1978;
Lipinski i in. 1980). W okresie do 1978 r. opisa-
no ponad 400 przypadkéw lipidowego zapalenia
ptuc, ktorego przyczyng, oprocz doustnego po-
bierania oleju parafinowego i kropli do nosa,
byla takze iniekcja tego oleju do krtani (Hackers
i in. 1978). Opisano rowniez ostre zatrucie ole-
jem o$wietleniowym, prawdopodobnie nierafi-
nowanym lub stabo rafinowanym, u dzieci z
cigzkimi zmianami w uktadzie oddechowym
(Fraser, Mok 2001).

W lipidowym zapaleniu pluc czesto wyste-
powaly ziarniniaki lipidowe (Borrie i in. 1973).
Obserwowano rowniez ziarniniaki lipidowe
otrzewnej jako nastgpstwo odmy olejowej. Po-
wtarzane wstrzykiwanie oleju mineralnego do
miesni konczyn w celach terapeutycznych pro-
wadzito do réwnoczesnego powstania ziarninia-
kéw lipidowych: migsni, weztow chtonnych i
ptuc (Urbacha i in. 1971). Wstrzyknigcie oleju
parafinowego do zyly ramieniowej spowodowa-
lo zakrzepowe zapalenie zyt glebokich (Ague-
mon iin. 2001).

Opisano réwniez pojedyncze przypadki lipi-
dowego zapalenia pluc w warunkach narazenia
zawodowego na rozpylone oleje mineralne (Perol
iin. 1989; van den Plas i in. 1990; Ferndndez i

in. 2003). Diagnozg oparto na obrazie histolo-
gicznym bioptatu plucnego, ktéry wykazywat
akumulacje lipidow wewnatrz pecherzykoéw
ptucnych oraz obecnos¢ licznych ognisk wieloja-
drowych makrofagéw plucnych. W poptuczynach
pecherzykowych i w plynie pobranym z jamy
oplucnej wykazano obecno$¢ weglowodorow.
Oprdcz objawow podmiotowych $rédmigzszowe-
go zapalenia ptuc wykazano réwniez zmiany spi-
rometryczne i radiologiczne. W jednym przypadku
egzogenne zapalenie ptuc wywolane przez aerozol
parafinowy, a manifestujace si¢ zmianami spiro-
metrycznymi oraz obecno$cig zwigkszonej liczby
limfocytow i makrofagéw w popluczynach oskrze-
lowo-pecherzykowych (BAL), ewaluowato do
zwloknienia ptuc. Zmiany te rozwijaly si¢ przez
okres 25 lat po przerwaniu narazenia (Descatha i
in. 2006).

Bezposredni kontakt skoéry z olejami mine-
ralnymi, a zwlaszcza z cieczami do obrobki
skrawaniem, byl przyczyna: wypryskowego
zapalenia skory, kontaktowego zapalenia skory,
zapalenia mieszkow wlosowych, tradziku ole-
jowego, ziarniniakow lipidowych i przebarwie-
nia skory (Hodgson 1970). Stany zapalne skory,
w postaci ostrej i przewlektej, manifestuja sie:
nadmiernym pekaniem i tuszczeniem si¢ na-
skorka, powstawaniem wypryskow, zaskorni-
kéw oraz rogowaceniem naskorka i bliznowace-
niem. Za kontaktowe zapalenie skory sa odpo-
wiedzialne dodatki i zanieczyszczenia obecne w
olejach mineralnych (Hodgson 1970). Zmiany
skorne poprzedza na ogo6t utrata wody przez
skore (Coenraads 1 in. 1986). Tradzik olejowy
powstaje w wyniku mechanicznego zamkniecia
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poréw skory przez oleje mineralne i uszczacy sie
naskorek. Pojawiajg sie wowczas zaskorniki,
grudki, krosty oraz dochodzi do przymieszkowego
zapalenia skory. Proces ten nasilajg mechaniczne
uszkodzenia naskdrka oraz wtorne infekcje bakte-
ryjne. Rzadszym schorzeniem skoéry jest jej nad-
wrazliwos$¢ na $wiatlo prowadzaca do melanoder-
mii (WHO 1982).

Mozliwo$¢ uczulajacego dziatania olejow
mineralnych na skore oceniono u 117 ochotni-
kéw za pomocy testu ptatkowego. Nie wykaza-
no dziatania uczulajgcego preparatu Geahlene
750, zawierajacego 90% bialego oleju mineral-
nego, spetniajacego wymogi farmakopei amery-
kanskiej (Mahagaokar 1996). Generalnie uwaza
si¢ jednak, ze reakcje alergiczne na oleje mine-
ralne wystepuja niezwykle rzadko (Smith i in.
1987).

Obserwacje kliniczne.
Zatrucie przewlekle

W warunkach przewleklego narazenia na mgly
olejowe moze dochodzi¢ do zmian ze strony
uktadu oddechowego oraz zmian skérnych opi-
sanych w poprzednim podrozdziale. W uktadzie
oddechowym moze rozwijaé sie lipidowe zapa-
lenie pluc (Salm, Hughes 1970). U operatoréw
tokarek narazonych na mgly chtodziw zawiera-
jacych oleje mineralne obserwowano czesciej
niz u oséb nienarazonych zmiany w btonie $lu-
zowej nosa w postaci: utraty rzesek, hiperplazji
komoérek warstwy podstawnej i komorek pta-
skonabtonkowych oraz hialinizacji podnabton-
kowej (Irander i in. 1980).

Tabela 3.

W wieloosrodkowym badaniu retrospektyw-
nym przeprowadzonym we Francji zidentyfiko-
wano 44 przypadki egzogennego zapalenia pluc.
Podstawa diagnozy byly wyniki badan klatki
piersiowej wykonane tomografem komputero-
wym oraz badanie popluczyn oskrzelowo-
pecherzykowych (BAL). Wsrod zidentyfikowa-
nych przypadkéw byto 20 mezczyzn i 24 kobie-
ty w wieku 62 £ 11 lat, z ktérych 4 osoby byly
narazone na mgly lub pary cieczy obrobkowych.
U 30 osdb, sposréd 40 nienarazonych zawodo-
wo na oleje mineralne, zmiany ptucne byly wy-
nikiem aspiracji parafiny plynnej do drzewa
oskrzelowego, podczas jej pobierania jako $rod-
ka przeczyszczajacego. Najczestszymi objawa-
mi podmiotowymi zatrucia byly: goragczka (39%
przypadkow), utrata masy ciata (34%), kaszel
(64%), duszno$¢ oddechowa (50%) i krepitacja
(45%). W badaniu BAL wykonanym u 39 os6b
stwierdzono: limfocytarne zapalenie pecherzy-
kéw phlucnych (23%), neutrofilowe zapalenie
pecherzykow plucnych (14%), mieszane zapale-
nie pecherzykéw ptucnych (31%). Najczestszy-
mi nieprawidlowosciami radiologicznymi byty:
zageszezenie migzszu (57%), zaciemnienie typu
szkla matowego (39%) i zmiany guzkowate
(23%). Przewazaly zmiany obustronne (79%),
dominujace w tylnych i dolnych strefach ptatow
ptuc (74%), (Gondouin i in. 1996).

Badania epidemiologiczne

W wielu badaniach epidemiologicznych ocenio-
no wpltyw mgiet olejow mineralnych na czyn-
nos$¢ uktadu oddechowego (tab. 3.).

Wplyw przewleklego narazenia na mgly olejowe na czynno$¢ ukladu oddechowego u pracownikow

(1+38)

L Liczebnos¢ grup . Czas
195 Stezenie, oy . . .
3 narazenia, Skutki narazenia Pismiennictwo
grupa grupa mg/m lata
narazona | kontrolna
1. 242 502 3,7+5.2 13 brak réznic w czestosci wystepowania: | Ely i in. 1970

kaszlu, odkrztuszania, dusznos$ci odde-
chowej oraz w wartosciach FEV| i
FVC; palenie tytoniu bez wptywu na
dziatanie mgly olejowej na uktad
oddechowy
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cd. tab. 3.

Liczebnos¢ grup Czas

narazenia,
lata

Lp. Stezenie,

mg/m’

grupa
narazona

grupa
kontrolna

Skutki narazenia

PiSmiennictwo

2. 199 50 2,0+7,0 4-+15

i wigcej

3. 230 78 2,6+1,8 11+7

4. 216 170 0,243

(0,079 + 2,023)

14,3+£5.5

5. 364 769 0,43+0,26 40 +50

6. 352 239 0,43+0,26 7.0

7. 169 295 0,45

(0,12 + 0,74)

21,0

0,45
(0,12 +0,74)

23,6

9. 101 70 0,94 (maks.

4,11)

2,0

u narazonych ponad 15 lat zmniejszo-
ne wartosci VC, MVV, FEV;, wspot-
czynnika rezerwy oddechowej i zuzy-
cia tlenu; spadek liczby erytrocytow i
neutrofili oraz wzrost liczby eozynofi-
li, stezenia histaminy i serotoniny we
krwi obwodowej; uposledzona aktyw-
nos¢ fagocytarna neutrofili

zwigkszone ryzyko przewleklego
kaszlu i odkrztuszania; nasilenie tych
objawdw z czasem narazenia; zmiany
spirometryczne typu obturacyjnego
wraz z czasem narazenia u palaczy
papieroséw

3-krotny wzrost czgstosci wystgpowa-
nia > 5-procentowego spadku wartosci
FEV, o w ciagu zmiany roboczej przy
narazeniu > 0,15 mg/m*; RR = 3,2 (95-
-procentowy CI: 1,2 + 8,7)
zwigkszona czgstos¢ wystgpowania:
kaszlu, odkrztuszania i dusznosci
zwigzanych z aktualnym narazeniem
na czyste oleje

zmniejszone wartosci FVC jako wynik
narazenia w przesztosci;

brak wptywu aktualnego narazenia na
wartosci FEV, o i FVC

wzrost ryzyka podraznienia blon $lu-
zowych 1,38; 95-procentowy CI: 1,0 +
1.9; dusznosci oddechowej 1,53; 95-
-procentowy CI: 1,2 + 1,9

podwyzszone ryzyko zmian radiolo-
gicznych klatki piersiowej RR = 14,6;
95-procentowy CI: 1,1 = 75,5; istotny
spadek wartosci FEV%

objawy oddechowe (dusznos$¢), obni-
zone wartosci FVC i FEV;

Roscin, Lutov
1980

Ameille i in.
1995

Kriebel i in.
1997

Greaves i in.
1997

Eiseniin. 2001

Svendsen, Hilt
1997

Svendsen, Hilt
1999

Varughese
iin. 2005

Objasnienia:

FEV)— natgzona objetos¢ wydechowa pierwszosekundowa.
FVC —natezona pojemnos¢ zyciowa.

VC — pojemnos¢ zyciowa phuc.

MVV — maksymalna wentylacja dowolna.

RR — wzgledne ryzyko.

W badaniu retrospektywnym 242 mezczyzn
narazonych na mgly olejowe o stezeniach 3,7 +
5,2 mg/m3, $rednio przez 13 lat (zakres: 1 + 38 lat)
nie wykazano roznic w czestosci wystepowania,
takich objawow ze strony uktadu oddechowego,
jak: kaszel, odkrztuszanie i duszno$¢ oddechowa
oraz wartosci natezonej pojemnosci Zyciowej
(FVC) i natezonej objetosci wydechowej pierw-
szosekundowej (FEV)) w poréwnaniu z grupg
kontrolng liczaca 502 osoby. Wykazano ponadto,

ze palenie papieroséw nie miato istotnego wplywu
na objawy ze strony ukladu oddechowego wywo-
fane przez mgly olejowe (Ely i in. 1970).

W grupie 199 robotnikow narazonych na mgty
olejowe o stezeniach 2 + 7 mg/m’ przez ponad 15
lat obserwowano: zmniejszone wartosci pojemno-
$ci zyciowej ptuc (VC), maksymalnej wentylacji
dowolnej (MVV), FEV), objetosci zapasowej i
zuzycia tlenu w stosunku do grupy kontrolnej
liczacej 50 osob. U os6b narazonych wykazano
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ponadto zmiany elektrokardiograficzne i hema-
tologiczne we krwi obwodowej w postaci
zmniejszonej liczby erytrocytow i neutrofili, a
takze uposledzonej aktywnosci fagocytarnej
tych komérek oraz wzrostu liczby: eozynofili,
stezenia histaminy i serotoniny (Ros$cin, Lutov
1980).

W innym badaniu, w grupie 230 mezczyzn
narazonych na mgly olejowe o stezeniu 2,6+
1,8 mg/m3 przez 1147 lat (grupa kontrolna liczyta
78 pracownikoéw) obserwowano podwyzszone
ryzyko przewlektego kaszlu i odkrztuszania, nara-
stajacych z czasem ftrwania narazenia. Ponadto
obserwowano zmiany spirometryczne typu obtura-
cyjnego, ktére u palaczy papieroséw nasilaly si¢
z czasem trwania narazenia (Ameille i in. 1995).

W badaniu 169 mechanikéw okretowych,
narazonych na mgtly olejowe o stezeniach 0,12 +
0,74 mg/m3 przez okres do 21 lat, wykazano
podwyzszone ryzyko podraznienia bton $luzo-
wych (1,38; 95-procentowy CI: 1,0+ 1,9), dusz-
nosci oddechowej (1,53; 95-procentowy CI: 1,2 +
1,9) i jej nasilenia (1,63; 95-procentowy CI: 1,0 +
2,6). W opinii autoréw pracy zmiany te mogty
by¢ spowodowane narazeniem na azbest w prze-
sztosci (Svendsen, Hilt 1997). W tej samej gru-
pie mechanikéw okretowych oceniono zmiany
radiologiczne klatki piersiowej i parametry spi-
rometryczne odpowiednio u 68 o0séb (grupa
kontrolna 101 os6b) oraz u 44 os6b (grupa kon-
trolna 71 osob). Wykazano podwyzszona war-
to$¢ ryzyka zmian radiologicznych (RR = 14,6;
95-procentowy CI: 1,1-75,5) oraz obnizong
wartos¢ FEVY% (FEV,o/FVC - 100), (Svendsen,
Hilt, 1999).

W grupie 364 mechanikow przemystu samo-
chodowego w wieku 41,5+10,1 lat, narazonych
na mgle olejowa o stezeniu 0,43£0,26 mg/m’

obserwowano istotng statystycznie podwyzszo-
ng czestos¢ wystepowania kaszlu, odkrztuszania
i dusznosci w pordwnaniu z grupa odniesienia
liczaca 769 robotnikow nienarazonych na mgty
olejowe. Po uwzglednieniu czynnikéw zakioca-
jacych wykazano, ze odkrztuszanie i sapanie
byly objawami bezposrednio zwigzanymi z nara-
zeniem na mgly czystych olejow mineralnych
(Greaves iin. 1997).

W badaniu przekrojowym kohorty liczacej
1811 robotnikéw przemystu samochodowego
narazonych na ciecze obrébkowe zidentyfiko-
wano 239 pracownikéw montazowych nigdy nie
narazonych na te ciecze, 487 montazowych
narazonych na te ciecze w przesztosci oraz 352
mechanikow aktualnie narazonych na czyste
oleje mineralne. Pozostali pracownicy (667
0s6b) byli narazeni na ciecze obrébkowe nie-
zawierajace olejéw mineralnych. Sredni czas pracy
w obrébce skrawaniem lub w procesie szlifowania
wynosit 7 lat. Stezenia mgly olejowej w grupie
badanej i kontrolnej wynosity odpowiednio 0,43+
0,26 mg/m3i 0,11+0,02 mg/m3. Wykazano istotny
zwigzek miedzy narazeniem na mgly olejowe w
przesztosci i obnizonymi warto$ciami FVC.
Zwiazek ten byl szczegdlnie wyrazny w grupie
starszych robotnikéw i wsrdd tych, ktorzy nigdy
nie zmieniali pracy w narazeniu na ciecze ob-
robkowe (Eisen iin. 2001).

W grupie 101 pracownikéw teatru, w tym
33 kobiet, narazonych na mgtly olejow mineral-
nych o érednim stezeniu 0,94 mg/m’ (maksy-
malne stezenie 4,11 mg/m’) oraz glikoli przez
2 lata, wykazano objawy ze strony uktadu od-
dechowego (dusznos¢ i ucisk w klatce piersio-
wej) oraz zmniejszone wartosci wskaznikoéw
spirometrycznych (FVC i FEV,,) w poréwna-
niu z grupa kontrolng (Varughese i in. 2005).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra

Oleje mineralne nie wywieraty ostrego dziatania
toksycznego na zwierzgta laboratoryjne po po-
daniu per os. Wartosci medialnych dawek
$miertelnych (LDsg) olejow: maszynowego,
wrzecionowego, transformatorowego i turbino-
wego (produkcja krajowa), oleju parafinowego
Thermia C (Shell Oil Co.), rafinowanego oleju
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niskoaromatycznego Mobiltherm 600, rafino-
wanego oleju wysokoaromatycznego Mobil-
therm Light i parafinowego oleju obojetnego
Mobiltherm 603 (Mobil Oil Co.) znacznie prze-
kraczaja dawke graniczng 2000 mg/kg dla sub-
stancji stabo toksycznych (Starek i in. 1975;
Clark iin. 1979; Marshall i in. 1981). Zgodnie z
kryteriami ostrej toksycznosci oleje mineralne
znajduja si¢ poza klasyfikacjg, poniewaz ich
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wartosci LDsy per os przekraczaja 5000 mg/kg
(rozporzadzenie CLP).

Do zaburzen obserwowanych po jednorazo-
wym podaniu wymienionych olejow do prze-
wodu pokarmowego nalezy zaliczy¢: biegunke,
niewielkie zmiany hematologiczne we krwi
obwodowej w postaci spadku liczby erytrocy-
tow i limfocytow oraz stgzenia hemoglobiny, a
takze wzrost liczby retikulocytéw oraz neutrofi-
li. W watrobie obserwowano rozsiane drobno-
kropelkowe stluszczenie i kariolize (rozptynig-
cie si¢ jadra komérkowego) w komdrkach migz-
szowych (Starek i in. 1975; Clark i in. 1979).

Bezposredni kontakt olejow mineralnych ze
skora krolika moze prowadzi¢ do zmian skor-
nych w postaci nadmiernego przerostu, rozrostu
i rogowacenia naskorka oraz utraty siersci. Naj-
silniejsze dziatanie draznigce wykazujg oleje
mineralne zawierajace alkany 14 + 19 weglowe
(Hodgson 1970; WHO 1982). Szczegdlnie silne
dziatanie draznigce na skére i blony sluzowe
wywieraja chtodziwa na bazie olejéw mineral-
nych (Starek i in. 1982). Oleje wysoko rafino-
wane moga wykazywac bardzo tagodne dziata-

Tabela 4.

nie draznigce na skore i oko krélika (Clark i in.
1979; Marshall i in. 1981).

W tescie uczuleniowym przeprowadzonym
na swinkach morskich nie wykazano uczulaja-
cego dziatania wysokorafinowanych olejow
mineralnych (Mahagaokar 1996).

Toksycznosé podprzewlekla
i przewlekla

Biologiczne skutki powtarzanego narazenia na
wysokorafinowane oleje mineralne zamieszczono
w tabeli 4.

Na mgly bazowego oleju mineralnego o
stezeniu 5 lub 100 mg/m’ codziennie przez
okres 12 + 26 miesigcy narazano: psy, kroliki,
szczury, chomiki i myszy. U szczuréw i psow
tylko po narazeniu na oleje o wickszym steze-
niu mgly olejowej (100 mg/m’) obserwowano
ziarniniaki w tkance ptucnej i weztach chton-
nych oraz oznaki zwitoknienia. U szczurow,
chomikéw i psow wykazano takze podwyzszong
aktywnos¢ fosfatazy alkalicznej w surowicy i
tkance ptucnej (Wagner i in. 1964).

Toksyczne dzialanie wysokorafinowanych bialych olejow mineralnych i innych u zwierzat w warunkach

narazenia podprzewleklego i przewleklego

Nazwa oleju,
Gatunek stezenie .
Lp. | iszczep (procent w/w Sz tfwa’ma Skutki narazenia Pismiennictwo
zwierzat W paszy, mg/m’ narazenia
W powietrzu)
1. |Szczury OTWO, HTWO codziennie samice narazone na olej OTWO: Baldwin i in. 1992
F344 (0,0001- + 2,0- przez 90 dni zmiany wskaznikow biochemicz-
-procentowy) nych krwi, wzrost masy watroby,
nerek i sledziony, powigkszenie
krezkowych weztéw chtonnych,
wieloogniskowe ziarniniaki ttusz-
czowe w watrobie i krezkowych
wezlach chtonnych; u samcow
stabo zaznaczone zmiany;
NOAEL = 6,4 mg/kg/dzien
2. | Szczury Marcol 72, codziennie brak objawdéw dzialania toksycz- Smith i in. 1995
Long- Marcol 82, przez 90 dni nego; warto$¢ NOAEL u szczurow
-Evans, EZL 600, samcow 108 mg/kg/dzien, u samic
psy Beagle | EZL 550 125 mg/kg/dzien
(0,03-; 0,15-
-procentowy)
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Gatunek
i szczep
zwierzat

Nazwa oleju,
stezenie
(procent w/w
W paszy, mg/m’
W powietrzu)

Czas trwania
narazenia

Skutki narazenia

Pismiennictwo

Szczury
F344 oraz
Sprague-
-Dawley

Szczury
F344

Szczury
Sprague-
-Dawley

Szczury

Szczury

P15(H)
(0; 2-; 2,0-pro-
centowy)

P70(H),

P100(H)

(0,006~ +
0,12-procentowy)

SRO,
WTO,

HBO

50; 210;
1000 mg/m’

jasny olej smarowy
500 mg/m’

1500 mg/m’

jasny olej smarowy
200;

500;

1500 mg/m’

codziennie
przez 30, 61
lub 92 dni

codziennie
przez 3 miesia-
ce,6,12118
miesigey i 24
miesiace

6 h/dz.,
5 dni/tydz.,

4 tyg.

3.5 h/dz,,
4 dni/tydz.,

4 tyg.

3,5 h/dz.,
4 dni/tydz.,

13 tyg.

u szczuréw F344 sporadycznie
wzrost odsetka neutrofili, wzrost
aktywnosci GGT, stezenia chole-
sterolu i spadek triacylogliceroli;
wzrost masy watroby, Sledziony i
krezkowych weztéw chtonnych;
mikroziarniniaki w watrobie i
krezkowych weztach chtonnych;
histiocytoza tych weztow;
LOAEL u szczuréw F344 =

161 mg/kg/dzien

wzrost masy krezkowych weztdw
chtonnych i naciekéw histiocyto-
wych u zwierzat narazonych na
P70(H); akumulacja weglowodo-
row w watrobie; wartos¢ NOAEL
= 1200 mg/kg paszy/dzien

wzrost mokrej masy i stosunku
suchej masy do mokrej masy pra-
wego plata pluca przy stezeniu 210
i 1000 mg/m*; piankowate makro-
fagi pecherzykowe; obecnos¢
komorek wielojadrowych w peche-
rzykach plucnych i przegrodach
mig¢dzypecherzykowych; wartosé
NOAEL = 50 mg/m’

nieznaczna akumulacja makrofa-
gow w pecherzykach pluc, wzrost
liczby komérek w popluczynach
oskrzelikowych; nieznaczna do
umiarkowanej akumulacja makro-
fagow pecherzykowych, 4/10
szczurdw mialy wieloogniskowe
zapalenie ptuc, wzrost mokrej i
suchej masy pluc, wzrost biatka i
liczby neutrocytow w BAL; war-
tos¢ LOAEL = 500 mg/m’

minimalna, rozsiana akumulacja
makrofagow pecherzykowych,
minimalny wzrost biatka w BAL;
nasilenie powyzszych zmian,
wzrost liczby neutrofili w BAL,
wzrost masy ptuc i akumulacja
makrofagow w okotooskrzelowych
weztach chtonnych;

nasilenie zmian obserwowanych
przy 500 mg/m’;

LOAEL =200 mg/m’

Firrioloiin. 1995

Trimmer i in. 2004

Dolbey iin. 1991

Selgrade i in. 1987

Selgrade i in. 1990
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cd. tab. 4.
Nazwa oleju,
Gatunek stezenie .
5 Czas trwania ; - O e ]
Lp.| 1iszczep (procent w/w .. Skutki narazenia Pismiennictwo
. 3 narazenia
zwierzat W paszy, mg/m
W powietrzu)
lacja piank h D 2001
8. |Szcmury | chlodziwo, 6 h/dz., akumulacja piankowatyc albey 200
lei Kladni s dni/tvd makrofagow w pecherzykach
l(zej przexia rlllqu, 13 n/tydz., plucnych i $cianach pecherzyko-
f;rr}le(rcyjny ole) e. wych, pogrubienie $cian pecherzy-
?OI.HI 50 (;V ¥ kowych, nacieki srodmiazszowe i
5 Ob / 3 rozrost nabtonka pecherzykow
mg/m ptucnych we wszystkich grupach
zwierzat
Objasnienia:

OTWO — wysokorafinowany olej biaty.
HTWO - olej katalitycznie uwodorniony.

W badaniach na szczurach F344 obojga plci
oceniono toksyczno$¢ dwdch wysokorafinowa-
nych olejow bialych — oleju konwencjonalnego
(OTWO) i oleju katalitycznie uwodornionego
(HTWO). Badane oleje podawano w paszy o
stezeniach: 0; 10; 100; 500; 5000; 10 000 lub
20 000 mg/kg paszy, codziennie przez okres 90
dni. W jednym doswiadczeniu oceniono tok-
syczno$¢ obu olejow w zakresie stezen 5000 +
20 000 mg/kg u samcoéw i samic. W innym do-
$wiadczeniu oceny dokonano tylko u samic w
zakresie stezen 0 + 20000 mg/kg. Wszystkie
szczury przezyly caly okres narazenia i nie wy-
kazywaty klinicznych objawdéw zatrucia. Zmia-
ny biochemiczne wyrazone: wzrostem stezenia
bilirubiny catkowitej, cholesterolu, B-globulin,
glukozy i aktywnos$ci aminotransferaz (ALT,
AST) i y-glutamylotranspeptydazy (y-GT) oraz
spadkiem stezenia triacylogliceroli i albumin,
byly wyrazniej zaznaczone u samic niz u sam-
coéw narazonych gtéwnie na olej OTWO. Zmia-
ny te obserwowano w zakresie stezen badanego
oleju 0,5- + 2-procentowych. W przypadku dru-
giego oleju (HTWO) zmiany biochemiczne
wystepowaly u zwierzat narazonych na wigksze
jego stezenia (1- + 2-procentowe). U samcow
obserwowano tylko spadek aktywnosci alkalicz-
nej fosfatazy i triacylogliceroli w przypadku
narazenia na olej OTWO o stezeniu 1- + 2-pro-
centowym. W badaniu sekcyjnym wykazano
powigkszenie krezkowych weztow chtonnych
oraz wzrost masy watroby, nerek i $ledziony w
poréwnaniu z grupa kontrolng. W obrazie mi-
kroskopowym obserwowano wieloogniskowe
ziarniniaki thuszczowe w krezkowych weztach
chlonnych i watrobie. Generalnie olej OTWO

spowodowal wieksze zmiany u zwierzat niz olej
HTWO. U samic zawarto$¢ weglowodoréw na-
syconych w tkankach byta 5,2 razy wigksza niz
u samcow. U szczurdw pobierajacych badane
oleje w dawkach 0,65 i 6,4 mg/kg/dzien nie
obserwowano zadnych zmian patologicznych.
Zatem dawke 6,4 mg/kg/dzien mozna przyjaé za
warto$¢ NOAEL (Baldwin i in. 1992)

Szczury Long-Evans obojga plci (wolne od
patogenow) oraz psy rasy Beagle otrzymywaly
cztery wysokorafinowane biale oleje mineralne
z pasza (Marcol 72, Marcol 82, EZL 600 i EZL
550) o stezeniach 300 lub 1500 mg/kg paszy
przez 7 dni w tygodniu, przez 13 tygodni.
Dzienne pobranie badanych olejéw u samcow i
samic szczuréw wynosito odpowiednio 21 i
108 mg/kg oraz 25 i 125 mg/kg. U psow pobra-
nie to wynosito 10 i 50 mg/kg u samcéw oraz 10
i 50 mg/kg u samic. U szczuré6w nie obserwo-
wano zadnych zmian w zakresie: spozycia pa-
szy, masy ciata, obrazu krwi obwodowej, war-
tosci wskaznikéw biochemicznych surowicy
oraz sktadnikéw chemicznych i morfotycznych
moczu. U pséw jedynym objawem dziatania
badanych olejow byt umiarkowany skutek prze-
czyszczajacy. Mozna zatem przyja¢ wartosé
NOAEL dla badanych olejow u szczuréw na
poziomie 108 i 125 mg/kg/dzien, odpowiednio u
samcow i samic (Smith i in. 1995).

W innym badaniu przeprowadzonym na
samcach szczuréw F344 i Sprague-Dawley
(CRL:CD) oceniono toksycznos¢ podprzewlekta
parafinowego oleju bialego o matej lepkosci,
opisanego symbolem P15(H). Szczury karmiono
pasza zawierajaca: 0; 0,2 lub 2,0% badanego oleju,
codziennie przez okres: 30, 61 lub 92 dni. Dzienne
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pobranie badanego oleju wynosito: u szczurow
F344 — 0; 161 i 1582 mg/kg m.c., a u szczuréw
Sprague-Dawley — 0; 158 i 1624 mg/kg m.c. Nie
obserwowano toksycznego dzialania badanego
oleju w postaci klinicznych objawow zatrucia i
padniecia zwierzat. U szczuréw F344 narazo-
nych przez 92 dni sporadycznie wystepowaty
zmiany hematologiczne (wzrost odsetka neutro-
fili) i biochemiczne (wzrost aktywno$ci GGT i
stezenia cholesterolu oraz spadek stezenia tria-
cylogliceroli) we krwi obwodowej. W badaniu
sekcyjnym tych zwierzat obserwowano: po-
wigkszenie krezkowych weztéw chtonnych,
wzrost bezwzglednej i wzglgdnej masy watroby,
$ledziony i krezkowych weztoéw chlonnych, w
poréwnaniu ze zwierzetami z grupy kontrolnej.
Zmiany histopatologiczne obejmowaty: mikro-
ziarniniaki w watrobie i krezkowych weztach
chtonnych oraz histiocytozg badanych weztéw
chtonnych. U szczuréw Sprague-Dawley jedy-
nym objawem toksycznego dziatania badanego
oleju byto nagromadzenie komdrek zapalnych w
watrobie w grupie narazonej na olej o najwiek-
szym stezeniu (2,0%). U obu szczepdw zwierzat
obserwowano zalezne od dawki gromadzenie sig
weglowodoréw parafinowych w watrobie i
krezkowych weztach chlonnych. U szczurow
F344 zawarto$¢ tych zwigzkow byla statystycz-
nie 0 50% wigksza niz u szczuréw Sprague-
-Dawley. Wyniki te wskazujg na wieksza wraz-
liwos¢ szczuréow F344 na toksyczne dziatanie
oleju P15(H) w poréwnaniu ze szczurami Spra-
gue-Dawley, ktora wynika z wickszej akumula-
cji weglowodorow parafinowych (Firriolo i in.
1995). Biorac pod uwage wyniki badan uzyska-
ne na bardziej wrazliwym szczepie szczurow
F344, mozna przyja¢ warto§¢ LOAEL na po-
ziomie 161 mg/kg/dzien.

W badaniu przewlekltym, trwajacym 2 lata,
oceniono dzialanie toksyczne i rakotwdrcze
dwdch bialych olejow mineralnych o duzej lep-
kosci, a mianowicie P70(H) i P100(H). Badania
przeprowadzono na szczurach F344, zgodnie z
procedura OECD 453. Dodatkowymi celami
badan bylo okreslenie wielkosci depozytow
weglowodorow mineralnych w: watrobie, ner-
kach, krezkowych weztach chlonnych i $ledzio-
nie u samic w 3., 6., 12., 18. i 24. miesigcu nara-
Zenia oraz ocena odwracalnos$ci zmian patolo-
gicznych po przerwaniu narazenia (12 miesigcy
narazenia i 12 miesiecy przerwy w narazeniu).
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Stezenia badanych preparatow w diecie wynosza-
ce: 60; 120; 240 lub 1200 mg/kg/dzien okresowo
standaryzowano na masg ciata szczuréw. W pracy
nie podano dziennego pobrania badanych prepara-
tow. Od wielkosci narazenia nie byly zalezne:
padniecia zwierzat, zmiany nowotworowe (bia-
faczka limfocytarna, gruczolak przysadkowy),
objawy kliniczne, zmiany hematologiczne, zmiany
biochemiczne w surowicy oraz zmiany skladu
chemicznego i morfotycznego moczu. U samcow i
samic narazonych na badane oleje o najwigkszym
stezeniu (1200 mg/kg/dzien) spozycie paszy, a u
samcOw masa ciata byly istotnie wigksze niz w
grupie kontrolnej. Stwierdzono réwniez podwyz-
szonag mas¢ krezkowych weztéw chlonnych
wraz ze wzrostem ilosci naciekéw histiocyto-
wych, zwlaszcza u zwierzat narazonych na olej
P70(H). W watrobie obserwowano gromadzenie
si¢ olejow mineralnych. Depozyty tych zwiaz-
kéw byly podobne, niezaleznie od rodzaju oleju,
lecz pojawialy sie¢ wczesniej po narazeniu na olej
P70(H). Po przerwaniu narazenia deponowanie
weglowodoréw cofato sie. W konkluzji autorzy
stwierdzili, ze catozyciowe narazenie szczurow
F344 na badane oleje prowadzito jedynie do mi-
nimalnych zmian biologicznych bez konsekwencji
klinicznych oraz zaproponowali wartos¢ NOAEL
na poziomie okoto 1200 mg/kg paszy/dzien, co
odpowiada dawce oleju 48 mg/kg m.c. (Trimmer
iin. 2004).

U s$winek morskich narazonych na mgle ole-
jowa o stezeniu ponizej 200 mg/m’ nie obserwo-
wano dziatania draznigcego oraz zmian ze strony
uktadu oddechowego (Costa, Amdur 1979).

Szczury Sprague-Dawley obojga pici (po 10
szczuréw kazdej plci/grupe) narazano na mgly
trzech bazowych olejow smarowych, a mianowicie
SRO (CAS nr 64742-70-7, rafinowany rozpusz-
czalnikami, katalitycznie pozbawiony woskow olej
parafinowy), WTO (CAS nr 8042-47-5, uwodor-
niony i przemywany kwasem, klasy farmakopeal-
nej) i HBO (CAS nr 64742-54-7, intensywnie
uwodorniony i hydrokrakowany olej parafinowy).
Srednica aerodynamiczna kropli olejowych
wynosita okoto 1,2 um, a stezenia: 0; 50; 210
lub 1000 mg/m3, podczas gdy czas narazenia 6 h
dziennie, 5 dni w tygodniu, przez 4 tygodnie. Za-
kres badan obejmowat: objawy kliniczne zatru-
cia, mas¢ ciata i mase¢ narzadéw: gonad, serca,
nerek, watroby, pluc, Sledziony i grasicy oraz pa-
rametry hematologiczne, biochemiczne i enzy-
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matyczne krwi, morfologi¢ nasienia u samcéw
oraz obraz histologiczny narzadéw wewnetrz-
nych. Stwierdzono istotny statystycznie wzrost
mokrej masy oraz stosunku suchej masy do
mokrej masy srodkowego ptata prawego ptuca u
obu pfci przy stezeniach 210 i 1000 mg/m3. \%
obrazie histologicznym pluc obserwowano
piankowate makrofagi pecherzykowe, ktdérych
bylo najwigcej w pecherzykach ptuc w poblizu
przewodow pecherzykowych w grupach zwie-
rzat narazonych na badane oleje o najwigkszych
stezeniach (1000 mg/m3). Zmiany te zalezaty od
wielkosci narazenia. Ponadto obserwowano
niewielkie nacieki z leukocytéw wielojadro-
wych w $wietle pecherzykéw i przegrodach
miedzypecherzykowych. Najmniejsze stezenie
badanych olejow wynoszace 50 mg/m3, przy
ktérym nie obserwowano zadnych zmian pato-
logicznych, mozna przyja¢ za warto§¢ NOAEL
(Dolbey i in. 1991; Dolbey, Biles 2003).
Selgrade i in. (1987; 1990) narazali szczury
na mgly lekkiego oleju smarowego o masie czg-
steczkowej > 450 Da i $redniej liczbie atomow
wegla = 35. W jednym doswiadczeniu stgzenia
mgly olejowej wynosity 500 lub 1500 mg/m’, a
czas narazenia 3,5 h dziennie, 4 dni w tygodniu,
przez 4 tygodnie W innym doswiadczeniu steze-

nia te wynosity: 200; 500 lub 1500 mg/m’, a czas
narazenia 13 tygodni. W obu doswiadczeniach
obserwowano zmiany w uktadzie oddechowym,
ktére manifestowaly sie: akumulacjg makrofa-
géw pecherzykowych, wieloogniskowymi zmia-
nami zapalnymi, wzrostem mokrej i suchej masy
pluc oraz wzrostem stezenia biatka i liczby neu-
trofili w BAL. Stopien nasilenia obserwowanych
zmian zalezal od wielko$ci narazenia. Warto$¢
LOAEL wynosita 200 mg/m3.

W innym doswiadczeniu oceniono toksycz-
no$é: wysokorafinowanego chtodziwa (85%
oleju CAS nr 64742-65-0), oleju przektadnio-
wego (97% oleju CAS nr 64742-57-0) i komer-
cyjnego oleju silnikowego (94% oleju CAS nr
64742-65-0) u szczurow. Stezenia mgiet olejo-
wych wynosity: 50; 150 i 500 mg/m3, a czas
narazenia 6 h dziennie, 5 dni w tygodniu, przez
13 tygodni. Na podstawie otrzymanych wynikéw
badan stwierdzono: akumulacje piankowych ma-
krofagdéw w pecherzykach ptuc i $cianach peche-
rzykowych, pogrubienie $cian pecherzykowych z
naciekami wielokomérkowymi oraz subtelng hi-
perplazje nabtonkowa we wszystkich grupach
szczurow. Stezenie 50 mg/m3 mozna przyjaé za
warto$¢ NOAEL (Dalbey 2001).

ODLEGLE SKUTKI TOKSYCZNE

Dzialanie mutagenne

Mutagenne dzialanie olejow mineralnych w te-
stach bakteryjnych bylo dobrze skorelowane z
zawarto$cia w nich wielopierscieniowych weglo-
wodorow aromatycznych (WWA).

Oleje mineralne pochodzace z destylacji proz-
niowej zawierajagce WWA w ilosci 54 i 78 mg/l
lub oleje rafinowane rozpuszczalnikami o zawar-
toSci WWA 20 i 9,7 mg/l indukowaly mutacje
punktowe u Salmonella Typhimurium: TA9S,
TA100, TA1635, TA1537 i TA1538 w obecnosci i
bez udziatu frakcji S9 z watroby szczura. Roéwniez
olej otrzymany na drodze uwodornienia, w ktorym
stezenie WWA wynosito 2,5 mg/l, dziatal muta-
gennie w tescie Amesa po aktywacji metabolicz-
nej. Z kolei, olej bialy spetniajacy wymogi farma-
kopealne, o zawartosci WWA wynoszacej 0,64 g/l
nie indukowal mutacji punktowych u S. Typhi-
murium TA98 po aktywacji metabolicznej.

Réwniez wysokorafinowany olej do hartowa-
nia stali zawierajacy 2,6 mg/l WWA w objeto-
$ci 20 pl/ptytke nie dzialat mutagennie po ak-
tywacji metabolicznej. Natomiast ten sam olej
po ,,przepracowaniu” indukowal mutacje punk-
towe w obecnosci i bez udziatu uktadu aktywu-
jacego (Hermann i in. 1980).

Swieze oleje przektadniowe do silnikéw ben-
zynowych nie indukowaty mutacji punktowych,
natomiast po ,,przepracowaniu” oleje te byly
mutagenne u S. Typhimurium TA98, TA100,
TA1537 i TA1538 w obecnosci frakcji S9 (Pay-
ne iin. 1978; Wang i in. 1978).

Pie¢ olejow mineralnych stosowanych jako
przenosniki ciepta nie wykazywato dzialania
mutagennego u S. Typhimurium: TA1535,
TA1537, TA1538, TA98 i TA100 (Clark i in.
1979; Marshall i in. 1981). Rowniez inne dwa
oleje mineralne zawierajace WWA nie dziataty
mutagennie u S. Typhimurium TA98 po akty-
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wacji metabolicznej. Oleje te wyraznie hamowa-
ty mutagenne dziatanie benzo(a)pirenu, co thu-
maczono zjawiskiem konkurowania lub hamo-
wania mooksygenaz aktywujacych ksenobiotyki
w testach bakteryjnych (Watson i in. 1985).

Przytoczone dane wskazuja, ze czyste (nie-
przepracowane) oleje mineralne, zwlaszcza
wysokorafinowane nie posiadaja wlasciwosci
mutagennych.

DZIAEANIE RAKOTWORCZE

Dzialanie rakotworcze na ludzi

Na podstawie wynikow badan epidemiologicz-
nych i do$wiadczen na zwierzetach Miedzynaro-
dowa Agencja Badan nad Rakiem (IARC) uwaza,
Ze nie ma wystarczajacego dowodu na rakotwor-
cze dziatanie wysokorafinowanych olejow u ludzi
(Grupa 3.) oraz istnieje wystarczajacy dowod na
tego rodzaju dziatanie olejow nierafinowanych i
fagodnie rafinowanych (Grupa 1.), (IARC 1987;
1998). Podstawa takiej oceny byl brak dziatania
rakotworczego bialych olejow mineralnych w
testach skornych na myszach oraz wazeliny me-
dycznej i parafiny ptynnej w dwuletnim do$wiad-
czeniu paszowym. Z drugiej strony oleje mineral-
ne nierafinowane i $redniorafinowane byly przy-
czyng zwigkszonej umieralnosci i chorobowosci z
powodu nowotworéw ztosliwych przewodu po-
karmowego (rak zotadka i jelita grubego) oraz raka
ptaskokomorkowego skory, szczegolnie u tokarzy.
W  badaniu kliniczno-kontrolnym robotnikow
przemystu metalowego narazonych na mgly ole-
jowe wykazano wzgledne ryzyko raka moszny
wynoszace 4,9. Stwierdzono réwniez nadmiar
przypadkow raka zatok nosowych u nastawiaczy
obrabiarkowych i Slusarzy narzedziowych narazo-
nych na ciecze obrobkowe.

Réwniez w ACGIH (2010) zaliczono oleje
mineralne wysokorafinowane do grupy A4 (nie-
klasyfikowalne jako ludzkie kancerogeny), pod-
czas gdy oleje mineralne stabo lub srednio rafino-
wane zaliczono do grupy A2 (podejrzane ludzkie
kancerogeny). Ponadto zwrocono uwagg na silny
zwigzek miedzy takimi galeziami przemystu, jak:
przedzalnictwo, obrébka skrawaniem i przerdb
juty a wystgpowaniem raka ptaskokomdrkowego
skory i moszny u pracownikow.

Wedtug Unii Europejskiej (SCOEL 2011)
wyroznia sie cztery grupy olejow mineralnych z
punktu widzenia zawartosci wielopierscienio-
wych weglowodorow aromatycznych (WWA) i
dziatania rakotworczego, a mianowicie:
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— oleje nierafinowane lub stabo rafinowane,
zawierajace istotne ilosci WWA, ktore sa
klasyfikowane jako kancerogeny kategorii 1.
— oleje bardzo intensywnie rafinowane, z
nieistotng zawartoscia WWA, uwazane za
nierakotworcze

— inne smarowe oleje bazowe z duza zawar-
toscig WWA (> 3% frakcji ekstrahowalnej za
pomocg dimetylosulfotlenku, DMSO), klasy-
fikowane jako kancerogeny kategorii 2.

— inne bazowe oleje smarowe z malg zawar-
toscia WWA (< 3% frakcji ekstrahowalnej za
pomocg DMSO), uwazane za nierakotwor-
cze. Jednak oleje te stosowane do otrzymy-
wania cieczy obrébkowych mogg zawieraé
wiele substancji dodawanych ze wzgledow
technologicznych (m.in. emulgatory, biocy-
dy, inhibitory korozji) oraz produkty roztwa-
rzania metali. Niektére z tych zanieczysz-
czen sg genotoksyczne i moga przyczyniaé
sie do potencjatu kancerogennego cieczy ob-
robkowych.

Dzialanie rakotwoércze na zwierzeta

Ocene rakotworczego dzialania olejow mineral-
nych u zwierzat przeprowadzono w warunkach
narazenia droga: oddechowa, dootrzewnowa i
naskorna.

Myszy szczepu CAF/JAX, samce (130 zwie-
rzat) narazano na mgly bialego oleju naftenowego
o $rednicy kropli 1,3 um i o stezeniu 100 mg/m3.
Codzienne narazenie wynosito 7 = 13 miesigcy.
Nie wykazano istotnych réznic w czgstosci wyste-
powania nowotworow ztosliwych u zwierzat nara-
zonych w stosunku do zwierzat z grupy kontrolne;j,
co bylo prawdopodobnie zwigzane ze stosunkowo
krotkim czasem narazenia (Wagner i in. 1964).

U szczurow samcow (160 zwierzat), chomi-
kéw (218 zwierzat), krolikow (46 zwierzat) i
pséw (18 zwierzat) narazanych codziennie na
mgle tego samego oleju naftenowego o stezeniu
5 lub 100 mg/m3 przez okres 6 + 26 miesigcy
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nie obserwowano zwickszonej czgstosci wyste-
powania nowotworow ztosliwych w poréwnaniu
ze zwierzgtami z grupy kontrolnej (Wagner i in.
1964).

Grupie 30 samic myszy Swiss podawano na
skorg 0,05 ml oleju parafinowego, pozbawione-
go parafiny stalej. Olej ten podawano 3 dni w
tygodniu przez 4 tygodnie, a nastepnie 2 dni w
tygodniu przez 11 miesiecy. W okresie 18 mie-
siecy trwania doswiadczenia (6 miesiecy bez
narazenia) odnotowano nowotwory skéry u 13
myszy (= 43%), w tym u 5 myszy nowotwory
ztosliwe (Grimmer i in. 1982).

Samce myszy szczepu CELP (grupy liczace po
65 zwierzat) otrzymywaly naskdrnie ,,przepraco-
wany” olej do silnika benzynowego w postaci
roztworu w mieszaninie aceton: cykloheksan (3:1).
Roztwér ten podawano 2 razy w tygodniu przez
104 tygodnie. Dawki badanego oleju wynosity: 0;
0,625; 1,875 lub 5,625 mg/mysz. Stwierdzono
statystycznie znamienny wzrost czestosci wyste-
powania nowotworow skory zalezny od wielkosci
dawki oleju (Grimmer i in. 1982).

Myszy CF), samce w wieku 6 tygodni, w
grupach liczacych 27 lub 50 zwierzat, otrzymy-
waly naskérnie 12 nierozcienczonych olejow
smarowych 1 + 2 razy w tygodniu lub raz w
ciggu 2 tygodni przez 78 tygodni. W pierwszych
22 tygodniach doswiadczenia oleje podawano w
objetosci 0,25 ml, a nastepnie 0,2 ml. U 4/27
myszy narazonych (4,8%) na oleje naftenowe
rafinowane kwasem siarkowym oraz u pojedyn-
czych myszy otrzymujacych oleje naftenowe
traktowane wodorem obserwowano nowotwory
ztosliwe skoéry. Natomiast oleje parafinowe i
naftenowe rafinowane gling i rozpuszczalnikami
oraz oleje biale otrzymane na drodze obrdébki
kwasem siarkowym i gling oraz ekstrakcji roz-
puszczalnikami nie wykazywaly dziatania rako-
tworczego (Doak i in. 1983). Grupa Robocza
IARC zwrécila uwage na stosunkowo mata czeg-
sto$¢ wystepowania nowotworéw skory w tym
badaniu, w poréwnaniu z innymi badaniami. Zda-
niem tej Grupy bylo to zwigzane prawdopodobnie
z roznicami wrazliwosci zwierzat (IARC 1984).

U psow i szczuréw narazonych przewlekle
na mgly wysokorafinowanych olejow mineral-
nych o stezeniu do 100 mg/m3 nie obserwowano

wzrostu czestosci wystgpowania nowotworow.
Brak nowotworow stwierdzono u zwierzat po
podawaniu per os olejow: na skore, podskornie i
dootrzewnowo (DECOS).

Dzialanie embriotoksyczne,
fetotoksyczne, teratogenne
oraz wplyw na rozrodczosé

Dane na temat toksycznosci rozwojowej olejow
mineralnych sa bardzo nieliczne. Wyrazne dzia-
lanie embriotoksyczne i teratogenne, wyrazone
$miercig zarodkéw i wystgpowaniem wad wro-
dzonych, obserwowano u drobiu po naniesieniu
1 = 15 pl oleju przektadniowego na powierzchnie
jaja kaczki lub przepiorki. Wykazano, ze olej
Swiezy byl mniej toksyczny od oleju ,,przepraco-
wanego”, co wigzano z obecnoscia WWA i otowiu
w tym drugim oleju (Hoffinann i in. 1982).

U 9-dniowych zarodkow kurzych obserwo-
wano ponadto embriotoksyczne i teratogenne
zmiany manifestujgce si¢: wodobrzuszem,
obrzekiem podskdrnym, ogniskowa martwica
watroby, rozstrzeniem serca i uszkodzeniem
kanalikow nerkowych, po naniesieniu ropy naf-
towej lub oleju mineralnego na skorupe jaja. W
przypadku oleju mineralnego zmiany te byly
stabiej zaznaczone (Couillard, Leighton 1989).

U samic szczuréw Sprague-Dawley — otrzy-
mujacych miejscowo na ogolong skore bokow
dawki: 0, 165, 330 lub 494 mg/kg/dzien nafty
(CAS 64742-81-0), 7 dni w tygodniu 14. dnia
przed kojarzeniem z samcami narazonymi w
taki sam sposéb przez 8 tygodni, przez 14 dni
kojarzenia oraz do 20. dnia ciazy — nie obser-
wowano: klinicznych objawow zatrucia, zmian
masy ciata, masy narzadoéw oraz spozycia paszy
i wody. Nie stwierdzono réwniez: embriotok-
sycznego, fetotoksycznego i teratogennego dzia-
fania badanej nafty. Warto§¢ NOAEL badanej
nafty ustalono po analizie skutkéw rozrodczych
oraz rozwojowych i okreslono na poziomie
494 mg/kg/dzien (Schreiner i in. 1997).

Przytoczone dane z pismiennictwa, a zwlasz-
cza wyniki badan na jajach drobiu, nie moga by¢
jednak podstawa do oceny toksycznosci rozwo-
jowej olejéw mineralnych.
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TOKSYKOKINETYKA

Wchlanianie

Oleje mineralne wchtaniajg si¢ do organizmu: w
drogach oddechowych, z przewodu pokarmo-
wego i przez skore. Czynnikami warunkujagcymi
wchtanianie jest staba rozpuszczalno$¢ w wo-
dzie i dobra rozpuszczalnos¢ w lipidach, ktora
odpowiednio maleje i rosnie wraz z dlugoscig
tancuchéw weglowodorowych (Barrowman i in.
1989). Jelito cienkie jest gldéwnym miejscem
wchianiania alkandéw. U szczuréw wydajnosé
wchianiania: n-alkanéw, izoalkanow i cykloal-
kanow, maleje ze wzrostem liczby atomow we-
gla w czasteczce od 60% w przypadku Cy4 do
5% w przypadku Cps. Weglowodory zawierajace
ponad 32 atomy wegla w czasteczce praktycznie
nie ulegajg wchtanianiu (Barrowman i in. 1989).
Podczas wchtaniania z przewodu pokarmowego
weglowodory sg transportowane do uktadu lim-
fatycznego. Weglowodory o mniejszej czastecz-
ce, takie jak n-heksadekan moga by¢ transpor-
towane bezposrednio do krwi zyly wrotnej i
limfy (Ebert i in. 1966; Albro, Fishbein 1970).

Krople olejowe zatrzymane w goérnym od-
cinku drog oddechowych sa usuwane na drodze
klirensu $luzowo-rzeskowego, nastepnie od-
krztuszane i potykane mogg by¢ wchtaniane do
krwi i limfy z przewodu pokarmowego. Respi-
rabilna frakcja mgty olejowej dociera do pgche-
rzykéw plucnych, gdzie jest fagocytowana przez
makrofagi pecherzykowa i transportowana do
uktadu chlonnego. U narazonych na olej sma-
rowy: myszy, szczurdw i krolikow, wykazano
obecnos¢ oleju w: makrofagach plucnych, we-
ztach chlonnych $rédpiersiowych oraz naczy-
niach limfatycznych i oplucnej (Lushbaugh i in.
1950).

Wydajnos¢ wchtaniania olejow mineralnych
przez skore zalezy od masy czasteczkowej i
budowy czasteczki. W przypadku alkanéw
czynnikiem krytycznym wydaje si¢ by¢ obec-
nos$¢ 20 atoméw wegla w czasteczee. Z drugiej
strony, weglowodory aromatyczne o wigkszej
liczbie atoméw wegla w czasteczce tatwo poko-
nuja, jako substancje planarne, barier¢ naskor-
kowa i wchianiaja sie do organizmu (Hoekstra,
Phillips 1963). U samic szczurdw Sprague-
Dawley wydajnos$¢ wchtaniania weglowodorow
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nafty (78,6% alkanow, 1,7% alkenéw, 19,7%
weglowodoréw aromatycznych) przez skore
grzbietu rosta liniowo w pierwszych 10 h nara-
zenia, osiagajac warto$¢ okoto 12% dawki.
Migdzy 15 + 25 h narazenia wchtanianie to
osiggato plateau na poziomie 14,5% dawki
(Schreiner i in. 1997).

Rozmieszczenie

Weglowodory olejow mineralnych ulegaja roz-
mieszczeniu w wielu tkankach, w tym w: weztach
chtonnych, watrobie, Sledzionie i tkance tluszczo-
wej (Barrowman i in. 1989). Watroba i wezly
chlonne zawieraja najwieksze stezenia weglowo-
dorow. U szczuréw otrzymujacych w paszy hepta-
dekan, eikozanian (n-Cy) lub dodecylocyklohek-
san stan rdwnowagi miedzy stezeniami weglowo-
doréw w tkankach obserwowano po 4 + 6 miesia-
cach narazenia (Tulliez, Bories 1975a; 1975b). W
watrobie szczuréw F344, otrzymujacych oleje
mineralne w paszy przez 90 dni, wykazano obec-
nos¢ tylko weglowodorow C,y — Css (de Roojj i in.
1993). Moze to wskazywaé, ze weglowodory
> Css nie ulegaja wchianianiu z przewodu pokar-
mowego, natomiast < C,y sg szybko wchilaniane
metabolizowane i wydalane z organizmu.

Ponadto obserwowano réznice miedzyszcze-
powe procesu deponowania weglowodorow w
tkankach. Szczury F344 mialy 2 + 3 razy wigksze
stezenia weglowodoréw w watrobie w poréwnaniu
ze szczurami Sprague-Dawley w takich samych
warunkach narazenia na biaty olej P15(H) przez
90 dni (Firriolo i in. 1995).

Wykazano, ze deponowanie weglowodorow
w tkankach nie ma trwalego charakteru. U
szczuréw przewlekle narazonych na eikosan lub
dodecylocykloheksan droga pokarmowg stgze-
nia tych weglowodoréw w tkankach spadaty o
1/3 w okresie 4 miesiecy po przerwaniu naraze-
nia (Tulliez, Bories 1975a; 1975b).

W przypadku lipidowego zapalenia ptuc
wywotlanego narazeniem na mgle olejowa w
przemysle wykazano obecnos¢ alkanow Cyy —
Cs;; w popluczynach oskrzelowo-pgcherzyko-
wych i w ptynie oplucnowym (Penes i in. 1990).
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Metabolizm

Alkany o dtugich tancuchach weglowych, takie jak
heptadekan, ulegaja hydroksylacji przy udziale
mikrosomalnych monooksygenaz zaleznych od
CYP (Kusunose i in. 1969; Perdu-Durand, Tullie
1985). Proces ten zwany w-oksydacja zachodzi w
watrobie i blonie Sluzowej jelita cienkiego. Alkany
o krétszych tancuchach, jak np. dekan, sa metabo-
lizowane przez ten sam ukfad enzymatyczny w
ptucach i nerkach. Produktami tych przemian sg
odpowiednie alkohole tluszczowe, ktére ulegaja
dalszemu utlenianiu do kwasow tluszczowych.
Produktem utleniania heksadekanu byt alkohol
cetylowy i kwas palmitynowy (Mitchell, Hiibscher
1968, Kusunose i in. 1969). Powstate kwasy tlusz-
czowe s3 katabolizowane na drodze B-oksydacji, a
takze sa wbudowywane do tluszczéw obojetnych
(acylogliceroli) i fosfolipidéw. ,,Niedopatki” kwa-
séw tluszczowych w postaci reszt acetylowych
stuzg do biosyntezy cholesterolu lub po wprowa-
dzeniu do cyklu Krebsa sg katabolizowane do
ditlenku wegla wydalanego przez drogi oddecho-
we (Tulliez, Bories 1978).

Szybkos¢ hydroksylacji alkanow jest zrézni-
cowana gatunkowo. Jest ona najwiecksza u kur-

czat i1 pstraga tgczowego, natomiast znacznie
mniejsza u szczura i krolika. W konsekwencji
dochodzi do zréznicowanego deponowania ta-
kich niezmienionych alkanow, jak: heptadekan i
eikozan, w tkance tluszczowej i calym organi-
zmie (Perdu-Durand, Tulliez 1985).

Podobnie jak dlugotancuchowe alkany, row-
niez cykloalkany z dlugimi tancuchami bocz-
nymi, jak dodecylocykloheksan, ulegaja -
-oksydacji w watrobie i tkance tluszczowej.
Powstajacy kwas  cykloheksylododekanowy
ulega B-oksydacji do kwasu cykloheksyloocto-
wego, ktory jest sprzggany z glicyna i wydalany
z moczem. Cze$¢ tego kwasu stwierdzono w
watrobie i tkance tluszczowej jako sktadnik
thuszczéw obojetnych i fosfolipidow (Tulliez,
Peleran 1977).

Wydalanie

Oleje mineralne sa bardzo wolno usuwane z
organizmu. Olej mineralny znakowany trytem
po dootrzewnowym podaniu szczurom byt wy-
dalany z katem w ilosci 11% dawki w ciagu 8
dni po podaniu (Ebert i in. 1966).

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Zmiany patologiczne indukowane przez oleje
mineralne w réznych narzadach sg wynikiem
kumulacji weglowodoréw parafinowych. Kumu-
lacja ta prowadzi do mobilizacji makrofagdéw
pecherzykowych lub krezkowych, a w przypad-
ku watroby do niespecyficznej odpowiedzi za-
palnej, zwanej autoimmunologicznym zapale-
niem watroby. U ludzi autoimmunologiczne
przewlekle aktywne zapalenie watroby jest sa-
moistnym zespotem klinicznym zwigzanym z
hipergamma-globulinemia, krazacymi autoprze-
ciwciatami i pozawatrobowymi chorobami auto-
immunologicznymi. Pacjenci wykazuja wiele
objawow dysfunkcji uktadu immunologicznego
wyrazonych spadkiem aktywnosci supresoro-
wych limfocytéw T oraz uczuleniem limfocy-
tow T na roézne autoantygeny, w tym antygeny
specyficzne dla hepatocytéw. Obserwowana
martwica hepatocytow jest posredniczona przez

autoreaktywne limfocyty T. Zmiany histolo-
giczne obserwowane w doswiadczalnym auto-
immunologicznym zapaleniu watroby manife-
stujg sie: zapaleniem drog wrotnych, okolowrot-
ng martwica hepatocytow, zrazikowym zapale-
niem watroby oraz ziarniniakami watrobowymi.
U myszy szczepu C57B1/6 wykazano, ze olej
mineralny bedacy sktadnikiem adjuwantu Freu-
nda moze by¢ czynnikiem etiologicznym auto-
immunologicznego zapalenia watroby (Howell,
Yoder 1994).

Sterylny, lekki olej parafinowy (niezawiera-
jacy bakterii) stanowil bodziec indukujacy ,,wy-
buch tlenowy” w makrofagach, generujacy takie
reaktywne formy tlenu, jak: nadtlenek wodoru i
anionorodnik ponadtlenkowy, odpowiedzialne
za cytotoksyczne i cytostatyczne dziatanie ma-
krofagéw (Flescher i in. 1984).

113



Andrzej Starek

DZIALANIE EACZNE

W dostgpnym piSmiennictwie nie znaleziono
danych na temat tacznego dziatania wysokorafi-

nowanych olejéw mineralnych z innymi kseno-
biotykami.

ZALEZNOSC SKUTKU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Narazenie na mgly wysokorafinowanych olejow
mineralnych u ludzi i zwierzat prowadzito na
0godt do zmian czynnosciowych i morfologicz-
nych uktadu oddechowego.

U pracownikéw przemystu samochodowego,
narazonych na mgly olejow obrébkowych o
stezeniu 2,6 + 1,8 mg/m3 przez $redni okres
11+12 lat, odnotowano zwiekszong chorobo-
wo$¢ z powodu kaszlu i odkrztuszania (25,7%
badanych) w poréwnaniu z grupa kontrolng
(16,3%). Obserwowana chorobowos$¢ znamien-
nie wzrastala wraz z czasem narazenia. Chociaz
wartosci testow czynnosciowych ptuc, w tym
testu metacholinowego, nie réznity si¢ od war-
tosci w grupie kontrolnej, to jednak wartosci
wskaznikow spirometrycznych, w tym FEV,
FEF55.450, Vso 1 V25 byly znamiennie obnizone.
Wskaznik OR dla przewlektego kaszlu u pra-
cownikoéw narazonych powyzej 15 lat wynosit
2,2; 95%-procentowy wskaznik ufnosci CI:
1,01+ 4,85 (Ameille i in. 1995).

W grupie mechanikow okretowych, narazo-
nych na mgly olejéw smarowych o stgzeniach
0,12 + 0,74 mg/m3 przez $redni okres 21 lat,
obserwowano podwyzszone ryzyko: podraznie-
nia goérnych drég oddechowych (1,38; 95-pro-
centowy Cl: 1,0 + 1,9), dusznosci oddechowe;j
(1,53; 95-procentowy CI: 1,2 + 1,9) oraz stopnia
nasilenia duszno$ci (1,63; 95-procentowy ClI:
1,0 + 2,6). Czynnikiem zakldcajagcym w tym
badaniu mogto by¢ narazenie na azbest w prze-
sztosci (Svendson, Hilt 1997).

W przeciwienstwie do wynikow badan epi-
demiologicznych, wyniki do$wiadczen na zwie-
rzetach dostarczajg petniejszych informacji na
temat zaleznos$ci skutku toksycznego od wielko-
$ci narazenia na mgly olejow mineralnych.

U szczurow Sprague-Dawley narazonych
przez 4 tygodnie na mgly trzech roznych rafi-
nowanych olejéw mineralnych o stezeniach: 50;
210 lub 1000 mg/m”’, 6 h dziennie przez 5 dni w
tygodniu, nie obserwowano zadnych zmian
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patologicznych po narazeniu na oleje o najmniej-
szym stezeniu (50 mg/m3). Po narazeniu na oleje o
wickszych stezeniach (210 lub 1000 mg/m’)
stwierdzono: wzrost mokrej masy pluc i stosun-
ku suchej masy do mokrej masy prawego plata
ptuca, obecnos¢ piankowatych makrofagow
pecherzykowych i granulocytow obojetnochton-
nych w pecherzykach ptuc i przegrodach mig-
dzypecherzykowych. Wartos¢ NOAEL okreslo-
no na poziomie 50 mg/m3 (Dalbey iin. 1991).

Szczury narazano na mgly rafinowanych,
jasnych olejow smarowych o stezeniach: 200;
500 lub 1500 m3, 3,5 h dziennie, 4 dni w tygo-
dniu, przez 13 tygodni. Po narazeniu na oleje o
najmniejszym stezeniu (200 mg/m’) obserwo-
wano nieznaczng, rozsiang akumulacj¢ makro-
fagdw pecherzykowych i nieznaczy wzrost ste-
zenia biatka w poptuczynach oskrzelowo-peche-
rzykowych (BAL). Po narazeniu na oleje o
wigkszych stezeniach (500 Iub 1500 mg/m3)
stwierdzono: stopniowe narastanie akumulacji
makrofagéw pecherzykowych, stezenia biatka i
liczby neutrofili w BAL, a takze wzrost masy
ptuc i akumulacje makrofagéw w okotooskrze-
lowych weztach chtonnych. Wartos¢ LOAEL
przyjeto na poziomie 200 mg/m3 (Selgrade i in.
1990).

U szczuréw narazonych przez 13 tygodni na
mgly trzech réznych rafinowanych olejéw mine-
ralnych — zawierajacych rézne dodatki techno-
logiczne o stezeniach: 50; 150 lub 500 mg/m3,
przez 6 h dziennie, 5 dni w tygodniu — wyka-
zano zmiany w uktadzie oddechowym na kaz-
dym poziomie narazenia. Zmiany te manifesto-
waly si¢: akumulacja piankowatych makrofa-
gdéw w pecherzykach ptucnych i §cianach peche-
rzykowych, pogrubieniem przegréd miedzype-
cherzykowych, naciekami wielokomorkowymi
oraz nieznaczna hiperplazja nabtonka oddecho-
wego. Wartos¢ LOAEL w tym badaniu wynosi
50 mg/m’ (Dalbey 2001).



Oleje mineralne wysokorafinowane z wylaczeniem cieczy obrobkowych - frakcja wdychalna.
Dokumentacja dopuszczalnych wielkosci narazenia zawodowego

NAJWYZSZE DOPUSZCZALNE STEZENIE (NDS) W POWIETRZU
SRODOWISKA PRACY ORAZ DOPUSZCZALNE STEZENIE
W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)

Wartosci dopuszczalnych poziomoéw narazenia
zawodowego na frakcje wdychalna olejow wy-

Tabela 5.

sokorafinowanych w réznych panstwach przed-
stawiono w tabeli 5.

Wartosci dopuszczalnych pozioméw narazenia zawodowego na frakcje wdychalna olejéw wysokorafinowanych

(ACGIH 2010; Rozporzadzenie... 2002; SCOEL 2011)

Oil mist, mineral, sum total of 15
polynuclear aromatic
hydrocarbons (PAHs) listed
as carcinogens by U.S.
National Toxicology
programme (NTP)
USA, ACGIH (2009)
— czyste, wysokorafinowane oleje 5,0
— stabo i $redniorafinowane

Panstwo (rok ustalenia) Wartose NIDS, Wartsé NDSCh,
mg/m’ mg/m’

Polska (faza ciekta) 5.0 10,0

Belgia (2002) 5,0 10,0

CAS: 08012-95-1

Finlandia 5,0 10,0

Szwecja (2005)

mgla olejowa lacznie z parami 3

UE (propozycja 5.0 frakcja wdychalna -

SCOEL/SUM/163/2011)

Irlandia (2002)

mgla olejow mineralnych 5 10

0,005 C2 -

A4 frakcja wdychalna —
(L), A2 -

Objasnienia:

Grupa A2 — zwiazki o podejrzanym dziataniu rakotworczym na ludzi.
Grupa A4 — zwiazki nieklasyfikowane jako rakotworcze dla ludzi.
(L) — narazenie wszystkimi drogami powinno by¢ doktadnie kontrolowane i utrzymywane na jak najnizszym, mozliwym do

osiggniecia, poziomie.
C2 — rakotworczy kat. 2.

Podstawa wartosci TLV-TWA wg ACGIH
byly wyniki badan doswiadczalnych na zwierze-
tach, w ktorych wykazano objawy ze strony ukta-
du oddechowego i zmiany szkodliwe w ptucach
pod wptywem mgly olejéw wysokorafinowanych.
Nie ustalono wartosci dopuszczalnego narazenia
dla stabo i $rednio rafinowanych olejow mineral-
nych ze wzgledu na niedostateczne dane (ACGIH
2010).

Réwniez w SCOEL (2011) za podstawe warto-
$ci OEL przyjeto wyniki badan na zwierzgtach. U
szczurdw i psow, przewlekle narazonych na wyso-
korafinowane oleje mineralne bez dodatkéw tech-
nologicznych, za skutki szkodliwego dziatania
olejow uznano w plucach obladowane olejem
makrofagi i wystepowanie ziarniniakow. Stezenie

5 mg/m’ przyjeto za wartos¢ NOAEL dla tych
olejéw wynosita.

Podstawy proponowanej
wartosci NDS

Wyniki badan epidemiologicznych (Ameille i in.
1995; Svendsen, Hilt 1997) oraz badan doswiad-
czalnych na zwierzetach (Dalbey i in. 1991; 2001;
Selgrade i in. 1987; 1990) wskazuja, ze powtarza-
ne narazenie na mgly wysokorafinowanych olejow
mineralnych moze prowadzi¢ do zaburzen czyn-
nosciowych i zmian morfologicznych w ukladzie
oddechowym, bedacym uktadem krytycznym.

U ludzi wykazano podraznienie drog odde-
chowych i zmiany spirometryczne typu obtura-
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cyjnego. U zwierzat wystepowaly: zmiany za-
palne drzewa oskrzelowego i migzszu phlucnego
oraz wzrost stezenia biatka i liczby neutrofili w
BAL, co potwierdzato draznigce dziatanie mgiet
olejowych. Ponadto dochodzito do gromadzenia
si¢ makrofagéw w pecherzykach ptuc i $cianach
pecherzykowych.  Akumulacje  makrofagéw
wypelnionych olejem mineralnym (tzw. makro-
fagi ,,piankowate”), przy braku innych objawéw
toksycznosci, uwaza si¢ za reakcje fizjologiczna.
Z drugiej strony, akumulacja makrofagéw obta-
dowanych olejem i obecnos¢ ziarniniakow w
tkance ptucnej sg zaliczane do skutkdéw szko-
dliwych i uwazane za krytyczne skutki zdrowot-
ne (SCOEL 2010). Ponadto u narazonych zwie-
rzat obserwowano: wzrost mokrej masy phuc,
pogrubienie przegréd migdzypecherzykowych, a
niekiedy hiperplazje nabtonka oddechowego.

Zmiany w ukladzie oddechowym zwierzat
laboratoryjnych wykazywaty zaleznos¢ od steze-
nia badanych olejow i czasu narazenia. W przy-
padku narazenia 3,5 + 6 h dziennie, 4 ~ 5 dni w
tygodniu, przez 4 tygodnie, warto$¢ NOAEL wy-
nosita 50 mg/m3, podczas gdy wartos¢ LOAEL
byla 10-krotnie wieksza (500 mg/ms), (Dalbey i in.
1991; Selgrade i in. 1987). W warunkach naraze-
nia przez 3,5 h dziennie, 4 dni tygodniowo, przez
13 tygodni warto$¢ LOAEL wynosita 200 mg/m3.
Z kolei, w wyniku narazenia przez 13 tygodni, 6 h
dziennie przez 5 dni w tygodniu, wartos¢ LOAEL
wynosila 50 mg/m’ (Dalbey 2001).

Wyniki badan epidemiologicznych nie moga
by¢ jednak podstawa do obliczenia wartosci
NDS, poniewaz dotycza one cieczy obrobkowych.
Réwniez wyniki badan pracownikow teatru nara-
zonych na mgly wysokorafinowanych olejow
mineralnych, ze wzgledu na obecnos¢ glikolu, nie
moga by¢ brane pod uwage (Varughese i in.
2005).

Za podstawe obliczenia wartosci NDS  frakcji
wdychalnej wysokorafinowanych olejow mineral-
nych mozna przyja¢ wyniki badan krétkotermino-
wych przeprowadzonych na szczurach Sprague-
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-Dawley, ktére narazano przez 4 tygodnie na
mgly trzech wysokorafinowanych olejow mineral-
nych o stezeniach: 50; 210 lub 1000 mg/m”’, przez
6 h dziennie, 5 dni w tygodniu (Dalbey i in. 1991).
Na podstawie wynikow badan stwierdzono, ze
krytycznymi skutkami narazenia byly: wzrost
mokrej masy phluca i stosunku suchej do mokrej
masy tego narzadu, akumulacja piankowatych
makrofagdw pecherzykowych oraz obecnosé wie-
lojadrowych komoérek w pecherzykach ptucnych i
przegrodach miedzypecherzykowych. Wartos¢
NOAEL dla trzech bazowych olejow mineralnych
okreslono na poziomie 50 mg/m’.

Przyjmujac warto$¢ nastepujacych wspot-
czynnikow niepewnosci:

— A =2 — roznice wrazliwosci osobniczej

— B =2 — roznice miedzygatunkowe

— C = 2 — przejscie z badan krotkotermino-

wych do badan przewlektych

—D=1-wartos¢ NOAEL

— E =1 —wspdtczynnik modyfikujacy,
mozna obliczy¢ warto§¢ NDS dla mgiel wyso-
korafinowanych olejéw mineralnych na podsta-
wie zalezno$ci :

NDS=NOAEL/A-B-C-D-E
NDS=50mg/m’/2-2-2-1"1
NDS =50 mg/m’/ 8
NDS = 6,25 mg/m”.

W zwiazku z przedstawionymi obliczeniami,
proponuje si¢ przyjecie stezenia 5 mg/m’ ole-
jow mineralnych wysokorafinowanych za war-
tosci NDS frakcji wdychanej. Wartos$¢ ta jest
zgodna z wartoscig OEL zalecang w Unii Euro-
pejskiej.

Ze wzgledu na brak wlasciwosci draznigcych
olejow mineralnych wysokorafinowanych nie
zaproponowano ustalenia wartosci najwyzszego
dopuszczalnego stgzenia chwilowego (NDSCh)
olejow mineralnych wysokorafinowanych. Brak
jest takze podstaw do ustalenia wartosci dopusz-
czalnego stgzenia w materiale biologicznym
(DSB) dla olejow mineralnych wysokorafino-
wanych.
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ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKEADY)
KRYTYCZNE, PRZECIWWSKAZANIA LEKARSKIE DO ZATRUDNIENIA

dr n. med. EWA WAGROWSKA-KOSKI
Instytut Medycyny Pracy

im. prof. dr. med. Jerzego Nofera
91-348 Lodz

ul. $w. Teresy od Dziecigtka Jezus 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi
na uktad oddechowy i skére.
Badania pomocnicze: zdjecie rtg. ptuc i spirometria.

Zakres badania okresowego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi
na uktad oddechowy i skdre, a w zaleznosci od
wskazan badanie dermatologiczne .

Badania pomocnicze: spirometria, a w zalezno-
$ci od wskazan zdjecie rtg. ptuc.

Czestotliwos$¢ badan okresowych: co 2 + 3 lata.

Uwaga:

Lekarz przeprowadzajacy badanie profilaktycz-
ne moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe
specjalistyczne badania lekarskie oraz badania
pomocnicze, a takze wyznaczy¢ krotszy termin
nastepnego badania, jezeli stwierdzi, ze jest to
niezbedne do prawidlowej oceny stanu zdrowia
pracownika lub osoby przyjmowanej do pracy.

Zakres ostatniego badania okresowego
przed zakonczeniem aktywnosci
zawodowe

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi

na uklad oddechowy i skorg, a w zaleznosci od
wskazan badanie dermatologiczne

Badania pomocnicze: zdjecie rtg. ptuc i spiro-
metria.

Narzady (uklady) krytyczne

Uktad oddechowy i skora.

Przeciwwskazania lekarskie
do zatrudnienia

Przewlekla  obturacyjna  choroba  ptuc
(POCHP), nawrotowe zapalenie skéry o cha-
rakterze atopowego zapalenia skory i wyprysku
kontaktowego.

Uwaga:

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandy-
datéw do pracy. O przeciwwskazaniach w prze-
biegu zatrudnienia powinien decydowac lekarz
sprawujacy opieke profilaktyczng, biorac pod
uwage wielkos¢ i okres trwania narazenia zawo-
dowego oraz ocen¢ stopnia zaawansowania i
dynamike zmian chorobowych.
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