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A vordsiszap az aluminiumgyartashoz elengedhetetlen timfoldgyartas
végterméke. Az un. lugos technoldgia alapjan, a timfoldet koncentralt
NaOH-val oldjak ki a bauxitbdl, igy a folyamat végén megmaradoé bazikus
kémhatasi és a mar tarozoba keriilé anyag a vorosiszap, ami kizardlag a
kémhatas (pH =13) miatt mindsiil veszélyesnek. Ahol ezzel a modszerrel
torténik a timfold kinyerése, rovid- és hosszu tavi kornyezeti- és egész-
ségkarosodassal csak akkor szamolhatunk, ha a technolégiai folyamato-
kat nem megfeleléen alkalmazzak, vagy a maroligot tartalmazo tarolt
anyag kidramldsdnak fennall a veszélye. A példa nélkiili magyarorszagi
katasztréfa kapcsan felvetédik a késéi genotoxikus és karcinogén hatas
eshetdsége is. Minthogy a prevencié szolgdlatiban kiillonb6z6 prediktiv
tesztek és szliroprogramok allnak rendelkezésiinkre, az egészségi kocka-
zatok, igy kiillonosen a rakkockazat megallapitiasihoz az egyik legmeg-
alapozottabb maodszert, a szomatikus sejtek (periférias vér limfocitak)
kromoszoma torékenységét, mint a rakkockazat biomarkerét vizsgaltuk
52 személynél. A kontaminaciot kovet6 4-6 hét elmailtaval sem a lugégést
elszenvedett 17 embernél, sem a sériilésmentes személyeknél a kromoszo-
ma aberraciok nem emelkedtek (1,57 vs. kontroll 1,20 %). A kor, a nemi
hovatartozas, a mardlug hatasa, illetve a takaritas soran a kozvetlen ex-
pozicio szintén nem modositottik eredményeinket az illesztett kontrol-
lok értékeivel szemben (r2=0.23). Megallapithatjuk, hogy a vorosiszap
kozvetlen, azonnali géntoxikus hatisa nem érvényesiil a lakosokban. A
takaritasban résztvevoket azonban nemcsak az altalanos egészségiigyi,
hanem a genotoxicitasi és a karcinogenitasi késobbi kockazatok megal-
lapitasahoz is ajanlott kdvetni, hiszen a vorosiszap kiszaradasa utan a
sz4allé por tartalmazhat maradvany lugot és ezzel az ultrafinom részecs-
kék inhalacioja specialis biologiai/genotoxikologiai kovetkezményekkel
jarhat.
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A 2010. oktober 4-én bekovetkezett, mind-
ezidaig legstlyosabb hazai ipari szerencsét-
lenség az ajkai vorosiszap-katasztrofa cimén
vonul be havaria-torténelmiinkbe. A tobb
emberéletet kovetelo katasztrofa miatt az
érintett teriileteken az élévilag jelentds ré-
sze kipusztult egy idore, és emberek szazai
véltak foldonfutova a kdrnyezet karosoda-
sa miatt.

A vorosiszap az aluminiumgyartashoz el-
engedhetetlen timfoldgyartas végterméke.
Az Gn. lagos technoldgia alapjan, a tim-
foldet (aluminium oxid) koncentralt nat-
rium-hidroxiddal oldjak ki a bauxitbol,
igy a folyamat végén megmaradé bazi-
kus kémhatasa és a mar tdrozoba keriil6
anyag maga a vorosiszap, ami kizarolag az
erésen lugos (pH =13) kémbhatds miatt mi-
ndsiil veszélyesnek. Onmagaban ott, ahol
nem lugos technologiaval torténik a timfold
kinyerése, a vorosiszap nem szamit veszé-
lyes hulladéknak [12]. Kornyezeti és egész-
ség karosodassal akkor szamolhatunk, ha
a technologiai folyamatokat nem megfele-
I6en alkalmazzdk, vagy a tarolds szabaly-
talanul torténik.

A katasztrofat elszenved6 lakossag sériilé-
seinek legfobb oka, nemcsak a mechanikai
akadalyt nem ismerd, a tarozobdl kizadulo
iszaparadat volt, hanem - és foleg - a magas
pH értéki marohig, ami az emberi borfelii-
lettel érintkezve roncsold, az égéshez hason-
16 tiineteket okozott. Mind az iszapban 1évo,
mind az egyéb, kiils6 forrasokban is fellel-
het6 egyéb kémiai és bioldgiai anyagok ha-
tasat a magas pH-ji kozeg modosithatja, azt
akar fel is erdsitheti és ennek a komplexnek
az egészségre gyakorolt kozvetlen, kozvetett
és késoi hatasaa mai napig ismeretlen. A ké-
sobbiekben a kiszaradt vorosiszapbol szar-
maz0 szallo por belégzése, lenyelése, vagy a
nyalkahartya-kontaktus szintén problémat
jelenthet mind a révid-, mind pediga hosszu

tavon jelentkezé géntoxicitds, mutagenitas,
és karcinogenitas viszonylataban.

A kockazatok esetleges veszélye miatt a kor-
nyezeti kovetkezmények gondos felmérése,
és emellett az egészségi paraméterek alapos
megismerése azért fontos, mert ilyen jel-
legli katasztrofa sehol a viligon nem tor-
tént. Hasonlé kontamindciok kezeléséhez
pedig egy komplett bioinformatikai adat-
bazis mindenki szdmdra elérhetévé és pél-
daértékivé valhat, amely egyik részeként az
Orszagos Onkologiai Intézet genotoxicitasi
vizsgilatokat végzett.

Az egészségi kockazatok, igy kiilonosen a
rakkockdzat megallapitisihoz kiilonboz6
prediktiv tesztek és szliroprogramok létez-
nek [2, 9, 10, 15, 16, 18, 19, 20, 21]. Ezek
alkalmazasa kikeriilhetetleniil fontos egy
olyan orszagban, ahol a halalokok csaknem
egynegyede a rosszindulatii daganatokhoz
kothetd [5, 14].

Minthogy a fejlodo orszagokban kétszer
tobb daganatos haldleset regisztralha-
t6, mint az iparilag fejlett allamokban, a
rakmorbiditasi adatokat illetéen az ezred-
fordulohoz képest pedig 2020-ra 50 % no-
vekedéssel, 15 millié 4j esetet varhatunk
vilagszerte [4, 7, 13], igy meggondolando,
hogy az életmdd megviltoztatasaval és kii-
16nboz6 népegészségligyi prevencios ak-
ciokkal ez a trend miként dllithato meg.
Ennek egyik eszkoze a kiilonbozo biologiai
markerek alkalmazdsa.

A betegség-kockazatot jelol6 mutatok a
biomarkerek, amelyek a normalis, ill. a pa-
tologiai folyamatok kozotti kiillonbségek ki-
mutatasara szolgalnak az epidemiologiaban
vagy atoxikologiaban, valamilyen cellularis
vagy élettani funkcié megvaltozasanak in-
dikatoraként.

A rakkockdzat biomarkereinek egyik cso-
portjaa genotoxikologiai biomarkerek sora
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[11], amelyek sokszor mar akkor jelzik a ve-
sz€lyt, amikor a betegség még nem alakult
ki és a koros folyamatok még visszafordit-
hatok. Biomarker lehet egy kiilso kornyeze-
ti forrds (pl. ionizald sugdrzas, kemikalidk,
biologiai faktorok), vagy a kiilsé kornye-
zeti tényezok hatdsara a szervezeten beliili
sejt, illetve egyéb anyagcsere termékek val-
tozasat kimutaté marker-arzenal. Altaldban
ismeriink expozicids biomarkereket (kiil-
sO expoziciok és belsé dozisok markerei),
valamint a hatds biomarkereit, amelyek az
egészségkdrosodas ésa korai megbetegedé-
sek prekurzorai. A biologiai markerekkel
szemben szigor kovetelményeknek kell
teljesiilni, amelyek koziil a teljesség igénye
nélkiil néhdany szempont: A validitast ille-
téen nagy esetszamu mérések sziikségesek,
az inter-individudlis variabilitas pedig ki-
csiny kell, hogy legyen. Az expozicié meg-
szlintével a vizsgalt folyamat ajanlatos, hogy
reverzibilis legyen, de megfelel6 idé is 4ll-
jon rendelkezésre, hogy a biomarker val-
tozdsanak dinamikdjat is jol kovethessiik
(hetek, honapok, évek). Az érzékenység, a
jo reprodukalhatosag, a specificitas és a kis
invazivitds, valamint az alacsony raforditasi
koltség szintén a széles tudomanyos kozeg
altal is elfogadhat6 kritériumok kozé kell,
hogy tartozzék.

Citogenetikai markerek

Az egészségligyi vizsgilatok kozott ré-
sziinkrél egy olyan elterjedt biomarkert
alkalmaztunk, ami a szervezet testi sejt-
jeinek genetikai allomédnyat érinti. A tes-
ti sejtek genetikai anyagdnak valtozdsa a
karcinogenezis egyik kiindul6 pontja lehet,
ezérta genotoxikus hatas, vagyis az expozi-
ciét kovetd felmérés mindenképpen a beteg-
ség kialakuldsanak megel6zését szolgdlja.

A vorosiszap  katasztrofa  esetleges
genotoxikus hatasaként az expoziciot ko-

vet6 1-1,5 honapon beliil a periférias vér
limfocitak kromoszémaiban torések, atren-
dezddések, szambeli eltérések emelkedése
valoszintisitheti a katasztrofa szignifikans
hatasit. E modszer alkalmazasira azért
esett a valasztdsunk, mert a vizsgalat ob-
jektumaként szolgalo fehérvérsejt-fajta, a
limfocitak, kis invazitdssal, egyszert vér-
vétellel konnyen hozzaférhetok és helyette-
sit6 szovetként (surrogate tissue) a szervezet
egyéb sejtjeiben kialakult DNS valtozaso-
kat (mutaciokat) is jol tiikrozik. Néhany
kobeenti vérbol tobb millio sejt, azokbol
pedig tobb ezer metafizisos kromoszéma
nyerhetd. Az is ismert, hogy a limfocitdk
a véraramban normalis koriilmények ko-
zOtt nem osztodnak. Ha viszont in vitro
eljarassal valamilyen sejtosztodast elosegitd
mitogén (rendszerint phytohemagglutinin
alkaloida) jelenlétében stimulaljuk 6ket, gy
a nyugvo sejtek mesterségesen osztodasra
serkenthet6k. Tehdat az osztoddsra készte-
tett sejt kromoszomai azt az allapotot fog-
jak tiikrozni, ami a genotoxikus anyaggal
tortént taldlkozas pillanataban kozvetleniil
érte Oket, tovabbd az egyéb endogén hata-
sokra, és/vagy az egyén genetikai sajatos-
sagainak kovetkeztében (pl. a kdrosodasok
gyors vagy lassu eliminalasat kovetéen)
alakultak ki. El6ny az is, hogy a limfocitiak
hosszi életideji sejtek. Néhany fajtajuk az
esetleges expoziciot dtlagosan 3-5, de akar
20 évig is ,tarolhatja”, ami lehet6vé teszi,
hogy akérosodasok kinetikdjat, id6beni , le-
csengését” is vizsgalni tudjuk. A spontin
kromoszoma aberracio (CA) a genotoxikus
¢és/vagy karcinogén hatds korai biomarkere.
A limfocitik emelkedett CA-ja a genom in-
stabilitas korai fazisat jeloli, tovabba szo-
ros kapcsolat all fenn a CA gyakorisag és
a rak késobbi kialakulasa kozott. A genom
instabiltds pedig prediszponalo tényezo a
daganat kialakulasaban.
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1. abra: Kromatid tipust aberrdciok

A testi sejtek kromoszoma aberracidinak
értelmezése

A kromoszoma torések létrejottéhez min-
denképpen a DNS molekula mindkét sza-
lanak torése sziikséges. A mikroszkop alatt
ezek a torések kromoszoma aberracioként
detektdlhatok. Amig az ionizdlé sugdrza-
sok zommel azonnal egy- és kétszali DNS
toréseket hoznak létre, addig a kémiai
mutagének dltalaban a bazisokat karosit-
jak, majd ezek alakulnak at enzimatikus
folyamatok sordn elobb egy-, majd kétszala
torésekké. Tehat a sejt mas mechanizmus
révén jut ,aberralt” allapotba az egyik vagy
a masik mutagén hatdsira, amit még to-
vabb bonyolithat, hogy a kémiai mutagének
anyagcsere termékei is tobb attéten keresztiil
hathatnak ¢s dominoelv szerint egy mutaci-
s kaszkadot hoznak létre. Ha a kdrosoda-
sok szama emelkedett, a genotoxikus hatas
megerdsitést nyert. Ez azt is jelenti, hogy a
szervezet javito mechanizmusai még nem
elégge aktivak a hibak kijavitasara, de pl.
antioxidansok hatdsara ez a folyamat re-
verzibilissé tehetd, és ekkor mar el is érjiik
célunkat a megel6zéssel, a kockazat csok-
kentésével.

Ugyanakkor a kiilonleges mechanizmusok
sokasdga miatt, a nem kimutathaté kro-

2. abra: Kromoszoma tipusti aberrdciok

moszéma mutaciok esetén is bekovetkezhe-
tett expozicio. Ilyenkor viszont mds tesztek
(DNS addukt mérés, repair szintézis méré-
se, génmutdciok, enzim polimorfizmusok
kimutatasa), vagy az un. biomarker panel
alkalmazasa donthetik el az expozicié té-
nyét. Mondhatnank, hogy a kromoszéma
analizis egy el6sziiré modell, ahol a kromo-
szOma aberraciok megjelenése szamos gén-
mutdciot takar. In vivo koriilmények kozott
a kromoszoma torések a sejt pusztulasahoz
vezetnek, dea hattérben a mutaciok halmo-
zodasat is jelezhetik.

Ha a kromoszoma egyik karjara
(kromatidjara) lokalizalodik a karosodas,
akkor kromatid-tipust (1. abra), ha pedig
mindkét karra, akkor kromoszéma-tipu-
st aberraciokrol beszéliink (2. dbra). Az
elobbiek foleg kémiai mutagének hatasa-
ra jonnek létre, az utdbbiakat tobbnyire az
ionizalo sugdrzasok indukaljak. A kromo-
szoma tipusu elvaltozasok monitorozasakor
komplikaltabb a két vagy tobb kromoszoéma
kozotti, kicserélédési mechanizmussal ke-
letkezett di-¢és policentrikus kromoszoma,
valamint a ring (gytir() alakzat, amelyek
foleg az ionizalo sugarhatas termékei. Tehat
nem ismert expoziciok hatasanak elemzése-
kor az exponalo tényezd fizikai vagy kémiai
eredetét is jo eséllyel becsiilhetjiik.
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Vizsgilati szempontok Vi“@";"“;:)‘“é""k Kor (év) AtlagSD

Nem Férfi 27 51,9 45,1£15,5
N6 25 48,1 48,9+12,9
Osszesen 52 100 46,9+14,3
Dohényzés Igen 15 28,8 37,7+10,4
Nem 37 71,2 50,7+10,4
Lugsériilés Igen 17 32,7 46,5+17,4
Nem 35 67,3 47,2+12,8
<35 14 26,9 30,2+4,0
Eletkor (év) 35-50 14 26,9 41,6+4,5
>50 24 46,2 59,8+8,5
Mentesitésben eltoltott 0 13 25,0 50,2+15,8
idé (h) 9-84 18 34,6 46,8+14,5
>84 21 404 45,0+134

L. tablazat: A vorosiszap expozicionak kitett személyek demografiai adatai

Anyag és modszer
Vizsgalt személyek

A vizsgalt személyek anamnézisének felvé-
tele, és az expozicio koriilményeinek leirasa
és a vérvétel az ANTSZ Kozép-Dunantuli
Regiondlis Intézet és a helyi csaladorvosi
szolgalat munkatarsainak kozremukodésé-
vel tortént. Az 52 személy f6bb demogrifiai
adatait az I. tdbldzatban foglaltuk 6ssze. A
tablazat adataibol kittinik, hogy a nemi és
a kormegoszlasi csoportok a szignifikancia
vizsgdlatokhoz nagyjabol megfelelo esetsza-
mokkal reprezentilhatok. A 35 év feletti
lakosok a kohorsz 2/3-dt tették ki. A men-
tesitésben (a takaritasban) eltoltott idétar-
tamot 0 és 6 teljes nap, valamint az afeletti
idétartamban hataroztuk meg, a sériiltek
kozott pedig ha a testfeliilet >6 % -dra ki-
terjedd lagmaris volt, akkor azt a sériiltek
csoportjaban vizsgaltuk. A dohanyzok sza-
ma kevesebb, mint az 6sszes vizsgalt sze-
mély 1/3-a volt.

Az exponaltakkal szemben a kontrollcso-
port vizsgalata az érintettekkel egy id6ben,
de nem tobb, mint fél éven beltl tortént.
Ezt a csoportot nem exponalt egészségiigyi
dolgozok alkottak, akik mint tj belépok az
Orszagos Onkolégiai Intézet kotelezé mun-
kaegészségligyi sziirdvizsgalatain vettek
részt. A kontrollok nemre, korra és dohdny-
zasi szokasok tekintetében kertiltek illesz-
tésre. A résztvevok beleegyezo alairasukkal
igazoltdk, hogy a vizsgdlatokban részt ki-
vannak venni.

A sejtek tenyésztésének és preparalasinak
koriilményei

Az expozicios koriilményekhez kiilonbozé
modon kapesolodo férfiak és ndk konyokhaj-
latbol 10 ml vénas vérmintat kaptunk litium-
heparinos alvadast gatlé vakuténerekben,
amelyeket a levétel utin 4°C-on tarolva
szallitottak. A vérmintakat 12 6ran be-
lil feldolgoztuk. A limfocita tenyésztések
RPMI-1640 (Gibco), 15 % fotalis borjtisa-
voval és 0.2 ml Phytohemagglutinin-M -mel
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Csoportok
Kromoszéma aberrdciok ( n; % =SE )
Eletkor Aneuploid Gap Kromatid l\mmm'wma Dicentrikus PO ()ss7:c§
Vizsgalt Atlag+SD torés torés + Ring 1| aberricié
személyek szama
x n % n % n % n % n % n % n %
(N)
Vorosiszap expondltak 0,63 1,86 1,38 0,27 0,08 1,57 1,72
4694143 | 33 96,5 71,5 1 4 81,5 89,5
(52) 10,10 +023| 0,19 e +0,09 +0,03 £0,20 10,22
2,02 1.96 098 0,29 0.06 1,27 1.33
52 ,8+13,7 5 5 69
Kontrall (52) 4682127 10 0,21 102 0,22 3 +0,19 12 +0,10 3 +0,03 9 40,20 +0,21
S
Szignifikancia (p) NS NS NS NS NS NS
p<0,0010

*S - szignifikdns *NS - nem szignifikdns ( p=0,05)

I1. tablazat: A vordsiszap expozicio citogenetikai hatdsdnak eset-kontroll vizsgdlata
(Numerikus és strukturalis kromoszéma aberraciok)

(Gibco) komplettalt tapfolyadékban tortén-
tek az elso osztodasok megjelenéséig, vagyis
48-50 oraig. A metafazisok blokkolasa 0.1
ml kolcemiddel (Gibco) tortént. A sejteket
ezt kovetden 0.075 Molos KCl oldatban
hypotonizaltuk 15-ig, majd metanol-ecet-
sav 3:1 ardnyu keverékében tobbszoros fi-
xalast végeztiink.

A folyamatos centrifugdldsok utdn a sej-
teket reszuszpendaltuk, majd 4-5 fixaldst
kovetden a metafazisokat hideg vizes targy-
lemezen teritettiik. Ezt koveten konvenci-
ondlis Giemsa festést alkalmaztunk, majd
szaradas utan a lemezeket euparallal és fe-
délemezzel fedtiik.

A kromoszéma aberraciok vizsgalata

Személyenként Osszesen 100 X 46, vagy
sziikség szerint 200 X 46 kromoszéma sza-
moldsa tortént meg fénymikroszkoposan,
2000x-es nagyitas mellett. Az értékelés alap-
jan szazalékos megoszlasban a kovetkezo
kromoszoma aberréaciokat kiilonitettiik el:

1./ szambeli eltérések, aneupolididk: 46 +2
kromoszoma/sejt

2./ strukturalis, szerkezeti eltérések:

a./ szubkromatid tipusu torések (gapek) és
kromatid-tipusu torések (deléciok), vala-
mint kromatid atrendez6dések (exchangek),

b./ kromoszoma tipust torések és atrende-
z6dések (paros fragment, dicentrikus, ring,
transzlokacio).

A transzlokaciok a kromoszoma-tipust, az
exchange pedig a kromatid-tipusu torések
kozott keriilt 6sszegezésre az Gsszes aber-
racié megjelenitésében.

Statisztika

Azadatok statisztikai feldolgozasa Student-
féle t-probaval, y2-teszttel, valamint reg-
resszio-analizissel tortént, a kontrollal
szembeni 95 %-os konfidencia intervallum
figyelembe vételével. Az adatok elemzésé-
hez ,,GraphPad Software, InStat guide to
choosing and interpreting statistical tests,
1998, GraphPad Software, Inc., San Diego
California USA” programcsomagot hasz-
naltuk.

Eredmények és megbeszélés

A II. tablazatban az sszes expondltra vo-
natkozoan végeztiink eset-kontroll 0sz-
szehasonlitdst. A szambeli aneuploididk a
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Csoportok Vortaterap exponile l_Ilcszlﬂl kantcoll Szignifikancia
i . Aberrans " Aberrins % 3
N Visghltacjtek sejtek Szignifikancia| ¥ 2Bl sejtek Szignifikancia  Exponalt vs
szama | sejtek szama Kontroll 1.
n | %tSE n | %:SE
Osszes expondlt (52) 5200 s15 | 157 5200 e | 127 NS
4020 4020
” 1,53 1,67 u
Dohényzok (15) 1500 23 £0.36 1500 25 +0.48 NS
Nemdohinyzok (37) 3700 58,5 4 3700 11 Z NS
| 2024 +0,19
A3 1,25 .
<35¢v(14) 1400 20 14 1400 17,5 NS
£ £042_ £0.36 S
. B . o 125 o &
35-50 év (14) 1400 24 NS 1400 17,5 2 NS NS
2042 10,51 | o
>50 év (24) 2400 375 130 2 400 31 129 ‘ NS
e L2 2 4027 | ? 024 | B

% +SE* -100 sejtben a kromoszoma aberraciok aranya, NS — nem szignifikans

II1. tablazat: A vorosiszap expozicio hatdsdanak osszehasonlité vizsgdlata a dohdnyzdsi
szokdsok és a korcsoportok tekintetében,illesztett kontrollokkal szemben (Aberrdns sejtek)

Vizsgélt sejtek ADRLOng o
Csoportok (N) &k sejtek Szignifikancia
n %+SE
1,09
o Igen (17) 1 700 18,5 +0.28 NS
Lugsériiltek
Nem (35 3500 3 1,80 PR
em (35) 3 50(C 63 £0.25
Mentesités idotartama 1,00
0"(13) 1 300 13 £0.32
h 1,72 NS
9-84 " (18) 1 800 31 £0.33 p>0,05
h 1,79
120-336 " (21) 2100 375 1034

IV. tablazat: A vorosiszap expozicié citogenetikai hatdsdnak vizsgdlata a marolig sériilés
és a mentesitésben eltoltott ido fiiggvényében

kontrollban magasabbak voltak, a struktu-
ralis eltérések kozott viszont nem volt szig-
nifikans kiilonbség (p=0.05).

Az illesztési szempontok az exponaltakkal
szemben teljes mértékben megegyeztek,
ezeket az értékeket a 3. tdbldzatban tiin-
tettiik fel. A dohdnyzas és a kormegoszlas
tekintetében a dohanyzok és nemdohany-
zOk, tovabbd a kiilonbozé korcsoportok
aberracioi nem befolyasoltdk a vizsgalt pa-
ramétereket, sem egy adott csoporton be-

liil, sem pedig a kontrollokkal szemben. Ez
igen kedvezd adat, ugyanis mas humén po-
puldciokban a dohanyzas mutagén hatasa
altaldban kimutathato, sot az idésebb kor
altalaban magasabb aberrans sejt arannyal
parosulhat [1, 6, 17].

A ligmards okozta sériiléseknek 17 aldozata
volt, akiknek testfeliilete 6-70 %-ban szen-
vedett vegyi égést. Bar az aberraciot hordo-
20 sejtek atlaga a sériiltek kozott meglepoen
alacsonyabb volt, mint a nem sériilteknél,
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3 abra: Az aberrdns sejtek gyakorisdga és a
mentesitésben eltoltott ido kozotti
korreldcié

ez a kiilonbség azonban nem volt szignifi-
kans (IV. tabldzat).

A szakirodalom nagyon koriiltekinté at-
tanulmanyozasa soran sem a lug okozta
borsériilések genotoxikus kovetkezménye-
ire, sem pedig egyéb égésekbdl szarmazo
genetikai sériilésekre nem taldltunk ada-
tot. Minthogy kizarolag sajat adatainkra
tudunk csak hivatkozni, megallapithatjuk,
hogy a ligmarasnak - szerencsére- nem
volt kedvezdtlen genotoxikus hatdsa. Igaz,
hogy humin megfigyelések valosziniileg
csak limitdlt szamban fordulhattak mind-
ezidaigel6, kisérletesen lugsériilést imitalni
pedig szamos allatvédelmi és etikai szabalyt
kellene athagni, ezért még csak empirikus
adatok sem léteznek a fellelhet6 irodalom-
ban az alkalikus expozicié géntoxicitasara
vonatkozoan.

Regresszios analizissel (3. dbra) a takari-
tassal eltoltott idotartam és a kromoszoma
fragilitds kozotti korreldciot is vizsgaltuk.
Megénapitottuk, hogy az expozici6 altalunk

vizsgalt koriilményei az idotartam fuggve-
nyében sem befolyasoltak a kromoszémak
torékenységét.

Osszefoglaldsként megéllapithatjuk, hogy
a vorosiszap katasztrofa civil aldozatainal
a géntoxikus hatds igen nagy valoszintiség-
gel kizarhato.
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Prof. M. Kasler M.D., D.Sc.

Cancer risk assessment by cytogenetic
biomarkers of Hungarian civil residents
exposed in the red mud catastrophe

Red mud is an industrial waste produced in
the process of alumina (Al,O,) extraction
from bauxite with concentrated NaOH.
Environmental and health hazards may
occur during these technologic procedures,
and storage of the sludge, due to its
caustic nature. When the reservoir burst
catastrophe took place in Hungary in
October 2010, the most serious health risk
was thought to be caused by highly alkaline
properties (pH =13) of the flood of red
sludge, and inhalation of fine fugitive dust
of desiccated mud when residents contacted
with it. While the waste is being cleaned
up the contamination may cause serious
problems and anxiety regarding short-,and
long-term health effects including possible
genotoxic and carcinogenic hazards too.
There are different phenotypic markers that
integrate the impact of environmental and
genetic factors in exposed populations when
cancer risk assessment is recommended.
To date, the strongest mechanistic and
epidemiological evidence for such markers
is available for chromosome aberrations
(CAs) of somatic cells. Cytogenetic studies
were undertaken on 52 civil residents within
4-6 weeks following the exposure to the red
mud, either on those with severe burns (17
persons) or without such kind of alkaline
exposure (35 persons). Spontaneous rate of
CAs (1.57 % vs.1.20 %) showed no elevated
rates when even age, sex, smoking habits,
caustic exposure and duration of exposure
(r2=0.023) were compared with those of
unexposed matched controls. It seems that
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the red mud does not appear to pose an
immediate genotoxic hazard on residents
when measured with cytogenetic methods.
We recommend, however, that those
involved in clean-up activities should be
followed closely not only for overall health-,
but also for genotoxic risk assessment, since
the effects of fugitive dust from dried red
mud may contain residual NaOH and other

ultrafine mineral particles which may have

unique biological consequences.

Key-words: red mud, cancer prevention,
biomarker, chromosomal aberrations,

mutagen sensitivity
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