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Streszczenie: Artykul jest jednym z elementow stuzgcych kompleksowemu opracowaniu oceny
cyklu zycia materiatow wybuchowych w procesach projektowania, wytwarzania, uzytkowania oraz
pouzytkowego przetwarzania w oparciu o normy ISO serii 14040x. Zawiera informacje dotyczgce
toksycznosci materiatow wybuchowych w odniesieniu do ludzi z opisem symptomow, objawow
klinicznych oraz skutkéw toksycznosci. Odnosi si¢ on takze do analizy toksycznosSci przeprowadzonej
na zwierzetach oraz metabolizmie i degradacji materiatow wybuchowych w srodowisku.

Abstract: The article is one of elements served as comprehensive assessment study of life cycle of
explosives into design, producing, using and after using converting processes according to 1SO 14040
standard. It also contains information concerning toxicity of explosives with reference to people with
the description of symptoms, clinical symptoms and effects of toxicity. The article refers to toxicity
analysis performed on animals as well as metabolism and degradation of explosives in environment.
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1. Wstep

Trzecim etapem LCA — oceny cyklu zycia (ang. Life Cycle Assessment) jest LCIA (ang. Life Cycle Impact
Assessment) czyli ocena wptywu cyklu zycia na $rodowisko. Jest to bardzo trudna faza, gdyz wymaga
nierzadko wyboru i uzycia szeregu technik ocen $rodowiskowych, a zarazem kontrowersyjna ze wzgledu na
sw@j subiektywizm. Trudno jest migdzy innymi okresli¢ poziom niepewnosci. W toksykologii na porzadku
dziennym jest dokonywanie analiz przy wysokim stopniu niepewnosci. Uzyskane wyniki, mimo tak niepewnych
obliczen, staja si¢ podstawa do ustalania odpowiednich norm i przepiséw. W celu przeksztatcenia danych LCI
(ang. Life Cycle Inventory) tzn. danych analizy inwentarzowej cyklu zycia we wskazniki kategorii wptywu
przeprowadza si¢ obowigzkowo ponizsze etapy [1]:

- dokonuje si¢ wyboru kategorii wptywu, wskaznikow kategorii i modeli charakteryzowania,

- przypisuje si¢ wyniki LCI do poszczegolnych kategorii wplywu (w oparciu o proces klasyfikacji),

- oblicza si¢ wartosci wskaznika kategorii (w oparciu o proces charakteryzacji).

W ten sposob uzyskujemy profil srodowiskowy, ktéry dalej moze by¢ rozpatrywany w ramach normalizacji,
grupowania, wazenia i analizy jako$ci danych. Zgodnie z normami ISO nalezy udokumentowaé powigzania
ekologiczne poprzez odniesienie kazdego wskaznika do problemu srodowiskowego i opisanie jego powigzan
z punktem koncowym. Punkty koncowe sg rozumiane jako wyniki oddziatywan ekologicznych na takie efekty,
jak: zdrowie ludzkie, zanikanie gatunkow, dostepnos¢ zasobow dla przysztych pokolen. Uwzglednia¢ nalezy
fakt, ze toksyczno$¢ w odniesieniu do ludzi jest wazniejsza od toksycznosci wobec ekosystemow [2]. Kazdej
kategorii wplywu przypisuje si¢ okreslona wage, tak aby kategorie mogty zosta¢ ze soba porownywalne. Ocena
spoteczna moze by¢ wyrazana w kategoriach finansowych, zwlaszcza przypadki szkody na ludzkim zdrowiu
bazuja na kosztach jakie spoteczenstwo jest gotowe zaptaci¢ za ochrong zdrowia. Zasada ta jest stosowana
w metodzie EPS — priorytetowe strategie srodowiskowe (ang. Environmental Priority Strategies).
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Rézne metody podaja sposob okreslenia mechanizmu srodowiskowego. Najszerzej stosowane metody to Eco-
indicator 99, CML 2 baseline 2000, EPS 2000 oraz metody EDIP/UMIP. W metodach tj. Eco-indicator 99
wskazniki obierane sg z dalszego poziomu mechanizmu srodowiskowego. W przypadku zmian klimatu uzyto
jednostek DALY - liczby lat obciazonej schorzeniem (ang. Disability Adjusted Life Year), a jako wskaznika
kategorii uzyto jednostek YLL — lat zycia przezytych z kalectwem (ang. Years Lived Disabled). Ten wskaznik
jest uzywany zaréwno przez WHO i Bank Swiatowy do oceny statystyk zdrowotnych. Rachunek bezposrednich
ofiar nie byt standardowo uwzgledniamy przy ocenach LCA, poniewaz ofiary wystepuja tylko podczas
katastrof. Szczegolne znaczenie miatoby to przy okreslaniu kategorii wplywu dla wyrobdéw jakie stanowia
materialty wybuchowe. Wlaczajac srodowisko pracy do analizy LCA [3] nalezatoby uwzgledni¢ ilosciowe
kategorie wptywu tj. Smier¢ z powodu wypadkéw przy pracy, straty roboczogodzin z powodu wypadkow
i chorob bedacych ich wynikiem, choroby tj. utrata stuchu, alergie, egzemy itp. oraz jakosciowe kategorie,
w ktérych uwzgledniamy rakotwdrczo$¢ i wplyw na reprodukcje. Kazdorazowo problemy te odnoszone
bytyby do jednostki funkcjonalnej, ktora w przypadku materiatow wybuchowych gorniczych stanowi¢ moze
tona urobku. Jest to innowacyjne podejscie, gdyz niekoniecznie substancje powodujace problemy zdrowotne
w pracy powoduja problemy ekologiczne poza nig. Wiele substancji nie jest groznych ponizej pewnego
poziomu stezenia. Jest to podstawa do okreslenia dopuszczalnego stezenia MAC (ang. Maximum Acceptable
Concentration), ktérego odpowiednikiem w Polsce jest NDS (Najwyzsze Dopuszczalne SteZenie) definiowane
w higienie pracy. Oznacza to, ze dodatkowo do stosowania ekowskaznika nalezy sporzadzac oddzielny rachunek
dla higieny pracy. Przewodnik pt. Handbook of Life Cycle Assessment Operational Guide to the ISO Standards
proponuje stosowanie rekomendowanych wskaznikow podstawowych. W odniesieniu do ludzi w metodzie
CML 2 baseline 2000 jest to potencjal toksycznosci dla ludzi HTP (ang. Human Toxicity Potential) i dotyczy on
wplywu substancji toksycznych na zdrowie ludzkie. Nie uwzglednia przy tym ekspozycji w miejscu pracy. Dla
kazdej substancji toksycznej HTP jest wyrazane jako ekwiwalent emisji 1,4-dichlorobenzenu na 1 kg emisji.
Wskaznik ten r6zni si¢ dla skali globalnej i lokalnej [4]:

toksycznosé dla ludzi = Z Z HTP,,, <M, ()
gdzie: HTP...n;— potencjat toksycznosci wobec czlowieka dla i-tej substancji emitowanej do danego srodowiska
ecom (= powietrze, czysta woda, woda morska, gleba rolnicza lub przemystowa); m....; — emisja i-tej substancji
do danego srodowiska ecom.

Zagrozenia ekologiczne wynikajace ze stosowania materiatdow wybuchowych to gtownie toksycznosé
sktadnikow materialu wybuchowego i toksycznos$¢ sktadnikow produktéw wybuchu. Toksycznosé
produktow wybuchu jest tematem osobnym i dotyczy gltéwnie tlenkéw wegla oraz tlenkéw azotu i jest
w literaturze szczegétowo opisana. Tlenki azotu wplywaé beda na zakwaszenie wody i gleby, natomiast
dwutlenek wegla na efekt cieplarniany, zatem wplywaé beda potencjalnie na jako$¢ ekosystemu i nie nalezy
tego wptywu taczyé z ekotoksycznoscia wpltywajaca na zdrowie ludzkie. W przypadku, gdy istnieje ryzyko
podwdjnego liczenia emisji, nalezy tego unikaé. Zasadnym jest przeanalizowanie wplywu materialow
wybuchowych na zdrowie pracownikéw zaktadow militarnych w fazie produkcji, a nie uzytkowania.

W artykule, gtéwnie na podstawie monografii [5], przedstawiono informacje dotyczace toksycznosci
trotylu, tetrylu, heksogenu, nitrogliceryny, nitroglikolu oraz pentrytu w odniesieniu do ludzi oraz zwierzat.
Opisano symptomy, objawy kliniczne oraz Sciezki metaboliczne materiatdéw wybuchowych.

2. Toksycznos¢ materiatéw wybuchowych
2.1. Trotyl

Trotyl jest jednym z najszerzej stosowanych materiatdw wybuchowych w technice wojskowej ze wzgledu na
niska temperatur¢ topnienia, stabilnos¢, niska wrazliwo$é nauderzenie i tarcie oraz wzglednie bezpieczng metode
produkcji. Pracownicy zaktadow wytworczych sg wystawieni na dziatanie MW poprzez drogi oddechowe,
skére oraz uktad pokarmowy. Wedlug Moore’a skora stanowi jedng z gtdwnych drég wnikania TNT szczegdlnie
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w obecnosci zaolejenia jej badz spoconych rak [6]. Jednakze istniejg spore rozbieznosci pomiedzy potliwoscia
rak, a ilo$ciag wchtonigtego TNT u konkretnych osob. Przeprowadzanie testu u pracownikow na powierzchni
roznych czesci ciata z uzyciem alkoholowego roztworu sody kaustycznej dawato najintensywniejsze zmiany
koloru (tzw. proba Webster) na dloniach rak i w regionie kostki. Zotagdkowo-jelitowy obszar jest tez wazng
droga wchilaniania, gdyz TNT jest rozpuszczalny w sokach trawiennych i $linie. Wigkszo$¢ pracownikow
narzekata na gorzki smak w ustach. Zanalizowano absorpcje TNT poprzez spozycie u ludzi [7]. Dwie
osoby otrzymywaty dzienng dawke 1 mg TNT/kg masy ciala przez okres czterech kolejnych dni. We krwi
zaobserwowano wzrost metnosci hemolizowanej krwi. Zadna wykrywalna zmiana w obrazie krwi nie zostala
potwierdzona. W codziennie wydalanej urynie oznaczono metabolity TNT w ilo$ci 3% dziennego spozycia
TNT. Metabolitami byly: 4-amino-2,6-dinitrotoluen i 2,4-diamino-6-nitrotoluen. Haythorn i McCausland
uwazajg, ze obszar drég oddechowych wydaje si¢ by¢ mniej wazng droga przenikania TNT do organizmu [8,9].
Pracownicy zakladéw produkujacych TNT jako jeden z gtéwnych objawoéw kontaktu z tym MW okreslaja
zapalenia skorne. Typowe znaki i symptomy zapalenia skory tj. zaczerwienienia, ztuszczanie i stwardnienie
moga by¢ dostrzegalne na wystawionych na dzialanie TNT rekach i przedramionach, a takze pomigdzy
palcami w postaci pgcherzykow. Dotknigte sa takze okolice narazone na tarcie podczas normalnej pracy
tj. linia kotnierzyka, talii i kostek. Trotyl barwi rece na kolor zotty, a skore wloséw przebarwia do koloru
czerwonego. Pracownik powraca do zdrowia z tego podraznienia skéry po catkowitym wyizolowaniu go
z obszaru oddziatywania TNT [10]. Objawy gastryczne to w gtownej mierze nudnosci, wymioty, uczucie pehni,
strata apetytu, biegunki, niestrawnos¢ [11].

Kolejnym typowym objawem zatrucia TNT jest sinica, ktorej kulminacyjnym stadium jest sinica centralna.
Objawia si¢ poprzez ciemnienie koloru krwi, blado$¢ i niebieskawe zabarwienie warg i ptatkdw helisy uszu
[12]. Natleniona hemoglobina przybiera kolor czerwony, natomiast odtleniona jest koloru niebieskiego.
Niedobér tlenu (hypoksja) prowadzi do zmiany barwy warg i blon Sluzowych. Brak tlenu daje poczatek
objawom anoksemii tj. duszno$¢ i béle glowy podczas wysitku, znuzenie, brak tchu.

Toksyczna zoéttaczka jest objawem zaawansowanego zatrucia TNT i $miertelno$¢ w tym przypadku wynosi
okoto 30%. Objawy to gtdownie silne ostabienie, wrecz odretwienie. Toksyczna zottaczka zwykle taczona jest
z objawami nudnosci, wymiotow i sinicy, moze réwniez zdarzy¢ si¢ nagle bez jakichkolwiek objawdw silnego
zatrucia. McGee i inni [13] uwazaja, ze zdiagnozowanie toksycznej zottaczki u pracownika moze nastgpié¢ po
potwierdzeniu dwdéch z ponizszych objawow jednoczesnie:

- wzrostu pigmentu zo6lci w urynie,

- obnizeniu czynnos$¢ watroby (np. staba proba watrobowa),

- zazdkceniu skory, bton §luzowych i biatkowki oczu,

- nadczynnos$ci watroby.

Zbttaczka trotylu postepuje szybko, az do dotkliwego zottego zaniku watroby. W autopsji watroba jest znacznie
zmniejszona i charakteryzuje si¢ pomarszczona powierzchnia, a skora catego ciata zabarwiona jest na zétto.
Anemia (niedokrwisto$¢) aplastyczna to zaawansowany i powazny stan zatrucia TNT, ktory prawie zawsze
jest $miertelny. Aplazja szpiku to stan, w ktorym dochodzi do niewydolnosci szpiku kostnego wskutek
niedorozwoju narzadu (hipoplazji) lub aplazji czyli nie wyksztalcenia si¢ narzadu, skutkujace obnizeniem
liczebnosci wszystkich linii komorek krwi, to znaczy erytrocytow, leukocytdw i trombocytow [14]. Pierwsze
znaki niedokrwistosci aplastycznej to krwotok z bton §luzowych, nosa i ust.

W zwiazku z powyzszym u pracownikéw objaw bladosci nigdy nie powinien by¢ zlekcewazony. Aplastyczna
anemia czasami rozwija si¢ juz po okresie wystawienia od dziatania TNT na organizm. W przypadku anemii
szybka redukcja czerwonych krwinek i hemoglobiny powinna stanowi¢ najwyrazniejszy znak uszkodzenia
szpiku kostnego, w konsekwencji pojawienie si¢ niedokrwistosci szpiku kostnego. W poczatkowych fazach
zatrucia TNT zniszczenie i regeneracja czerwonych krwinek moze zachodzi¢ rownolegle. Ten okres jest
charakteryzowany poprzez nadczynno$¢ produkcji czerwonych krwinek, co potwierdza, ze bardzo mate ilosci
TNT moga spowodowaé najmniejsze pobudzenie szpiku kostnego konczacego si¢ wzrostem ilosci czerwonych
krwinek. Krew pacjentéw z silnym zatruciem TNT ma ciemny niebieskawy czerwony kolor i podwyzszona
lepko$é. Medyczne badanie 250 mgzczyzn i 103 kobiet pracujacych zTNT i 55 mgzczyzn i 50 kobiet pracujacych
w tej samej firmie bez kontaktu z TNT zostato poddanych badaniu przez Sieversa [15]. Wystawieni ludzie
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zostali zatrudnieni na okres 8 miesiecy, a kobiety na okres 3 miesiecy. Nie stwierdzono zadnych przypadkéw
surowego zatrucia TNT. Dwudziestu jeden z narazonych pracownikow zostato sklasyfikowanych z objawami
tagodnego zatrucia TNT. Potwierdzono u oséb narazonych na TNT spadek hemoglobiny, spadek poziomu
hematokrytu, krwinek czerwonych przy jednoczesnym nieduzym wzroscie indeksu zoéttaczki i moczowym
poziomie koproporfiryny. Tylko u 14 o0séb z wystawionych potwierdzono umiarkowanie surowa anemie.
Pracownicy narazeni narzekali na marazm, znuzenie, sennos¢, anoreksje, nudnosci, wymioty, bdl brzucha,
boéle i zawroty gtowy, niekontrolowane nadmierne oddawanie moczu. Naprzemiennie mozna byto obserwowaé
sinic¢ 1 blado$¢.

W ukladzie nerwowym zatrucie TNT sygnalizowane jest poprzez zawroty gtowy, bdl glowy, znuzenie i sennos¢.
Ostrym przypadkom zatrucia TNT towarzyszy majaczenie, konwulsje, a nawet S$piaczka. W niektorych
przypadkach objawy stanowity powazne uszkodzenia nerek, az do niekontrolowanego oddawania moczu
z towarzyszacym bolem w okolicy ledzwi. Ermakov i inni poddajac badaniu 574 pracownikow, az u 122
stwierdzili zatrucie TNT [16]. Grupa chorych pracownikéw zostata poddana badaniu serca elektrokardiografia
(EKG) i moézgu poprzez elektroencefalografiec (EEG). Badania potwierdzity znaczne uszkodzenie ukladdéw
naczyniowych i centralnych.

W ramach badan wykonanych przez Agencje Higieny Srodowiskowej Armii Stanéw Zjednoczonych
(ang. U. S. Army Enviromental Agency Hygiene) porownano skutki zdrowotne u oséb wystawionych i nie
wystawionych na dziatanie TNT w zakresie stezen od 0,08 mg m= do 0,59 mg m? dla 8 h tygodnia pracy i nie
zaobserwowano zadnych réznic [17]. W kolejnych badaniach poziom NDS dla TNT przyj¢to na poziomie od
1,5 mg m3 do 0,5 mg m>. Rezultaty eksperymentow wykazaly, ze skdrna absorpcja, a nie inhalacyjne drogi
wnikania czynnika szkodliwego powinny by¢ traktowane jako gléwne drogi przenikania TNT do organizmu.
Toksyczno$¢ TNT w odniesieniu do zwierzat w znacznym stopniu zalezy od gatunku. Dawki $miertelne
sg rozne dla réznych zwierzat. Badania przeprowadzono na matpach, psach, kotach, zajacach, swinkach
morskich, szczurach i myszach. Badanie toksycznos$ci poprzez doustne dawki TNT w grupie rezusow nie
daty wymiernych wynikoéw. Badania toksycznosci na psach obejmowato podawanie doustne TNT w formie
kapsulek zelatyny, ocieranie skory i wtrysk podskérny w mieszaninie z oliwg z oliwek. Wymioty wskutek
bezposredniego podraznienia zotadka zwierzat zaobserwowano w grupie pséw nakarmionych TNT.
Obserwowano depresje, biegunke, ostabienie i nagromadzenie krwinek bialych, sinice, zoélciomocz, duszno$é
oraz S$linienie. Szybkos¢, z ktdra toksyczne symptomy ukazywaty si¢ oraz czas zycia zalezne byly zaréwno
od ilosci TNT podanego w dawce, czgstosci podawania i drog absorpcji. Zmiany w watrobie podczas autopsji
zwierzat nie byty porownywalne z tymi odnotowanymi w przypadku toksycznej zottaczki u ludzi. Indywidualna
podatnos¢ zwierzgcia odgrywata znaczacg role. Czesto zwierzeta, ktore otrzymaty dos¢ duza dawke TNT nie
mialy widocznych symptomoéw zatrucia w porownaniu z grupg narazong na stezenia od 50% do 75% mniejsze.
Anemia byta objawem zaobserwowanym u wszystkich zwierzat. Zniszczenie krwi nastgpito poprzez niszczenie
krwinek czerwonych w konsekwencji doprowadzajac do powigkszonej fagocytozy tych komorek w §ledzionie,
watrobie i szpiku kostnym (fagocytowej anemii). Wstrzykniecie podskorme TNT dla kotéw dziennej dawki
50 mg kg! masy ciata okazato si¢ dawka smiertelng po czwartym dniu. Obecnie w kartach charakterystyki dawka
LDL, podskorna dla kotoéw wynosi 200 mg kg™!'. Objawy zatrucia TNT u kotdéw byly obserwowane poprzez
rozrost $ledziony i nagromadzenie si¢ zelaza pochodzacego z biatek w narzadzie watroby. Trotyl podawany
doustnie lub ocierany o skore swinek morskich i krolikow w réznych dawkach spowodowat uszkodzenia
organizmu podobne do objawdw u ludzi tzn.: spadek ilosci komodrek krwi w milimetrze szesciennym, spadek
ilosci hemoglobiny, wielobarwnos$¢ komorek, fagocytoze czerwonych komorek krwi w §ledzionie, akumulacje
hemosyderyny w watrobie i §ledzionie, pojawienie si¢ zotci w urynie, rozroscie szpiku kostnego 1 uszkodzeniu
funkcji nerek. Trotyl podawany naskoérnie i w okolicy oczu nie spowodowat rozdraznienia oka, a tylko
czerwone przebarwienie skory w okolicy oczu. Dla szczuréw okreslono dawke LDsy podawang doustnie jako
(1010 + 41) mg kg masy ciata dla samcow i (820 = 32) mg kg' masy ciata samic [18]. Aktualnie w kartach
charakterystyki dawka LDs, doustna dla szczuréw wynosi 607 mg kg''. Proba zmodyfikowanego testu Webstera
byta negatywna, gdyz obecno$¢ porfiryn w moczu nie wigzata si¢ z obecnoscig TNT w urynie. Chroniczne
toksyczne skutki TNT karmionych szczuréw zrdéznicowang dieta oparta o biatko, weglowodany lub thuszcze
zaobserwowano w grupie szczurdw, ktore otrzymywaty thusta diete [19]. Kolor uryny byt czerwony, samce
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byly ostabione i anemiczne oraz zauwazalny byt skokowy spadek wagi. Dostrzezono uszkodzenia watroby
poprzez znaczng martwice migzszowych komorek oraz spadek hemoglobiny, rozrost szpiku kostnego i zelazice
sledziony.

W przypadku myszy dawka LDs, podawana doustnie to (1014 + 52) mg kg' masy ciala samcow
i (1009 £ 54) mg kg! masy ciala samic. Obecnie w kartach charakterystyki dawka LDs, doustna dla myszy
wynosi 660 mg kg™

W badaniach przeprowadzonych na szczurach karmionych codziennie dawka 0,15 mg kg! TNT przez 120 dni
nie udowodniono dziatania rakotwdrczego [19]. Badania poprzez aerozolowe wystawienie §winek morskich,
szczuréw 1 myszy na TNT nie potwierdzity nowotworowego uszkodzenia ptuc [20]. Wyniki badan Gesheva
i Kinceva [21] przeprowadzonych na szczurach narazonych na 30% roztwor TNT w lanolinie podawanej pi¢é
razy w tygodniu wykazaly chromosomowe zmiany strukturalne, ktore moga powodowaé anomalie u przysztych
pokolen.

Szereg badan przeprowadzono na zwierzetach i ludziach w celu wyizolowania identyfikacji metabolitow TNT.
Jako metody identyfikacji stosowano LC/MS, GC-ECD, metody spektroskopowe, reakcje barwne oraz TLC,
wykorzystano takze rdéznice w rozpuszczalnosci zwigzkow oraz metody dyfraktometrii rentgenowskiej. Wyniki

eksperymentow zestawiono w tabeli 1.

Tab. 1. Metabolity TNT we krwi oraz urynie ludzi i zwierzat
Czlowiek Szczur Krolik Pies Mysz Swinka Metod
etoda
uryna uryna krew |uryna uryna uryna uryna |;qentyfikacji
pokarm| skéra [pokarm| skora |pokarm | skéra |pokarm| skéra [pokarm| skora |pokarm
4-A 4-A 4-A 4-A
2-A 2-A 2-A 2-A LC/MS
2,4-DA 2,4-DA | 24DA i mikro
2,6-DA LC/MS
TNT TNT | TNT | TNT
4-A
4-A
2-A GC-ECD
4-OHA
KP
‘2‘:1‘: A-A reakcje
4-OHA 24-DA barwe,
2,4-DA 1-DNB spekirototo-
2.6-DA -metria
4-A 4-A reakcje
2,4-DA 4-OHA barwne,
4-A 4-A XRD
4-A 4-A 4-A 4-A TLC,
2-A 2-A 2-A 2-A reakcje
2,4-DA 2,4-DA| 2,4-DA 2,4-DA barwne,
2,6-DA 2,6-DA 2,6-DA 2,6-DA réznice
4-OHA 4-OHA 4-OHA rozpusz-
2-OHA 2-OHA| 2-OHA czalnosci
TNT TNT TNT zwigzkow

4-A — 4-amino-2,6-dinitrotoluen; 2-A — 2-amino-4,6-dinitrotoluen; 2,4-DA — 2,4-diamino-6-nitrotoluen; 2,6-DA —
2,6-diamino-4-nitrotoluen; 4-OHA — 4-hydroksyloamino-2,6 dinitrotoluen; 2-OHA — 2-hydroksyloamino-4,6-dinitrotoluen;
KP — kwas pikrynowy; 1-DNB — 1,3-diamino-5-nitrobenzen
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Napodstawie analizy wynikow doswiadczen opracowano wstepny metaboliczny plan §ciezki TNT w organizmie
ssakow, ktory ilustruje powyzszy schemat.

2.2. Tetryl

Tetryl do lat pigédziesiatych ubiegltego wieku byt zaliczany do podstawowych kruszacych MW, stosowanych
jako tadunek wtorny w sptonkach pobudzajacych i do wyrobu pobudzaczy. Obecnie choroba skory jest
najczesciej spotykanym objawem chordb wystepujacym po narazeniu cztowieka na dzialanie tetrylu. Sposrod
1258 pracownikdw narazonych na tetryl, 944 cierpialo na choroby skorne [22]. Zapalenie skory pojawiato
si¢ pomiedzy drugim i trzecim tygodniem wystawienia na dziatanie czynnika. Ztuszczajacy sie i swedzacy
rumien jest pierwszym objawem choroby skory, ktéry ma miejsce prawie zawsze w okolicy twarzy, w rejonie
gruczotéw potu, wzdtuz linii nosa i ust oraz w kacikach ust. Nastgpnie pojawiaja si¢ obrzeki oczu, ktore moga
w konsekwencji uniemozliwi¢ otwieranie powiek od dwoch do trzech dni u pacjenta, a takze czerwienienie,
wysychanie i pgkanie skory we wszystkich zanotowanych obszarach. W grupie pacjentéw uczulonych na tetryl
wysypka pojawiala si¢ w dowolnym momencie na réznych partiach ciata, najczesciej jednak na twarzy, z tytu
szyi, na czole, za uszami oraz na przegubach ragk [23]. Tetryl plami skore rak, szyi, twarzy oraz wlosy na
kolor zotty [24]. Kolor zmienia barwe na pomaranczowa po wystawieniu na dziatanie §wiatta stonecznego.
Czeste podraznienia blony sluzowej wystepowato tylko w przypadku narazenia na tetryl rozdrobniony, rzadko
w formie kulek. Dolegliwosci okolic ptuc i oskrzeli ustgpowaty od 6 dni do 10 dni po przerwaniu wystawienia.
Objawy Zotadkowe to gldwnie nudnosci, anoreksja, wymioty, utrata apetytu i biegunka. Witkowski i inni [22]
okredlili szereg symptomdéw wskazujacych na systemowe zachorowanie wskutek narazenia na tetryl, sg to:
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bole i zawroty glowy, znuzenie, nerwowos¢, pocenie, bezsennos¢, depresja i apatia. Nie stwierdzili zadnych
przypadkow $miertelnych z powodu wyzej opisanych anormalnosci. Badania pod katem kancerogennosci
przeprowadzili na grupie samic szczurow. Nie potwierdzili wptywu tetrylu na piersi, stwierdzono zmiany
zotadkowe tylko w jednym przypadku w grupie badanych.

2.3. Nitrogliceryna

Nitrogliceryna (NG) jest obok nitrocelulozy podstawowym skladnikiem prochow nitroglicerynowych.

Stosowana jest rowniez w niektorych grupach materialdéw wybuchowych gérniczych: dynamitach, amonitach,

barbarytach, karbonitach i metanitach. Drogami wchtaniania NG do organizmu czlowieka jest inhalacja oraz

absorpcja skory. Pierwsze objawy po narazeniu na dziatanie NG sg zauwazalne po uptywie 1 h i spowodowane

w glownej mierze redukcja ci$nienia krwi. W niektorych przypadkach poprzedza go kompletna lub czgsciowa

Slepota. Bardzo czgsto intensywnemu i gwaltownemu bolowi glowy towarzyszy palpitacja serca. Nastgpujg

pulsacyjne skurcze w okolicy tetnicy, ktore rozchodzaca si¢ po catym ciele. Objawom zatrucia mogg towarzyszy¢

nudnos$ci, wymioty, ostabienie, bole kolkowe okolicy brzucha, biegunka. W miedzy czasie uderzenia serca

i oddech stabna, poglebia si¢ sinica i osoba umiera z powodu uduszenia si¢ w konsekwencji paralizu uktadu

oddechowego [25]. Zatrucie NG w przemysle okreslane jest ,,chorobg poniedziatku”, gdyz tolerancja na NG

moze zanikna¢ po 2 dniach od narazenia [26]. Objawami wystawienia po NG jest takze sennos¢, odrgtwienie,
bezsenno$¢, omdlenia, zawroty glowy, podekscytowanie, halucynacje i objawy maniakalne. Toksyczne skutki

oddzialywania NG na organizm cztowieka opisali Lange 1 inni [27]:

- dotkliwa odpowiedz — trwate wystawienie do NG powoduje rozszerzenie naczyn krwiono$nych, tetnicze
podcisnienie i zmniejszenie zylnego powrotu krwi oraz czgstoskurcz,

- chroniczna odpowiedZ — po pewnym czasie obserwujemy wzrost w rozkurczowym cisnieniu krwi,
obnizenie pulsu i innych symptomdw, to w konsekwencji prowadzi do ustalenia si¢
nadcis$nienia,

- wycofanie — zmiany wiencowe lub nawet zawat moze nastapi¢ dopoki NG nie bedzie ponownie
podana, okres zawezenia naczyn ustepuje po okresie od 96 h do 120 h.

Osoby cierpigce na nadcisnienie nie powinny pracowac na stanowiskach, gdzie istnieje mozliwos¢ narazenia

na NG.

2.4. Pentryt

Pentryt (PETN) aktualnie jest stosowany jako fadunek wtdrny w zapalnikéw oraz do wytwarzania lontu
detonujacego i plastycznych materiatow wybuchowych. Skutki oddziatywania pentrytu na fizjologiczne funkcje
organizmu zanalizowano pod wzgledem skurczowego i rozkurczowego cisnienia krwi oraz poprzez analize
pulsu zmierzona w spoczynku (EKG). Grupie badanych oséb podano 65 mg PETN doustnie w kapsultkach.
Zmiany fizjologiczne badano w odstepach (15 + 20) min przez okres 3 h. Nie stwierdzono zadnych zmian
fizjologicznych, takze poziom azotandw we krwi nie przekroczyl dopuszczalnych norm. Analiza absorpcji
PETN na skorze czlowiecka wykazata, iz nie jest on czynnikiem draznigcym ani silnym czynnikiem
uczulajacym. Analiza metabolicznej degradacji PETN we krwi cztowieka wykazata, iz po 24 godzinach od
narazenia w czerwonych komarkach krwi stwierdzono obecnos¢ 27,4% PE-tri-N (triazotan(V) pentaerytrytu),
64,4% PEDN (diazotan(V) pentaerytrytu) i 8,2% PEMN (monoazotan(V) pentraerytrytu) i PE (pentaerytryt)
[28]. W przypadku analizy uryny, gtéwnym moczowym metabolitem PETN byt PEMN (57%), PE (40%), PEDN
(3%). Szczury i myszy zdecydowanie szybciej przeprowadzaja proces metabolizmu PETN, gdyz w ich urynie
gtownym sktadnikiem metabolicznym okazat si¢ PE, podczas gdy ludzka uryna zawiera jako gtowny sktadnik
PEMN [29]. Metaboliczne $ciezki PETN u ludzi i zwierzat mozna przedstawi¢ schematem (2):

PETN — PE-tri-N — PEDN — PEMN — PE 2)

Obecnie w kartach charakterystyki dawka LDL, doustna dla ludzi wynosi 1669 mg kg™, a dla myszy LDs, to
5000 mg kg™
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2.5. Nitroglikol

Nitroglikol (EGDN) aktualnie jest stosowany w niektdrych grupach goérniczych materiatéw wybuchowych.
Carmichael i Lieben analizujgc $miertelny wptyw nitroglikolu na zdrowie i zycie czlowieka, stwierdzili
liczne przypadki $mierci u 0os6b narazonych na dziatanie EGDN po okresie kilku dni przerwy od wystawienia
(choroba Monady) [30]. Najczestsza przyczyna $mierci byt atak serca. Objawy EGDN sg zblizone do
negatywnego wplywu NG na zdrowie cztowieka. Absorpcje przez skor¢ EGDN okres$lono na poziomie okoto
6,5 [mg (cm? h)!], co jest istotne przy pordwnaniu tej wielkosci do wartosci NDS na poziomie 1 mg m
powietrza. Wystawienie na EGDN drog oddechowych okazuje si¢ by¢ zdecydowanie bardziej niebezpieczne
niz w przypadku inhalacji parami nitrogliceryny. Badania in vitro oraz in vivo przeprowadzone na zwierzgtach
umozliwily okreslenie drogi metabolicznej nitroglikolu [31]. W pierwszej fazie nastepuje poprzez hydrolize
redukcja jednej z grup nitrowych i formuje si¢ monozotan(V) glikolu etylenowego i nieorganiczny azotan(ILl).
Nastepnie nieorganiczny azotan(III) jest szybko utleniany we krwi, dlatego przypuszczalnie nie jest ostatecznym
metabolitem ani in vitro ani w in vivo.

2.6. Heksogen

Heksogen (RDX) aktualnie stosowany jest w wielu typach srodkow strzatowych. Kliniczne symptomy zatrucia
RDX droga pokarmowa lub inhalacyjna pojawiaja si¢ w ciggu pot h do kilku h po wystawieniu. Objawy
u chorych to zaklopotanie, drgawki migsni, amnezja, wymioty, konwulsje i zawroty glowy. Symptomy tj.
bezsennos$¢, niepokdj, drazliwos¢ utrzymywata si¢ u 0séb narazonych przez kilka kolejnych dni. Wszystkie te
zmiany byly odwracalne. Analiza przypadku zatrucia RDX u 3-letniego dziecka, ktérego probki biologiczne
krwi, katu, uryny oraz ptynu mozgowo-rdzeniowego pobrano do badan, wykazata obecnos¢ zwigzkoéw
okreslonych w ponizszej tabeli 2.

Tab. 2. Koncentracja heksogenu w probkach biologicznych [32]

Czas po spozyciu Surowica krwi Piyn mé'zgowo- Uryna Kal
3 rdzeniowy 3 -1
(mg dm| e don) (mg dur) g g’
24 10,74 8,94 4,68 NS
48 3,56 NS 38,41 97,3
72 2,71 NS NS NS
96 0,66 NS 0,6 4486
120 0,1 NS <0,2 NS
144 ND NS ND 114,5

ND — nie zidentyfikowano, NS — brak proby.

Maksymalne koncentracje RDX stwierdzono w ciggu 24 h dla RDX w surowicy, 48 h w urynie 1 96 h w kale.
Graniczna wartos$¢ progowa NDS dla RDX wynosi 1,5 mg m~ i jest to bezpieczny poziom wystawienia dla RDX
[33]. Poziom ten jest zgodny z obecnymi danymi Amerykanskiej Agencji Bezpieczenstwa i Zdrowia w Pracy
(ang. Occupational Safety and Health Administration). W Polsce najwyzsze dopuszczalne stezenie okreslane
w kartach charakterystyki to 1 mg m. Drogi wnikania RDX do organizmu to inhalacja, droga pokarmowa
i prawdopodobnie absorpcja skorna. Analiza procesu biodegradacji RDX [34] wykazata obecnos¢: heksahydro-
1,3,5-trinitrozo-1,3,5-triazyny (TNX), heksahydro-1-nitrozo-3,5-dinitro-1,3,5-triazyny (MNX), heksahydro-
1,3-dinitrozo-5-nitro-1,3,5-triazyny (DNX) oraz hydrazyny, 1,1-dimetylo-hydrazyny, 1,2—dimetylohydrazyny,
formaldehydu i metanolu.

3. Podsumowanie

Omawiane w artykule materiaty wybuchowe charakteryzuja si¢ zroznicowang toksycznoscig. Uwzgledniajac
oddziatywanie materiatdw wybuchowych na zdrowie cztowieka w trzecim etapie analizy cyklu zycia, nalezy
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wziagé pod uwage w wiekszosci przypadkdw ilosciowe kategorie wplywu tj. $mier¢ z powodu wypadkdw przy
pracy, straty roboczogodzin z powodu wypadkéw przy pracy i chordb bedacych ich wynikiem oraz szeregiem

alergii zwigzanych z absorpcja skorng. W analizach jakosciowych kategorii wptywu nalezy wzia¢ pod uwage
potencjalng kancerogennos¢ (np. trotylu), mutagennos$é i teratogennos¢ materiatow wybuchowych, ktore moga
by¢ sktadnikami gorniczych srodkow strzatowych.
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