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ZBIGNIEW MISIAKIEWICZ, GENOWEFA SZULINSKA, ANDRZEJ CHYBA

WPLYW MIESZANINY DWUSIARCZKU WEGLA
I SIARKOWODORU W POWIETRZU NA BIALE SZCZURY
W WARUNKACH ICH WIELOMIESIECZNEJ EKSPOZYCJI CIAGLEJ ,

Z Zakladu Higicny Komunalnej Panstwowego Zakladu Higieny w Warszawie
p.o. Kierownik: dr med. S. Maziarka

Zbadano dziatanie mieszaniny dwusiarczku wegla i siarkowodoru
w stezeniach 0,1 mg/m? CS, + 0,1 mg/m? H,S oraz 1,0 mg/m¢ CS, +
1,0 mg/m® H,S na biate szczury poddane 6-cio miesiecznej ciqgtej eks-
pozycji w specjalnych komorach.

WSTEP

Dwusiarczek wegla i siarkowodér nalezg do czesto spotykanych zanie-
czyszcezen powietrza atmosferycznego, gléwnie w poblizu fabryk sztucz-
nego jedwabiu. Na jedna tone wyprodukowanego wiékna wydziela sie
do atmosfery okolo 200 kg dwusiarczku wegla i 67 kg siarkowodoru [1].

Zanieczyszczenia te stanowig wazny problem nie tylko z punktu wi-
dzenia medycyny pracy, ale i higieny komunalnej, gdyz spotykane w po-
wietrzu atmosferycznym stezenia bardzo czesto przekraczajg wartosci
uzhane za maksymalnie dopuszczalne [27]. Na przykltad w Zydowcach
kolo Szczecina w poblizu Zakladéw Widkien Sztucznych w latach 1955--
—1964 notowano w odlegloéci 2 km stezenia dwusiarczku wegla docho-
dzace do 1,6—2,6 mg/m3, a siarkowodoru do 0,7 mg/m? [3], to jest od-
powiednio 170 i 35 razy wyzsze od dopuszczalnych.

Zaréwno dwusiarczek wegla jak i siarkowodér naleza do gazéw o sil-
nym toksycznym dziataniu.

Dwusiarczek wegla wchlania sie do organizmu gléwnie przez drogi od-
dechowe, ale moze on réwniez przenika¢ przez skore.

CS; lub jego metabolity utrzymuja sie w organizmie przez dluzszy
czas, glownie w watrobie i tkankach bogatych w lipidy, do ktérych nale-
zy tkanka nerwowa. Tym sie ttumaczy fakt, ze dwusiarczek wegla jest
silnym jadem ukladu nerwowego, wywolujagcym uszkodzenie struktury
nerwéw i zaburzenie ich czynno$ci na drodze hamowania aktywnosci
enzymow regulujgcych metabolizm tkanki nerwowej np. dehydrogenazy
kwasu bursztynowego [4].

W osrodkowym ukladzie nerwowym CS, powoduje zmiany w zakresie
czynnosci bioelektrycznej mézgu, powstawanie nerwic i psychoz, a w
obwodowym — stany zapalne merwéw czuciowych, a nastepnie rucho-
wych.

Stwierdzono, Ze dwusiarczek wegla wplywa tez na obnizenie aktyw-
rosci cytochromooksydazy, cholinoesterazy i fosfatazy, laczy sie z gru-
pa sulthydrylowa (SH) bialek i wplywa na zawartosé mikroelementow
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(cynku i miedzi) w tkankach [6], co w konsekwencji prowadzi do zabu-
rzeri w metabolizmie komérkowym i do znacznego obnizenia sie ciezaru
ciata.

Znany jest réwniez wplyw CS, na powstawanie miazdzycy, podwyz-
szenie ciSnienia krwi, zapalenia nerwu wzrokowego i zwigzane z tym ta-
kie objawy jak: ubytki w polu widzenia, $lepota na niektore barwy, osta-
bienie ostrosci wzroku {7, 8, 9].

Siarkowodor dostaje sie do organizmu gitéwnie przez drogi oddechowe.

W stezeniach bardzo wysokich posiada wlasnosci duszace. W steze-
niu ponad 1400 mg/m3 powoduje natychmiastowy zgon na skutek zaha-
mowania oddechu, badz na drodze odruchowej w nastepstwie pcdraznie-
nia zatoki zyly szyjnej, badZ tez przez bezposrednie porazenie osrodka
oddechowego w rdzeniu przedtuzonym [10].

Siarkowodor jest réwniez gazem draznigcym. Po przedostaniu sie do
pecherzykéw plucnych zostaje zamieniony na draznigcy siarczek sodu
(NayS), ktory po przedostaniu sie do krwiobiegu zostaje zhydrolizowa-
ny i zamieniony z powrotem na siarkowodér [10].

Czesé siarkowodoru ulega w watrobie utlenianiu do siarczanéw i tio- -
siarczandéw, ktore nastepnie wydalane sg z moczem [11]; pozostala czesé
wywiera dziatanie toksyczne.

Stezenia ponizej 300 mg/ms? powodujg przede wszystkim podraznienie
blon $luzowych ukladu oddechowego prowadzace do niezytéw, zapalenia
ptuc oraz zapalenia spojéwek a nawet rogowki.

Siarkowoddr . wplywa na zaburzenia gospodarki tlenowej organizmu,
faczac sie z metalami blokuje dzialanie enzyméw zawierajgcych metale
W grupie prostetycznej.

Pod wplywem siarkowodoru wzrasta poziom cukru we krwi oraz licz-
ba erytrocytéw. Stan ten wedtug Zburzynskiego spowodowany jest dzia-
faniem H,S na chemoreceptory zatoki zyly szyjnej [12].

Niektorzy autorzy np. Lazariew, Paluch, Radenacker {13, 14, 15] ne-
guja mozliwosé powstawania zatrué przewlektych, uwazaja oni — biorge
pod uwage podobienstwa objawoéw — ze zatrucia przewlekle s3 w isto-
cie szeregiem lekkich zatrué ostrych.

CEL PRACY

Duza toksyczno$¢é nawet niskich stezen dwusiarczku wegla, ale dzia-
lajacych w dhuzszym okresie czasu zostala juz potwierdzona w doswiad-
czeniach wlasnych na szezurach [16].

Malo jest natomiast badan dotyczacych dzialania niskich stezen siar-
kowodoru oraz badan nad dzialaniem mieszaniny dwusiarczku wegla
i siarkowodoru.

Spotykane w pismiennictwie liczne prace byly na ogél przeprowadzo-
ne oddzielnie dla kazdego zwigzku i dotyczyly stezen wysokich, spoty-
kanych raczej na stanowiskach pracy.

Wprawdzie Bejkow [17] w do$wiadezeniu na szezurach trwajgcym 10
tygodni badal wplyw mieszaniny dwusiarczku wegla i siarkowodoru w
stezeniach 0,01 mg/m? CS, i 0,008 mg/m® H,S, jednak by¢ moze ze wzgle-
du na stosunkowo krotki okres ekspozycji nie uzyskat istotnych zmian
w zastosowanych testach.
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W zwigzku z powyzszym wydawalo sie celowym przebadanie dziata-
nia takich stezen dwusiarczku wegla i siarkowodoru, ktore czesto moga
byé stwierdzone w powietrzu atmosferycznym. Chodzilo réwniez o prze-
sledzenie mozliwosci wzajemnego potegowania toksycznego dzialania
obydwu badanych gazéw. Moze to mie¢ zasadnicze znaczenie przy usta-
laniu najwyzszych dopuszczalnych stezen tych gazéw w powietrzu atmo-
sferycznym z punktu widzenia ochrony zdrowia mieszkancow.

MATERIAE I METODYKA BADAN

Badania byly przeprowadzone na 5 grupach samcéw bialych szczurdéw szczepu
Wistar. Kazda grupa w liczbie po 11 sztuk umieszczona byla w oddzielnej komo-
rze biologicznej o ciaglym przeplywie powietrza. W komorach tych byly utrzymy-
wane na stalym poziomie przyjete w do§wiadczeniu badane stezenia dwusiarczku
wegla oraz mieszaniny dwusiarczku wegla i siarkowodoru. Pojemno§é¢ kazdej ko-
mory wynosita 150 1 co przy iloSci doprowadzanego powietrza — okolo 30 1/min
— dawato 12 wymian na godzine. Taka liczba wymian zabezpieczata przed gro-
madzeniem sie w komorach nadmiernych iloSci gazowych produktéw przemiany
materii szczuréw.

Przyjeto nastepujace stezenia dwusiarczku wegla i siarkowodoru w poszczegdl-
nych komorach:
komora I — kontrolna (powietrze ,czyste”),
komora II — 0,1 mg/m3 CS,,
komora III — 0,1 mg/m? CS, + 0,1 mg/m?® H,S,
komora IV — 1,0 mg/m3 CS,,
komora V. — 1,0 mg/m? CS, + 1,0 mg/m3 H,S.

Dawkowanie i utrzymywanie stalego stezenia dwusiarczku wegla odbywalo sie
w/g zastosowanej wezesniej metody [16]. ’

Dawkowanie i utrzymywanie stalego steZenia siarkowodoru odbywalo sie za
pomoca mikropompy dozujacej typ 335 F-my Unipan.

Uzywany do badan siarkowodér otrzymywano z reakeji siarczku sodu cz.d.a.
z kwasem siarkowym.

Kontrola stezenia dwusiarczku wegla w komorach odbywatla sie przy uzyciu me-
tody z wytwarzaniem blekitu metylenowego [18], a stezenia siarkowodoru metoda
7 paraaminodwumetyloaniling [19].

W przebiegu do§wiadczenia trwajacego ponad 6 miesiecy wykonywano naste-
pujgce oznaczenia, pomiary i badania:

1. Dynamika przyrostu cigzaru ciata zwierzgt Co 3—5 ty-
godni okre§lano cigzar ciata kazdego szczura, a nastepnie wyliczano dla kazdej
grupy oddzielnie $redni ciezar szczura oraz procentowy przyrost cigzaru w odnic- .
sieniu do ciezaru poczatkowego.

2. Stezenie ‘kop‘ropwor'f‘i‘ryny w moczUu Do oznaczeh koproporfi-
ryny uzyto po 6 szezurdéw z kazdej komory. Raz na 5—17 tygodni zbierano calodo-
bowy mocz oddzielnie od szezuréw kazdej grupy i oznaczano w nim stezenie ko-
proporfiryny metoda spektrofotometryczng opisang przez Gusiewa [20].

3. Aktywnoéé cholinoesterazy krwi Do badan aktywnos$ci cho-
linoesterazy krwi przeznaczono po 6 szczuréw z kazdej grupy. Co 5—7 tygodni
przeprowadzano oznaczenia metodg kolorymetryczng wg Hestrina w modyfikacji
Fleischera [21, 22] przy uzyciu fotokolorymetru ,,Spekol” f-my Zeiss.
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4. Aktywnoéé aminotransferazy asparaginianowej suro-
wicy krwi Co 57 tygodni na 6 szezurach z kazdej grupy oznaczano aktyw-
no$¢ enzymu metoda fotokolorymetryczng wg Reitmana i Frinkela (23).

5. Badania histopatologiczme. W .dniu zakonczenia podawania ba-
danych gazéw szczury zabito przez dekapitacje i z 5 szczuréow kazdej grupy wy-
branych losowo pobrano wycinki z pluc, watroby, $ledziony, trzustki, nerek, nad-
nerczy i tchawicy. Skrawki barwiono hematoksyling i eozyng *).

W celu przebadania statystycznej istotnosci réinic pomiedzy obliczonymi &red-
nimi wynik6éw z grup badanych i grupy kontrolnej zastosowano test Studenta

i Tukeya.

WYNIKI BADAN
a) Dynamika przyrostu ciezaru ciata zwierzagt.

Na ryc. 1. przedstawiono dynamike przyrostu ciezaru ciata wszystkich
pieciu badanych grup zwierzat. :

s premssii wx o sl i 5 B, ettt
0 20 40 60 50 100 120 140 160
i

Ryc. 1. Srednie zmiany przyrostu cigzaru ciala szczuréw poddanych dzialaniu ga-

z6w, wyrazone w procentach poziomu poczgtkowego (warto$ci srednie). A —

ckres przed podawaniem gazéw, B -— okres podawania gazow. ———— ciezar

szczuré6w grupy kontrolnej; —..—..— cieZar szczuréw otrzymujacych 0,1 mg/m?

CSy; v cigzar szczuréw otrzymujgcych O,1 mg/m3 CS, + 0,1 mg/m?3 H,S;

ciezar szezuréw otrzymujacych 1,0 mg/m3 CSy; —— — — ciezar szczuréw
otrzymujgeych 1,0 mg/m3 CS, + 1,0 mg/ms H,S.

Sredni poczatkowy ciezar szczuréw znajdujgcych sie w poszezegélnych
komorach byt prawie jednakowy i wahat sie w granicach od 216,8 g do
219,0 g.

Po 156 dniach podawania badanego zwiazku procentowe zmniejszenie
wielkos$ci przyrostu ciezaru ciala szczurow intoksykowanych w stosunku
do przyrostu ciezaru grupy kontrolnej wynosito:

w grupie otrzymujacej 0,1 mg/m?3 CS, 7.5%
. . 0,1 mg/m® CS, + 0,1 mg/m3 H,S 15,4%
) N 1,0 mg/m?® CS, 23,3%
) . 1,0 mg/m? CS, + 1,0 mg/m? H,S 28,9%

Obliczenia statystyczne wykazaly, ze istotne zmiany wystapily jedynie
w grupie szezuréw otrzymujgcych 1,0 mg/m? CS, (po 156 dniach into-
ksykacji p << 0,05) oraz w grupie otrzymujgcej 1,0 mg/m3 CS, + 1,0 mg/
/m? H,S (p << 0,05 juz po 116 dniach intoksykacji).

*) Badania histopatologiczne zostaly wykonane w Zakladzie Immunopatologif
Panstwowego Zakladu Higieny. ‘
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Ryc. 2. Zmiany stezenia koproporfiryny w moczu szczuréw poddanych dziataniu
gazow wyrazone w procentach poziomu poczatkowego (wartosci $rednie). A — okres

przed podawaniem gazéw, B — okres podawania gazéw. ——.—— stezenie kopro-
porfiryny w moczu szczuréw grupy kontrolnej; —...—..— stezenie koproporfiryny
W moczu szezurdw otrzymujacych 0,1 mg/m3 CS,; ....... stezenie koproporfiryny
w moczu szczuréw otrzymujacych 0,1 mg/m3 CS, + 0,1 mg/m3 H,S; —— steze-

nie koproporfiryny w moczu szczuréw otrzymujacych 1,0 mg/m? CS,; ————
stezenie koproporfiryny w moczu szczuréw otrzymujacych 1,0 mg/m3 CS, + 1,6
mg/m?® H,S.

b. Stezenie koproporfiryny w moczu.

Srednie stezenie koproporfiryny w moczu poszczegdlnych grup zwie-
rzat przedstawiono na ryc. 2.

Po 123 dniach intoksykacji szeczuréw stwierdzono:

— u szezuréw otrzymujgcych 0,1 mg/m? CS, brak istotnych réznic
w iloSci wydalanej z moczem koproporfiryny w poréwnaniu zaréwno
do poziomu wyjsciowego jak i do grupy kontrolnej;

— u szezuréw otrzymujacych 0,1 mg/m? CS, + 0,1 mg/m® H,S wy-
dalanie koproporfiryny z moczem wzrosto o 14%;

— u szczuréw otrzymujacych 1,0 mg/m3? CS, nastgpilo zwiekszenie
wydalania koproporfiryny o 57%, a u szczuréw poddanych dzialaniu
1,0 mg/m3 CS; + 1,0 mg/m3 H,S — az o 100%.

Wyliczenia statystyczne przy pomocy testu Tukeya wykazaly jednak
istotno$¢ zmian jedynie w grupie szczurow otrzymujacych 1,0 mg/ms3
CS, + 1,0 mg/m3 H,S (p << 0,05).

c. Aktywno$é¢ cholinoesterazy krwi

Jak uwidoczniono ma rye. 3 w grupach szczuréw otrzymujacych 0,1
mg/m? CSy, 0,1 mg/m?® CS, + 0,1 mg/m? H,S oraz 1,0 mg/m3 CS; zau-
wazono staly wzrost aktywnosci cholinoesterazy krwi proporcjonalny do
stezenia i czasu dzialania badanych gazow.

W grupie szczuréw otrzymujaeych 0,1 mg/m? CS, po 153 dniach eks-
pozycji wzrost aktywnosci cholinoesterazy wynosit 16% w pordéwnaniu
do poziomu wyjsciowego. Wzrost ten okazal sie statystycznie istotny
(p << 0,01).
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Ryc. 3. Zmiany aktywnoéci cholinoesterazy krwi szczuréw poddanych dziataniu ga-
z6w, wyrazone w procentach poziomu poczatkowego (wartosci érednie). A — ckres
przed podawaniem gazéw, B — ckres podawania gazow, ———— aktywnosé
cholinoesterazy krwi szczuréw grupy kontrolnej; —...—...— aktywnoséé cholinoestera-
zy krwi szezuréw otrzymujacych 0,1 mg/m3 CSy; ........ aktywno$é cholinoesterazy
krwi szczuréw otrzymujacych 0,1 mg/m3 CS, + 0,1 mg/m3 H,S; ——— gktywnosé
cholinoesterazy krwi szczuréw otrzymujacych 1,0 mg/m? CS,— ——— aktywnoéé
cholinoesterazy krwi szczuréw otrzymujacych 1,0 mg/m3 CS, + 1,0 mg/m3 H S.

W grupie szczuréw otrzymujacych 0,1 mg/m3 CS, + 0,1 mg/m3 H,S
po 153 dniach zaobserwowano wzrost aktywnosci cholinoesterazy o 30%,
a zmiany statystycznie istotne uzyskano w 85 dniu ekspozycji.

W grupie szczuréw otrzymujacych 1,0 mg/m? CS, zmiany statystycz-
nie istotne uzyskano réwniez w 85 dniu dzialania gazu (p << 0,001), a po
153 dniach intoksykacji aktywnos¢ cholinoesterazy wzrosta az o 68%.

U szczurdéw otrzymujacych 1,0 mg/m3 CS, + 1,0 mg/m3 H,S aktyw-
no$c¢ cholinoesterazy wzrastala do 85 dnia intoksykacji i osiggnela poziom
o 42% wyzszy od poziomu wyjsciowego (zmiany statystycznie istotne uzy-
skano juz w 33 dniu ekspozycji p<<0,05) — nastepnie zaczela obnizaé sie
i po dalszych 68 dniach ekspozycji spadek byl statystycznie istotny i wy-
nosit 39% w poréwnaniu do najwyzszej aktywnosci uzyskanej w 85 dniu
intoksykacji.

d Aktywnos$¢ aminotransferazy asparaginianowej
surowicy krwi

Wyniki badan aktywnosci aminotransferazy asparaginianowej surowi-
cy krwi badanych szczuréw przedstawiono na ryec. 4.

U szczuréow grupy kontrolnej po 1563 dniach do$wiadczenia stwierdzono
nieznaczny wzrost aktywnosci aminotransferazy wynoszacy okoto 9%
aktywnosci poczatkowej. Wzrost ten okazal sie statystycznie nieistotny
{p > 0,05).

Najwieksze roznice w aktywnosci aminotransferazy uzyskano u szczu-
row otrzymujacych 1,0 mg/m* CS, + 1,0 mg/m?® H,S. Aktywnosé ta w
cdniesieniu do grupy kontrolnej byla wyzsza o 118%, a w stosunku do
aktywnos$ci poczgtkowej o 127%. Aktywno$¢ aminotransferazy szczuréw
ctrzymujgcych 1,0 mg/m? CS,, pod koniec do$wiadczenia byla wyzsza
cd aktywnosci grupy kontrolnej o 98%.

W grupie otrzymujacej 0,1 mg/m? CS, -+ 0,1 mg/m? H,S aktywnost
aminotransferazy byla wyzsza niz w grupie kontrolnej o 64%.
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Ryc. 4. Zmiany aktywnos$ci aminotransferazy asparaginianowej surowicy krwi szczu-
réw poddanych dziataniu gazéw, wyrazone w procentach aktywno$ci poczatkowe]j
(wartoéci érednie). A — okres przed podawaniem gazdéw, B — okres podawania ga-
26w, ———— aktywno§é aminotransferazy surowicy krwi szczuréw grupy ken-
trolnej; —..—..— aktywno§é aminotransferazy surowicy krwi szczuréw otrzymu-
jacych 0,1 mg/m3 CS,; ........ aktywno§é aminotransferazy surowicy krwi szczu-
row otrzymujgcych 0,1 mg/m3? CS, + €1 mg/m? H,S, — aktywno$¢ amino-
transferazy surowicy krwi szczuréw otrzymujgcych 1,0 mg/m? CSp; ———— akty-
wno$é aminotransferazy surowicy krwi szczurdéw otrzymujgcych 1,0 mg/m? CS, T+
1,0 mg/m? H.S.

Zmiany w powyzszych grupach okazaly sie statystycznie istotne juz
od 85 dnia intoksykacji.

Najmniejsze zmiany stwierdzonc w grupie szczuréw otrzymujgcych
0,1 mg/m? CSy; w grupie tej aktywno$¢ aminotransferazy po 185 dniach
intoksykacji wzrosta o niecale 14% w poréwnaniu z grupg kontrolng (ré6z-
nica statystycznie istotna — p << 0,05).

Ryc. 5. Preparat histologiczny tkanki plucnej szczura z grupy kontrolnej. Barwienic
H/E.
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e. Badania histopatologiczne

W narzadach szczuréw otrzymujacych 0,1 mg/m3 CS, nie stwierdzono
zmian w poréwnaniu z grupg kontrolng (ryc. 5).

W grupie szczuréw otrzymujacych 0,1 mg/m3 CS, + 0,1 mg/m3 H,S,
stwierdzone zmiany dotyczyly gléwnie gérnych drog oddechowych.
Stwierdzono obrazy przewleklego zapalenia oskrzeli placikowych oraz
pojedyncze rozsiane ogniska odoskrzelowego zapalenia ptluc.

W gornych drogach oddechowych szczuréw otrzymujacych 1,0 mg/ms?
CS, stwierdzono przewlekle zapalenie oskrzeli platowych z ogniskiem
przewleklego ogniskowo-wytworczego odoskrzelowego zapalenia pluec.
Ponadto stwierdzono obrazy przewlektego zapalenia oskrzeli segmento-
wych (ryc. 6).

Ryc. 6. Preparat histologiczny tkanki ptucnej szczura z grupy otrzymujacej 1,0 mg/m3
CS,. Barwienie H/E,

Ryc. 7. Preparat histologiczny tkanki pblucnej szczura z grupy otrzymujacej 1,0
mg/m? CS, + 1,0 mg/m3 H,S. Barwienie H/E.
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W grupie szczuréw otrzymujgcych 1,0 mg/m? CS, + 1,0 mg/m3 H,S
stwierdzono obrazy przewleklego  zapalenia oskrzeli segmentowych
(ryc. 7).

OMOWIENJE WYNIKOW

Analizujge zmiany otrzymane w zastosowanych testach w wyniku 6
miesiecznej intoksykacji zwierzat dwusiarczkiem wegla w stezeniu 0,1
mg/m? stwierdzono statystycznie istotne réznice jedynie w aktywnosci
cholinoesterazy krwi.

Réznice w przyroscie ciezaru -ciala oraz aktywnosci aminotransferazy,
cho¢ liczbowo do$¢ wyraZne, nie zostaly potwierdzone statystycznie.

Natomiast nie stwierdzono zmian w wydalaniu koproporfiryny z mo-
czem i zmian w narzgdach wewnetrznych przy badaniu histopatologicz-
nym.

Znacznie wyrazniejsze zmiany stwierdzono u zwierzat poddanych dzia-
taniu dwusiarczku wegla i siarkowodoru w stezeniach po 0,1 mg/m?3.
Statystycznie istotne zmiany uzyskano juz od 85 dnia ekspozycji w ak-
tywnosci cholinoesterazy krwi oraz aktywnosci aminotransferazy aspara-
ginianowej surowicy krwi, ponadto silniej wyrazone zmiany w przyros-
cie ciezaru ciala oraz 14% wzrost w wydalaniu koproporfiryny. Stwier-
dzono réwniez przy badaniu histopatologicznym zmiany w gérnych dro-
gach oddechowych. Swiadczy to o znacznie silniej wyrazonym dzialaniu
na organizm mieszaniny gazéw w poréwnaniu do dziatania pojedynczego
gazu przy czym zachodzi efekt czesciowego, a by¢ moze nawet prostego
sumowania sie szkodliwego dziatania poszczegélnych gazow.

Do podobnych wnioskéw doszed! Bajkow [17], ktory badajgc prog za-
pachu i zdolnosé adaotacyjna oka oddzielnie dla siarkowodoru i dwu-
siarczku wegla oraz dla mieszaniny tych gazow uzyskatl wynlk czescio-
wego sumowania 516; efektow.

Fakt ten wyraznie zaznaczy! sie rowniez w grupie szczuréw otrzymu-
jace] mieszanine dwusiarczku wegla i1 siarkowodoru w stezeniach po
1,0 mg/m*® w porownaniu -ze szczurami otrzymujacymi tylko 1,0 mg/m3
CS,.

W grupie otrzymujacej mieszanine gazéw uzyskano statystycznie isto-
tne zmiany juz we wszystkich zastosowanych testach, przy czym zmiany
te byly znacznie silniej wyrazone niz u szczuréw poddanych dzialaniu
samego dwusiarczku wegla.

Ciekawe rezultaty uzyskano przy obserwacji dynamiki zmian atyw-
nosci cholinoesterazy krwi w dwodch ostatnich grupach szczurdow.
U szczuréow otrzymujacych 1,0 mg/m? CS, aktywnos¢ cholinoesterazy
krwi wzrastata proporcjonalnie do czasu intoksykacji, natomiast w gru-
pie poddanej dziataniu mieszaniny dwusiarczku wegla i siarkowodoru
po poczatkowym wzroscie, aktywncsé zaczela stopmowo obniza¢ sie osia-
gajgc statystycznie 1stotny spadek w porownaniu do aktywnosci najwyz-
szej, co mozna by tlumaczyé stopniowym uszkadzaniem komérki watro-
bowej i zmniejszong w zwigzku z tym synteza enzymu.

- WNIOSKI

1. Uzyskane wyniki potwierdzajq fakt, Ze mieszanina dwusiarczku
wegla i siarkowodoru wywiera silniejsze dzialanie ogélnoustrojowe od
dzialania pojedynczego gazu.






