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Praoa prezentuje zastosowanie roślinnego układu modelowego do 
badać skutków biologieznyOb działania mutagenón chemicznych 
i promieniowania jonizującego. Przedstawiona metoda oparta 
jest na pomiarze częstotliwości mutacji somatyoznych w komórkach 
włosków pręcików beterozygotyoznych ze względu na kolor kwiatów 
klonów Tradesoantia. 
Przedstawiono wyniki badań nad współdziałaniem mutagenów chemicz¬ 
ny oh s promieniowaniem w indukowaniu mutacji. Wykazano, że za¬ 
chodzi efekt synergistyozny w przypadku skojarzonego działania 
proaienlowania 1 takich mutagenón jak EMS oraz DBE. Stwierdzono, 
z« efekt ten w rejonie niskich dawek jest proporcjonalny do wiel¬ 
kości dawki promieniowania i ekspozycji na chemiczny mutagen. 
Stwierdzono ponadto, że traktowanie roślin przed napromieniowa¬ 
niem roztworem fluorku sodu modyfikuje efekt promieniowania. 
Z przeprowadzonych badań wynika, że fluor zaburza prawdopodob¬ 
nie procesy naprawy DNA, Wykazano również, przydatność metody 
do badań efektywnośol mutagennej przemysłowych zaoleozyszczen 
powietrsa. 

Tfel* work presents the application of the plant model system for 
studying the biological effects of ionising radiation and chemi-
oal mu&agens. The model system is based on the somatio mutation 
frequency in stamen hair cells of Tradesoantia clones heterosy-
gous for flower oolor. The interaction of chemical mutagens with 
radiation in the induction of somatic mutations were investigated. 



The results demonstrate the £>ynerg£stio interaction between ra¬ 

diation and chemical mutagens like EMS and DBE. The synergistio 

effeot is clearly manifested after combined treatment with radia¬ 

tion and ohenioals. In the low dose region the effeot depends 

on the radiation dose and ohenioal exposure. Other results show 

the influence of the fluoride treatment on the radiation effeot. 

The fluoride treatment is likely to alter the ONA double strand 

breaks repair prooesses. Additionally the usefulness of the no-

del system for studying the mutagenlo effectiveness of the pol¬ 

lution in the ambient air Is presented. 
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Wstęp 

Jednym z głównych celów niniejszej pracy jest prezentacja me¬ 
tody badawozej mającej szereg zalet, szozególnie cennych 11 na¬ 
szych warunkach. Metoda oparta na pomiarze' ozęstotllwośol uuta-
ojl sornatycznyoh w komórkach włosków pręcików Tradeacantia Jest 
prosta szybka 1 ekonomiozna. Miejmy nadzieję, że rezultaty tej 
pracy wykażą, ze prezentowana netodyka przydatna jest zarówno do 
rozwiązywania problemów badawozyeh /tutaj główny* zagadnieniem 
będzie współdziałanie promieniowania jonlzująoego 1 cbemloznych 
mutagenów w indukowaniu mutacji/ jak i problemów praktyoznycbt 
do jakich niewątpliwie należy próba ooeny szkodliwości zanieczy¬ 
szczeń środowiskowyon. 

Ze względu na wagę problemów związanyob ze stanem środowiska 
naturalnego wydaje się, ze niezależnie od stosowanych klasyfika¬ 
cji i podziałów na badania podstawowe i utylitarne, laboratoryjne 
i środowiskowe, jeden cel nadrzędny.Jest wspólny - oobrona śro¬ 
dowiska 1 człowieka. Jest to niewątpliwie idea przyświecająca 
ogromnej ilości prowadzonych obecnie badań. Tkwiła ona u pod¬ 
łoża poczynań badawozyoh zarówno autorki, jak i - zapewne -
uczestników prao, których rezultaty będą ozęśclowo omawiane w ni¬ 
niejszej pracy. 



1. Zagrożenie człowieka i środowiska 

1*1. Chemizacja 

Zagrożenie środowiska stało się na całya świecie przedmio¬ 
tem nie tylko ogromnego zainteresowania opinii publicznej, ale 
również przedmiotem licznych badań, analiz, rozważań i dyskusji. 
Powodem tego są ogromnie niekorzystne zmiany, jakie w wyniku do¬ 
tychczasowej działalności człowieka wystąpiły niemal na całej ku¬ 
li ziemskiej, środowisko naturalne oraz prawdopodobnie jego struk¬ 
tura organizacyjna zostało zaburzone przez niekontrolowaną ekspan¬ 
sję czynników chemicznych (6,7,17,49,56,82,94,97,108-110,116,118, 
145,146) oraz fizycznych, do których należy zaliczyć promieniowa¬ 
nie zarówno jonizujące, jak i niejonizujące (2,12,27,35*132). 

Konsekwencją chemizacji i przemysłowej ekspansji jest skażo¬ 
ne środowisko: powietrze, woda i gleba (109,110,145,146). Każdego 
roku nowe związki chemiczne są wprowadzane na rynek w postaci 
preparatów medycznych, kosmetyków, pestycydów, dodatków do żyw¬ 
ności czy też innych związków przemysłowych. Naturalną konsekwen¬ 
cją tego faktu Jest wystąpienie zagrożenia nieuniknioną ekspozy¬ 
cją człowieka na związki chemiczne:, toksyczne lub mutagenna i tak¬ 
że rakotwórcze. Około 2.5*10^ nowych związków dochodzi każdego ro¬ 
ku do dwóch milionów zarejestrowanych w 1972 roku (116) będących 
już w użyciu na świecie. Według N.Loprieno (79) w najlepszym przy¬ 
padku można ocenić, że co najwyżej dla tysiąca z nich oznaczono 
ich mutagenną aktywność, podczas gdy liczbę chemicznych związków, 
które są produkowane w istotnych dla ryzyka ilościach, można 
oszacować na podstawie danych dla USA na co najmniej 25 000. 
Część tych związków, jak również produktów biologicznej syntezy (51) 
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może powodować mutacje. Istnieje duże ryzyko, że mutacje te skumu¬ 
lowane w populacji będą oddziaływać na przyszłą generację. Nie Jest 
to Jedyny aspekt zagrożenia. Wykazano, że wiele związków mutagen¬ 
nych ma charakter rakotwórczy. Korelacja ta dla pewnych związków 
organicznych wynosi aż 80 - 90 % (8,9»57). 

1.2. Promieniowanie 

W zasadzie Jakakolwiek forma życia istniejącego na Ziemi 
Jest nierozerwalnie związana z ekspozycją na promieniowanie na¬ 
turalnego pochodzenia, a nawet pod pewnymi względami uzależnione 
od niego. Promieniowanie to może pochodzić z dwóch źródeł: zew¬ 
nętrznego (promieniowanie kosmiczne) oraz ziemskiego (promienio¬ 
wanie pochodzące od radioaktywnych substancji wchodzących w skład 
chemicznej budowy skorupy ziemskiej lub występujących w atmosfe¬ 
rze (Pabl. 1.2.1.). Ekspozycja na te naturalnie występujące źród¬ 
ła promieniowania nie jest bynajmniej jednolita. Jest ona uzależ¬ 
niona od wielu czynnikówftakich jak: geograficzne uwarunkowania, 
poziom technologii, mobilność człowieka. 

W oparciu o szczegółowe i bardzo obszerne badania Komitet 
ONZ d/s Efektów Promieniowania UUSCEAR 1982 (132) stwierdza, że 
główny udział w dawce uzyskiwanej przez człowieka pochodzi od 
źródeł naturalnych (2 mSv roczni*). 

Pojęciem dawki pochłoniętej określamy energię przekazaną 
materii na drodze jonizacji przez promieniowanie przecho¬ 
dząc* przez materię (68,132) 
D • di/dm 

Odziet d* - średnia *n*rgii przekazana materii o masie dm 



Tabela 1.2.1. 
Roczny równoważnik dav.\-K efektywnych od naturalnych źródeł 
promieniowania w rejonach "naturalnego" tła (132) 

Źródło 

Kosmiczne promieniowanie: 
Udział Jonizującego 
Udział neutronów 
Kosmiczne pierwiastki 
Ziemskie pierwiastki: 

Potas - 40 
Rubid - 37 
Uran - 238 
Tor - 232 

Suma 

-j 
Roczny efektywny równoważnik dawki i2§vj ^ 
Zewnętrzne Wewnętrzne 
promieniowanie 

0.28 
0.02 

0.015 

0.12 0.18 
0.006 

0.09 0.95 
0.14 0.19 

0.65 1.34 

WUUKI 

0.28 
0.02 
0.015 

0.30 
0.006 
1.04 
0.33 

2.0 

W układzie SI Jednostką dawki jest 1 grej (Gy) 
1 Gy - 1 J kg"1, 

tradycyjna jednostka dawki 
1 rad - 10"2 Gy. 

W ochronie radiologicznej stosowane jest pojęcie równoważ¬ 
nika dawki: 
H - DON 
gdzie: 
O « dawka pochłonięta w (Gy) 
Q m współczynnik uwzględniający rodzaj proBieniowania, 

który przyjauje -tttrtotfcl wyższe od 1 dla paroaienlo-

10 



wania o wysokim współczynniku liniowego przeka¬ 
zywania energii (LET), np. protony, neutrony, 
cząstki alfa charakteryzujące się wysoką (bezpo¬ 
średnią lub pośrednią) gęstością Jonizacji 

N * współczynnik uwzględniający inne czynniki modyfi¬ 
kujące efekt biologiczny, ale przyjęty aktualnie 
przez UNSCEAR N « 1 

Jednostką równoważnika dawki w układzie SI jest Sivert 
(Sv) 

1 S v . 1 Jkg"1 

dawna Jednostka 
1 rem • 10 Sv 

Ze względu na różną wrażliwość różnych części i narządów 
ciała wprowadzono również pojęcie efektywnego równoważ¬ 
nika dawki 
Hef " * V «T 
gdzie: 
w_ Jest wagą statystyczną narządu T reprezentującą 

proporcje prawdopodobieństwa wystąpienia efektu 
stochastycznego w wyniku napromieniowania narządu 
lub tkanki T do prawdopodobieństwa wystąpienia 
takiego efektu, gdy napromieniowane Jest Jednolicie 
całe ciało 

Kp Jest średnin równoważnikiem dawki dla narządu T 

Rys. 1.2.1. obrazuje kształtowanie się rozkładu dawek uzys¬ 
kiwanych od różnych źródeł promieniowania w okresie ostatnich 
dziesięcioleci. Z przedstawionej zależności wynika, że drugie 
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żrOdto noturolnt 

medyczne dostosowania 
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(diagnostyko) 

naziemne eksplozje/odrowe 

produkcjo energg joflrowej 

MS 055 960 B6S t970 1975 t960 
Rys. 1.2.1. Rozkład równoważników dawek uzyskiwanych od 

różnych źródeł promieniowania (132) 

w kolejności są zastosowania medyczne (0.1 - 0.2 oSv/rok). 
Mają one stosunkowo duży udział w całkowitej dawe* i stanowią 
niewątpliwie największą czatt dawki pochodzącej od źródeł wy¬ 
produkowanych przez człowieka. W niektórych wysoko uprzemysło¬ 
wionych krajach ekspoayeje swdyczne oaiąsają poziom dawek uzys¬ 
kiwanych od naturalnych źródeł. Główną różnicą miedzy tym źród¬ 
łem ekspozycji a wszystkimi pozostałymi Jest fakt, ze osoby, 
które uzyskują te dawką są Jednocześnie osobami bezpośrednio 
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oczekującymi potencjalnego zysku wynikającego z podjętego ryzy¬ 
ka. Wydaje się natomiast pozytywnym fakt, że całkowity efektywny 
udział w równoważniku dawki pochodzący od wszystkich eksplozji 
do 1981 roku nie przekracza jednego procenta efektywnej dawki 
rocznie, chociaż pochodzi on od stosunkowo dużej liczby różno¬ 
rodnych radioizotopów, które drogą czy to kontrolowanych wybu¬ 
chów, czy awarii dostały się do środowiska człowieka (Tabl.1.2.2.). 

Różniąca się w sposób znaczny od głównej grupy jest subpopu-
lacja pracowników wszystkich gałęzi zastosowań energii jądrowej, 
którzy zawodowo mogą być eksponowani do poziomów wielokrotnie 
przekraczających poziom naturalnego promieniowania. Wprawdzie ta 
grupa mieści się w obrębie niskich dawek, ale jej liczebność wy¬ 
raźnie wzrasta. 

W miarę rozwijania się nowoczesnych technologii rośnie po¬ 
ziom ekspozycji populacji na promieniowanie niejonizujące. In¬ 
stalacje radarowe, telekomunikacyjne, linie wysokiego napięcia, 
W, a nawet ultradźwięki wprowadzają nowy czynnik do środowiska. 
Dotychczasowe badania wykazały tylko dla UV zagrożenie możliwoś¬ 
cią indukcji raka, jednak nie należy lekceważyć doniesień, że 
promieniowanie niejonizujące może również zwiększyć skuteczność 
działania Innych czynników rakotwórczych(27). 



Tabela 1.2.2. 
Udziały w równoważniku dawki efektywnej pochodzące od radioizo¬ 
topów produkowanych w wyniku wybuchów jądrowych prowadzonych 
do końca 1980 roku (pSv) (średnia światowa) (132) 

Radio¬ 
izotopy 

Zewnętrzne 
promienio¬ 
wanie 

Wchłanianie 
(oddychanie) Połykanie Suma 

14 

55 
65 

90 

'H 
C 
Mn 
Fe 
Kr 
Sr 
'Sr 

rp2r 
103, 
106 

136, 

'Ru 
Ru 
J 
Cs 

1403a 
Ce 
Ce 
Pu 
Pu 
Pu 
Pu 

144, 
238, 
239 
240, 
241 
241. Am 
Suma 

0.005 

200 
17 

3 
0.3 
0.04 

2 
9 

44 
2600 

1 
110 

47 
2600 

0.04 
9 
0.005 
3 

120 
200 
17 

53 

370 
25 
1 
17 

680 
_1fijŁ 

30 

0.4 
0.2 

37 
1 
25 
16 
9 
2 

130 

33 
0,06 

170 
0.2 

0.005 
2 
1 
0.04 
2 

3000 

83 
33 
0.06 

540 
25 
1 
54 
1 
27 
17 
9 
4 

3800 
_ 1 0 0 . * _ 
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1.3. Współdziałanie różnych czynników 
Raport U3SCEAR (1982) po raz pierwszy rozważa współdziała¬ 

nie fizycznych, chemicznych i biologicznych czynników z promie¬ 
niowaniem jonizującym. Z bogatej listy chemicznych czynników 
obecnych w środowisku i mogących oddziaływać z promieniowaniem 
specjalną uwagę poświęca raport tym, dla ktćryćb stwierdzono 
kancerogenny charakter. Zalicza do nich: kurz, włókna, przemysło¬ 
we emisje zawierające takie elementy, jak arsen, nikiel i chrom, 
lub też środki chemiczne obecne w żywności. Współdziałanie kilku 
czynników może być rozpatrywane pod względem rodzaju i czasu pro¬ 
cesu współdziałania. Samo działanie może mieć charakter krótki 
jednorazowy lub może być ciągłe i może się oczywiście różnić za¬ 
równo dawkami, jak i mocami dawek. Przypadki związane z niskimi 
dawkami a długimi ekspozycjami mają najistotniejsze znaczenie 
dla oszacowania ryzyka, a zatem dla całej skomplikowanej problema¬ 
tyki ochrony radiologicznej oraz ochrony środowiska. Jeżeli koń¬ 
cowy efekt nie przewyższa sumy indywidualnych efektów, mówimy 
wtedy o addytywności. Jeżeli efekt współdziałania dwóch czynni¬ 
ków przewyższa sumę afektów ich niezależnych oddziaływali, wtedy 
zachodzi zjawisko synergizou. Natomiast, gdy efekt współdziała¬ 
nia jest niższy niż suma efektów niezależnych oddziaływań, zja¬ 
wisko jest określane jako współdziałanie antagonistyczne. W przy¬ 
padku, gdy promieniowanie współdziała z czynnikami nie dającymi 
w indywidualnym oddziaływaniu efektu, odpowiednie zjawiska noszą 
nazwę efektu ochronnego lub uwrażliwienia. Noże się również zda¬ 
rzyć, że charakter współdziałania pomiędzy różnymi czynnikami 
zmienia się w zależności od zakresu dawek. 

Raport UN5CEAR bardzo krytycznie ustosunkowuj* się do wiek-
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szóści dotychczasowych doniesień odnośnie skojarzonego działania 
znanych kancerogenów i promieniowania jonizującego oraz kładzie 
duży nacisk na skomplikowany charakter biologicznych oddziały¬ 
wań i ich silne uzależnienie od wielu czynników mających wpływ 
na końcowy efekt. Raport zaleca ostrożność w definiowaniu charak¬ 
teru współdziałania różnych czynników, jak również zaleca wszech¬ 
stronne przebadanie wszelkich możliwych mechaniznów mogących mieć 
swój udział w procesie. Zważywszy na znaczenie, jakie istnienie 
ewentualnych synergistycznych lub antagonistycznych oddziaływań 
między czynnikami obecnymi w środowisku może mieć* dla problemu 
ustalenia dopuszczalnych norm, wymagania odnośnie konieczności 
dogłębnych badań, zależności czasowych, kontroli warunków zew¬ 
nętrznych mogących zmieniać efekt, wydają się być oczywiście uza¬ 
sadnione. 

Pomimo bardzo skomplikowanych uwarunkowań tego zjawiska, 
pojawiają się coraz częściej dane odnośnie badań laboratoryjnych, 
ores prób teoretycznych rozwiązań dotyczących tego efektu (19, 
22,24,28,40,46,50,69,73-75,93,100,111,131). Zainteresowanie pro¬ 
blemem współdziałania czynników środowiskowych rośnie w miarę 
pojawiających się doniesień, które stwierdzają ten efekt na pod¬ 
stawie badań zagrożeń zawodowych odnośnie współdziałania pro¬ 
mieniowania jonizującego z mikrofalami lub też z nikotyną (82, 
94,132) (Rys. ^ . L ) . 

Podana w raporcie metoda oceny, w oparciu o sporządzenie 
izobolicznych diagramów, czy współdziałanie jest antagonistycz-
ne, addytywne czy synergistyczne, na charakter matematycznej 
analizy danych. Próby wyjaśnienia synergizmu można spotkać za¬ 
równo w pracach dotyczących współdziałania dwóch różnych typów 
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Rys* 1.3,1. Śmiertelność u różnych grup palaczy papierosów 
spowodowana rakiem płuc w zależności od czasu 
trwania zawodowej ekspozycji na pochodne radonu (132) 

promieniowania (147), Jak i proaleniowania i chemicznych autagenów 
(28,69,74). Jedną z takich prób Jest opracowana przez K.H. Chad-
wick'a i K.P. Leenhouts'a, autorów The Molecular Theory of Radia-
tion Biology, teoria współdziałania na pozloale ONA pomiędzy pro¬ 
mieniowaniem Jonizujący* i Jakiekolwiek inny* autafenea lub czyn¬ 
nikiem działającym również na DBA. Jako generalne założenie pre¬ 
zentowanej molekularnej teorii oddziaływania promieniowania auto¬ 
rzy przyjmują, żet 
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1) integralność cząsteczki DNA, która zawiera genetyczną informa¬ 
cję, jest fundamentalną sprawą dla normalnego rozwoju komórki; 
2} pęknięci* obydwu nici DNA, powodujące całkowite rozerwanie ca¬ 
łości cząsteczki, stanowi najbardziej krytyczne uszkodzenie; 
3) różne ostateczne biologiczne efekty mogą być bezpośrednio sko¬ 
relowane z pęknięciami łańcucha cząsteczki DNA; 
4) ostrość obserwowanych efektów jest proporcjonalna do średniej 
ilości wywołanych i nie zreperowanych pęknięć obydwu nici DNA 
przypadających na jedną komórkę; 
5) ilość pęknięć obydwu nici DNA jest zależna od fizycznych, che¬ 
micznych i fizykochemicznych procesów przekazywania i przenosze¬ 
nia energii, współzawodnictwa udziału rodników w odniesieniu do 
struktury oraz chemicznego środowiska DNA w trakcie napromienio¬ 
wania; 
6) ilość wytworzonych pęknięć, która pozostaje efektywna, jest 
zależna od biochemicznych procesów reperacji ONA, których wydaj¬ 
ność jest kontrolowana przez metaboliczne warunki komórki w cza¬ 
sie i po napromieniowaniu. 

Przedstawiony na Rys. 1.3.2. czynnik <*D + fkir odzwiercie¬ 
dla liczbę pęknięć obydwu nici DNA wywołanych zaabsorbowaniem 
dawki promieniowania D . 
Według Chadwick'a i Leenhouts'a cząsteczka DNA może być rozerwa¬ 
na przez: 
1) przejście jednej cząstki promieniowania Jonizującego, która 
da w wyniku dwa równoczesne przekazy energii w pobliżu DNA. Licz¬ 
ba indukowanych w ten sposób pęknięć przez promieniowanie powin¬ 
na być wprost proporcjonalna do pochłoniętej dawki 

N - oCD 
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Rys. 1.3.2. Przyjęty przez Chadwick'a i Leenhouts'a schemat 
oddziaływania promieniowania i chemicznego muta-
genu na cząsteczkę DNA.(74,7O 

2) Połączenie zbliżonych przestrzennie dwóch niezależnych prze¬ 
kazów energii zachodzących w pobliżu DNA i powstających w wyni¬ 
ku przejścia dwóch cząstek promieniowania. Liczba pęknięć obydwu 
nici indukowanych w ten sposób przez promieniowanie powinna być 
wprost proporcjonalna do kwadratu pochłoniętej dawki 

N - ^ D 2 

Czynnik V D obrazuje* tę ezęić spowodowanych przez promienio¬ 
wanie pojedynczych pęknięć spirali ONA, która moto zostać 
zreperowana. Współczynniki «,,£,)( zależne są od różnorodnych 
procesów, które przebiegają w następstwie pochłonięcia określo¬ 
nej energii w aąteriale komórkowym. Zawierają one w sobie pa-
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rametry uwzględniające fizyczne, fizykochemiczne i chemiczne pro¬ 
cesy prowadzące do pęknięcia spirali, Jak również biochemiezne 
procesy zaangażowane w zjawisku naprawy. Przez analogie, do pro* 
mieniowania założono, że każdy inny nutagen może powodować 
również uszkodzenia spirali DNA, których średnią liczbę N ob¬ 
razuje za\etno66(Sx • fli ), gdzie X Jest miarą ekspozycji 
komórki na outagenny czynnik, natomiast £ Jest liczbą uszkodzeń 
obydwu nici w spirali DNA na Jednostkę ekspozycji, podobnie £ 
Jest liczbą uszkodzeń obydwu nici w spirali DNA na kwadrat Jed¬ 
nostki ekspozycji, które powstały z kombinacji pojedynczych usz¬ 
kodzeń nici DNA. Czynnik mutagenny działający na DNA może rów¬ 
nież powodować występowanie uszkodzeń nici, których liczbę ob-
razuje czynnik $& , w których J Jest liczbą takich uszkodzeń 
powstających na Jednostkę ekspozycji. Uszkodzenia te, podobnie 
Jak pęknięcia Jednej nici spirali DNA wywołane działaniem pro¬ 
mieniowania, mogą być eliminowane w peocesach reperacji. W przy¬ 
padku, gdy nutagen i peomieniowanie są zastosowane razem, wtedy 
dodatkowo do produkowanej niezależnie przez oba czynniki ilości 
uszkodzeń, wytworzy się pewna ilość pęknięć obydwu nici łańcu¬ 
cha DNA, w wyniku koincydencji wywołanych przez promieniowanie 
i chemiczny nutagen uszkodzeń pojedynczej nici. Liczba tych do¬ 
datkowo utworzonych uszkodzeń będzie satem określona pram 

<o XD , przy czym w czynniku W Jest zawarte również praw¬ 
dopodobieństwo, że pęknięcie Jednej nici oraz wywołane chemicz¬ 
nym mutagenem uszkodzenie drugiej nici, dadzą w efekcie pęknię¬ 
cie obydwu nici cząsteczki OMA. W efekcie, w przypadku połączo¬ 
nego działania dwóch czynników, liczba uszkodzeń spirali DNA 
decydująca o całkowitym efekcie wynosi 
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t + f>V2 • t£XD + 
Z tej bardzo uproszczonej w tłumaczeniu formuły można ocenić, 
w jakim stopniu należy się spodziewać w badanym układ2ie efektu 
synergistycznego wzmocnienia. Przy czym należy podkreślić, ze ro¬ 
zumowanie autorów teorii dotyczy układów, w których bezwzględnie 
spełnione są trzy przedstawiona Już pośrednio warunki. 
- Po pierwsze, ostateczny* skutkiem działającego równocześnie 
z promieniowaniem czynnika Jest rzeczywiście uszkodzenie spira¬ 
li DNA; 
- po drugie, zależność efektu od dawki promieniowania działają¬ 

cego niezależnie na charakter liniowo-kwadratowy; 
- po trzecie, w przypadku chemicznego mutagenu zależność efektu 
od ekspozycji na mutagen powinna również mieć generalnie charak¬ 
ter liniowo-kwadratowy (tzn., że mutagen może powodować uszkodze¬ 
nie zarówno jednej, jak i obydwu nici ONA - podobnie jak w przy¬ 
padku promieniowania). 

Stwierdzenie, że efekt synerglstyczny odgrywa dominującą ro¬ 
lę w rejonie niskich dawek, dla których krzywa dawka-efekt wyka¬ 
zuje charakter najbardziej zbliżony do liniowego, jest jedną z 
ważniejszych konkluzji, wynikających z przeprowadzonej przez 
Chadwick'a i Leenhouts'a analizy synergistycznego współdziałania. 
Analiza ta wykazała również, te efekt ten ma istotniejsze zna¬ 
czenie w przypadku słabo jonizującego promieniowania niż w przy¬ 
padku gęato jonizujących cząstek. Jest to wniosek bardzo ważny 
z punktu widzenia ochrony środowiska, gdyż zarówno niskie dawki, 
jak i moce dawek są charakterystyczne dla występującego w natu¬ 
ralnym środowisku słabo jonizującego promieniowania. 

Wszelkie biologiczne efekty: śmierć komórki, mutacje, abe-
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racje zachodzące w regionie niskich dawek ora?, dla słabo Jonizu¬ 
jącego promieniowania powinny być przedmiotem szczególnego zain¬ 
teresowania ochrony radiologicznej oraz ochrony środowiska. Ta-
Kie jest też stanowisko UNSCEAR 82, który pomimo stwierdzenia, 
że jest za wcześnie, aby Komitet był w stanie w oparciu o istnie¬ 
jące dane udokumentować w sposób jednoznaczny potrzebę zmiany sy¬ 
stemu szacowania ryzyka, zaleca jednak konieczność badania efektu 
współdziałania i to zarówno na poziomie badań* podstawowych, jak 
i praktycznych, na poziomie komórki i organizmów wyższych. Spec¬ 
jalnie podkreślono potrzebę 1 znaczenie prowadzenia badań na po¬ 
ziomie molekularnym i chromosomowym, badań nad współdziałaniem 
chemicznych, fizycznych i wirusowych czynników w procesach powią¬ 
zanych z replikacją DNA, naprawą uszkodzeń radiacyjnych (zarówno 
na poziomie prostych, jak i wysoko zorganizowanych organizmów) 
i wszystkich badar' niezbędnych dla srocumienia mechanlsnów 
niutagenezy i oszacowania ryzyka genetycznego dla człowieka. Te 
właśnie badania powinny, gdy tylko to możliwe, koncentrować się 
w rejonie niskich dawek i ekspozycji na rtfine eaynniki orać. po¬ 
winny być skorelowane z najistotniejszymi skutkami biologiczny¬ 
mi takimi, jak: mutacje, aberacje chromosomowe, różnicowanie ko-
raórek, zaburzenia systemu immunologicznego, rozwijanie się orga¬ 
nizmów i oczywiście kancerogeneza. 
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2.1. Modele przynęt* w ochronie radiologicznej 
Właściwe oszacowanie ryzyka wynikającego z istniejących za¬ 

grożeń stanowi niezależny i skomplikowany problem. Odczucie opi¬ 
nii publicznej nie zawsze Jest oparte na racjonalnych przesłan¬ 
kach (45). Na przykład ryzyko, Jakie Jest związane z prześwietla¬ 
niem klatki piersiowej (Tabl. 2.1.1.) Jest licsbowo równoważ¬ 
ne ryzyku związanemu z przejechaniem samochodem 100 kilometrów. 
Tymczasem historycznie uwrażliwione na promieniowanie odczucie 
opinii publicznej przypisuje na pewno większą wagę pierwszemu 
(96). 

Opinia publiczna Jest stosunkowo najbardziej wyczulona na 
zagrożenie związane z promieniowaniem Jonizującym. Zrozumienie 
biologicznych efektów promieniowania, chociaż Jeszcze niekomplet¬ 
ne, Jest daleko bardziej szczegółowe niż dotyczące działania bar-
daiej szkodliwych substancji chemicznych. Również praktyka ochro¬ 
ny radiologicznej Jest daleko bardziej rozwinięta i aaawansowana 
niż Jakiekolwiek metodyki stosowane w przypadku chemicznych za¬ 
grożeń. Także generalne podejście w kwestiach oszacowania ryzy¬ 
ka w rejonie niskich dawek, przyjmujące tylko model* dopuszczają¬ 
ce przybliżenia w kierunku przeceniania ryzyka a nie odwrotnie, 
ustanawia Jakby dodatkowe zabezpieczenie i może być modelem 
wzorcowy* dla ochrony środowiska przed ohMri.moja.Nie żalenia 
to Jednak faktu obecności proaieniowania Jonizującego w życiu 
człowieka. 

W przypadku proaieniowania Jonizującego, którego biologicz¬ 
ne skutki działania są od wielu lat badane, należy rozpatrywać 
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Tabela 2.1.1. Porównanie ryzyka związanego 2 różnyr.i formami uiagno3tyki (96) 

Promieniowanie X 

Głowa (CT) 
Głowa 

Kręgosłup pier¬ 
siowy 

Piersi 
Ciało 

Cholecystografia 
Jana brzuszna 
Miednica 
Kręgosłup lędź¬ 
wiowy 

Zęby 

Średnia ek»po-
zycja na skórę 

(R/fil») 

2 - 1 0 
0.739 

1.050 
0,036 

2 - 1 0 

0.898 
0.951 
0.827 

1.400 
1.170 

Szacowane dawki I Ryzyko śmier-
na całe ciało j ci z powodu 

»cGv) i T»alc« 

1 
0.078 

0.247 
0.010 
1 

0.168 
0.147 
0.093 

0.347 
0.009 

1/104 
1/1.3' 105 

1/4 • 1O4 

1/106 
1/104 

1/6- 1O4 . 
1/6.8 • 104 

1/1.1 • 105 

1/2.9 ' 104 

1/1.1 • 106 

Hównoważnih 
śmierci z p 

przejecha¬ 
nych km 

9982 
767.97 

2495.50 
99.82 

9982 

1663.13 
1468.32 
908.04 

3442.18 
90.16 

ryzyka 
owodu 
ilości wypalo¬ 
nych papiero¬ 
sów 

500 
38 
125 
5 

500 

83 
74 
45 
172 
5 



dwie kategorie zagrożeń. Pierwsza dotyczy ekspozycji na bardzo 
wysokie dawki i związana jest z możliwością wystąpienia efektów 
niestochastycznych. Są to efekty charakteryzujące się wartością 
progową dawki, powyżej której występuje uszkodzenie narażonego 
na ekspozycję organu i dla których ostrość występującego efektu 
jest związana z wielkością dawki. Zagrożenie wystąpieniem efektów 
niestochastycznych jest związane z ekspozycją na dawki rzędu 
1 Gy - 100 Gy (80). Druga kategoria zagrożeń dotyczy ekspozycji 
na niskie dawki i niskie moce dawek (z tego punktu widzenia jest 
interesująca dla badań środowiskowych) i związana jest z wystę¬ 
powaniem efektów stochastycznych, do których należy zaliczyć mu¬ 
tacje, kancerogenezę i śmierć komórek. Cechą efektów stochas¬ 
tycznych Jest brak progu i zależność wielkości efektu od dawki. 
Niezmiernie istotna jest znajomość zależności dawka-efekt, a 
«• szczególności kształtu krzywej w rejonie niskich dawek. Jeże¬ 
li efekty są mierzone w rejonie wysokich dawek, a zależność jest 
nieliniowa, np. y • ax , wtedy w rejonie niskich dawek przyrost 
efektu jest znacznie mniejszy niż w przypadku zależności linio¬ 
wej. Ze względu na bardzo ograniczoną ilość badań w rejonie nis¬ 
kich dawek występują ciągle kontrowersje czy w przypadku szacowa¬ 
nia ryzyka należy przyjnować zależność liniową, czy kwadratową. 

Aktualnie w ochronie radiologicznej obowiązuje podejście, 
że ryzyko w rejonie niskich dawek jest bezpośrednio proporcjo¬ 
nalne do dawki promieniowania 1, że nawet najmniejsza dawka (eks¬ 
pozycja) wiąże się z określonym zagrożeniem. Jest to yówno-
saacsne s prsyjeelea założenia, że prawdopodobieństwo indukcji 
raka lub genetycznych efektów żalenia się proporcjonalnie do dawki 
i że, gdy duża grupa ludzi eksponowana jest na niskie dawki, licz-
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ba możliwych przypadków będzie proporcjonalna do sumy indywidual-
aie uzyskanych dawek. 

Obecnie- (Tabl. 2.1.2.) przyjmowane oszacowania ndessesa się 
w następujących rzędach wielkości: a) 1 • 10"* nieuleczalnych przy¬ 
padków raka na 1 mSv, to znaczy 1 przypadek na 10 000 osób, z któ¬ 
rych każda eksponowana była na dawkę 10 mSv (1 reo) na całe ciało 
w przeciągu okresu życia; b) podobne lub niewiele większe Jest 
prawdopodobieństwo wystąpienia przypadków uleczalnych ( większość 
przypadków np. raka tarczycy nie Jest śmiertelna); c) 2 • 10~vnSv 
przypadków poważnych defektów genetycznych w przyszłej generacji 
będących wynikiem ekspozycja narządów rodnych przed reprodukcją. 

Współczynniki prawdopodobieństwa podane przez UN5CEAR oraz 
P̂ -'zez ICRP i BEIR szacowane były przy założeniu różnych modeli 
wyjściowych. Jak widać, zgodność efektów końcowych jest wyjątkowo 
dobra. Pomimo to, szacowane ryzyko jest obarczone ciągle dużym 
współczynnikiem niepewności. Wynika ona z: a) niepewności spowodo¬ 
wanej ekstrapolacją z regionu dawek wysokich do niskich; b) z eks¬ 
trapolacji danych uzyskanych na modelach zwierzęcych, ciągle nie 
dającej pełnego obrazu. 

Fakt, że proces kancerogenezy jest wynikiem skojarzenia ini¬ 
cjacji oraz promocji dodatkowo komplikuje badania (7,85). Ponieważ 
aktualnie około jednej piątej zgonów stanowią umierający na raka, 
ictórego przyczyną, co należy podkreślić, nie jest promieniowanie, 
wykrycie istotnego statystycznie efektu kancerogennego w badaniach 
epidemiologicznych w grupie eksponowanych na niskie dawki jest spra¬ 
wą niesłychanie trudną (2,12,29,30,33,132). 

Pomimo wspomnianych niejasności i przybliżeń jednolity sys¬ 
tem, zmierzający do ograniczania dawek promieniowania, został 
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Tabela 2.1.2. 
Aktualne oszacowania maksimum prawdopodobieństwa efektów powoac-
wanych ekspozycją populacji na niskie dawki promieniowania (2) 

źródło 
szacowa-
wania 

Prawdopodobny efekt ekspozycji 10 000 osób w wysokości 

Liczba śmier¬ 
telnych przy 
padków raka 

Liczna nie¬ 
śmiertelnych 
przypadków 
raka 

Liczba defek 
tów genetycz 
nych w I ge¬ 
neracji 

Liczba def b-k-
tów genetycz¬ 
nych we wszyrt 
kich genera-

UNSCEAR 
1977 
ICRP 
1977 
8EZR 
1980 

1.25 

0.8(0.1-1.7) 
lub v 2.3(o.3-5.or 

1,25 

podobnie jak 
dla śmier¬ 
telnych 

0.24 

0.02-0.3 

0.74 

0.8 

0.2<ł-4.4 

x/ Wartości uzyskane w oparcia o model względnego ryzyka, 
pozostałe wartości dla kancerogenezy uzyskane w opar¬ 
ciu o model absolutnego ryzyka 

osiągnięty na poziomie międzynarodowym. Ogólnie przyjęto pragma¬ 
tyczną filozofię unikania niepotrzebnych ekspozycji 1 ogranicza¬ 
nia ich, jak tylko możliwe, z racjonalnego punktu widzenia Dla 
człowieka , jego indywidualny rachunek korzyści jest czynnikiem 
rozsądzającym o podjęciu ryzyka (jest to czynnik decydyjący przy 
ekspozycjach medycznych). Skutki biologiczne nieuniknionych eks¬ 
pozycji związanych z tzw. chemizacją i zanieczyszczeniem środo¬ 
wiska często okazują się znacznie wyższe od efektu biologicznego 
dawki przyjętej Jako graniczna ekspozycja (90 mSv) dla osób za-
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trudnionych zawodowo przy promieniowaniu* W ostatnich latach podob¬ 
ne rozważania prowadzone są w stosunku do zagrożenia wynikającego 
z innych czynników środowiskowych, w szczególności mutagenów che¬ 
micznych. 

2.2, Propozycje dla mutagenezy środowiskowej - RAD-ekwiwalent 

Szacowanie genetycznego i somatycznego ryzyka jest nadal za¬ 
daniem niezwykle trudnym ze względu na złożoność problemu, a tak¬ 
że różnorodność i zmienność wytworzonych przez człowieka związków 
chemicznych. Przyjęto, że w pewnym zakresie doświadczenia zebrane 
w dziedzinie ochrony radiologicznej mogą być pomocne w rozwijaniu 
i opracowywaniu norm dopuszczalnych dla stosowania chemicznych mu¬ 
tagenów (33i98,119). Zaproponowano dziedzinę ochrony przed promie¬ 
niowaniem jako model oraz tzw. Rad-ekwiwalent (RSC) jako wartość 
porównawczą, pozwalającą na usystematyzowanie skutków biologicznych 
różnych czynników w odniesieniu do efektów promieniowania. 

W 1973 roku Crow oraz Bridges (97) zasugerowali, że efekt 
chemicznego czynnika, który daje genetyczne skutki może być przy¬ 
równywany do dawki promieniowania jonizującego, która powinna wy¬ 
wołać ten sam efekt ilościowy dla tego samego wskaźnika biologicz¬ 
nego. 

W latach późniejszych sfronnułowano tę myśl definiując równo¬ 
ważnik dawki REC jako iloczyn koncentracji przez czas trwania trak¬ 
towania, które produkują ilościowo taki sam efekt, jaki byłby wywo¬ 
łany działaniem chronicznego promieniowania o dawce jednego rema. 
Metoda porównywania efektów chemicznych mutagenów i promieniowania 
zapewne nie jest idealnym rozwiązaniem i wzbudza również pewne 
kontrowersje (5,18,77,119). Do najpoważniejszych zarzutów należy 
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pozorność rozwiązania problemu ze względu na fakt, że sam spo¬ 
sób saaoowania ryzyka w ochronie radiologicznej zawiera pewną 
dozę niepewności. Pomimo wspomnianyob zastrzeżeń koncepcja ta 
jednak istotnie daje możliwość pewnej systenatyzaoji i ujednoli¬ 
cenia ryzyka wynikającego ze środowiskowych zagrożeń. Należy pa¬ 
miętać, ze szacowanie ryzyka wynikaJąoogo z zagrożeń cnemioznymi 
czynnikami środowiskowymi, w oparolu o wyznaczenie HEC, wymaga 
spełnienia pewnych założeń odnośnie następujących problemów(97); 
1/ Prawo wzajemności 

•? przypadku ekspozycji na promieniowanie jonizujące dawka 
promieniowania 0 jest określana jako iloczyn zaabsorbowanego 
strumienia eoergil /mocy dawki/ przez czas trwania ekspozycji -
D * ¥ , t, natomiast dawka czynnika chemicznego określona jest 
jako D « e . t, gdzie c jest stężeniem. Tak zdefiniowane dawki 
są zgodne z powyższym warunkiem wtedy, gdy r&roasze&nie zmienia¬ 
jące się parametry w iloozynie, dające tę samą wartość, wiążą się 
z tym samym efektem biologicznym. Znajomość badań radiobiologl-
cznych pozwala przewidzieć, w jakich warunkach spełniony jest ten 
warunek dla promieniowania joniaująoego. Wiadomo z nich, że para¬ 
metr czasu jest w przypadku promieniowania mało istotny, nato¬ 
miast krytyczną rolę odgrywa zrćżnloowanie odpowiedzi biologicz¬ 
nej od zmieniającej się mooy dawki, zwłaszcza dla różnych rodza¬ 
jów promieniowania (2,4,26,132,148). W przypadku chemicznej 
ekspozycji czas jest para«etren krytycznym, zależnym od biofi-
zyoznycb warunków środowiska tarczowego, deoydującym o stopniu 
penetracji w komórce, stałości związku, aetabollzacji itp,. 
A zatea należy spodziewać się ofranlozeń 1 w związku z tym w 
każdym konkretnym przypadku «usi być zbadana wzajemność między 
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czasem i koncentrację, jak również określony pozlos nasyoenla 
dla krzywych dawka-efekt ( 16,95,117). 
2/ Kształt krzywych dawka-efekt. 

\i porównaniu elektów od chemicznego związku i od prouieniowa-
nia musi być również wzięty pod uwagę charakter krzywyoh dawka-
-efekt. W zasadzie, jeżeli tego samego typu zależność Jest ob¬ 
serwowana, to bezpośrednie porównywanie jest oozywlste. Znajo¬ 
mość krzywych dawka-efekt dla promieniowania jonizująoego zosta¬ 
ła opraoowana bardzo szczegółowo zarówno doświadczalnie, jak 
i teoretycznie (4,28). W zasadzie dla większości biologicznych 
efektów wiadomo jest, jakiego typu zależności i dla jakiego typu 
promieniov.ania oraz w jakich zakresach należy się spodziewać. 
Znacznie rudniej przedstawia się sprawa w dziedzinie dużo młod¬ 
szej od r. diobiologii, a mianowicie w uutagenezie środowiskowej. 
0 wiele u ilej danych jest dostępnych w tej dziedzinie, a kształt 
badanych ;ałeżnośoi jest bardzo różnorodny. W większości przy¬ 
padków priblem ten może być uproszczony do prowadzenia badań 
w zakres.' i niskich dawek i porównanie wożę być dokonane z zazna¬ 
czeniem < boffiązującego przedziału dawek. 
3/ Eltstr polaoja wniosków z danych eksperymentalnych na układooh 
zwierzęcych i innych na człowieka 
Ze względu na bardzo ograniczoną ilość danyoh obserwowanych 

aa ludziach zarówno dla promieniowania, jak i dla chemicznych 
mutagenów, taka ekstrapolacja nusl być ozyniona niezależnie od 
tego, jakie ilościowe metody są przyjęte. Według itoustacbiego 
czekanie na uzyskanie wystarczających danyoh dotyoząoyoh ozło¬ 
wi oka jest czekaniem na ekologiczną katastrofę, która saowoou-
je ewidentnymi danymi 6pld*uiologlesnymi /«tatystyczny«l/. 
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Tymczasem jednak Jest bardzo istotne, aby systeuy adoptowane m 
celu oznaczenia R£C były możliwie jak najbliższe poziomu zorga¬ 
nizowania i metabolizmu komórek ludzkich. V takia znaczeniu sys¬ 
temy eukarlotyezne powinny być bardziej preferowane od systemów 
prokarlotyoznyoh. Natomiast wśród eukariotyoznych, kultury komó¬ 
rek ludzkiob lub aomatyoznyoh komórek ssaków wydają się najlepiej 
spełniać postawione zadanie (97,88,119). 
4/ Inne ozynnikl modyfikujące efekt. 

Wiadomo, ze wiele czynników fizjologicznych i genetycznych 
mote modyfikować wrażliwość na napromieniowanie i na uutageny. 
Wiróó tych czynników szczególną uwagę należy zwróoić na te ktćre 
są związane z oyklen kosuSrkowya, różną wrażliwością charakterys¬ 
tyczną dla różnych faa cyklu oras ua procesy reperacji, które 
dość Istotnie wpływają na końoowy efekt biologiczny ( &). 

Reasunując, kontrola 1 regulacja zagrożeń środowiskowych wyma¬ 
ga przyjęcia jednolitego kryterium ilościowego oraz odpowiednich 
standardów dla ooeny ryzyka zarówno w odniesieniu do wozesnych, 
jak i tak zwanych póiayoh efektów, obecnych w środowisku chemicz¬ 
nych ozynnlków włąosająo w to motllwle ioh współdziałania z pro-
Bleniowanleic jonizującyo. Przyjęta teza odnośnie występowania 
późnyoh efektów, nawet najniższych dawek promieniowaniu, odegra¬ 
ła kluoaową rolę w kształtowaniu się efektywnyoh standardów 
w oohronle przed promieniowaniem. Ponad 30 lat poświęcono in¬ 
tensywnym badaniom, aby zgromadzić niezbędne informacje i nauko¬ 
we daae komleczne dla ustalenia narodowyob limitów ograniozają-
oyoh ekapozyojf na promieniowanief35/• Zbiełność i podobień¬ 
stwo wlększośoi stoohastyoznyoh efektów biologicznych powodowa¬ 
nych przez promieniowanie oras mutageny chemiczne sugerują mozli-

31 



ność stosowania tych systemów porównawozo. 
Porównanie stcutkÓR promieniowania jonizującego i wutagenu che¬ 

micznego woźna z jednej strony przedstawić w postaci dawki pro¬ 
mieniowania, która daje ton saia efekt biologiczny, a z drugiej 
strony, znając równoważniki dawki, można określić poziom cheuiloz-
oogo UUUI.CDU dający taki sani efekt biologiczny jak promieniowa¬ 
nie o dai\c<! dopuszczalnej, określonej no mani międzynarodowymi 
{l--!fiiy). 1'rzyjcoie takiej metodyki może rzeczywiście być bar-
,r/.v użyteczne oraz pomocne w usystematyzowaniu norm obowiązują-
..'k.ii w i:.utageuc zie środowiskowe,), względnie ich uregulowaniu 
Jub wręcz ustaicniu[i8,35,42,il9J. iioże też w końcu służyć 
/urzy rachowaniu « sniacJomości wszystkich ograniczeń/ do oszaco-
v;.:ua ryzyka dla zUroKia wynikającego z ekspozycji na daoy tauta-

on. O(iy »ylko /przy świadomości obo«ią2ującycb restrykcji i za-
strzeiei:/ rónnowazuość jest uzyskana, cożna próbować ekstrapola-
cj;. roiLUj i praw ochrony przed promieniowanieiu na dziedzinę och¬ 
rony przed czynnikatai cheiaicznymif37,39,44,54,98,ii7). 



3. Tradeacantla Jako system modelowy do badań laboratoryjnych 
1 środowiskowych 

Jak Już wspomniano, układ człowieka nie może być przedmiotem 
bezpośrednich genetycznych eksperymentów. Znamienna część wysiłku 
badaczy musi być zatem poświęcona innym eukariotycznym systeaom, 
których podobieństwo organizacji chromosomów, ENA, narządów komór¬ 
kowych Implikuje fakt podobnego Jak u człowieka procesu wywoływa¬ 
nia uszkodzeń w Jądrze i cytoplazmie. 

W ostatnich dziesięciu latach, w miarę jak rozwijała się 
w opinii publicznej świadomość zagrożeń wynikających ze zmian za¬ 
chodzących w naturalnym środowisku, Intensywnie rozwijały się ba¬ 
dania nad zastosowaniem najprzeróżniejszych biologicznych testów 
oceniających biologiczne skutki różnych ozyraików środowiskowych. 
Ze względu na wysoki koszt testu kancerogenności na zwierzętach 
(300 000 $ na jeden związek chemiczny) oraz długi okres oczekiwa¬ 
nia na wyniki (3 lata) opracowano setki "krótko-okresowych* me¬ 
tod wykrywających mutageniczny i rakotwórczy potencjał różnych 
czynników (56557). Są wśród nich testy z użyciem roślin i komórek 
roślinnych, cwadów, prokariotycznych i eukariotycznych mikroorga¬ 
nizmów, hodowli komórkowych, roztworów OKA, cytogenetyczne testy 
komórek rakowych in vivo oraz in vitro, testy transformacji rako¬ 
wej, testy biochemiczne (9,55-57,71,78). 

Wśród układów prezentowanych na zorganizowanym w 1978 roku 
Sympozjum poświeconym zastosowaniu biologicznych monitorów ska¬ 
żeń środowiska (71) dwa z nich uznano za wybitne. Pierwszy, to 
znany test Bruce Amesa z Uniwersytetu w Kalifornii, w którym mu-
tagenlczne działanie Jest rejestrowane przez pomiar częstotliwoś¬ 
ci mutacji różnych szczepów bakterii SALMONELLA TYPHIKURIUM, 
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przechodzących z foray histydyno zależnej w histydyno niezależną. 
V ostatnich kilku latach opublikowano rezultaty przebadania tya 
testem ponad 2 600 związków, a ponadto przebadano setki związków 
w prywatnych i usługowych laboratoriach przemysłowych (57,78,126). 
Test ten został też zaproponowany przez Organizacje, Zdrowia 1 Bez* 
pieczenstwa Pracy (OSHA) do klasyfikacji rakotwórczych związków 
w miejscach pracy oraz przez Agencją Ochrony Środowiska («PA) do 
oceny toksyczności ścieków (70). 

Drugi test prezentowany przez L. Sohalnera (114) s national 
Brookhaven Laboratory - to test oparty na poaiarze częstotliwoś¬ 
ci soaatycznych autacji w koaórkach włosków pręcików trzykrotki. 
Heterozygotyczna ze względu na kolor odaiana Tradescantia Jest 
najczulszym na świecie biologicznym monitorem proalenlowania. Za¬ 
lety tego testu i ogroaną rolą, Jaką odegrał w dziedzinie radio-
biologii przedstawił Victor Bond w przeglądowym referacie na XXV 
Kongresie Fizyki Zdrowia w 1981 roku (14). Tradescantia okazała 
sit wspaniałym aonitorea nie tylko promieniowania, ale również 
czynników chemicznych. Rezultaty badań szeregu ostatnich lat do¬ 
wiodły, ze aoże ona znakoalcie służyć zarówno Jako laboratoryjny, 
Jak i polowy monitor zanieczyszczeń1 środowiskowych obecnych w po¬ 
wietrzu, wodzie i glebie (16). 

3.1. Pomiar częstotliwości somatycznych autacji u Tradescantia -
- metodyka. 
Kilka gatunków z rodziny Coaatlinaceae, do których należy 

Tradescantia posiada cechy kwalifikujące Je do prowadzenia badań 
nad skutkaal promieniowania i chemicznych autagenów. Skutki działa¬ 
nia badanych czynników aogą być aierzonc w formlei 
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- aberacjl onremosomowych w mikroaporach, wierzchołkach wzrostu 
k o ń m i , włoskach pręcików (10,11,112,129); 

- mutacji somatycznych w płatkach kwiatów i komórkach włosków 
pręcików klonów heterozygotycznycfr ze względu na kolor kwia¬ 
tów (31,86-92)| 

- śmiertelności pyłku (130); 
• skróceń włosków pręcików (34,61,62,64,107,133,140). 

Z tych czterech typów badań najczęściej stosowana Jest metoda 
oparta na pomiarze częstotliwości somatycznych mutacji w komórkach 
włosków pręcików. Odkryta około 1958 roku w kolekcji prof. W.V.Brow-
na z Uniwersytetu w Austin (133) Już w 1960 roku została zapropono¬ 
wana przez S.Ichikawe Jako biologiczny monitor otoczenia elektrow¬ 
ni Jądrowych (16). Wprawdzie minęło parę lat badań poświeconych 
na opracowanie testu (34,86-92,107,120), ale wysiłek ten wyi 
dzony został setkami rezultatów niezwykle cennych dla radiobiolo-
gów. W ostatnia dziesięcioleciu ukazało się szereg bardzo ważnych 
prac dotyczących skuteczności biologicznej różnych rodzajów pro¬ 
mieniowania (15,36,135-138), zależności efektu promieniowania od 
różnych parametrów biologicznych (U, 1J* 59,62,64,103,134, 139, 
143), nocy dawki (61,104), frakcjonowania (81), niskich dawek (58, 
60,124) czy też nawet efektu promieniowania kosmicznego (34), 

Jak Już wspomniano, test ten okazał się równie* wrażliwy na 
chemiczne mutageny (125,133)* Zwłaszcza niektóre z klonów znala¬ 
zły zastosowanie w badaniach laboratoryjnych najprzeróżniejszych 
chemicznych mutagenów (3,66,101,102,105,121-123,125,130,141,142), 
a także w monitoringu środowiskowym (15,16,89,113-115,127). 0 po¬ 
wodzeniu togo testu zadecydowały głównie następujące Jego zaletyt 
- włosek pręcika poprzez swój rozwój może być porównywany z sys-
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temaml kultur komórkowych, 
•> kwiatostan zawierający upakowane pączki niewielkich rozmiarów 

znakomicie nadaje się do naprćmieniowania nawet małymi wiązka¬ 
mi promieniowanie, 

-> daje możliwość badania dużej populacji komórek, 
zarówno prowadzenie plantacji, jak i metoda pomiarów nie spra¬ 
wiają żadnych trudności (do mierzenia mutacji wystarczy zwykła 
lupa binokularna), 

- w relatywnie krótkim czasJe daje rezultaty pomiarów częstotli-
wości mutacji (przeciętnie 2 - 3 tygodnie), 

- rośliny rosną dobrze w zwykłej szklarni, a warunki hodowli 
i fizjologia rośliny są szczegółowo poznane i opisane, 

- wrażliwość Tradescantla na promieniowanie jest bardzo wysoka, 
zbliżona do wrażliwości komórek ssaków (dawki rzędu 2,5 oGy 
wywołują już mierzalne efekty), 

- duża ilość klonów Tradescantia pozwala dobierać je do badań 
w zależności od ich cech genotypowych i specyfiki badań, 

- rozmnażanie wegetatywne roślin zapewnia minimalną zmienność 
genetyczną. 

3.1.1. Hodowla i rozwój 

Tradescantia jest rośliną długiego dnia i daje się łatwo pro¬ 
wadzić w zwykłej szklarni lub komorze wzrostowej. Chociaż jest ro¬ 
śliną wrażliwą na zmieniające się czynniki środowiskowe takie, jak: 
temperatura, wilgotność czy zanieczyszczenie powietrza (105,106, 
120), użyteczność jej do celów badawczych nożna łatwo zabezpieczyć 
przez umieszczenie roślin na okres dwóch tygodni przed eksperymen¬ 
tem w kontrolowanych warunkach. Zapewnienie plantacji 18-godzinnego 
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cyklu świetlnego prowokuje ją do ciągłego kwitnienia. Kwiatostan 
ukorzenionej rośliny może kwitnąć przez około 5 miesięcy produku¬ 
jąc aż 140 kwiatów (115,135)* W kwiatostanie pączki są uporządko¬ 
wane według rozmiarów, którym odpowiada okresślone zaawansowanie 
ror>/oju (Rys. 3.1.1. i 3.1.2.). Ciągle eksploatowana plantacja wy-
u.aga przesadzenia w odstępie 6 - 8 miesięcy. Stosowanie środków 
ochrony roślin musi być prowadzone ostrożnie, ze względu na ich 
potencjalną mutagenność. Do eksperymentów przycinane są najbardziej 
żywotne łodygi (ok. 20 cm długości) zakończone kwiatostanami, któ¬ 
rych najstarsze pączki są jeszcze przed zapyleniem. Taka selekcja 
zapewnia bardzo długą żywotność i ujednolicenie wrażliwości. 

syntezujące 
pigment 

zatrzymanie 

/+DNA synteza 
-mttoza 

*DNA synteza 
• mitoza 

Rys. 3.1.1. Zależność pomiędzy wiekiem pączka (1 najstarszy, 
13 najmłodszy) a liczbą komórek w różnych fazach 
cyklu oraz syntezą pigmentu 
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DNI 
ZAPYLENIEM 

Rys- 3*1*2, Rozwój kwiatostanu ilustrujący reprezentatywne 
fasy rozwoju odkroapor oraz włosków pręcika 
w odniesieniu do lokalizacji i rozaiardw paczka 
(113) 
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V najmniejszym pączku i równocześnie najmłodszym najliczeb-
nlejsza Jest grupa koaćrek w fazie G^» natomiast pozostałe są 
rozłożone pomiędzy fazy S, G2 i M. Liczba komórek w mitozie, a 
także ich proporcja do pozostałych maleje z wiekiem pączków. 
Podobnie liczba komórek w fazie S początkowo spada z wiekiem pącz¬ 
ków, ale gdy mltozy zanikają, ponownie rośnie tuż przed barwieniem. 
Ta ostatnia faza syntezy ONA sygnalizuje masowe przejście komó¬ 
rek do fazy G2, w której komórki zostają zatrzymane. V czasie 
rozwoju pączka są zatem dwa okresy syntezy DNA: 
- wczesny prowadzący do mltoz, 
- późniejszy, który występuje, gdy komórki przestają się dzie¬ 

lić. 

3*1*2. Rozwój pręcika i mierzenie zdarzeń letalnych 

Cytologiczne obserwacje młodych, włosków pręcików wykazały, 
że szczytowe i podszczytowe komórki stanowią więcej niż 90 % 
dzielących się komórek* Częstotliwość dzielenia się podszczyto¬ 
wych komórek Jest niższa (39 - 45 ?0 od szczytowych (55 - 61 ;<). 
Poza tym wykazano, że podszczytowe komórki jeżeli dzielą się. to 
dzielą się tylko raz (34,62,63,88). Konsekwencją tego jest fakt, 
że włosek pręcika Jest wynikiem powtarzających się podziałów 
szczytowych komórek i może byó rozważany jako klasyczny układ 
Jednokomórkowy. 

Daje to możliwość obserwowania skutków biologicznych badanych 
czynników w postaci ograniczonej przeżywalnoćci komórek. Y/e v/łos-
kach pręcików Tradescantla, manifestowana jest ona w postaci 
"skróconych* włosków (Rys. 3.1.3.1). 
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Jeżeli ale row!Diety vi pełni włosek jest potraktowany czynnikiem, 
Który zahamuje podział szczytowej komórki, to pozostanie on w for¬ 
mie "skróconej", tzu. zawierającej mniejszą ilość komórek, gdyż 
ź&dna komórka nie przejmuje userys tematycznej zdolności podziału. 
Procent włosków kontynuujących wzrost do normalnej długości 
/zbliżonej do średniej ilości komórek na włoskach, a zatem świad¬ 
czącej o tym, że szczytowa komórka podzieliła się 5-6 razy/ dajo 
obraz prze&ystalnośoi. 

Podobne kryteria, oparte na zdolooźoi komórek do podziału, 
przyjęto są w testach in vitro, w których przezynalnośc ocenia 
sit. z ilości uSworzoayeh kolonii. 

Ilość komórek we włosku pręcika jest dla danego klonu określo¬ 
na. Sacayfcowa partia ^ł^aków najpóźniej koćoay oykl rozwojowy 
i B oiij ;?ajBCześniej uojaoiają się skróceoia, jeżeli działał na 
!;v;i.vi< stan czynnik hamujący lub zabijający dzielącą się komórkę, 
Pcsiai 3 ona nieznacznie malej komórek , dlatego średnia Ilość ko¬ 
mórek a- górnej 1/3 pręcika jest niższa niż dla pozostałych włos¬ 
ków. Pojawienie się skróconych włosków w tej partii pręoika przy¬ 
jęto a miarę letalności (62,65,137,140,142). 

Ja .o kryterium przeżywałności przyjęto natomiast dla klonu2 
- Tradescantia - 02 więoej niż li komórek (l37,l4o), 
- Tradescantia - 4430 więoej niż 16 komórek (l42), 
- Tradescdntia - 1079 więoej niż 12 komórek (65 ). 
Założenie, że włosek składający się z ilości komórek mniejszej 
niż 75/o średniej ilości komórek przypadającej aa włosek uznaje 
się za letałny, stanowiło podstawę dla przyjęcia powyższych kry¬ 
teriów. 



3-1.3, Tworzenie barwy i mierzenie mutacji 

Poddane traktowaniu kwiatostany, heterozygotyczne ze wzglę¬ 
du na kolor kwiatów, klonów Tradescantia wykazują szereg zmian 
w komórkach włosków pi^ęcika (Rys. 3.1.3.1.) . Powstają komórki 
różowe, bezbarwne, karłowate, gigantyczne itp.. Wśród tych zmian 
mutacje komórki z koloru niebieskiego na różowy jest najczęś¬ 
ciej stosowanym wskaźnikiem. 

Badania Mericle'a prowadzone na klonie Tradescantia -02 
(36) wykazały, że co najmniej dwa dni przed otwarciem kwiatu 
formuje się antocjanowy barwnik. 

W oparciu o połączone badania hodowlane i spektrofotome-
tryczne (86*90) stwierdzono, że wszystkie różowe mutacje (spon¬ 
taniczne i indukowane) pojawiające się w diploidalnym klonie 02 
(2n » 12), traktowanym jako międzygatunkowa hybryda Tradescantia 
occidentalis i Tradescantia ohiensis.., powstają w konsekwencji 
cytogenetycznej utraty lub mutacyjnej inaktywacji delfinidynowe-
go czynnika D w tym samym chromosomowym locus. Ponieważ nie 
udało się ustalić, czy klon Tradescantia -02 Jest homozygotycz-
ny ze względu na D , czy też heterozygotyczny dla recesywnego 
amorficznego allea d, postanowiono wiec przyjąć, że T̂ -02 po¬ 
siada gen D - odpowiedzialny za produkcję delfinidyny, nator -
miast komórki różowe wykazują jego brak (D~, D~) i produkują 
cjanidynę zamiast delfinidyny. 

W Brookhaven National Laboratory opracowano szereg nowych 
klonów również heterozygotycznych ze wzglfdu na kolor kwiatów. 
Należy do nich klon Tradescantia -4430. Ten diploidalny klon 
(2n • 12) jest hybrydą pomiędzy niebiesko kwitnącym Tradescan¬ 
tia hirsutiflora i różowo kwitnącym Tradescantia subacaulis. 
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nymi różowymi. Z tych właśnie powodów oraz ze względu na fakt, ze 
T -4430 jest wyjątkowo wrażliwy na chemiczne mutageny, klon ten 
stosowano w Brookhaven National Laboratory we wszystkich badaniach 
powietrza przemysłowego (113,115,141,142). V 1972 roku S.Ichlkawa 
(65) zaprezentował trypłoidalny klon, cechujący się niezwykłą ży¬ 
wotnością, korzystny* fenotypem i heterozygotycznością ze względu 
na kolor kwiatów. Tradescantia klon KU 9 (2 n - 18) jest hybrydą 
pomiędzy Tradescantia paludosa And. et Woods. (2n • 12) oraz Tra¬ 
descantia ohlensis Raf. (• T.reflexa Raf., 2 n > 24). Charakterys¬ 
tyczna dla tego klonu cecha, związana ze stosunkowo trudniejszym 
do pomiarów kontrastem pomiędzy komórkami niebieskimi i różowymi, 
jest kompensowana niezwykle intensywnym kwitnieniem oraz wygodną 
z punktu widzenia statystyki dużą liczbą włosków na pręcik (ponad 
100). 

Duża ilość opracowanych dla tej metodyki klonów pozwala na 
wybranie klonu najodpowiedniejszego z punktu widzenia specyfiki 
prowadzonych badań. Do porównania skuteczności mutagennej promie¬ 
niowania i chemicznych mutagenów stosowane były w niniejszej pra¬ 
cy omówione powyżej klony. Czynnikiem decydującym o zastosowaniu 
klonu T -02 była jego największa wrażliwość na promieniowanie, 
klonu T -4430 wyjątkowa wrażliwość na chemiczne mutageny, nato¬ 
miast klonu T -KU 9 j«go dostępność 1 wyjątkowa żywotność. 

Jak już wspomniano, potraktowanie kwiatostanu czynnikiem mu¬ 
tagennym powoduje powstanie określonych zmian, które w komórkach 
dzielących się mogą być wyrażone w postaci różnego typu mutacji. 
Starsze pączki, które zawierają głównie grupy komórek zatrzymanych 
w fazie G 2 i w których proces pigmentacji rozpoczął się przed trak¬ 
towaniem nie będą wykazywały mutacji ze W2ględu na brak możliwości 
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ich ekspresji, Procent komórek posiadających tę możliwość oraz 
będących w fazie syntezy, w której indukowanie zmian jest najbar-
dfciaj efektywne rośnie 2.obniżającym się wiekiem pączka. W konsek~ 
wencji kwiatki kwitnące v pierwszych dniach po traktowaniu nie bę¬ 
dą jeszcze wykazywały mutacji. Około szóstego dnia po traktowaniu 
pojawiają się kwiatki wykazujące pierwsze zmiany mutacyjne, ilość 
mutacji rośnie stopniowo do dnia jedenastego,około którego mutacje 
uzyskują poziom plateau, charakteryzujący efektywność mutagenną 
zastosowanego czynnika. Poziom ten utrzymuje się przeważnie aż do 
piętnastego dnia po traktowaniu, następnie stopniowo zanika, Ta 
fasa cyklu świadczy o tym, że Kwitnące kwiatki były w momencie trak¬ 
towania na etapach rozwoju pączka charakteryzujących się zmniejsza¬ 
jącą się liczebnością grupy komórek posiadających zdolność podzia¬ 
łu. Różowe mutacje będące najczęściej stosowanym wskaźnikiem poja¬ 
wiają się wśród oryginalnie niebieskich komórek w postaci pojedyn¬ 
czych różowych komórek lub sektorów kilkukomorkowych. Każda taka 
komórka lub różowy sektor traktowany jest Jako jedno zdarzenie mu¬ 
tacyjne (133). Pojedyncze różowe komórki pojawiają się zdecydowa¬ 
nie rzadziej od wielokomórkowych sektorów. Jeżeli przyjąć, że eks¬ 
presja mutacji w rozwijającym się włosku zachodzi zgodnie z pre¬ 
zentowanym przez niektórych autorów (65,107) schematem przedstawio¬ 
nym na Rys. 3.1.3. i, to obserwowane pojedyncze różowe komórki po¬ 
winny być wskaźnikiem tej części zmian, które powstały w późnej 
fazie syntezy lub w fazie Gg. Takie założenie zgodne Jest również 
z przedstawioną na Rys. 3.1.3.3. zależnością powstawania różnego 
typu aberacji od fazy cyklu komórkowego. Obserwowanie stosunku 
ilości występujących pojedynczych różowych komórek do wszystkich 
różowych mutacji daje zatem możliwość kontrolowania, czy nie na-
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Rys, 3.1.3.2. Schematyczne przedstawienie indukowania mutacji 
w komórkach włosków pręcika Tradescantla (107). 
Komórka punktowana oznacza komórkę, w której za¬ 
szła mutacja, zaciemnione komórki reprezentują 
komórki zoutowane, ł^nie wskazują podziały. 
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Rys. 3.1.3.3. Zależność poaiędzy typ«m indukowanej przez pro¬ 
mieniowanie aberacji a fazą cyklu komórkowego (148). 



stąpiło zaburzenie cyklu komórkowego* 
V niniejszej pracy za miarę efektywności mutagennej badanego 

czynnika przyjmowano średnią wartość" z częstotliwości mutacji , 
mierzonych miedzy 11 a 15 dniem po traktowaniu. 
7 -

gSzii: NoM • ilość mierzonych zdarzeń mutacyjnych w oglądanej 
ilości włosków, tzn. NoH 

Przyjmowano, że wartość ta jest obarczona błędem standardowym 
średniej równemu pierwiastkowi z wariancji tej zmiennej: 

sdzie: n - ilość dni, w których prowadzone są obserwacje. 
W przypadku ekspozycji ciągłej lub przy kontroli skażeń śro¬ 

dowiskowych okres mierzenia mutacji rozciąga się na czas dłuższy, 
proporcjonalny do okresu działania badanego czynnika. Zakończenie 
okresu obserwacji w takim przypadku powinno nastąpić (w zależnoś¬ 
ci od potrzeb i kondycji roślin) w 15-tym dniu od końca działania 
badanego czynnika. 

3.2. Stosowane czynniki i sposób traktowania 
V badaniach, w których celem było porównanie efektywności mu¬ 

tagennej promieniowania i chemicznego czynnika (działających nie¬ 
zależnie lub współdziałających) przyjęto generalnie zasadę, że po¬ 
równanie musi być przeprowadzone w warunkach zapewniających sta¬ 
łość wszystkich zmiennych niezależnych, mogących mieć wpływ na 
końcowy efekt biologiczny. Ogólny schemat eksperymentów przed¬ 
stawiono na Rys. 3*2*1* Traktowaniu poddawano przycięte kwiato-
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Rys. 5*2.1* Schemat doświadczeń porównujących Indywidualne 
i akojarzone działania promieniowania i chemicz-
nago autagenu 

stany* Dwie a eztaarach losowo wybranych grup roślin poddawana 
były traktowaniu chemicznemu, z których Jadna po ukończeniu trak¬ 
towania była napromieniowana określoną dawką proaieniowania.. We 
wszyatkleb cksparyaentach pozostała dwie grupy roślin, przezna¬ 
czone na kontrolf oraz do porównania skutków proaieniowania, pod¬ 
dawane feyły identycznej procedurze, ale baz obecności chemicznego 
autaeenu. Po zakończeniu traktowania wszystkie rośliny kultywo¬ 
wane byty w kontrolowanych warunkach! światła (długość dnia - 18 
godzin}, wilgotności (65 %), temperatury (17 °C noc, 21 °C dziad) 
a2 do zakończenia okresu mierzenia mutacji. Obserwacjom poddawa¬ 
ne były kwiatki kwitnące od 11-tego dnia po traktowaniu. 
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3 2.1. Związki chemiczne 

Prezentowana praca oparta jest na badaniach, w których sto¬ 
sowano trzy różnego typu związki, chemiczne: 
- aetylosulfonian etylu - EMS (22,24) 
- 1,2 dwubromoetan - DBE (23,73,76) 
- fluorek sodu - NaF (25,26) 
EMS jest znanym i szeroko stosowanym mutagenem z grupy związków 
alkilujących (43,7"0. Do traktowani roślin stosowano 0.04 molo¬ 
wy roztwór EJfc w 0,025 molowym buforze fosforanowym. Czas półtrwa-
nir. EMS w 0.1 molowym buforze fosforanowym o ph 7 wynosi 9 godzin, 
natomiast w wódzia 11.5 godziny (41). Roztwór EMS w rozcieńczanym 
roztworze buforu stosowano zgodnie z sugestią cytofizjologói* ro¬ 
ślin, aby zmniejszyć efektywność toksycznego działania kwasu me» 
tylosulfonowego - Jednego z produktów hydrolizy 345.(24,83), Ze 
względu na nietrwałość tego związku i jego potencjalną kancero-
genność do każdego traktowania sporządzano świeże roztwory, a sa¬ 
mo traktowanie przeprowadzano stosując zalecane przez Ehrenber-
ga środki ostrożności. Ekspozycje na H4S trwające od 4 do 8 go¬ 
dzin prowadzone były w komorze z pleksi z zabezpieczonym źródłem 
światła. V komorze utrzymywano niewielkie podciśnienie, aby za¬ 
pobiec wydostawaniu się lotnego EMS na zewnątrz komory. Wymaga¬ 
na temperatura utrzymywana była przez regulowaną termometrem kon» 
tkatowym ekspansję ciekłego azotu. Przycięte kwiatostany o rów¬ 
nej długości łodygi zanurzano w roztworach umieszczonych w spe¬ 
cjalnych pojemnikach ekspozycyjnych. Rośliny przeznaczone do 
traktowania kontrolnego zanurzane były w roztworze buforu fosfo¬ 
ranowego. 
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Traktowanie roślin poprzez zanurzenie łodyg kwiatostanu 
w roztworze badanego związku zastosowano również w przypadku 
fluorku sodu. Fluorek sodu wybrano do badań1 ze względu na rolę, 
jaką fluor odgrywa w zanieczyszczeniach środowiska. Należy on do 
grupy związków mających ogromny udział w emisjach przemysłowych. 
Fluorek przedstawiany Jest Jako inhibitor wielu reakcji enzyma¬ 
tycznych (52,53,67,70), natomiast są kontrowersje odnośnie Jego 
mutagennego charakteru. Rośliny traktowane były w warunkach la¬ 
boratoryjnych roztworem 2,4 mM fluorku sodu przez okres około 5 
godzin (25, 26). 

W trakcie badań nad porównaniem skuteczności mutagennej EMS 
oraz promieniowania stwierdzono, że przycięcie kwiatostanu wpły¬ 
wa na radiowrażliwość roślin i że zmiana radioczułości Jest za¬ 
leżna od długości przerwy między przycięciem roślin a traktowa¬ 
nie!!! (21). Na efekt ten nie zwrócono uwagi w pracach amerykańskich 
ani Japońskich. Ponieważ stwierdzono, że obniżenie radioczułości : 
prawie zanika po upływie 24 godzin od przycięcia, do tych i wszyt-
kich pozostałych badań stosowano ukorzenione kwiatostany (w któ¬ 
rych efekt nie występuje) lub przycięte 2 4 - 4 8 godzin przed 
traktowaniem. 

Trzecim badanym związkiem był gazowy 1.2 dwubromoetan, rów¬ 
nież znany mutagen i szeroko stosowany dodatek do paliw, środków 
agrotechnicznych itp. (12,15,32,43,128). Traktowanie roślin gazo¬ 
wym DBS w szczelnej komorze (Rys. 3.2.1.1.), przez którą przepły¬ 
wał stały strumień powietrza zawierający określoną i kontrolowa¬ 
ną ilość 0BE. Cechowanie układu oraz pomiary kontrolne na wejś¬ 
ciu i wyjściu powietrza z komory wykonano z zastosowaniem chro¬ 
matografii gazowej (chromatograf Varian 1740 z kolumną szklaną* 
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Hys. 3.2.1.1. Schemat komory ekspozycyjnej stosowanej w ekspe¬ 
rymentach z gazowym 1.2 dwubromoetanem (23,76) 

wypełnioną wypełniaczem Tenax GC). Pomiary chronatograficzne na 
wyjściu komory wykonanywane w odstępach 20-minutowych wykazywały, 
że po upływie czasu ok. 1 godziny od włączenia strumienia z OBB 
ustalała się równowaga w komorze i poziom DBE pozostawał stały. 
Po godzinie od przerwania dopływu strumienia gazowego DBE roili* 
ny były wyjmowane z komory i transportowane do napromieniowania. 

3.2.2. Napromieniowanie 
Do napromieniowania roślin promieniowaniem X stosowano 250 

kV źródło promieni X stosując filtr (0.4 Sn + 0.25 Cu + 1.0 Al) 
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zachowu |c stałą noc dawki 0.3 Gy/min. Do napromieniowania roślin 
promieniowaniem gaona stosowano źródło Co Caamatronu-3 Instytutu 
Onkologii w Krakowie (135). Hoc dawki wynosiła 0.75 Gy/min. 
V trakcie napromieniowania, rośliny były uaieesosone dla utrsy-
mania wilgotności w torebkaoh foliowych.! prsykryte płytką • 
pl«kfligl«so o grubośei 0.6 M U 

Po naproaieniowaniu rośliny prs«nossono do komory wxroctow«.1( 
gdsle posoatawiaao je w kontrolotranyoh warunkach w pojemnikach 
s napowietrzana posywką wodna ai do sakońosenia okresu aiers*> 

nia Mutacji* 
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4,1. Porównani* radiowrażliwoścl klonów 
Zastosowani* trzech różnych kłosów Tradescantia do badań 

zależności efaktu biologicznego od wielkości dawki pozwala na po¬ 
równanie wrażliwości badanych klonów. Na Rys. 4.1.1. przedstawio¬ 
no krzyw* zależności częstotliwości mutacji od dawki promieniowa¬ 
nia X dla klonu Tradescantia -02. V zakresie niskich dawek (do 
0.05 Gy) krzywa dawka-efekt zarówno dla różowych, jak i bezbarw¬ 
nych mutacji ma charakter zbliżony do liniowej zależności. Dla da¬ 
wek większych krzywa zmienia kąt nachylenia i wykazuje n» 
Maksimum (ok. 22 autacJe/100 włosków) częstotliwości mutacji ró¬ 
żowych występuje przy dawkach rzędu 2 Gy, natoniast dla Mutacji 
bezbarwnych maksima (60 mutacji/100 włosków) występuje przy daw¬ 
ce 2.5 Gy. Rys. 4.1.2. przedstawia zależność występowania bez¬ 
barwnych komórek oraz różowych mutacji od dawki promieniowania Z 
dla klanu Tradescantia KU 9. Krzywe dawka-efekt mają charakter 
liniowo-kwadratowy. Haksiaua częstotliwości w rejonie dawek na¬ 
sycenia występuje dla różowych autacji ok. wartości 18 autacji/ 
100 włosków przy dawce 2.0 Gy, natomiast dla bezbarwnych komórek 
ok. wartości 22 mutacji/100 włosków a n y dawce ok. 9.0 Gy. Zależ¬ 
ność częstotliwości różowych i pojedynczych różowych mutacji od 
dawki promieniowania gamaa dla klonu Tradescantia 4430 przedsta¬ 
wia Rys. 4.1.3. Wydaj* się, że w przypadku klonu T.-4430 nasyce¬ 
nie występuje już dla wartości 10 mutacji/100 włosków przy daw¬ 
ce 1.0 Gy. Pojedyncze różowe mutacj* występują z częstotliwością 
stanowiącą ok. 37 % częstotliwości mutacji różowych w zakresie 
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4.1.3. Zależność efekt-dawka dla pojedynczych różowych 
i różowych mutacji po napromieniowaniu kwiatosta¬ 
nów klonu T-4430 promieniowaniem gamma (25) 

dawek od 0.1 Gy - 1*0 Gy. Krzywe dla tych mutacji są przesunięte 
równolegle w stosunku do siebie i mają również liniowo kwadrato¬ 
wy charakter. 

Z porównania tych trzech klonów wynika, że istotnie klon 
Tradescantia 02 jest najbardziej wrażliwym klonem. Potwierdza to 
literaturowe informacje o wyjątkowej przydatności tego klonu 
w radiobiologii. Ze względu na częstotliwość indukowania mutacji 
różowych klon T-KO 9 ma zbliżoną wrażliwość do klonu T-02, nato-
miasł Indukowaniu komórek bezbarwnych promieniowanie jest znacznie 
efektywniejsze w przypadku klonu T-02. Klon 7-4430 wykazuje w tych 
badaniach najniższą wrażliwość na promieniowanie w porównaniu 
z pozostałymi klonami. Haksymalne wartości uzyskiwane dla różo¬ 
wych mutacji dla dawek w rejonie nasycenia są niższe niż w pra-
54 



each amerykańskich (15 mutacji/100 włosków) (122). W pracach ame¬ 
rykańskich dawka nasycenia dla klonu T-44J0 jest bliższa 1.5 Gy, 
gdy tymczasem w naszych pracach tylko 1.0 Gy. Wydaje się, że 
główną przyczyną występujących różnic jest zmiana w metodyce 
traktowania roślin, wprowadzona po wykazaniu różnic w radiowra-
żliwości świeżo przycinanych kwiatostanów. Preeanelisoiraoie po¬ 
dobnej różnicy stwierdzonej wcześniej dla klonu T-KU 9 (zaciem¬ 
nione punkty na Rys. 4.1.2.) było treścią dodatkowej pracy po¬ 
święconej przyczynom tych odchyleń. W efekcie tych badad zapro¬ 
ponowano poprawkę do metodyki stosowania klonów Tradescantia 
(21). Jeżeli uwzględnimy takie wyjaśnienie różnicy we wrażliwoś¬ 
ci kwiatostanów T-4430, traktowanych w prezentowanych badaniach 
2 4 - 4 8 godzin po przycięciu, przedstawione rezultaty wykazują 
dobrą korelację z dotychczasowymi danymi. 

Z prac amerykańskich wynika, że T-4430 jest klonem o wyjątko¬ 
wej wrażliwości na chemiczne mutageny. Dlatego postanowiono porów¬ 
nać wrażliwość klonu T-4430 i T-KU 9 na działanie promieniowania 
i jednego z badanych chemicznych mutaeenów (1,2 dwubromoetanu) 
zastosowanych w traktowaniach niezależnych i skojarzonych. 
Kształtowanie się w czasie po traktowaniu częstotliwości różowych 
mutacji przedstawiono na Rys. 4.1.4., pojedynczych różowych muta¬ 
cji (Rys. 4.1.5.) i zdarzeń letalnych (Rys. 4.1.6.), wywołanych 
różnymi traktowaniami: gazowym QBE, samym promieniowaniem X o daw¬ 
ce 0.4 Gy oraz ich skojarzonym działaniem. Po lewej stronie przed¬ 
stawione są rezultaty uzyskane dla klonu T-KU 9, natomiast po pra¬ 
wej stronie rezultaty uzyskane w tych samych eksperymentach dla 
klonu T-4430. Rezultaty te wykazują, że istotnie dla klonu T-4430 
obserwowane częstotliwości mutacji są nieco wyższe niż w przypadku 
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i T-KU9 
o DBE,QAGy skojarzone 

DBE4G 

T-4430 
$ 0 G y 
OA Gy promieniowanie x 

A DBŚt 60 ppm. 6godz. 
ta synergizm 

15 Ił 12 13 
dzień po traktowaniu 

Rys. 4.1.4. Kształtowanie się,w zależności od dnia po trakto¬ 
waniu, występowania różowych mutacji w komórkach 
włosków pręcików dwóch klonów Tradescantia pod¬ 
danych kombinacji traktowań (23) 

T-KU 9 7-U30 
• D IDBE' t) utajono/* dtiolom 

• sumo nitiolrźtyctr dtiato/t OBE'i 
o pronwnimvamr x a* Gy 

' 6 OBS160 ppm,6g) 
Bsyntrgizm 

II 

Rys. 4.1.5. 

13 II 14 15 
dni po traktowaniu 

Kształtowanie sie., w zależności od dnia po trakto¬ 
waniu, występowania pojedynczych różowych mutacji 
u dwóch klonów Tradescantia poddanych kombinacji 
traktowań (23) 
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T-KU9 
o DBE, 0,<Gy skojarzone 
+ suma DBE * 0,4 6/ 

pramienitX 
A DBE (60ppm,6godz) 
gjj synergizm 

n 
Rys. 4 . 1 , 6 . 

12 po traktowaniu 
Kształtowanie się, w zależności od dnia po trakto¬ 
waniu, występowanie skróconych włosków u dwóch 
klonów Tradescantia poddanych kombinacji trakto-
warf 

klonu T-KU 9. Różnice te Jednak nie są tak duże (Tabl. 4.1.1.) 
jak można się było spodziewać z Brookhaven National Laboratory 
(125), gdzie stwierdzono, że klon T-4430 Jest aż 9 razy bardziej 
wrażliwy na chemiczne rautageny niż klon T-O2. Klon T-4430 wyka¬ 
zał istotnie aż 3.3 razy większą wrażliwość" na DBE od klonu T KU 3, 
ale w przypadku efektu letalnego mierzonego częstotliwością wystę¬ 
powania skróconych włosków (Rys. 4.1.6.). V przypadku mutacji 
różowych i pojedynczych różowych stwierdzono dla klonu T-4430 
dwukrotnie większą wrażliwość* (1.8, 2.0 odpowiednio). Rezultaty 
te, jak również fakt, że klon T-KU 9 cachuj* się wyjątkową żywot¬ 
nością hodowli zadecydowały o wybraniu do badań z B>15 oraz DBE 
klonu T-KU 9. 



CD 
Tabela 4.1.1. Wpływ promieniowania oraz DBE w traktowaniu sKoJcrzonym oraz indywidualnym 

na wielkość mierzonych efektów biologicznych 

Klon 

KU-9 
KU-9 
KU-9 
KU-9 
T-4430 
T-4430 
T-4430 
T-4430 

0.4 Oy 

0.4 Gy 
-

0.4 Gy 
0.4 Gy 

— 

Traktowanie 
chemiczne 
stężenie 

-
60 ppm 
60 ppm 

-
60 ppm 
60 ppm 

czas 

-
6 h 
6 h 
-

6 h 
6 h 

Ilość mie¬ 
rzonych 

31017 
10323 
26334 
10423 
14474 
6450 
6286 
5388 

różowe 

0.17*0.02 
4.00*0.19 
0.73*0.05 
6.30*0.25 
0.27*0.04 
4.00*0.25 
7.90*0.35 
1.30*0.1? 

tliwość mierzon 
mutacje 
pojed.różowe 

0.03*0.01 
1.06*0.09 
0.20*0.03 
2.01*0.14 
0.12*O.f>3 
1.37*0.15 
3.92*0.25 
0.46*0.09 

vch efektów 

skrócenia 

0.78*0.02 
4.48*0.09 
3.70*0.03 
18.40*0.18 
0.86*0.03 
6.25*0.14 
21.67*0.26 
10.46*0.17 



4.2* Porównania efektywności mutagennej promieniowania 1 aute-
genów oheaicsnyeh w działaniu niesaleinym i akojarsonya 

4.2.1. Promieniowanie, EMS 
Dla diiałejaeycb niezależnie, EMS ora* DBE atwierdzono linio* 

wo-kwadratowa. saletnoćć* efektu od dawki mutagenów 24, 76 . Kator 
aiaat w tabeli 4.2*1."! priedatawiono resultaty róinyoh efakt<Sw 
biologiosayoh trsach kombinacji ekojareonych i nie«alefoaych trak* 
towań kwiatoatanów T-KU9 rdtnyal dawkami promieniowania orać ros¬ 
tworaa EMS* Rymmak 4.2.1*1. obracaje kształtowania ale egestotli-
wości rtfłowyeh mutacji w »ale*noóci od osasu po eksperymencie dla 
trsaeh n5*nycb traktowańt cheaioeny nutagen 0.5?f roetór EMS prses 
okres 4 goddn t 0.4 Gy dawka promieniowania Z oras akojarsone 
traktowanie EMS 0.5* - prsas 4 godsiny + dawka 0*4 Gy . Porówna¬ 
nia ealetnorfcl ucyakanyoh dla indywidualnyoh traktowań potwierdsa 
literaturowe doniesienia, te EMS jest bardso efektywnym mutagenem. 
Według fiBjologów roślin traktowanie roślin rostworaa prsas 

Rya.4.2.1.1. Róiowe mutacje a t-W9 po koabinaoji traktowali 
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Tabela 4.2.1.1. Wpływ promieniowania oraz EMS w traktowaniu skojarzonym oraz indywidualnym 
na wielkość mierzonych efektów biologicznych 

Traktowanie 

Dawka 
(Gy) 

0.2 

0.2 

Stęże¬ 
nie 

0 
0 
0,5 
0.5 

Synergizm 
0.4 

kontrola 
0.4 

0 
0 
0.5 
0.5 

Synergizm 
0.6 

kontrola 
0.6 

0 
0 
0.5 
0.5 

Synergizm 

Czas 
(godz) 

0 
0 
4 
4 

0 
0 
4.0 
4.0 

0 
0 
8.0 
8.0 

Ilość 
mie¬ rzo¬ 
nych 
włos¬ 

ków 
24880 
10192 
12734 
8921 

10566 
20482 
8697 

13775 

8340 
15686 
3947 
9845 

Częstotli¬ 
wość różo¬ wych muta¬ 
c j i * SE 

0.13*0.2 
1.23*0.1 
0.35*0.05 
2.03*0.14 

0.68 

2.77*0.16 
0.20*0.10 
4.22*0.22 
0.58*0.06 

1.07 

3.27*0.20 
0.15*0.20 
7.08*0.39 
1.08*0.10 

2.88 

Częstotliwość mutacji 

pojedyn¬ 
czych 
różowych 

0 
0.26 
0.15 
0.62 

0.21 

1.13 
0.04 
1.85 
0.30 

0.46 

0.82 
0.01 
2.54 
0.59 

1.14 

na 100 włosków 
bezbarw¬ 
nych 

0.28 
0.50 
0.28 
0.66 

0.16 

1.24 
0.21 
2.26 
0.72 

0.51 

2.03 
0.11 
4.52 
0.90 

1.70 

letal-
nych 

0.49 
0.56 
1.21 
2.73 

1.45 

1.81 
0.35 
5.20 
1.78 

1.96 

3.47 
0.6B 

16.28 
3.91 

Intensywność 
kwitnienia 

0.56 
0.64 
0.60 
0.54 

100 
114.3 
107.1 
96.4 

0.66 
0.61 
0,42 
0,66 

108.9 
100.0 
68.2 

108.2 

0,42 
0.62 
0,33 
0.52 

68.4 
100.0 
53.4 
83.9 

9.58 



zanurzanie łodyg jest najmniej skuteczne, W pracach amerykańskich 
(115) i Japońskich (66) stosowano gazową ekspozycję, względnie 
zanurzanie kwiatostanów w roztworze. V prezentowanej pracy zde¬ 
cydowano się na traktowanie łodyg ze względu na konieczność 
z Jednej strony ujednolicenia w prosty sposób warunków ekspozycji, 
a z drugiej strony na możliwość" dowolnego regulowania czasu trak¬ 
towania. Prawdopodobnie mniej skuteczne traktowanie Jest Jedną 
z przyczyn różnicy w efektywności EMS uzyskanej po traktowaniu 
ziarniaków Jęczmienia przez Ehrenberga (43)* Zbadana przez nie¬ 
go efektywność mutagenna wynosi 40 % na poziomie CL-Q, gdy tym¬ 
czasem w prezentowanych danych efektywność mutagenna wynosi 0.93 % 
na poziomie 3.91 % zdarzeń letalnych (Tabl. 4.2.1.1. i Rys. 4.2.1.2.) 

O E».SlQSV,.*g) 
+ promienk>womtX,XcGy 
o kontrola 
hskojorzor* troktowon* EMS'PromifnKwonitX 
Ktuma tfektow £MS otai promitniowaniaX 

Rye*4.2.1.2* «£oflktfw u T-ID9 po koebinaoji 
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Przyjmując liniową korelację do oszacowania efektu na poziomie 
50 % przeżywalności uzyskujemy efektywność mutagenną 11.5 %. 
Wprawdzie z uzyskanych danych wynika, że należałoby przyjąć do 
szacowania zależność liniowo-kwadratową (24), niemniej Jednak nie 
zmieniło by to zasadniczo różnicy w szacowaniu,.Natomiast efektyw¬ 
ność indukowania zdarzeń letalnych (--— ) Jest wyraźnie wyższa 
u Ehrenberga, tzn. 1,7 * 10 ( mMgodż? » gdy tymczasem dla 
Tradescantia w eksperymentach z ekspozycją 0.5 B4S/8 godz. wyno¬ 
si ono 0.24'10~^(mM godz)" , Świadczy to o dobrze dobranych wartn-
liach ekspozycji zapobiegających silnej toksyczność*.EMS. Porównu¬ 
jąc wrażliwość Tradescantia na promieniowanie oraz na O1S na po¬ 
ziomie indukowania różowych mutacji uzyskujemy wartości REC od 
1.8 - 2.8-10 M godz, w przypadku indukowania zdarzeń letalnych 
RBC przyjmuje wartości od 3.7 - 4.?«10 M godz. Wartości te są 
zdecydowanie wyższe od cytowanych przez Moustachiego dla konwer-
Ji genu u drożdży, dla których REC wynosi 4.2»1O~* M godz (97). 
Również wartości, które można by spróbować oszacować z danych ame¬ 
rykańskich wydają się być zdecydowanie niższe (3•10"' N godz), 
ale porównanie to nie Jednoznaczne, gdyż po pierwsze w pracach 
amerykańskich brak Jest szczegółowej informacji odnośnie czasu 
trwania ekspozycji, a po drugie stosowany był w nich gazowy muta¬ 
gen. Sam fakt, że rośliny w jednym przypadku pobierają mutagen 
z roztworu łodygami, a w drugim - gazowy mutagen dyfunduje do 
tkanki, implikuje różne procesy pośrednie na drodze mutageńu 
do komórki tarczowej. Występujące więc różnice w RBC potwierdza¬ 
ją generalnie zdefiniowane wcześniej zastrzeżenia (54,97) od¬ 
nośnie wpływu różnych parametrów na wartość RBC. 
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2 rezultatów przedstawionych na rysunkaoh 4.2,1.1. oraz 
4,2.1.2. wynika bardzo ważne spostrzeżenie, że EM5 oraz promie¬ 
niowanie X, zastosowane . w warunkach eksperymentalnych i w sko¬ 
jarzonym traktowaniu indukują więcej mutacj-i niż należałoby się 
spodziewać zakładając addytywny charakter współdziałania. Linią 
przerywaną zaznaczono na rysunkach sumę efektów niezależnych od¬ 
działywań. Przestrzeń zakreskowana obrazuje zatem zakres syner¬ 
gistycznego współdziałania tych dwóch czynników. Dane w tabeli 
4.2.1.1, przedstawiają rezultaty pomiarów badanych efektów biolo¬ 
gicznych dla kombinacji różnych stężeń i dawek, przedstawionych 
w wartościach średnich z efektów mierzonych pomiędzy 11 a 15 
dniem po traktowaniu. W przypadku intensywności kwitnienia war¬ 
tości uzyskiwane dla poszczególnych traktowań nie wykazują drama¬ 
tycznych różnic; wyraźniejsze obniżenie wystąpiło tylko w przypad¬ 
ku skojarzonego działania, co wpływało ujemnie na statystykę po¬ 
miarów. Natomiast efekt synergistyczny wyraźnie występuje dla 
wszystkich mutacji koloru oraz zdarzeń letalnych. Wartości efek¬ 
tu synergistycznego sugerują zależność efektu od zastosowanej daw¬ 
ki czy ekspozycji. Widać to wyraźnie na rysunku 4.2.1.3., na któ¬ 
rym rezultaty uzyskane dla częstotliwości różowych mutacji są 
przedstawione w kolejności rosnącej całkowitej ekspozycji, tzn. 
iloczynu dawki, stężenia i czasu traktowania. Sugestię, że war¬ 
tość efektu synergistycznego rośnie proporcjonalnie do całkowitej 
ekspozycji potwierdzają dane z rysunku 4.2.1.4. Przedstawiono na 
nim wartości synergizmu uzyskane dla różnych typów mutacji w funk¬ 
cji iloczynu dawki oraz stężenia i czasu traktowania. Wartość 
efektu synergistycznego liczono według zależności: 

Y « Y — (^f + Y 
skoj v prom chem) 
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Trodescantia KU9 
* EMS, promienie X skojarzone 
X suma EMS 'promienie X 
* promienie X 
OEMS 
*• synergistyczny elekt 

06 GvpromenieX 
ig OM mol EMS 

~n o 

R/s. 4.2.1.3. 

a u J S J 7 Ta ts n 12 o u 15» 1 2 0 u S 
cms po mutooenkznym traktowaniu ktni) 

Kształtowanie się różowych mutacji indukowanych 
przez trzy różne kombinacje traktowali EMS oraz 
promieniowania X (24) 

cfowfto pnmitniX-Haporycjo no £MS 

Rys. 4.2.1.4. Zależność efektu synergistycznego, występującego 
przy skojarzonym działaniu £HS oraz promieniowa¬ 
nia X, od całkowitej ekspozycji (24) 



gdzie t 
Y . o- * częstotliwość mutacji indukowana przy skojarzo¬ 

nym traktowaniu chemicznym mutsgenem (x moli 
t godzj i dawką D promieniowania i pomniej¬ 

szona o wartość kontrolną .... 
Y m « częstotliwość mutacji indukowana przez promie* 

niowanie o dawce O i pomniejszona o wartość 
kontroli 

Y . • częstotliwość autacji indukowana przez ekspo¬ 
zycję na chemiczny mutagen (x moli t godz) 
i pomniejszona o wartość kontroli. 

Uzyskane rezultaty są zgodne z wyjaśnieniem zjawiska syner* 
gizmu przez K.H.Chadwick'a i H,P.Leenhouts'a. V oparciu o mole¬ 
kularną teorię działania promieniowania efekt synergistyczny powi¬ 
nien być proporcjonalny do iloczynu ekspozycji: 

N . yw 
Przedstawiona na rysunku 4.2.1.4. liniowa zależność najwyraźniej 
potwierdza przyjętą hipotezę. V badaniach A.JKe«trelta (1)oras 
Wallace'a (143) sygnalizowano występowanie efektu synergistyczne-
go dla indukowania mutacji w skojarzonym działaniu £HS oraz pro-
oieniowania gamma, natomiast Pasret (46) i Doli (3 ) nie stwier¬ 
dzili tego efektu prawdopodobnie na skutek pominięcia w badaniach 
istotnych czynników wpływających na efekt takich, jak kolejność 
traktowania i przedział czasowy pomiędzy traktowaniem. 

4.2.2. Promieniowanie, DBE 
Przy porównaniu wrażliwości klonów T-KU 9 oraz T-4450 na 
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różne mutageny (Rys. 4.2,1. i 4.2.3. oraz 4.2.4.) stosowano także 
skojarzone traktowanie gazowym DBE i promieniowaniem X. W bada¬ 
niach tych stwierdzono również występowanie synergistycznego 
efektu dla wszystkich badanych typów mutacji. Sprawdzono, jaki 
efekt występuje dla innych kombinacji traktowali. Tabela 4.2,2.1. 
prezentuje przykłady mierzonych wartości.różnych efektów biolo¬ 
gicznych, natomiast na rysunku 4.2.2.1, przedstawiono c-^ść wy¬ 
ników uzyskanych dla różowych mutacji. Przerywaną linią zaznaczo¬ 
no algebraiczną mmę efektów uzyskanych dla indywidualnych od¬ 
działywań, natomiast linia ciągła reprezentuje dane uzyskane po 
skojarzonym działaniu obu czynników. Zakreekowane powierzchnie 
obrazują więc zakres synergistycznego współdziałania różny dla 
trzech różnych dawek promieniowania (os" "Z"). Rysunek 4.2.2.2. 
przedstawia w ten sam sposób wyniki uzyskane dla pomiarów często¬ 
tliwości skróceń. Zarówno wartości indywidualnych efektów, jak 
i zakres synergistycznego współdziałania jest jeszcze silniej 
wyrażony niż w przypadku mutacji różowych. Jeżeli porównamy sku¬ 
teczność indukowania różowych mutacji przez DBE i promieniowa¬ 
nie, to w oparciu o uzyskane dane RBC dla dwubromoetanu liczone 
na poziomie różowych mutacji wynosi 44 ppa godz. Mając na uwa¬ 
dze fakt, że badania t* różnią się od badań amerykańskich zarów¬ 
no sposobem przygotowania kwiatostanów, jak i samą ekspozycją 
na DBE a także klonem stosowanym do badań, uzyskany RBC jest 
bardzo zbliżony do szacowanego na podstawie danych Schairera, 
tzn. 11 ppa godz (11?}. Natomiast w kontekście oszacowanego rów¬ 
noważnika dawki oraz stwierdzonego synergistycznego współdziała¬ 
nia DBS z promieniowaniem jonizującym, a zatea potencjalnie rów¬ 
nież z Innyai autagenaml, aaksynalna noraa dopuszczalna dla stę-
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Tabela 4.2.2.1. Wpływ promieniowania oraz DBE w traktowaniu skojarzonym oraz 
indywidualnym na wielkość mierzonych efektów biologicznych 

Klon 

KU-9 
KU-9 
KU-9 
KU-9 
KU-9 
KU-9 
KU-9 
KU-9 

Dawka 

0. 
0. 
0. 

0. 
0. 
0. 

15 
32 
60 
— 
15 
32 
60 

Gy 
Gy 
Gy 

Gy 
Gy 
Gy 

Traktowanie chemiczne 
stężenie 

-
-
-

60 ppm 
60 ppm 
60 ppm 
60 ppm 

czas 

m 

m 

6 
6 
6 
6 

• 
h 
h 
h 
h 

Ilość 

nych 
włos¬ 
ków 

30338 
15720 
8467 
8082 
12714 
13033 
9160 
7925 

— 
różowe 

0 
1 
3 
8 
0 
2 
4 
12 

.14*0. 

.15*0, 

.40*0. 

.60*0. 

.70*0. 

.47*0. 

.72*0. 

.10*0. 

02 
08 
20 
33 
09 
13 
22 
35 

Czgstotliwoić 
mutacje 
poj.różowe 
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1 20 
suma efektów DBE i promieniowania 
efekt skojarzonego promieniowania i DBE 

13 K 15 
po traktowaniu 

Rys. 4.2.2.1 Kształtowanie się, w zależności od dnia po 
traktowaniu, częstotliwości różowych muta¬ 
cji indukowanych u T-KU 9 przez trzy różne 
kombinacie traktowań - DBE i promieniowania X 

.* **!•»•»» 
Bys.4.2.2.2* Kształtowanie alf es«stotliwości skróceń u T-KD9 

indukoimaych prses potne konbinaoje traktować 
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żeń DBE • 25 ppm (32) wydaje się być zdecydowanie za wysoko. 
Zależność efektu synergistycznego od wielkości ekspozycji 

dla skojarzonego działania HBE oraz promieniowania jest wyraź¬ 
nie widoczna na rysunku 4.2.2.3. Przedstawiono tu rezultaty ko¬ 
lejnych kombinacji skojarzonego traktowania, w którym zastosowa¬ 
no stałą ekspozycję na gazowy dwubromoetan oraz różne dawki pro¬ 
mieniowania (23,73). Efekt biologiczny mierzono jako średnią 
częstotliwości mutacji różowych i pojedynczych różowych obserwo¬ 
wanych w okresie od 11 do 15 dnia po traktowaniu. Linią przery¬ 
waną oznaczono sumę efektów indywidualnych oddziaływali, nato¬ 
miast zakreskowana przestrzeń ponownie obrazuje wielkość syner-

i 

gistycznego efektu, który w -rejonie niskich dawek rośnie propor¬ 
cjonalnie do dawki. Górna część rysunku prezentuje wyniki uzys¬ 
kane dla wszystkich różowych mutacji, natomiast dolna dla poje¬ 
dynczych różowych mutacji. 

W przedstawionych rezultatach wydają się bardzo istotne dv/j.t -. 
sprawy. Pierwsza, to wspomniane już spostrzeżenie, że w rejonie 
niskich dawek wyraźnie jest manifestowana korelacja wielkości 
efektu z wartością ekspozycji. Podkreśla to z jednej strony 
słuszność przyjętych założeń teorii Chadwick'a - Leenhouts'a, 
z drugiej strony powinno mieć ogromne zmaczenie dla ochrony 
środowiska, gdyż niskie dawki i moce dawek są właśnie potencjał" 
nie obecne w środowisku. Po drugie, stosowanie jakichkolwiek ma-
tod, mających na celu ujednolicenie wartości ryzyka wynikający; 
z różnych badanych niezależnie zagrożeń i sumaryczne szacowanie 
całkowitego zagrożenia, ma sens tylko w przypadku, gdy nie za¬ 
chodzi zjawisko ani synergizmu ani antagonizmu (5*0. Jeżeli sy« 
ncr~,istyczny efekt dla indukowania mutacji istnieje i występuje 



Różowe mutacje 

° tylko promieniowanie 
- ADBE(60ppm,6g) 

-promieniowanie 
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1 

Pojedyncze różowe mutacje 

0.1 

Rys. 4 . 2 . 2 . 3 , 

0.2 0.3 OA 0.5 0.6 
dawka (Gy) 

Zależność od dawki promieniowania częstotliwości 
mutacji indukowanych u Tradescantia KU 9 w róż¬ 
nych kombinacjach traktowań różnymi dawkami pro¬ 
mieniowania i gazowym DBE (23,75) 
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w rejonie niskich dawek, to znaczy to, że konieczne są badania 
nad charakterem współdziałania różnych istotnych dla środowiska 
i jego ochrony czynników mutagennych. 

Znaczenie wykazanego efektu synergistycznego dła ochrony 
środowiska jeszcze wyraźniej podkreślają prezentowane na rysun¬ 
ku wyniki eksperymentów, w których ciągła i równoczesna ekspo¬ 
zycja na promieniowanie i mutagen chemiczny sprawiała, że warun¬ 
ki doświadczalne były bardzo zbliżone do naturalnych ekspozycji. 
Ponownie widzimy na tym rysunku synergistyczny efekt, który dla 
niskich dawek rośnie proporcjonalnie do rosnącej dawki. 

8 

5 
i 

o promieniowanie 
+ równoczesneDBE 

oraz promieniowanie 
promieniowanie * DBE 

i 

DBEfl2g,37ppm) 

O 0.2 0.4 0.6 0.8 W 
dawka (Gy) 

Rys. 4.2.2.4. Zależność częstotliwości różowych mutacji,indu¬ 
kowanych u Tradeacantia KU 9 przez równoczesne 
działanie DBE oraz promieniowania X,od całkowi¬ 
tej dawki promieniowania (76) 

71 



Kolejnym, niezmiernie ważnym dla ochrony środowiska wniosr 
kiera wypływającym z przedstawionych rezultatów jest fakt, że 
wielkość synergistycznego efektu jest porównywalna lub większa 
od efektu biologicznego zastosowanego niezależnie chemicznego 
mutagenu. 

Ze względu na pewną ilość kontrowersyjnych doniesień (38, 
46,99) odnośnie występowania synergizmu, sprawdzono, w jakim 
stopniu metoda eksperymentalna '/pływa na> wielkość współdziałania. 
Przeprowadzono zgodnie z podanym schemateia eksperymentów badania, 
w których zastosowano identyczne ekspozycje (ekspozycja chemicz¬ 
na była wspólna dla obydwu eksperymentów), ale zmieniono kolej¬ 
ność traktowania. 

5 
8 
I' 

I 
o 
5 3 
I 
i 
I ' 
o 
N 

Promieniowanie pierwsze,DBE drugie 

oDBE(60ppm,6gi 
opromieniowanieX(a35Gyl Q26y/min) { 

Lsurr,uDBE * promieniowanieX 
«skojarzone troktowanejOBE 

0,synergam promieniowanieX 

3 

2 

1 

0 

DBE pierwsze, promieniowanie 
druaie 

11 12 13 U 15 W I? 13 « 15 
dzień po traktowaniu 

Rys. 4 .2 .2 .5 . ZelaincJc" •faktyaaoiel autacaxmej afcojaxaoaago 
dsiałanla MB i pronl*Bio«raala Z od kolejności 
traktować C23>?fi) 
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Lewa strona rysunku 4,2.2.5. obrazuje kształtowanie się często¬ 
tliwości mutacji indukowanych przez kombinacje traktowań: przez 
DBE, promieniowanie oraz skojarzone DBE plus promieniowanie 
w przypadku, gdy napromieniowanie poprzedzało ekspozycją na che¬ 
miczny mutagen. Zakres synergistycznego współdziałania (2akresko-
wana powierzchnia) jest bardzo niewielki. Po prawej stronie prze¬ 
dstawione są rezultaty częstotliwości mutacji mierzonych u roś¬ 
lin, które napromieniowane zostały taką samą dawką promieniowa¬ 
nia, ale po chemicznej ekspozycji. W tym przypadku efekt syner-
gistyczny jest wyraźny. \I prezentowanych eksperymentach wielkość 
efektu synergistycznego zależna jest tylko od kolejności trakto¬ 
wań, gdyż w badaniach nad wpływem przycięcia kwiatostanów na wra¬ 
żliwość roślin wykazano stabilność radiowrażliwości niezależnie 
od różnych pór napromieniowania. 

o 1 I 

I 
7.5 

f 
W 

105 

Promieniowanie pierwsze, DBE drugie 

ODBE(60ppm.6g) 
- O promienhwanieXIQ35Gy.Q2GyAnin) 

isumoDBE * promieniowanie X 
•skojarzone traktowanie (DBE 

I promieniowani? X! 
Mlsynergizm 

drugie 

2.0 

1.0 

.as 

j . 11 12 13 U 15 11 12 13 K 15 
x dzień po traktowaniu 
Rys. 4.2.2.6. Zależność efektywności mutagennej skojarzonego 

działania DBE i promieniowania X od kolejności 
traktowali (23,76) 
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Jeszcze wyraźniej widać to w przypadku pojedynczych różowych mu¬ 
tacji przedstawionych na rysunku 4.2.2.6. Gdy chemiczna ekspozy¬ 
cja poprzedza promieniowanie (prawa strona rysunku), zakres syner-
gistycznego współdziałania (zakreskowana przestrzeń na rysunkach) 
jest wyraźnie widoczny. 

Jeżeli przyjąć, że synergistyczny efekt Jest spowodowany 
współdziałaniem subuszkodzeń wywołanych promieniowaniem z sub-
uszkodzeniami pochodzącymi od chemicznego mutagenu, to w pierw¬ 
szym przypadku, gdy napromieniowanie poprzedza ekspozycję na 
chemiczny mutagen, subuszkodzenia od promieniowania ulegają re¬ 
peracji (w relatywnie krótkim czasie - ok 1 godziny), prawdopo¬ 
dobnie zanim mutagen osiągnie komórkę tarczową. W drugim przy¬ 
padku subuszkodzenia od promieniowania powstają już w obecnoś¬ 
ci subusskbdźen od chemicznego mutagenu i synergistyczne współ¬ 
działanie w wyraźny sposób zachodzi. 

4.2.3, Pluor, promieniowanie 

Ze względu na brak niezaprzeczalnych dowodów odnośnie au-
tagennego charakteru związków fluoru spodziewano się niskich 
wartości mierzonych częstotliwości mutacji i dlatego do badń 
tych zastosowano klon T-^430, Na podstawie uzyskanych w tych ba¬ 
daniach wyników również nie nożna w sposób Jednoznaczny okreś¬ 
lić, czy stosowany do badań roztwór fluorku sodu jest mutagenny, 
(25*26). Stwierdzone w większości badanych przypadków podwyższe¬ 
nie częstotliwości mutacjipo niezależnym działaniu fluorku sodu 
wymaga potwoerdzenia przez zbadanie zależności dawka-efekt, któ¬ 
rej nie udało się jeszcze uzyskać. Nie stwierdzono również wystę-
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. f(D) 
*f(F*D)-F 

Rys. 4.2.3.1, 
10 dawka (Gy) 

Zależność częstotliwości mutacji indukowanych 
u roślin przed napromieniowaniem traktowanych 
i nie traktowanych fluorkiem od dawki promie¬ 
niowania gamma (26) 

powania synergizmu w przypadku skojarzonego działania fluorku 
i promieniowania gamma (Rys. 4.2.3.1.). 

Jednak z porównania krzywych dawka-efekt dla roślin nie 
traktowanych i traktowanych fluorem wynika, ie nasycenie krzy¬ 
wej, charakterystyczne dla mutacji z supresją, występuje dla 
różowych mutacji u roślin traktowanych fluorem -już przy wartoś¬ 
ciach 5.5 mutacji/100 włosków dla dawki O.7Gy,Jest to wyraźne ob¬ 
niżenie maksimum piku mutacji. Takie zjawisko według The Molecu¬ 
lar Theory of Radiation Biology Chadwick'a i Leenhouts»a suge¬ 
ruje zaburzenie procesów reperacji pęknięć obydwu nici w cząstecz¬ 
ce DNA, w układach komórkowych, w których występuje niezależna 
mutacja zapobiegająca lub ukrywająca ekspresję .obserwowanej mu-

75 



tacji. Tak jest w przypadku Tradescantia. Fluor sugerowany był 
jako potencjalny inhibitor procesów naprawy, wydawało się więc 
interesujące kontynuowanie badarf w tym kierunku, zwłaszcza z uwz¬ 
ględnieniem możliwości badania procesów naprawy DNA, jakie dają 
eksperymenty zarówno z zastosowaniem dawki podzielonej, jak i 
2 modyfikacją warunków po napromieniowaniu. Zastosowanie dawki 
podzielonej w przypadku promieniowania powoduje zanniejsranie 
efektu końcowego ze względu na przebiegające procesy reperacji 
pęknięć pojedynczych nici DWA. 

Zależność efektywności procesów naprawy od czasu pomiędzy 
dawkami przedstawia rysunek 4.2.3*2. 

Tradescantia-02 
0.5 Gy* 0.5 Gy 

H> 20 
Czas pomiędzy dawkami 

poeUtefonymt (godz) 
30 

Rys. A.2.3.2. Wpływ czasu pomiędzy dawkami podzielonymi na 
wielkość efektu wywołanego całkowitą dawką 
promieniowania. Efekt dawki podzielonej przed¬ 
stawiono w procencie dawki jednorazowej (1 Gy) 
(23) 
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Wykonano cykl eksperymentów według podanego wcześniej sche¬ 
matu. Napromieniowanie prowadzono dwoma sposobami - stosując daw¬ 
kę jednorazową oraz dawkę podzieloną z przedziałem czasowym ok. 
1 godziny. Rysunek A.2.3.3. przedstawia emergentny efekt uzyska¬ 
ny dla częstotliwości różowych mutacji w funkcji całkowitej daw¬ 
ki w doświadczeniach z dawką podzieloną. Dla wyższych dawek przyj¬ 
muje on wartości ujemne, co mogłoby sugerować, że fluor działa 
ochronnie. Na rysunku 4.2.3.4. przedstawiono efektywność jednej 
z dawek w eksperymentach z dawką podzieloną w obecności i bez 
fluoru. Wyniki te wykazują wyraźną zmianą w szczycie częstotli¬ 
wości mutacji. 

10-

•10-

• fBF'O,*O,i-F- «>,• Dt)l 

10 U U 
dawka GyI 

Rys. 4.2.3.3. Zmiana dodatkowego efektu mierzonego dla różo¬ 
wych mutacji wywołanego traktowaniem roślin 
fluorkiem przed napromieniowaniem dawką podzie¬ 
loną, od całkowitej dawki promieniowania gao»a 
(26) 
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8 
%6.0 

• bez obecności Iluoru - (0i'02)-0i 
x »f obecności fluoru ~ (F* 0 , • 0})- IF* Df) 

0.1 0.2 0.3 OX 0.5 0-6 0.7 0.8 w dawka tOy) 

Rys. 4.2.3.4, Zależność dawka-efekt dla jednej dawki w eksperyr 
mentach z dawką podzieloną, dla roślin traktowa¬ 
nych i nie traktowanych fluorkiem przed napromie¬ 
niowaniem (26) 

Zgodnie z teorią Chadwick'a - Leenhouts'a zmiana w procesie 
naprawy pęknięć obydwu nici DNA, po napromieniowaniu, może wpły¬ 
nąć na prawdopodobieństwo, że powstałe pęknięcie obydwu nici DNA 
doprowadza do specyficznej mutacji. Dopóki naprawa pęknięć pozo¬ 
staje niezmieniona szczyt częstotliwości mutacji powinien być 
taki sam, niezależnie od rodzaju promieniowania, mocy dawki 
i użytych substancji mogących zmienić wrażliwość komórek na 
promieniowanie. Natomiast zmiana warunków po napromieniowaniu 
może wpłynąć na procesy reperacji i tym samym zmienić szczyt 
częstotliwości mutacji. Wydaje się więc, że traktowanie fluorkiem 
roślin Tradescantia przed napromieniowaniem sprawia, Że jest on 
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obecny i po napromieniowaniu, powodując zmianę procesów na¬ 
prawy pęknięć obydwu nici DNA. Należy tutaj wykluczyć prawdopo¬ 
dobieństwo zaburzenia cyklu komórkowego na skutek działania che¬ 
micznego czynnika, gdyż nie stwierdzono żadnej istotnej zmiany 
w proporcji komórek różowych do pojedynczych różowych. Zahamo¬ 
wanie względnie przesunięcie faz cyklu musiałoby się odzwier¬ 
ciedlić w zaburzeniu tej proporcji zgodnie z przedstawionymi po¬ 
przednio założeniami. Wyniki dla pojedynczych różowych mutacji 
prezentowane na rysunku A.2.3.5., pokazującym skutek drugiej 
dawki w doświadczeniach z dawką podzieloną w obecności i bez 
fluoru, wykazują jeszcze wyraźniej zmianę w szczycie częstotli¬ 
wości mutacji. Na podstawie otrzymanych rezultatów nie można wy¬ 
jaśnić, czy fluor wpływa tylko na naprawę pęknięć obydwu nici, 
czy też pojedynczej nici DNA. Należy jednak podkreślić, że fluor 
. 5.or 

e bez obecności (Dt*D2)~D1 

* w obecności fluoru (V*DĄ +D2h (F* Dt) 

i 

4 

* \ 

0.7 0.2 0.3 0A 0.5 0.6 0.7 0.8 
dawka (Gy) 

Rys. 4.2*3,5. Zależność dawka-efekt dla jednej dawki w ekspe¬ 
rymentach z dawką podzieloną dla roślin trakto¬ 
wanych i nie traktowanych fluorkiem przed na¬ 
promieniowaniem (26) 

79 



..pływa na procesy naprawy i co więcej nożna sugerować, że w kon¬ 
sekwencji obecności fluoru podczas i po nopromieniowaniu może się, 
zmienić spektrum r.v,itncji. 

1/niosek wypływający <•• interpretacji uzyskanych wyników wy-
.l.~.vo się \>yć ur.aaaćniony ty;a, •>.<= fluorki tv;orzą łatwo rozpuszczal-
:>.•: kompleksy 7 jonami il£, hamując ifiele Hg-zależnych enzymów 
•' v/iSrod nici-i mojją też hê ov/ać i\-tywowane magnezem enzymy repera-
•;\'j]U?(26). w' kontekście utyskuaye'.; ••.yników byłoby niesraiernie in-
:r-rcr,oj^ce /.ba.Jćiuie '..' po.1 bnyoh •v;a'iin!wch niędzy innymi spektrum 
/mitacji oraz prześledzenie badanych efektów w kontrolov/anych 
;••. punkt-.i v/idzenia stężonych jonów I-îj wampach doświadczalnych. 
Zbadanie szczegółowe początkowej fazy krzywej może róvmież dać 
interesujące dla ochrony środowiska rezultaty. 

4.2.4. Zastosowanie modelu Tradescantia do oznaczenia 
skażeń środowiskowych 

iiając na uwadze bardzo pomyślne amerykańskie rezultaty za¬ 
stosowań Tradescantia do monitoringu środowiskowego, poddano roś¬ 
liny klonu Tradescantia 4430 ekspozycji ciągłej na zanieczyszczone 
z powodu awarii filtrów powietrze w otoczeniu zakładów farmaceutycz¬ 
nych (25). Do badań porównawczych przeznaczono taką samą grupę 
roślin, lecz eksponowaną na powietrze w laboratoryjnej komorze 
wzrostowej na terenie Instytutu Fizyki Jądrowej. Z przedstawio¬ 
nych na rysunku 4.2.4,1. danych wynika, ze w badanym okresie dają 
f.ię zauważyć trzy etapy podwyższonej częstotliwości mutacji w sto¬ 
sunku do laboratoryjnej przyjętej za kontrolną: 
- pierwszy, pomiędzy 6 a 11 czerwca, charakteryzuje się dwukrotnie 
wyższym niż w próbie kontrolnej poziomem mutacji; 
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?, -0.33:.035 
Y, :0J5: .033 

t-w warunHQCh otoczenia zatttodówprzemysłowych 
*- w warunkach laboratoryjnych 

Y. - O.i6i .062 
Y„ s 0.3H .065 

?.= 0.39*- .046 
R =0.16*- .029 

6 7 6 9 10 
W 

Rys. 4.2.4.1 

25 26 27 28 2930. ^19 20 2J 22 23 24. 
y/ y/1 dato pomiaru 

Częstotliwość różowych mutacji indukowanych 
u roślin w warunkach laboratoryjnych oraz wysta¬ 
wianych na działanie powietrza w otoczeniu za¬ 
kładów przemysłowych (25) 

- drugi okres, pcaifdzy 27 » 30 czerwca* wykazuje również wyższą 
częstotliwość mutacji niż w kontroli, ale należy zaznaczyć, że 
różnica ta jest mniejsza i to głównie z powodu znacznego wzros¬ 
tu częstotliwości mutacji w próbie prowadzonej w laboratorium. 
W tym przypadku równie prawdopodbne mogą być dwa wyjaśnienia: 
emisja w rejonie zagrożenia pozostawała względnie stała, nato¬ 
miast wystąpił czynnik działający mutagennie w miejscu przyjętym 
za kontrolne. Jako drugie wyjaśnienie można przyjąć, że emisja 
w rejonie zagrożenia obniżyła się nieznacznie, natomiast w oby¬ 
dwóch miejscach zadziałał czynnik starzenia się roślin podwyż¬ 
szający częstotliwość mutacji spontanicznych. Należy dodać, że 
intensywność kwitnienia w badanym przypadku jest prawie dwu-
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krotnie wyższa niż w warunkach laboratoryjnych. W związku z po¬ 
wyższym wartości kontrolne obarczone są większym błędem. 

- Pomiary prowadzone pomiędzy 19 a 23 lipca potwierdzają rów¬ 
nież tą drugą wersję. Z wyników uzyskanych na młodych rośli¬ 
nach, wystawionych ponownie na ekspozycję z początkiem lipca, 
wynika że powietrze w rejonie zakładów wpływa w sposób istotny 
na podwyższenie częstotliwości mutacji somatycznych, "kutek 
ten jest jeszcze bardziej wyraźny, gdy nie weźmiemy pod uwagę 
rezultatów dwóch pomiarów (zaczernione punkty na rysunku 
4.2.4."..). które są wątpliwe ze względu na fakt, że oglądane 
kwiatki były w bardzo zniszczonym stadium, co prawdopodobnie 
wprowadziło dodatkowy błąd pomiarowy. 

Porównując częstotliwości mutacji wywołane u Tradescantia 4430 
ekspozycją na powietrze otaczające zakłady z przedstawioną na 
rysunku 4.1.3. krzywą dawka-efekt można stwierdzić, że ftad-ekwi-
walent dla zmierzonych efektów waha się w granicach 4 - 6 radów. 
Biorąc pod uwagę fakt, że badane emisje przemysłowe mogą mieć 
chroniczny charakter, wydaje się, że uzyskany efekt Jest nad¬ 
spodziewanie wysoki. Jeżeli porówna się uzyskane częstotliwoś¬ 
ci mutacji z danymi dla tego klonu uzyskanymi przez Schairera 
dla warunków chronicznej ekspozycji(115), to badane efekty są po¬ 
równywalne ze skutkami chronicznej ekspozycji o mocy dawki 
0.32 rada/dzień. Nawet przyjmując, że badania te były przepro¬ 
wadzone w warunkach ekstremalnych, tzn. w okresie awarii filtrów, 
trzeba przyznać, że są to wartości bardzo wysokie. Dane uzyskane 
w tych badaniach są zbliżone w wartościach do uzyskanych w Sta¬ 
nie Elizabeth w otoczeniu przemysłu przetwórstwa nafty. Dane te 
przekraczają również 10-krotnie wartość efektu biologicznego, 
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EKSPOZYCJA CHRONICZNA 

2 4 6 8 W 12 U 16 16 20.22 2*> 26 26 

Rys. 4.2.4.2. Zależność częstotliwości mutacji indukowanych 
u Tradescantia w warunkach ekspozycji ciągłej 
od mocy dawki promieniowania (cyt, za Schaire-
rem 115) 

który odpowiada przyjętej granicy rocznego.narażenia ludności 
na promieniowanie, tzn. 0,5 rero. Rezultaty te bardzo wyraźnie 
podkreślają fakt, że skutki zagrpżeń wynikających z chemicznych 
zanieczyszczeń środowiska są nieporównywalnie większe od skut¬ 
ków wynikających z kontaktów człowieka z promieniowaniem Jonizu. 
jącym. 



3. '..'aicajci 

5.1. Podsumowanie wyników 

V niniejszej pracy przedstawiono: 
- Zależności dawka-efekt dla róznyoh typów mutacji w trzech 

klonach Tradesoantla. 
- Porównanie wrażliwości trzech klooów na promieniowanie gaoi-

:a i promieniowanie X. 
- Porównanie wrażliwości dwóoh klonów - T-KU9 1 T-4430 - na 

Sziałanic gazowego dwubromoetaau. 
- Badania nad efektywnośoią indukowanie somatyoznyota mutacji 

ii Tradescantia przea cheniesne mutageny EMS i DBE. 
- Porównanie efektywności cutagenoej promieniowania i che-

.icznych mutagenów or aa oszacowanie itEC dla badaoyob awiąaków 
henicznych. 

- Badania nad współdziałaniem czynników ohenlozoycb X promie-
aiotraniem. W ich wyniku t 

a/ potwierdzono istnienie efektu synergistycznego dla zdarzeń 
letalnycb; 

b/ wykazano istnienie synergistyosnego współdsiałania EMS 
i promieniowania w indukowaniu mutacji souatyosoyob; 

o/ wykazaao zależność efektu synergistycznego od całkowitej 
ekspozycji; 

d/ wykazano syoergistyczne współdziałanie dwubrotuoetaou z 
promieniowani eto, zarówno » indukowaniu zdarzeń letalnych, jak 
i mutacji somatycznych; 

e/ wykazano 9 rejonie niskich dawek dodatnią korelację mię¬ 
dzy wielkością efektu synergistycznego a dawką. 
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- Zależność efektu aynergistyoznego od kolejności traktoiran. 
- Występowanie efektu synergistycznego w warunkach równoczes¬ 

nej ekspozycji aa chemiczny mutagen 1 promieniowanie o niskiej 
mocy dawki. 

- Wpływ traktowania roślin fluorkioos aodu na wartość często-
tliwośoi mutacji cbarakteryzująoej szczyt mutacji dla danego 
promieniowania. 

- Badania % dawką podzieloną, potwlerdzająoe hipotezę, ze 
traktowanie fluorem wpływa na procesy naprawy DNA. 

- Wysoką zgodność uzyskanyob danych z założeniami teorii 
Cbadwick'a i Leenhouts'a. 

- Istotne atatystycznie podwyższeni© mutacji na skutek ekspo¬ 
zycji na powietrze w rejonie zakładów przemysłowych. 

5.2. Przydatność metody do badań.. 

Prezentowane w niniejszej praey badania w pełni potwierdzają 
amerykańskie i japońskie doniesienia o zaletaob układu modelowe¬ 
go opartego na pomiarze częstotliwości somatycznych mutacji w ko¬ 
mórkach włosków pręcików Tradescantla, Potwierdzają przydatność 
tego modelu do badań z zakresu mutagenezy środowiskowej, tak la¬ 
boratoryjnych Jak i kontrolujących zanieczyszczenie środowiska. 

Oprócz niezaprzeczalnych zalet tego systemu - takiob jak pro¬ 
stota, dostępność, szybkość - dodatkową jego wartością jest fakt, 
ze ustalenie zależności dawka-efekt dla promieniowania jonizują¬ 
cego pozwala wyrazić wszelkie inne dans opisujące ekspozycję 
środowiska w jednostkach wspólnyob dla różnych systemów kontro¬ 
lujących. Pozwala badać ozynnlki obecne w powietrzu, glebie 
i wodzie, a nadto czułość tej metody pozwala określić mutagenny 
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charakter emisji przemysłowyoh. 
Badania wykazały, że metoda jest również niezwykle ekonomicz¬ 

na. Stosunkowo niewielkim nakładem noże być zastosowana do kon¬ 
troli zanieozyszozeń środowiskowych. Jako prosty i szybki układ 
wykrywający zanieczyszczenia może wskazywać ulejsoa, gdzie nie¬ 
zbędne będzie, droższe i bardziej czasochłonne, badanie komplek¬ 
sowe. 

W badaniach laboratoryjnych metoda ta oddaje nieocenione usłu¬ 
gi, gdyż pozwala na porównywanie efektywności mutagennej czyn¬ 
ników fizyoznych 1 chemicznych. Badania wykazały użyteczność 
różnych klonów Tradescantia do obserwacji elektów promieniowania 
jonizującego oraz wpływu różnych czynników biologicznych i fi¬ 
zycznych na te efekty /różnorodność klonów, efekt zranienia, 
procesy reperacji przy dawkaoh podzielonych, czas pomiędzy ekspo¬ 
zycjami, itp./. Stosowanie metody nie wymaga żadnych skompliko¬ 
wanych procedur, takich jakie na przykład są niezbędne w metodach 
opartych na sterylnych hodowlach kultur tkankowych. Nie bez 
znaczenia jest również to, że metoda ta woiąż ma potencjalne mo¬ 
żliwości rozwoju, pod warunkiem przeprowadzenia dalszych cytoge-
netycznych i molekularnych badań nad chemiczną i genetyczną na¬ 
turą obserwowanych mutacji. 

5.3. Znaczenie uzyskanych wyników dla ochrony środowiska. 

Rezultaty pracy, obrazując szerokie możliwości metodyki do ba¬ 
dań podstawowych z dziedziny współdziałania różnych czynników 
środowiskowyoh, pokazują dwa typy współdslałań między chemiczny¬ 
mi mutagenaml i promieniowaniem Jonizującym. 

Po pierwsze badania nad współdziałaniem EMS, DBE i promienio-
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wanla w indukowaniu natacji somatycznycli wykazały istnienie sy-
nergizmu. Co najmniej trzy dziedziny pośrednio lub bezpośrednio 
związane z działalnośoią użytkową człowieka są w ścisły sposób 
uzależnione od efektywności mutagennej różnej kategorii mutage-
nów fizycznyon i chemicznych: mutageneza, ochrona radiolog!ozna 
i ochrona środowiska. Dla nich wszystkich bardzo istotne Jest 
ustalenie addytywoośol bądź synergizmu wzajemnyob oddziaływań. 
Synergłstyozne współdziałanie chemicznych uutagenów i promie¬ 
niowania zostało dotycbozaa dowiedzione na podstawie badania 
przeżywalności komórek dla szeregu czynników mutagennych. Wy¬ 
stępowanie synergizmu dla mutacji, i to w rejonie niskloh dawek, 
może mieć ogromne znaczenie nie iylko dla ochrony środowiska, 
ale 1 dla pozostałych dziedzin. Dlatego niezmiernie ważne Jest 
stwierdzenie, że chemiczny mutagen w •kojarzonym działaniu s pro¬ 
mieniowaniem jonlzująoym Indukuje więcej mutaojl niż cuma muta¬ 
cji indukowanych przez oba te czynniki niezależnie. Prezentowa¬ 
ne rezultaty wykazały ten synergizm, 

Wyd3je się więc, ze fakt ten powinien być wzięty pod uwagę 
przy ustalaniu norm dopuszczalnych skaleń środowiskowych. Nale¬ 
ży, oo wlęoej, podkreślić, że rezultat synergistycznego współdzia¬ 
łania ozynników chemieznyoh i promieniowania Jest porównywalny 
z efektem biologicznym czynników chemicznych zastosowanych nie¬ 
zależnie. Silne powiązania między zdolnościami mutagennymi oraz 
kanoerogenaymi prowadzą do wniosku, że efektu synergistyoznego 
należy spodziewać się również w przypadku pobudzenia i rozwoju 
komórek rakowych. 

Prezentowane badania zwracają ponadto uwagęna fakt, że skutki 
biologlozne środowiskowych zanieczyszczeń chemicznych są niepo-
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rówaywalnie większe niż skutki wynikające z kontaktu człowieka 
a promieniowaniem jonisującyn obecnym w środowisku. 

Po drugie stwlwrdsono, że fluorek sodu modyfikuje efekt pro¬ 
mieniowania jonizującego. Modyfikacja ta jest prawdopodobnie 
skutkien saburzeoia prooesu naprawy ONA. Ze względu na takt, że 
fluorki występują powszechnie w środowisku, a zaobserwowany pro¬ 
ces ao*e powodować zmianę widna wsitacji aamiast spodziewanego 
efektu ochronnego, sjawlsko to ze wszeoh miar zasługuje na uwagę* 



Podatkowanie 

Bardzo wiele osób aa swój udział w powstawaniu tej praoy. 
Kle sposób ich tu wszystkich wymienić. Szczególnie jednak wdzię­
czność wlona Jesteś saola Nauezyoielom, Kolego* i współpraoowoi-
kom z trzech ośrodków naukowych. 

Kolegom z Zakłada Radiobiologii IFJ, a asoaególole Jego 
Szefowi, dr Jerzeau Bueskowakiemu, który zalnlojował moje bada» 
nie nad Tradesoantia, za merytoryczną i techniczną poaoo w rea­
lizacji praoy. 

Dr Kocowi Cbadwlok'owi i Dr Benkowi Leenhouts'owi, Associa-
tlon Euratom-Iial, Wageniogen, Holandia, «a inspirację i współ-
praoe w badaniach nad efektami synergiatycznymi. 

Or Alanowi Underbrlckowi aa metodyczne konsul tao Je w ciągu 
kilku lat wspólnej praoy w naszym Instytuole. 

Koleżankom a Pracowni Cytofizjologii Roślla Polskiej Akade­
mii Nauk aa wieloletnie owocna współdziałanie w badaniaoh nad 
blologiozayml skutkami promieniowania. 
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Wyka» ważniej а «у eh skrótów 

BEIR /Biological Effeots of Ionizing Radiation/ Komitet do cSpran 
Blologicinyob Skutków Promieniowania Jonizującego 

CL50 - stężenie wyjśoiowe mutagenu dająoe «skutkach 5№» 
prsesywalnośol 

CT - tomografia komputerowa 

DL50 - dawka mutagenu powodująca 505Ł prsezywalnoóol 

Qy - grej - jednostka dawki pochłoniętej /1 Jkg"*1/ 

ICRP /International Commission on Radiological Protection/ 
Międzynarodowa Komisja Ochrony Radiologicznej 

LET /Linear Energy Transfer/ współozynnlk liniowego przekazy­
wania energii 

REC /Rad-equivalent/ dawka oheuioznego mutagenu dająoe taki 
eaa skutek efekt nlologiozny Jak promieniowanie o dawce 
1 rada /O.OiGy/ 

UNSCEAR /United Nations Scientific Committee on the Effeots of 
Atomio Radiation/ Naukowy Komitet ONZ do Spraw Skutków 
Promieniowania 
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