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CYTOGENETYCZNA OCENA SKUTKOW SKAZENIA SRODOWISKA
PRZEZ KOMBINAT METALURGICZNY W KRAKOWIE

DANE Z BADAN EPIDEMIOLOGICZNYCH W PRZEMYSLE HUTNICZYM NA SWIECIE

W niniejszym artykule zebrano dane zbadan epidemiologicznych wykonanych
w kraju i na Swiecie w przemysle hutniczym, aby przyblizy¢ czytelnikowi fakty
dotyczace zagrozen genetycznych spowodowanych emisjg zwigzkdw toksycznych
przez te zaktady, ztym ze najwiecej uwagi poswiecono analizom cytogenety cznym
wykonanym u pracownikéw najwiekszego zaktadu przemystowego w Polsce, tj.
w Kombinacie Metalurgicznym w Krakowie im. Sendzimira (dawniej Huta im.
Lenina). Roczna emisja dwutlenku siarki wyniosta w tym kombinacie w latach
1981/82 ponad 33 tysigce ton, 22 tysigce ton tlenkéw azotu i ponad 400 tysiecy ton
tlenku wegla [7], a sgsiadujacy z nim Krakdw zostat uznany za miasto ekologicznie
zagrozone, co przyczynito sie do podjecia dziatan o charakterze badawczym
i zapobiegawczym. Kombinat Metalurgiczny im. Sendzimira nie jest jedynym
zaktadem stwarzajagcym zagrozenia dla zdrowia pracownikow. Zaktady prze-
mystowe produkujgce stal i zelazo zatrudniajg okoto 2 miliony robotnikéw na
Swiecie. W 1984 roku Miedzynarodowa Agencjado Badan nad Rakiem opierajgc sie
na danych epidemiologicznych wydata opinig, ze srodowisko tych zaktadow jest
kancerogenne dla ludzi, co manifestuje sie gtéwnie wzrostem zachorowan na raka
ptuc [14]. Sposrod ogromnej liczby zwigzkéw chemicznych emitowanych przez
fabryki zelaza i stali znaczng ich cze$¢ stanowig zwigzki o charakterze
mutagenno-kancerogennym. Do najgrozniejszych z nich nalezy zaliczy¢: tlenki
siarki, azotu, wegla, zwigzki arsenu, amoniak, weglowodory aromatyczne
i cjanowoddr. Szkodliwy wptyw tych zwigzkéw na zdrowie ludzi pracujacych
w hutach zelaza zostat udowodniony przez liczne obserwacje epidemiologiczne, jak
i badania z zastosowaniem kréotkoterminowych testow biologicznych. W badaniach
epidemiologicznych pracownikéw fabryki zelaza w Kanadzie (DOFASCO Inc.,
Hamilton, Ontario) w latach 1967-1977 zaobserwowano wzrost zachorowan na
raka ptuc w poréwnaniu z kontrolng populacjg [6]. W innych badaniach, na terenie
tej samej fabryki, zastosowano test Amesa do identyfikacji czynnikéw mutagennych
czy potengalnie kancerogennych. Autorzy analizowali liczbe rewertantéw szczepéw
Salmonella TA98 i TA100 powstatych pod wpltywem dziatania ekstraktow
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uzyskanych z prébek powietrza zebranych z r6znych stanowisk pracy. Badania
wykazaty rozng aktywno$¢ mutagenng ekstraktow, ktéra byta skorelowana
z zachorowalnoscig na raka ptuc na tych stanowiskach [2]. Testy bakteryjne
stuzg takze do oceny mutagennoSci ekstraktow moczu ludzi narazonych [4],
Wykazano, stosujac te metode, podwyzszong aktywno$é probek moczu u robot-
nikéw narazonych na emisje koksochemiczne w dwéch hutach zelaza, we Francji
[9] oraz w Stanach Zjednoczonych [15].

Sposrod wszystkich dziatow hut zelaza, ze wzgledu na ilos¢ ijako$¢ emitowanych
zwiazkdw chemicznych, za najbardziej szkodliwe uwazane sa te, ktére zwigzane sg
bezposrednio z procesami odgazowania wegla, czyli koksochemie. Wiekszos¢
policyklicznych zwigzkéw aromatycznych, a w szczeg6lnosci weglowodory
aromatyczne, pochodzi ze smoly pogazowej, ktérej uzywa sie do wytwarzania form
z piaskiem. W wyniku kontaktu formy z rozrzazonym metalem lub weglem
dochodzi do pirolizy zwigzkéw zawartych w smole i powstania zwigzkéw
mutagennych [14]. Analiza ekstraktow z plwociny pracownikéw przeprowadzona
z zastosowaniem testéw bakteryjnych jednoznacznie wykazata mutagenny
charakter powietrza z dziatu koksochemii [8].

Wiekszo$¢ chemicznych kancerogenéw wigze sie wigzaniem kowalentnym
z DNA, powodujac uszkodzenie jego struktury i funkcji, co moze by¢ przyczyna
mutacji i ewentualnie kancerogenezy. Istniejg testy wykorzystujgce zdolnos$¢ do
tworzenia adduktow z DNA izolowanym z limfocytébw oraz mozliwo$¢ ich
stwierdzenia przy pomocy znakowanego fosforu. | tak, stwierdzono wyzszy
poziomadduktow weglowodorow aromatycznych
z kwasem dezoksyrybonukleinowym (PAH-DNA) u ludzi pracujgcych
w koksochemii w pordwnaniu z innymi grupami pracownikéw [14, 19].

Testy cytogenetyczne sg rowniez obecnie stosowane do wykrywania genotok-
sycznosci w srodowisku hut zelaza. | tak, w dwu réznych grupach pracownikow
koksochemii w Stanach Zjednoczonych zastosowano testy cytogenetyczne
i wykazano: w pierwszej — wzrost wymian siostrzanych chromatyd [10],
w drugiej — zaréwno wzrost wymian siostrzanych chromatyd, jak i aberracji
chromosomowych w stosunku do ludzi nieeksponowanych [1].

TESTY CYTOGENETYCZNE U PRACOWNIKOW HUTY IM. SENDZIMIRA
ORAZ MIESZKANCOW NAJBLZSZYCH OKOLIC

W Polsce wykonano dotychczas trzy serie badan opartych na testach
cytogenetycznych majacych okresli¢ wptyw Srodowiska na materiat genetyczny
ludzi zatrudnionych w kombinacie metalurgicznym lub zamieszkujacych naj-
blizsze okolice kombinatu. Wszystkie prace zostaty wykonane w Zakladzie
Zoologii Doswiadczalnej Instytutu Systematyki i Ewolucji Zwierzat PAN
w Krakowie przy wspotpracy Przemystowego Zespotu Opieki Zdrowotnej
-Nowa Huta” oraz Katedry Medycyny Pracy i Chor6b Zawodowych AM
w Krakowie. Chociaz wyniki badan opublikowano [16,17,18], to ze wzgledu na
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coraz szersze zainteresowanie spoteczefstwa zagadnieniami ekologii wydaje sie
celowe podanie w skondensowanej formie danych uzyskanych z badan przep-
rowadzonych w najwiekszej hucie zelaza w kraju.

Poniewaz przyjmuje sie obecnie, ze wzrost aberracji chromosomowych ujawniony
dzieki zastosowaniu testdw cytogenetycznych wskazuje na zwiekszone ryzyko
zachorowalnosci dla catej populacji eksponowanej na czynniki szkodliwe, a nie tylko
dlabadanych oso6b [5,20,21], badania tego typu majg szczeg6lnie duze znaczenie
wiasnie w duzych aglomeracjach przemystowych, takichjak huta im. Sendzimira.

Obecnie powszechnie stosowane sg trzy testy cytogenetyczne do oceny ryzyka
genetycznego zwigzanego z ekspozycja na czynniki mutagenne lub kancerogen-
ne, a mianowicie test aberracji chromosomowych, test wymian siostrzanych
chromatyd oraz test mikrojagdrowy.

Aberracje chromosomowe, polegajagce na ztamaniach
i peknieciach chromosomoOw, najczesciej powstajg pod wpltywem czynnikow
bezposrednio uszkadzajgcych strukture DNA, takich jak promieniowanie
jonizujace czy zwiazki promieniotwadrcze. Przyczyng mutacji typu chromatydo-
wego zachodzacych w fazie Sjest takze znaczna czes¢ chemicznych mutagendw.

Wymiana siostrzanych <chromatyd, polegajgca na
peknieciu nici DNA w obu chromatydach i wzajemnej wymianie odcinkéw
chromatyd, rowniez zachodzi w fazie S. Najbardziej efektywnie jest indukowana
przez substancje tworzgce kowalentne addukty z DNA, ktdre znieksztatcajg
heliss DNA, zakt6cajg metabolizm prekursorbw DNA badZz tez procesy
reparacyjne. Zwiekszenie czestosci wymian siostrzanych chromatyd zachodzi
pod wptywem chemicznych mutagendw, niemniej jednak molekularne podtoze
ich powstawania jest jeszcze nieznane.

Mikro jagdra powstajgz fragmentow chromosomoéw, ktore nie zostaty
wigczone do jader potomnych w czasie podziatu komérkowego. Przyczyng ich
powstawania sg zarowno czynniki klastogeniczne, czyli powodujgce pekniecia
chromosomow, jak réwniez czynniki uszkadzajgce wrzeciono kariokinetyczne.
Ocenailosci komdérek zmikrojadrami, ktérej dokonuje sie winterfazie | podziatu
komorkowego, jest rowniez coraz powszechniej stosowana jako test cyto-
genetyczny w biomonitoringu [20].

Sposéréd trzech oméwionych wyzej testdw, do oceny genetycznych zmian
u pracownikéw Kombinatu Metalurgicznego w Krakowie stosowano dwa,
a mianowicie test wymian siostrzanych chromatyd i test aberracji chromo-
somowych. Od kazdej z 220 przebadanych oséb pobierano krew obwodowag, po
uprzednio przeprowadzonym wywiadzie na temat przebytych chordb, zwlaszcza
wirusowych, naswietlen promieniami rentgena, ewentualnej bezptodnosci, wad
genetycznych u potomstwa, jak rowniez palenia papieroséw i picia alkoholu.
Preparaty chromosomowe wykonywane byty po hodowli limfocytéw. Aberracje
chromosomowe oceniano w 150-220 ptytkach metafazalnych, a wymiany
siostrzanych chromatyd byty analizowae w 50 metafazach po zastosowaniu
réznicujgcego barwienia chromosomow. Zmiany w chromosomach oceniano
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zgodnie z ustaleniami Miedzynarodowej Komisji Zapobiegania Srodowisko-
wym Mutagenom i Kancerogenom (ICPEMC) [3]. Etapy badan przeprowadzo-
nych w latach 1981-1989 przedstawiajg sie nastepujaco:

1981-1984

Przebadano 53 pracownikéw z wydziatu koksochemii i 21 z innych wydziatow.
W grupie ,,inne wydziaty” mieszczg sie robotnicy zatrudnieni miedzy innymijako
mechanicy i elektrycy, ktérzy zgodnie ze swoim zawodem wykonywali prace
w réznych wydziatach kombinatu. Grupe kontrolng stanowito 16 mezczyzn
nowo przyjetych do pracy [16].

1985-1986

Grupe pracownikow eksponowanych stanowito 30 pracownikéw z wydziatu
wielkich piecow, a grupe kontrolng 30 mezczyzn nowo przyjetych do pracy [17].

1986-1989

Pracownicy Katedry Medycyny Pracy i Choréb Zawodowych AM w Krako-
wie wraz z Przemystowym Zespotem Opieki Zdrowotnej ,,Nowa Huta” przepro-
wadzili kompleksowe badania w tzw. strefie ochronnej kombinatu, bezposrednio
otaczajacej ten zaktad w promieniu Kilku kilometrow, a obejmujacej miejsco-
wosci: Pleszow, Koscielniki, Wyciaze, Mogite, Ruszcze, Przylasek Rusiecki,
Nowg Hute i Lubocze. Badania polegaty na pomiarach dwutlenku siarki i pytéw
W powietrzu oraz na ocenie stanu zdrowia mieszkancow. Podobne badania
przeprowadzono w dwdéch kontrolnych punktach, tj. w centrum Krakowa oraz
w Tokarni, wsi potozonej ok. 40 km na potudnie od Krakowa [7]. Rownolegle
z tymi pomiarami, wykonano testy cytogenetyczne u 30 0s6b zamieszkujgcych
strefe ochronng, 20 os6b z centrum Krakowa oraz 20 os6b z Tokarni [18].

OMOWIENIE WYNIKOW PRZEPROWADZONYCH TESTOW CYTOGENETYCZNYCH

Wyniki z badan cytogenetycznych wykonanych w ciagu dziewieciu lat
(1981-1989) zebrano w tabelach 1-3. W tabelach 1 i 2, dotyczacych grup
zawodowo eksponowanych, wszyscy badani zostali podzieleni na grupy w za-

Tabela 1
Aberracje chromosomowe u pracownikéw roznych wydziatbw kombinatu metalurgicznego
w Krakowie
Wydziat koksochemii Wydziat wielkich piecow Inne wydziaty
(staz pracy) % aberragqi (staz pracy) % aberracji (staz pracy) % aberracji
1—10 lat 5,47 1—10 lat 5,0
10—20 lat 6,5 10—20 lat 1,07 10—30 lat 4,6

20—30 lat 74
grupa kontrolna 17
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Tabela 2

Wymiana siostrzanych chromatyd (SCE) u pracownikéw réznych wydziatdbw kombinatu
metalurgicznego w Krakowie

Wydziat koksochemii Wydziat wielkich piecow Inne wydziaty
(staz pracy) i SCE/komoérke (staz pracy) x SCE/komérke (staz pracy) x SCE/komoérke
1—10 tat 10,20 1—10 lat 8,33
10-20 lat 12,30 10-20 lat 10,41 10—20 lat 12,00
20—30 tat 15,15 20—30 lat 11,6
grupa kontrolna 7,95

leznosci od stazu pracy. Procent aberracji chromosomowych w kazdej z grup jest
wysoki, statystycznie istotny w poréwnaniu zgrupg kontrolng (tab. 1),z wyjatkiem
pracownikdw wydziatu wielkich piecow, u ktdrych uzyskane wartosci sg zblizone do
grupy kontrolnej. Nie zaobserwowano korelacji pomiedzy iloscig strukturalnych
zmian chromosomow a stazem pracy. Poziom wymian siostrzanych chromatyd
u pracownikéw koksochemii (tab. 2) wzrasta natomiast proporcjonalnie do stazu
pracy iwkazdej zgrupjest wyzszy w stosunku do grupy kontrolnej. U trzydziestu
pracownikow wydziatu wielkich piecow (grupa bytajednolita pod wzgledem wieku
i stazu pracy) stwierdzono takze statystycznie istotny wzrost poziomu wymian
siostrzanych chromatyd, chociaz jest on nieco nizszy niz w odpowiedniej grupie
zkoksochemii. Podobnie przedstawia sie poziom wymian siostrzanych chromatyd
w grupie ,,inne wydzialy”, gdzie wprawdzie jest on zalezny od stazu pracy, ale nie
osigga tak wysokich wartosci jak w przypadku pracownikéw koksochemii.
Podsumowujac mozna powiedzie¢, ze genotoksyczny wptyw srodowiska hut
zelaza, a zwihaszcza wydziatéw koksochemicznych, zostat potwierdzony zaréwno
przez dane z literatury Swiatowej, jak i badania cytogenetyczne przeprowadzone
w krakowskim kombinacie.
Tabela 3

Wymiana siostrzanych chromatyd (SCE) i aberracje chromosomowe u mieszkancow strefy
ochronnej kombinatu, Krakowa i Tokarni

Wymiana siostrzanych Aberracje chromosomowe
Grupa chromatyd, x SCE/komoérke % przerw % innych aberracji
| Strefa ochronna
kombinatu

dzieci 10,7 1,74 1,20

dorosli 10,4 1,14 0,79
Il Centrum Krakowa

dzieci 7,4 0,60 0,89

dorosli 79 0,59 0,65
111 Tokarnia

dzieci 6,5 0,42 0,55

doroéli 6,0 0,28 0,50
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Interpretacja wynikow badan cytogenetycznych
przeprowadzonych u mieszkancow strefy ochronnej kombinatu, centrum Kra-
kowa i Tokarni (tab. 3) jest trudna ze wzgledu na ztozony charakter tych
Srodowisk. W kazdej z omawianych grup oddzielnie analizowano dane do-
tyczace ludzi dorostych (wiek ponad 50 lat) i dzieci (7-15 lat).

Mieszkancy strefy ochronnej to rolnicy, ktérzy nigdy nie pracowali w prze-
mysle. W uprawach stosowali $rodki ochrony roslin i nawozy sztuczne oraz
spozywali produkty rolne i hodowlane wytworzone przez siebie.

Grupe mieszkancow Krakowa stanowia emeryci, ktérzy nigdy nie pracowali
w przemysle ani w rolnictwie inie byli narazeni na inne srodowiskowe zagrozenia
poza tymi, ktére wyptywajg z faktu zamieszkiwania w Krakowie.

W trzeciej grupie znajduja sie mieszkancy Tokarni, rolnicy, ktérzy podobnie
jak grupa pierwsza stosowali $rodki ochrony roslin i nawozy sztuczne oraz
spozywali wytworzone przez siebie produkty.

Jak wykazuja oznaczenia stezen pytdéw i dwutlenku siarki, najwyzsze
koncentracje tych parametréw uzyskano w Krakowie, Srednie w strefie ochron-
nej, a najnizsze w Tokarni [7], podczas gdy najwyzszy poziom zmian cyto-
genetycznych zaobserwowano u mieszkaricdw strefy ochronnej. Mozna przypu-
szczaé, ze przyczyna tych rozbieznosci lezy w innych zwigzkach mutagennych
emitowanych przez kombinat, np. weglowodorach aromaty-
cznych rozprzestrzeniajacych sie w najblizszych okolicach. Na uwage
zastuguje fakt, ze wiek nie wptywa w spos6éb istotny na poziom obserwowanych
zmian. U dzieci w kazdej z grup jest on zblizony do dorostych, ponadto
w Tokarni poziom tych zmian jest wyjatkowo niski zaréwno u dorostych, jak
i u dzieci.

Istotnym czynnikiem majacym wptyw na podniesienie wartosci liczbowych
w stosowanych testach jest palenie papieroséw. Dym tytoniowy, zawierajacy
miedzy innymi weglowodory aromatyczne, wykazuje dziatania genotoksyczne,
nalezy wiec do tej grupy czynnikow, ktdre powodujac zmiany w samym DNA,
a wiec na poziomie molekularnym, w krancowych przypadkach mogg inicjowac
proces nowotworowy. Naukowym problemom zwigzanym z paleniem papie-
roséw z punktu widzenia mutagenezy poswiecono wiele publikacji, a w roku
1989 nawet caty zeszyt Mutation Research (Vol. 222 No 2).

Roéwniez w omawianych trzech seriach badan uwzgledniono w wywiadzie
pytanie dotyczace palenia papieroséw, poniewaz nawyk ten jest, zwlaszcza
w srodowiskach robotniczych, powszechny. W pierwszej, znacznej liczbowo
grupie dotyczacej pracownikow wydziatu koksochemii, wszyscy badani byli
palacy, poniewaz przy powszechnosci tego zjawiska, selekcja w tym kierunku
byla fatwiejsza. Mozna w $wietle tych faktow zatozy¢, ze w omawianej grupie
zaszto zjawisko synergicznego oddziatywania mutagennego zwigzkéw chemicz-
nych pochodzacych z dymu tytoniowego oraz czynnikéw srodowiskowych [16].

W pracy dotyczacej grupy ludzi zamieszkujgcych strefe ochronng kombinatu
nieliczne osoby byty palaczami i nie zauwazono u nich podwyzszonego poziomu
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wymian siostrzanych chromatyd ani aberracji chromosomowych w stosunku do
niepalacych [18].

W trzeciej z opracowywanych grup, ztozonej z robotnikéw z wydziatu
wielkich piecéw, u palgcych stwierdzono wyzszy poziom wymian siostrzanych
chromatyd niz u niepalacych, natomiast w grupie kontrolnej stosunki liczbowe
przedstawiaty sie odwrotnie [17]. Nalezy wyjasni¢, ze pomimo iz podkres$lano
czynnik palenia papieros6w w omawianych grupach dotyczacych pracownikow
huty im. Sendzimira, nie byt to problem, ktéremu poswiecono w tych pracach
gtdwng uwage.

W okresie, w ktérym przeprowadzono opisane badania, w kraju panowat
jeszcze niekorzystny klimat dla zagadnien ekologicznych i wyniki uzyskane
z dotychczasowych badan majg charakter pilotowy. Obecnie planuje sie dalsze
prace cytogenetyczne w Kombinacie Metalurgicznym z zastosowaniem po-
szerzonej baterii testow. Konieczne wydaje sie rowniez zainteresowanie po-
wyzszymi zagadnieniami pracownikéw z innych dyscyplin (chemikdw, bio-
chemikéw, lekarzy). Niezbedne wrecz dla catosciowej oceny ryzyka genetycznego
zwigzanego ze Srodowiskiem pracy czy miejscem zamieszkania jest uzyskanie
kompleksowych, wiarygodnych oznaczen chemicznych w powigzaniu z wynika-
mi uzyskanymi z badan cytogenetycznych. Powietrze regiondéw wysokoup-
rzemyslowionych i wielkomiejskich zawiera bowiem aktywne mutageny, o czym
Swiadczg niezbicie wyniki Kilkuletnich badaA prowadzonych w Instytucie
Onkologii w Gliwicach [11,12,13]. Wykorzystujac ekstrakty prébek powietrza
pobranego w réznych miejscowosciach z regionu Katowic, wykazano ich
mutagenng aktywnos¢ w testach bakteryjnych, a takze podwyzszony poziom
aberracji chromosomowych w komorkach linii V 79. Wykazano réwniez, ze
istnieje duze zréznicowanie tej aktywnosci nie tylko w zaleznosci od miejsca
pobrania materiatu, ale takze i od pory roku.

Cytowane w artykule wyniki badan nakazujg podjecie jak najpilniejszych
dziatan prewencyjnych majacych na celu zmniejszenia ryzyka genetycznego
i ochraniajacych srodowisko.

LITERATURA

1. Bender M A, Leonard R C,Ir O W, Constantino J P, Re-
dmond C.K.— Chromosomal aberrations and sister-chromatid exchanges in lymphocytes
from coke oven workers. Mutat. Res. 206: 11-16, 1988.

2Bryant D.W, McCalla D. R — Mutagenicity and lung cancer in a steel foundry
environment. W: "Mutagenicity New Horizons in Genetic Toxicology” (J.A. Heddle, red.).
Academic Press, New York, London 1982.

3. Carrano AV, Natarajan A. T.— Considerationsforpopulation monitoring using
cytogenetic techniques. Mutat Res. 204: 379-406, 1988.

4. Clonfero R, Zordan M, Venier P, Peleologo M, Levis A G,
Cotttica D, Pozzoli L,Jongeneelen FJ., Bos R.P, AnzionB.
M. — Biological monitoring ofhuman exposure to coal tar. Urinary excretion of total polycyclic



250 Zofia Rudek

aromatic hydrocarbons, 1-hydroxypyrene and mutagens in psoriatic patients. Int. Arch. Occup.
Environ Health 61: 363-368, 1989.

.Forni A, Bertazzi P. A: Epidemiology in protection and prevention against

environmental mutagenslcarcinogens. Examples from occupational medicine. Mutat. Res. 181:
289-297, 1987.

.Gibson E S, Martin R H, Kockington J. N.— Lung cancer mortality in

a a steelfoundry. J. Occup. Med. 19: 807-812, 1977.

.Kie¢ E,Gatuszka Z,Kolarzyk E,Jodtowski J— Ocenastanuzdrowia

mieszkancow strefy ochronnej kombinatu metalurgicznego. I. Czgsto$¢ wystepowania niektérych
schorzen. Folia Med. Crac. (in press).

. Kr0kje A — Mutagenicity of expectoratefrom workers in a coke plant. Mutat. Res. 223:

213—219, 1989.

9Meo M. P, Dumenil G, Bolla A H, Laget M, Zabaloueff V,

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Mathias A. — Urine mutagenicity of steel workers exposure to coke oven emission.
Carcinogenesis 8: 363-367, 1987.

Miner JK,Rom W.N,Li vingston G.K,Lyon J L — Lymphocyte sister
chromatid exchange (SCE) frequencies in coke oven workers. J. Occup. Med. 25: 30-33, 1983.
Motykiewicz G, Manka G, Cimander B,Choragzy M.— Mutagenic
activity in air-borne particulate pollutants at industrial district of Silesia. Bull. Pol. Acad. Sei. 33:
1-6, 1985.

Motykiewicz G.,Michalska J,Szeliga J.,Cimander B.— Mutage-
nic and clastogenic activity ofdirect-acting componentsform air pollutants of the silesian industrial
region. Mutat. Res. 204: 289-296, 1988.

Motykiewicz G,Szeliga J, Cimander B,Choragzy M.— Seasonal
variations in mutagenic activity ofairpollutants at an industrial district ofsilesia. Mutat. Res. 223:
243-251, 1989.

PhillipsD. H,Hemminki K,Alhonen A, Hewer A,Grover P.L
— Monitoring occupational exposure to carcinogens: detection by 32P-postlabelling of aromatic
DNA adducts in white blood cellsform ironfoundry workers. Mutat. Res. 204: 531-541, 1988.
Recio L,Enoch H.G,Hannan M. A, Hill R. H.— Application of urine
mutagenicity to monitor coal liquefaction workers. Mutat. Res. 136: 201-207, 1984.

Rudek Z — Chromosome aberrations and sister chromatid exchanges in workers of
a metallurgical plant. Folia Biol. (Krakoéw), 33: 123132, 1985.

Rudek Z. — Chromosome aberrations andsister chromatid exchanges in workers of the blast
furnace division of a metallurgical plant. Folia Biol. (Krakow), 36: 203-212, 1988.

Rudek Z. — Chromosome aberrations andsister chromatid exchanges in the inhabitants ofan
area surrounding a large metallurgical plant. Folia Biol. (Krakow), 38: 75-81, 1990.
Savela K, Hemminki K,Hewer A,Phillips D.H,Putman K L,
Randerath K,— Interlaboratory comparison ofthe 32P-postlabelling assayfor aromatic
DNA adducts in white blood cells of iron foundry workers. Mutat. Res. 224: 485-492, 1989.

S o rsa Me Monitoring ofsister chromatid exchange and micronuclei as biological endopoints,
Reprinted from: Monitoring human exposure to carcinogenic and mutagenic agents (A.B e r 1i n,
M. Draper, K Hemminki R Vainio reds) Lyon, International Agency for
Research on Cancer, 1984.

Sorsa M.,Y ager J We Cytogenetic surveillance ofoccupational exposures, Cytogenetics,
(G.O be A Baslerred) Springer Verlag, Berlin, Heidelberg 1987.



