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W  pracy omówiono sposoby szacowania ryzyka zapadalności na nowotwory 
płuca oraz międzybłoniaka opłucnej w populacji generalnej jako skutku ekspozycji 
środowiskowej na pył azbestu. Przedstawiono modele matematyczne, które po­
zwalają w sformalizowany sposób opisać zależność między wielkością narażenia 
a prawdopodobieństwem wystąpienia nowotworu. Rozważania teoretyczne uzupeł­
nione są wykresami funkcji dawka-odpowiedź.

W ostatnich latach dynamicznie rozwinęły się matematyczne metody szacowania 
ryzyka zdrowotnego związanego z ekspozycją na czynniki szkodliwe występujące 
w środowisku. W metodach tych wykorzystuje się zarówno dane dotyczące naraże­
nia, jak  i wyniki eksperymentów na zwierzętach a także dane epidemiologiczne. Przez 
ryzyko zdrowotne rozumie się możliwość wystąpienia niekorzystnych następstw zdro­
wotnych (np. objawów chorobowych, upośledzenia funkcji, zgonu) narażenia na 
dany czynnik. Ocena ryzyka jest procesem, w wyniku którego uzyskuje się ilościowe 
określenie zachorowalności lub innych zjawisk zdrowotnych, jakie mogą wystąpić 
w populacji w wyniku istniejącego bądź przewidywanego narażenia na substancje 
chemiczne lub inny czynnik szkodliwy. Metody te są szczególnie przydatne w szaco­
waniu ryzyka zdrowotnego zwązanego z niskimi zwykle stężeniami czynników szko­
dliwych, z jakimi mamy do czynienia w ekspozycji środowiskowej. Pojawienie się 
niepożądanych efektów można traktować jako zjawisko losowe, a więc m iarą ich 
pojawiania się jest prawdopodobieństwo (0 <  p <  <  1). Pojęciem „ryzyko” określa 
się także oczekiwaną częstość występowania ujemnych skutków zdrowotnych w po­
pulacji narażonej (4,11). Proces szacowania ryzyka pozwala na przykład stwierdzić 
ile dodatkowych zachorowań na raka pojawi się jako skutek określonego narażenia 
na czynniki rakotwórcze bądź podejrzane o takie działanie.

Ilościowa ocena ryzyka związanego ze środowiskowym narażeniem na czynniki 
szkodliwe powinna być podstawą do określenia poziomu najwyższych dopuszczalnych

* Praca wykonana w ramach grantu PB 2444/4/91 finansowanego przez Komitet Badań Nauko­
wych. Kierownik grantu: prof. Neonila Szeszenia-Dąbrowska.



stężeń (NDS) substancji szkodliwych zarówno w środowisku pracy jak  i w środowisku 
komunalnym, jak również do wprowadzenia zakazów, ograniczeń stosowania substancji 
chemicznych, określenia szczególnych warunków ich stosowania oraz kontroli. Wiedza
o wielkości ryzyka powodowanego przez konkretny czynnik jest niezwykle użyteczna 
w sytuacjach zagrożeń środowiskowych w określonych, zwykle lokalnych społeczno­
ściach. Umożliwia ona w przypadku istotnego ryzyka wywieranie nacisków na władze 
administracyjne w celu podjęcia działań ograniczających skutki zdrowotne określonych 
narażeń. Współcześnie umiejętność interpretacji wielkości ryzyka powodowanego przez 
różne czynniki szkodliwe dla zdrowia jest niezbędna w pracy pionu zdrowia publicznego.

Opracowania oceniające przydatność poszczególnych typów badań dla celów 
ilościowej oceny ryzyka na pierwszym miejscu stawiają, poprawne pod względem 
metodycznym, badania epidemiologiczne (3, 12, 22, 25). Zwykle badania epidemio­
logiczne skutków zdrowotnych ekspozycji środowiskowej dotyczą osób zawodowo 
narażonych na dany czynnik, czyli osób eksponowanych na stężenia wielokrotnie 
większe od występujących w środowisku komunalnym. Określenie wielkości ryzyka 
zdrowotnego przy uwzględnieniu niskich stężeń danego czynnika w środowisku ko­
munalnym wymaga zastosowania matematycznych metod modelowania ryzyka.

M ODELOW ANIE RYZYKA 
W PRZY PA D K U  NARAŻENIA ŚRODOW ISKOW EGO NA AZBEST

Najogólniej procedura modelowania polega na tym, iż dysponując rezultatami 
badania epidemiologicznego, które przeprowadzone było wśród narażonych zawodo­
wo, tzn. przy dużych stężeniach, dopasowuje się krzywą obrazującą zależność daw- 
ka-odpowiedź, a następnie zależność tę ekstrapoluje do niskich stężeń, jakich należy 
się spodziewać lub jakie uzyskano z pomiarów środowiskowych.

Krzywa dawka-odpowiedź opisuje zależności między wielkością narażenia a p ra­
wdopodobieństwem wystąpienia ujemnych efektów zdrowotnych u narażonych (za­
miast prawdopodobieństwo, w ww. kontekście używane jest często słowo „ryzyko”).

Dopasowywanie krzywej dawka-odpowiedź musi poprzedzić ocena narażenia, 
określenie skutku zdrowotnego będącego efektem badanego narażenia oraz ustalenie 
częstości tego efektu przy poszczególnych wielkościach narażenia.

W przypadku narażenia na pył azbestu najważniejsze znaczenie, ze względu na 
swoją biologiczną aktywność i właściwości zalegania w układzie oddechowym, mają 
włókna respirabilne, tj. włókna o długości równej lub większej niż 5 fim i średnicy do
3 /яп. Modele dawka-odpowiedź, w przypadku narażenia na pyły mineralne, wyko­
rzystują jako miarę stężenia liczbę włókien respirabilnych w jednostce objętości po­
wietrza (wł/m3, w ^).

M IARY NARAŻENIA

Jak wspomniano powyżej, stężenie pyłu azbestu określane jest liczbą włókien 
w jednostce objętości powietrza. Jednakże oprócz stopnia zanieczyszczenia wdycha­
nego powietrza włóknami azbestu istotny jest także czas trwania narażenia. Te dwie
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ści narażenia na azbest jak i informacji o umieralności z powodu raka płuca. Liddell 
i Hartley (\Ъ, 14) podjęli próbę wyznaczenia stałej KL na podstawie wielu różnych 
badań. Wyniki pochodzące z pracy (13) przedstawione są w tabeli I.

T a b e l a  I. Wartości stałej KŁ w zależności od aktywności zawodowej.
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T a b e l a  II. Wartości stałych K, w zależności od rodzaju zatrudnienia i typu narażenia.

PODSUM OW ANIE

W obu przedstawionych równaniach: (1) określającym ryzyko nowotworu płuca 
i (2) pozwalającym oceniać ryzyko międzybłoniaka występują stałe KL i Kn będące 
liczbowym odbiciem ważnych zmiennych, jak  np.: typu włókna azbestu, rozkładu 
rozmiarów włókien w powietrzu, wskaźnika oczyszczania układu oddechowego. W ar­
tości tych zmiennych mogą znacznie różnić się w różnych badaniach, na podstawie 
których wyznaczane są stałe KL i Kn, nie należy więc wyników otrzymanych z równań
(1) i (2) —  traktować bezkrytycznie. Wyniki te służą do uzyskania tylko przybliżo­
nych wartości ryzyka. Ponadto w modelu (2) występuje niejednoznacznie określony 
wykładnik potęgi к ; w artykułach będących źródłem informacji o wartościach stałych 
KH (tab. II) przyjęto к =3,2. Zmiana tej wartości przy długim czasie od momentu 
pierwszego narażenia w dość istotny sposób zmienia wielkość ryzyka.

0 0.05 0.1 0.15 0.2 0.25 0.3 0.35 0.4 0.45 0.5 
Narażenie (średnia ilość włókien w ml powietrza - lata narażenia)

• przyjmuje się, że ryzyko nowotworu płuca spowodowanego narażeniem na pyl azbestu wśród niepalących jest 
równe 1/10 wielkości ryzyka dla palaczy papierosów.

Rye. 1. Dodatkowe ryzyko nowotworu płuca wśród palaczy tytoniu* spowodowane narażeniem na azbest
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Ryc. 2. Ryzyko międzybłoniaka w zależności od czasu trwania narażenia dla przykładowych
stężeń środowiskowych

W arto zwrócić uwagę na charakter zależności między ryzykiem nowotworu i wiel­
kością narażenia, dla poszczególnych typów nowotworów. W  przypadku nowotworu 
płuca istnieje liniowa zależność między prawdopodobieństwem rozwoju tegoż nowo­
tworu a dawką skumulowaną (ilość włókien w ml powietrza • lata narażenia) -  proste 
takie dla palących papierosy przedstawione są na rycinie 1. Górny kraniec poziomu 
narażenia równy 0,5 włókna • lata narażenia odpowiada wdychaniu 0,01 włókna/ml 
przez 50 lat. Natom iast dla międzybłoniaków zależność między wielkością ryzyka 
a poziomem narażenia mierzonym latami narażenia na określone stężenie włókien 
azbestu jest zależnością krzywoliniową. Przykładowe ilustracje tych zależności poka­
zano na rycinie 2. Przyjęte poziomy narażenia: 0,01 włókna/ml i 0,001 włókna/ml 
powietrza odpowiadają uzyskanym przez nas, bliskim maksymalnym, poziomom 
stężeń środowiskowych.
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ASSESMENT OF CANCER RISK IN GENERAL POPULATION 
OF POLAND DUE TO ASBESTOS EXPOSURE I. THE ELEMENTS OF METHODOLOGY

SUMMARY

Two mathematical models facilitating calculation of cancer risk in people exsposed to asbestos 
dust in the communal environment are discussed. The first helps determine a dose-response relations­
hips when lung cancer is the exsposure effect whereas the second permits calculating the probability 
of pleural or peritoneal mesotheliomas induction based on the level of asbestos exposure.

In the case of lung cancer, the exposure is measured as a cummulated dose which equals to 
a product of an average concentration of asbestos fibres in 1 ml of the air multiplied by duration of 
exposure (in years). Thus determined relationship between asbestos exsposure and the risk involved 
is a linear function. The effect of smoking, which undoubtedly accounts for lung cancer induction, is 
an element of the assessment in this model.
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The relationship between the risk of mesothelioma and exsposure level, which is a non-linear 
function, is associated with the duration of exposure (in years) and the number of years since first 
asbestos exposure, however, it is not related to the age of person when first eksposure occured or 
smoking habit. It may assumed that, in the case of environmental exposures, the level of exsposure 
could be measured by the duration of exsposure to a determined concentration (the exposure starts 
at birth to be continued throughout the whole lifetime until death).

The models presented allow forecasting cancer risk based on the adopted level and duration of 
exposure to asbestos dust.
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