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WPŁYW MIESZANINY DWUSIARCZKU WĘGLA 

I SIARKOWODORU W POWIETRZU NA BIAŁE SZCZURY 

W WARUNKACH ICH WIELOMIESIĘCZNEJ EKSPOZYCJI CIĄGŁEJ , 

Z Zakładu Higieny Komunalnej Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 

p.o. Kierownik: dr med. S. Maziarka 

Zbadano działanie mieszaniny dwusiarczku węgla i siarkowodoru 

w stężeniach 0,1 mg/m* CS, + 0,1 mg/m? H,S oraz 1,0 mg/m? CS, + 
1,0 mg/m? HS na białe szczury poddane 6-cio miesięcznej ciągłej eks- 

pozycji w specjalnych komorach. 

WSTĘP 

Dwusiarczek węgla i siarkowodór należą do często spotykanych zanie- 
czyszczeń powietrza atmosferycznego, głównie w pobliżu fabryk sztucz- 
nego jedwabiu. Na jedną tonę wyprodukowanego włókna wydziela się 
do atmosfery około 200 kg dwusiarczku węgla i 67 kg siarkowodoru [1]. 

Zanieczyszczenia te stanowią ważny problem nie tylko z punktu wi- 
dzenia medycyny pracy, ale i higieny komunalnej, gdyż spotykane w po- 
wietrzu atmosferycznym stężenia bardzo często przekraczają wartości 
uzhane za maksymalnie dopuszczalne [27]. Na przykład w Zydowcach 
koło Szczecina w pobliżu Zakładów Włókien Sztucznych w latach 1955—— 
—1964 notowano w odległości 2 km stężenia dwusiarczku węgla docho- 
dzące do 1,6—2,6 mg/m, a siarkowodoru do 0,7 mg/m? [3], to jest od- 
powiednio 170 i 35 razy wyższe od dopuszczalnych. 

Zarówno dwusiarczek węgla jak i siarkowodór należą do gazów o sil- 
nym toksycznym działaniu. 

Dwusiarczek węgla wchłania się do organizmu głównie przez drogi od- 
dechowe, ale może on również przenikać przez skórę. 

CS» lub jego metabolity utrzymują się w organiźmie przez dłuższy 
czas, głównie w wątrobie i tkankach bogatych w lipidy, do których nale- 
ży tkanka nerwowa. Tym się tłumaczy fakt, że dwusiarczek węgla jest 
silnym jadem układu nerwowego, wywołującym uszkodzenie struktury 
nerwów i zaburzenie ich czynności na drodze hamowania aktywności 
enzymów regulujących metabolizm tkanki nerwowej np. dehydrogenazy 
kwasu bursztynowego [4]. 

W ośrodkowym układzie nerwowym CS, powoduje zmiany w zakresie 
czynności bioelektrycznej mózgu, powstawanie nerwic i psychoz, a w 
obwodowym — stany zapalne nerwów czuciowych, a następnie rucho- 
wych. 

Stwierdzono, że dwusiarczek węgla wpływa też na obniżenie aktyw- 
ności cytochromooksydazy, cholinoesterazy i fosfatazy, łączy się z gru- 
pą sulfhydrylową (SH) białek i wpływa na zawartość mikroelementów



406 Z. Misiakiewicz, G. Szulińska, A. Chyba Nr 4 

(cynku i miedzi) w tkankach [6], co w konsekwencji prowadzi do zabu- 
rzeń w metabolizmie komórkowym i do znacznego obniżenia się ciężaru 
ciała. 

Znany jest również wpływ CS, na powstawanie miażdżycy, podwyż- 
szenie ciśnienia krwi, zapalenia nerwu wzrokowego i związane z tym ta- 
kie objawy jak: ubytki w polu widzenia, ślepota na niektóre barwy, osła- 
bienie ostrości wzroku [7, 8, 9]. 

Siarkowodór dostaje się do organizmu głównie przez drogi oddechowe. 
W stężeniach bardzo wysokich posiada własności duszące. W stęże- 

niu ponad 1400 mg/m? powoduje natychmiastowy zgon na skutek zaha- 
mowania oddechu, badz na drodze odruchowej w następstwie podrażnie- 
nia zatoki żyły szyjnej, bądź też przez bezpośrednie porażenie ośrodka oddechowego w rdzeniu przedłużonym [10]. 

Siarkowodór jest również gazem drażniącym. Po przedostaniu się do pęcherzyków płucnych zostaje zamieniony na drażniący siarczek sodu 
(Na+S), który po przedostaniu się do krwiobiegu zostaje zhydrolizowa- 
ny i zamieniony z powrotem na siarkowodór [10]. 

Część siarkowodoru ulega w wątrobie utlenianiu do siarczanów i tio- ° siarczanów, które następnie wydalane są z moczem [11]; pozostała część wywiera działanie toksyczne. 
Stężenia poniżej 300 mg/m? powodują przede wszystkim podrażnienie błon śluzowych układu oddechowego prowadzące do nieżytów, zapalenia płuc oraz zapalenia spojówek a nawet rogówki. 
Siarkowodór .wpływa na zaburzenia gospodarki tlenowej organizmu, łącząc się z metalami blokuje działanie enzymów zawierających metale w grupie prostetycznej. 
Pod wpływem siarkowodoru wzrasta poziom cukru we krwi oraz licz- ba erytrocytów. Stan ten według Zburzyńskiego spowodowany jest dzia- janiem H,S na chemoreceptory zatoki żyły szyjnej [12]. 
Niektórzy autorzy np. Łazariew, Paluch, Radenacker [13, 14, 15] ne- gują możliwość powstawania zatruć przewlekłych, uważają oni — biorąc pod uwagę podobieństwa objawów — że zatrucia przewlekłe są w isto- cie szeregiem lekkich zatruć ostrych. 

CEL PRACY 

Duża toksyczność nawet niskich stężeń dwusiarczku węgla, ale dzia- łających w dłuższym okresie czasu została już potwierdzona w doświad- czeniach własnych na szczurach [16]. 
Mało jest natomiast badań dotyczących działania niskich stężeń siar- kowodoru oraz badań nad działaniem mieszaniny dwusiarczku węgla i siarkowodoru. 
Spotykane w piśmiennictwie liczne prace były na ogół przeprowadzo- ne oddzielnie dla każdego związku i dotyczyły stężeń wysokich, spoty- kanych raczej na stanowiskach pracy. 
Wprawdzie Bajkow [17] w doświadczeniu na szczurach trwającym 10 tygodni badał wpływ mieszaniny dwusiarczku węgla i siarkowodoru w stężeniach 0,01 mg/m* CS; i 0,008 mg/m? H.S, jednak być może ze wzglę- du na stosunkowo krótki okres ekspozycji nie uzyskał istotnych zmian w zastosowanych testach.
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W zwiazku z powyzszym wydawalo sie celowym przebadanie dziata- 

nia takich stężeń dwusiarczku węgla i siarkowodoru, które często mogą 

być stwierdzone w powietrzu atmosferycznym. Chodziło również o prze- 

śledzenie możliwości wzajemnego potęgowania toksycznego działania 

obydwu badanych gazów. Może to mieć zasadnicze znaczenie przy usta- 

laniu najwyższych dopuszczalnych stężeń tych gazów w powietrzu atmo- 

sferycznym z punktu widzenia ochrony zdrowia mieszkańców. 

MATERIAŁ I METODYKA BADAŃ 

Badania były przeprowadzone na 5 grupach samców białych szczurów szczepu 

Wistar. Każda grupa w liczbie po 11 sztuk umieszczona była w oddzielnej komo- 

rze biologicznej o ciągłym przepływie powietrza. W komorach tych były utrzymy- 

wane na stałym poziomie przyjęte w doświadczeniu badane stężenia dwusiarczku 

węgla oraz mieszaniny dwusiarczku węgla i siarkowodoru. Pojemność każdej ko- 

mory wynosiła 150 l co przy ilości doprowadzanego powietrza — około 30 1/min 

— dawało 12 wymian na godzinę. Taka liczba wymian zabezpieczała przed gro- 

madzeniem się w komorach nadmiernych ilości gazowych produktów przemiany 

materii szczurów. 

Przyjęto następujące stężenia dwusiarczku węgla i siarkowodoru w poszczegól- 

nych komorach: 

komora I — kontrolna (powietrze „czyste”), 

komora II — 0,1 mg/m? CS,, 

komora III — 0,1 mg/m CS, + 0,1 mg/m® H,S, 

komora IV — 1,0 mg/m? CS,, 

komora V — 1,0 mg/m? CS, + 1,0 mg/m? H,S. 

Dawkowanie i utrzymywanie stałego stężenia dwusiarczku węgla odbywało się 

w/g zastosowanej wcześniej metody [16]. ` 

Dawkowanie i utrzymywanie stałego stężenia siarkowodoru odbywało się za 

pomocą mikropompy dozującej typ 335 F-my Unipan. 

Używany do badań siarkowodór otrzymywano z reakcji siarczku sodu cz.d.a. 

z kwasem siarkowym. 

Kontrola stężenia dwusiarczku węgla w komorach odbywała się przy użyciu me- 

tody z wytwarzaniem błękitu metylenowego [18], a stężenia siarkowodoru metodą 

z paraaminodwumetyloaniliną [19]. 

W przebiegu doświadczenia trwającego ponad 6 miesięcy wykonywano nastę- 

pujące oznaczenia, pomiary i badania: 

1. Dynamika przyrostu ciężaru ciała zwierząt. Co 3—5 ty- 

godni określano ciężar ciała każdego szczura, a następnie wyliczano dla każdej 

grupy oddzielnie średni ciężar szczura oraz procentowy przyrost ciężaru w odnie- . 

sieniu do ciezaru poczatkowego. 

2. Stezenie koproporfiryny w moczu. Do oznaczeń koproporfi- 

ryny użyto po 6 szczurów z każdej komory. Raz na 5—7 tygodni zbierano całodo- 

bowy mocz oddzielnie od szczurów każdej grupy i oznaczano w nim stężenie ko- 

proporfiryny metodą spektrofotometryczną opisaną przez Gusiewa [20]. 

3 Aktywność cholinoesterazy krwi. Do badań aktywności cho- 

linoesterazy krwi przeznaczono po 6 szczurów z każdej grupy. Co 5—7 tygodni 

przeprowadzano oznaczenia metodą kolorymetryczną wg Hestrina w modyfikacji 

Fleischera [21, 22] przy użyciu fotokolorymetru „Spekol” f-my Zeiss.



468 2. Misiakiewicz, G. Szulifska, A. Chyba Nr 4 

4. Aktywnosé aminotransferazy asparaginianowej suro- 
wicy krwi. Co 5—7 tygodni na 6 szczurach z każdej grupy oznaczano aktyw- 
ność enzymu metodą fotokolorymetryczną wg Reitmana i Frankela (23). 

55 Badania histopatologiczne. W dniu zakończenia podawania ba- 
danych gazów szczury zabito przez dekapitację i z 5 szczurów każdej grupy wy- 
branych losowo pobrano wycinki z płuc, wątroby, śledziony, trzustki, nerek, nad- 
nerczy i tchawicy. Skrawki barwiono hematoksyliną i eozyną *). 

W celu przebadania statystycznej istotności różnie pomiędzy obliczonymi śred- 
nimi wyników z grup badanych i grupy kontrolnej zastosowano test Studenta 
i Tukeya. 

WYNIKI BADAŃ 

a) Dynamika przyrostu ciężaru ciała zwierząt. 

Na ryc. 1. przedstawiono dynamikę przyrostu ciężaru ciała wszystkich 
pięciu badanych grup zwierząt. | 
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Ryc. 1. Średnie zmiany przyrostu ciężaru ciała szczurów poddanych działaniu ga- 
zów, wyrażone w procentach poziomu początkowego (wartości średnie). A — 
okres przed podawaniem gazów, B — okres podawania gazéw. ———— ciężar 
szczurów grupy kontrolnej; —...—..— ciężar szczurów otrzymujących 0,1 mg/m? 
С5.; ........ ciężar szczurów otrzymujących O,1 mg/m? CS; + 01 mg/m3 HS; 

ciężar szczurów otrzymujacych 1,0 mg/m? CS,; ———— ciężar szczurów 
otrzymujących 1,0 mg/m’ CS, + 1,0 mg/m* H;S. 

Średni początkowy ciężar szczurów znajdujących się w poszczególnych 
komorach był prawie jednakowy i wahał się w granicach od 216,8 g do 
219,0 g. 

Po 156 dniach podawania badanego związku procentowe zmniejszenie 
wielkości przyrostu ciężaru ciała szczurów intoksykowanych w stosunku 
do przyrostu ciężaru grupy kontrolnej wynosiło: 
w grupie otrzymującej 0,1 mg/m? CS, 7,5% 

» » 0,1 mg/m? CS, + 0,1 mg/m? H,S 15,4% 
, . 1,0 mg/m? CS, 23,3% 
. : 1,0 mg/m? CS, + 1,0 mg/m? H,S 28,9% 

Obliczenia statystyczne wykazały, że istotne zmiany wystąpiły jedynie 
w grupie szczurów otrzymujących 1,0 mg/m* CS; (po 156 dniach into- 
ksykacji p < 0,05) oraz w grupie otrzymującej 1,0 mg/m CS, + 1,0 mg/ 
/m3 HS (p < 0,05 juz po 116 dniach intoksykacji). 

*) Badania histopatologiczne zostały wykonane w Zakładzie Immunopatologii 
Państwowego Zakładu Higieny, ` 
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Ryc. 2. Zmiany stężenia koproporfiryny w moczu szczurów poddanych działaniu 
gazów wyrażone w procentach poziomu początkowego (wartości średnie). A —- okres 
przed podawaniem gazów, B — okres podawania gazów. —,—.—,— stężenie kopro- 
porfiryny w moczu szczurów grupy kontrolnej; —...—...— stężenie koproporfiiryny 
w moczu szczurów otrzymujących 0,1 mg/m3 CS3; ....... stężenie koproporfiryny 
w moczu szczurów otrzymujacych 0,1 mg/m? CS, + 0,1 mg/m? H,S; ————— stęże- 

nie koproporfiryny w moczu szczurów otrzymujących 1,0 mg/m? CS,; ———— 
stężenie koproporfiryny w moczu szczurów otrzymujących 1,0 mg/m? CS, + 1,6 

mg/m? HS. 

b. Stężenie koproporfiryny w moczu. 

Średnie stężenie koproporfiryny w moczu poszczególnych grup zwie- 
rząt przedstawiono na ryc. 2. 

Po 123 dniach intoksykacji szczurów stwierdzono: 

— u szczurów otrzymujących 0,1 mg/m CS» brak istotnych różnie 
w ilości wydalanej z moczem koproporfiryny w porównaniu zarówno 
do poziomu wyjściowego jak i do grupy kontrolnej; 

— u szczurów otrzymujących 0.1 mg/m CS, + 0,1 mg/m? H,S wy- 
dalanie koproporfiryny z moczem wzrosło o 14%; 

— u szczurów otrzymujących 1,0 mg/m% CS+ nastąpiło zwiększenie 
wydalania koproporfiryny o 57%, a u szczurów poddanych działaniu 
1,0 mg/m? CS, + 1,0 mg/m? HS — az o 100%. 

Wyliczenia statystyezne przy pomocy testu Tukeya wykazaly jednak 
istotność zmian jedynie w grupie szczurów otrzymujących 1,0 mg/m» 
CS» + 1,0 mg/m3 HeS (p < 0,05). 

с. Aktywność cholinoesterazy krwi 

Jak uwidoczniono na ryc. 3 w grupach szczurów otrzymujących 0,1 
mg/m? CS», 0,1 mg/m? CS, + 0,1 mg/m? HS oraz 1,0 mg/m? CS, zau- 
ważono stały wzrost aktywności cholinoesterazy krwi proporcjonalny do 
stężenia i czasu działania badanych gazów. 

W grupie szczurów otrzymujących 0,1 mg/m? CS, po 153 dniach eks- 
pozycji wzrost aktywności cholinoesterazy wynosił 16% w porównaniu 
do poziomu wyjściowego. Wzrost ten okazał się statystycznie istotny 
(p < 0,01).
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Ryc. 3. Zmiany aktywności chołinoesterazy krwi szczurów poddanych działaniu ga- 
zów, wyrażone w procentach poziomu początkowego (wartości średnie). A — ckres 

przed podawaniem gazów, B — ckres podawania gazów, —-.—.-—.— aktywność 

cholinoesterazy krwi szczurów grupy kontrolnej; ——....—...— aktywność cholinoestera-- 
zy krwi szczurów otrzymujących 0,1 mg/m? CS,; ........ aktywność cholinoesterazy 
krwi szczurów otrzymujących 0,1 mg/m CS, + 0,1 mg/m3 H;S; —— sktywność 

cholinoesterazy krwi szczurów otrzymujących 1,0 mg/m? CS,;;— ———— aktywność 
cholinoesterazy krwi szczurów otrzymujących 1,0 mg/m? CS, + 1,0 mg/m? HS. 

W grupie szczurów otrzymujacych 0,1 mg/m? CS, + 0,1 mg/m? H,S 
po 153 dniach zaobserwowano wzrost aktywności cholinoesterazy o 30%, 
a zmiany statystycznie istotne uzyskano w 85 dniu ekspozycji. 

W grupie szczurów otrzymujących 1,0 mg/m CS zmiany statystycz- 
nie istotne uzyskano również w 85 dniu działania gazu (p < 0,001), a po 
153 dniach intoksykacji aktywność cholinoesterazy wzrosła aż o 68%. 

U szczurów otrzymujących 1,0 mg/m CS; + 1,0 mg/m? H,S aktyw- 
ność cholinoesterazy wzrastała do 85 dnia intoksykacji i osiągnęła poziom 
o 42% wyższy od poziomu wyjściowego (zmiany statystycznie istotne uzy- 
skano już w 338 dniu ekspozycji p<0,05) — następnie zaczęła obniżać się 
i po dalszych 68 dniach ekspozycji spadek był statystycznie istotny i wy- 
nosił 39% w porównaniu do najwyższej aktywności uzyskanej w 85 dniu 
intoksykacji. 

d. Aktywność aminotransferazy asparaginianowej 
surowicy krwi 

Wyniki badań aktywności aminotransferazy asparaginianowej surowi- 
cy krwi badanych szczurów przedstawiono na ryc. 4. 

U szczurów grupy kontrolnej po 153 dniach doświadczenia stwierdzono 
nieznaczny wzrost aktywności aminotransferazy wynoszący około 9% 

aktywności początkowej. Wzrost ten okazał się statystycznie nieistotny 
(p > 0,05). 

Największe różnice w aktywności aminotransferazy uzyskano u szczu- 
rów otrzymujących 1,0 mg/m* CS, + 1,0 mg/m? H»S. Aktywność ta w 
odniesieniu do grupy kontrolnej była wyższa o 118%, a w stosunku do 
aktywności początkowej o 127%. Aktywność aminotransferazy szczurów 
ctrzymujących 1,0 mg/m* CS», pod koniec doświadczenia była wyższa 

cd aktywności grupy kontrolnej o 98%. 

W grupie otrzymującej 0,1 mg/m? CSą + 0,1 mg/m? H.;S aktywność 
aminotransferazy była wyższa niż w grupie kontrolnej o 64%.
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Ryc. 4. Zmiany aktywności aminotransferazy asparaginianowej surowicy krwi szczu- 

rów poddanych działaniu gazów, wyrażone w procentach aktywności początkowej 

(wartości średnie). A — okres przed podawaniem gazów, B — okres podawania ga- 

260%. —,—.—.— aktywność aminotransferazy surowicy krwi szczurów grupy kcn- 

trolnej; —.,.-—..-— aktywność aminotransferazy surowicy krwi szczurów otrzymu- 

jących 0,1 mg/m* CS;; ........ aktywność aminotransferazy surowicy krwi szczu- 

row otrzymujacych 0,1 mg/m? CS, + 6,1 mg/m’ H,S; — aktywność amino- 

transferazy surowicy krwi szczurów otrzymujących 1,0 mg/m* CS; — —— — akty - 

wność aminotransterazy surowicy krwi szczurów otrzymujących 1,0 mg/m? CS, + 

1,0 mg/m? H.-S. 

  

Zmiany w powyzszych grupach okazaly sie statystycznie istotne juz 

od 85 dnia intoksykacji. 
Najmniejsze zmiany stwierdzono w grupie szczurów otrzymujących 

0,1 mg/m? CS; w grupie tej aktywność aminotransferazy po 185 dniach 
intoksykacji wzrosła o niecałe 14% w porównaniu z grupą kontrolną (róż- 

nica statystycznie istotna — p < 0,05). 

  
Ryc. 5. Preparat histologiczny tkanki płucnej szczura z grupy kontrolnej. Barwienie 

H/E.
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e. Badania histopatologiczne 

W narządach szczurów otrzymujących 0,1 mg/m% CS, nie stwierdzono 
zmian w porównaniu z grupą kontrolną (ryc. 5). 
W grupie szczurów otrzymujących 0,1 mg/m3 CS; + 0,1 mg/m? Н,5, 

stwierdzone zmiany dotyczyły głównie górnych dróg oddechowych. 
Stwierdzono obrazy przewlekłego zapalenia oskrzeli płacikowych oraz 
pojedyncze rozsiane ogniska odoskrzelowego zapalenia płuc. 

W górnych drogach oddechowych szczurów otrzymujących 1,0 mg/m 
C5, stwierdzono przewlekłe zapalenie oskrzeli płatowych z ogniskiem 
przewlekłego ogniskowo-wytwórczego odoskrzelowego zapalenia płuc. 
Ponadto stwierdzono obrazy przewlekłego zapalenia oskrzeli segmento- 
wych (ryc. 6). 

  

Ryc. 6. Preparat histologiczny tkanki płucnej szczura z grupy otrzymującej 1,0 mg/m3 
CS» Barwienie H/E, 

  Ryc. 7. Preparat histologiczny tkanki płucnej szczura z grupy otrzymującej 1,0 
mg/m’ CS, + 1,0 mg/m3 H,S. Barwienie H/E.
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W grupie szczurów otrzymujących 1,0 mg/m? CS, + 1,0 mg/m? H,S 
stwierdzono obrazy przewlekłego zapalenia oskrzeli segmentowych 
(гус. 7). 

OMÓWIENIE WYNIKÓW 

Analizując zmiany otrzymane w zastosowanych testach w wyniku 6 
miesięcznej intoksykacji zwierząt dwusiarczkiem węgla w stężeniu 0,1 
mg/m? stwierdzono statystycznie istotne różnice jedynie w aktywności 
cholinoesterazy krwi. 

Różnice w przyroście ciężaru ciała oraz aktywności aminotransferazy, 
choć liczbowo dość wyraźne, nie zostały potwierdzone statystycznie. 

Natomiast nie stwierdzono zmian w wydalaniu koproporfiryny z mo- 

czem i zmian w narządach wewnętrznych przy badaniu histopatologicz- 
nym. 

Zmacznie wyraźniejsze zmiany stwierdzono u zwierząt poddanych dzia- 
łaniu dwusiarczku węgla i siarkowodoru w stężeniach po 0,1 mg/m*. 
Statystycznie istotne zmiany uzyskano już od 85 dnia ekspozycji w ak- 
tywności cholinoesterazy krwi oraz aktywności aminotransferazy aspara- 
ginianowej surowicy krwi, ponadto silniej wyrażone zmiany w przyroś- 

cie ciężaru ciała oraz 14% wzrost w wydalaniu koproporfiryny. Stwier- 
dzono również przy badaniu histopatologicznym zmiany w górnych dro- 
gach oddechowych. Świadczy to o znacznie silniej wyrażonym działaniu 
na organizm mieszaniny gazów w porównaniu do działania pojedynczego 
gazu przy czym zachodzi efekt częściowego, a być może nawet prostego 
sumowania się szkodliwego działania poszczególnych gazów. 

Do podobnych wniosków doszedł Bajkow [17], który badając próg za- 
pachu i zdolność adaptacyjną oka oddzielnie dla siarkowodoru i dwu- 
siarczku węgla oraz dla mieszaniny tych £ gazów uzyskał wynik częścio- 
wego sumowania się efektów. 

Fakt ten wyraźnie zaznaczył się również w grupie szczurów otrzymu- 
jącej mieszaninę dwusiarczku węgla i siarkowodoru w stężeniach po 

1,0 mg/m* w porównaniu -ze szczurami otrzymującymi tylko 1,0 mg/m* 
CS». 

W grupie otrzymującej mieszaninę gazów uzyskano statystycznie isto- 
tne zmiany już we wszystkich zastosowanych testach, przy czym zmiany 
te były znacznie silniej wyrażone niż u szezurów poddanych działaniu 
samego dwusiarczku węgla. 
Ciekawe rezultaty uzyskano przy obserwacji dynamiki zmian atyw- 

ności cholinoesterazy krwi w dwóch ostatnich grupach szczurów. 
U szczurów otrzymujących 1,0 mg/m* CS, aktywność cholinoesterazy 
krwi wzrastała proporcjonalnie do czasu intoksykacji, natomiast w gru- 
pie poddanej działaniu mieszaniny dwusiarczku węgla i siarkowodoru 
po początkowym wzroście, aktywność zaczęła stopniowo obniżać się osią- 
gając statystycznie istotny spadek w porównaniu do aktywności najwyż- 
szej, co można by tłumaczyć stopniowym uszkadzaniem komórki wątro- 
bowej i zmniejszoną w związku z tym syntezą enzymu. 

. WNIOSKI 

1. Uzyskane wyniki potwierdzają fakt, ze mieszanina dwusiarczku 
węgla i siarkowodoru wywiera silniejsze działanie ogólnoustrojowe od 
działania pojedynczego gazu.
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2. Dwusiarczek węgla nawet w stężeniu 0,1 mg/m% wywiera uchwytne 
działanie na zwierzęta doświadczalne. Działanie to wyraźnie wzrosło 
w przypadku równoczesnego podania dwusiarczku węgla i siarkowodoru 
w stężeniu po 0,1 mg/m3. 

3. W przypadku równoczesnego występowania dwusiarczku węgla 
i siarkowodoru w powietrzu atmosferycznym ich najwyższe dopusz- 
czalne stężenia powinny być zaostrzone, 

3. Мисякевич, Г. Шулиньска А. Хыба 

ВЛИЯНИЕ СМЕСИ ДВУСЕРНИСТОГО УГЛЕРОДА (CS,) И СЕРОВОДОРОДЕ 
(H,S) НА БЕЛЫЕ КРЫСЫ В УСЛОВИЯХ МНОГОМЕСЯЧНОЙ 

НЕПРЕРЫВНОЙ ЭКСПОЗИЦИИ 

Содержание 

Исследования велись в 5-ти специальных биологических камерах с непре- 
рывным течением воздуха. В этих камерах удерживалась на постоянном уров- 
не исследуемая концентрация газов: 0,1 мг/мзС$,; 0,1 мг/мзС$, + 0,1 мг/м?Н»5; 
1,0 мг/мзС$, а также 1,0 мг/мзСб, 21 мг/мзН,5. ` 

Периодически во всех группах животных исследовано: динамику прироста 
веса тела, концентрацию копропорфирина в моче, активность холинэстеразы 
крови, активность аминотрансферазы аспарагинияновой сыворотки крови, а 
пссле проведенных исследований проведено гистопатологические исследования. 
Анализ полученных результатов указывает, что токсическое действие двусер- 
нистого углерода увеличивается при одновременном присутствии в исследуемом 
воздухе сероводорода. 

Z. Misiakiewicz, G. Szulińska, A. Chyba 

INFLUENCE OF CARBON DISULPHIDE AND SULPHURETTED 

HYDROGEN MIXTURE ON WHITE RATS UNDER THE CONDITIONS 

OF PERMANENT EXPOSURE 

Summary 

The investigations were performed in five biological chambers with continuous 

air flow. In the chambers the constant level of the following gases has been se- 

cured: 0.1 mg/m of CS; 0.1 mg/m? of CS. + 0.1 mg/m? of H.S; 1.0 mg/em? of CS, 

and 1.0 mg/m? of Н.5. 

The following variables: have periodically been measured in all the groups of 

experimental animals: weight increments, coproporphyrine levels in urine, choli- 

nesterase blood activity, and aspartate aminotransferase serum activity. At the 

end of experiment histopatologic investigations have also been carried out. 

The results show that the toxic effect of carbon disulphide is more severe when- 

ever sulphurette hydrogen is also present in the air. 
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