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Trichloroeten 
 

Dokumentacja dopuszczalnych wielkości  
narażenia zawodowego1,2,3 

 

Trichloroethylene. Documentation 
 

 
 

 
 

 

 

 
 

NDS:  50 mg/m3  
NDSCh: 100 mg/m3 
NDSP: – 
DSB:  20 mg kwasu trichlorooctowego/l moczu 
Rakotw. kat. 2.  
I    – substancja o działaniu drażniącym 
Sk  – substancja wchłania się przez skórę 

 
Data zatwierdzenia przez Zespół Ekspertów: 6.10.2009 r. 
Data zatwierdzenia przez Komisję ds. NDS i NDN:  17.06.2010 r.  

 

 

Słowa kluczowe:  trichloroeten, Tri, NDS, narażenie zawodowe. 

Keywords:  trichloroethylene, Tri, MAC, occupational exposure. 

 

                                                      
1 Najwyższe dopuszczalne stężenie  (NDS) i najwyższe dopuszczalne stężenie chwilowe (NDSCh) trichloroetenu  są 
zgodne z rozporządzeniem ministra pracy i polityki społecznej w sprawie najwyższych dopuszczalny stężeń i natężeń 
substancji szkodliwych dla zdrowia w środowisku pracy. DzU 2011, nr  274, poz. 1621.  
2
 Metoda oznaczania stężenia trichloroetenu w powietrzu na stanowiskach pracy jest zawarta w normach:  

PN-Z-04047-02: 1978 Ochrona czystości powietrza – Badania zawartości trójchloroetylenu – Oznaczanie trójchloroetylenu 
na stanowiskach pracy metodą chromatografii gazowej bez wzbogacania próbki i z wzbogacaniem przy użyciu dwusiarczku 
węgla. 
PN-Z-04325: 2006 Ochrona czystości powietrza – Oznaczanie chlorowanych węglowodorów alifatycznych na 
stanowiskach pracy metodą chromatografii gazowej z pasywnym pobieraniem próbek. 
3
 Publikacja przygotowana na podstawie wyników uzyskanych w ramach II etapu programu wieloletniego: „Poprawa 

bezpieczeństwa i warunków pracy” dofinansowanego w latach 2011-2013 w zakresie służb państwowych przez 
Ministerstwo  Pracy  i  Polityki  Społecznej.  Koordynator programu:  Centralny  Instytut  Ochrony  Pracy  –  Państwowy 
Instytut Badawczy. 
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Streszczenie 

 

Trichloroeten (Tri) jest lotną, przezroczystą, bez-

barwną cieczą o słodkim eterycznym zapachu, 

zbliżonym do zapachu chloroformu. Substancja   

jest stosowana  do odtłuszczania metali oraz jako 

rozpuszczalnik. Pary trichloroetenu  drażnią  bło-

ny śluzowe nosa i gardła, powodują także podraż-

nienia skóry i oczu. U ludzi trichloroeten w warun-

kach narażenia inhalacyjnego działa hamująco na 

czynności ośrodkowego układu nerwowego i  

wywołuje: bóle i zawroty głowy, senność, nudno-

ści i utratę przytomności. Narażenie na trichloroe-

ten o dużych  stężeniach powodowało zgon. Tri-

chloroeten wykazuje również działanie nefrotok-

syczne oraz hepatotoksyczne.   

Według danych  Centralnego Rejestru Danych o 

Narażeniu na Substancje, Preparaty, Czynniki i 

Procesy Technologiczne o Działaniu Rakotwór-

czym lub Mutagennym, prowadzonego w Instytu-

cie Medycyny Pracy w Łodzi,  na działanie trichlo-

roetenu w 2011 r. było narażonych 1239 pracowni-

ków, którzy byli zatrudnieni: przy ekstrakcji tłusz-

czów z nasion, czyszczeniu i odtłuszczaniu metali, 

w przemyśle gumowym, farb i atramentów dru-

karskich oraz lakierów. 

W 2010 r., zgodnie z danymi Głównego Inspekto-

ratu Sanitarnego, 5 osób było narażonych na tri-

chloroeten o stężeniach większych  od obowiązu-

jącej wartości NDS, czyli  50 mg/m3, w tym 2 oso-

by były zatrudnione przy produkcji wyrobów 

metalowych, a 3 osoby – przy innej produkcji nie-

sklasyfikowanej. 

U zwierząt doświadczalnych głównymi skutkami 

narażenia inhalacyjnego na trichloroeten było: 

upośledzenie funkcji  OUN, skutki nefrotoksyczne, 

hepatotoksyczne oraz wakuolizacja komórek Clara 

płuc u myszy. 

 W komórkach ssaków w warunkach in vitro czy-

sty trichloroeten wywoływał: transformację komó-

rek, wymianę chromatyd siostrzanych, mutację 

genów, lecz nie powodował aberracji chromoso-

mów. 

W dostępnym piśmiennictwie istnieją ograniczone 

dowody działania rakotwórczego trichloroetenu 

na ludzi. Wyniki kilku badań kohortowych ludzi 

narażonych zawodowo na trichloroeten wykazały 

zwiększone ryzyko zachorowania na: nowotwory 

wątroby, przewodów żółciowych i nerek, a także 

na chłoniaka nieziarniczego.  

Narażenie myszy na trichloroeten drogą pokar-

mową prowadziło do wzrostu częstości nowo-

tworów wątroby. Związek  indukował u myszy i 

szczurów także nowotwory o innej lokalizacji. 

Eksperci IARC zaliczyli trichloroeten do grupy 

2A – grupy substancji prawdopodobnie kancero-

gennych dla ludzi. 

Wyniki badań dotyczących wpływu trichloroetenu 

na rozrodczość  ludzi nie dostarczyły jednoznacz-

nych dowodów działania toksycznego związku. W 

dostępnym piśmiennictwie i bazach danych nie 

znaleziono informacji o wynikach badań epide-

miologicznych dotyczących narażenia zawodowe-

go na trichloroeten, w których ryzyko skutku tera-

togennego zależałoby znacząco od narażenia na tę 

substancję.  

Trichloroeten jest dobrze wchłaniany wszystkimi 

drogami narażenia: w postaci par wchłania się w 

układzie oddechowym, a ciekły w przewodzie 

pokarmowym oraz przez skórę. 

Metabolizm trichloroetenu w organizmie przebie-

ga z udziałem cytochromu P-450 i glutationu. 

Główne metabolity trichloroetenu – trichloroetanol 

i kwas trichlorooctowy, są wydalane z moczem 

częściowo w postaci glukuronidów. Te dwa meta-

bolity są stosowane jako biochemiczne wskaźniki 

narażenia. Część wchłoniętego trichloroetenu jest 

wydalana z powietrzem wydychanym w postaci 

niezmienionej. Wydalanie trichloroetenu z powie-

trzem oraz wydalanie metabolitów przebiega 

wielofazowo. 

Wartość najwyższego dopuszczalnego stężenia 

(NDS) trichloroetenu ustalono na podstawie dzia-

łania jego neurotoksycznego oraz nefrotoksyczne-

go. Proponuje się utrzymanie obowiązującej war-

tości NDS trichloroetenu, czyli  50 mg/m3. Z uwa-

gi na działanie drażniące substancji oraz działanie 

par trichloroetenu na OUN, proponuje się przyję-

cie wartości najwyższego dopuszczalnego stężenia 

chwilowego  (NDSCh) na poziomie 100 mg/m3 

(2 razy wartość  NDS). Proponuje się także utrzy-

manie dotychczas zalecanej  wartości dopuszczal-

nego stężenia w materiale biologicznym  (DSB) na 

poziomie 20 mg TCA/l moczu. 

Zaleca się również oznakowanie związku literami: 

„I”– substancja o działaniu drażniącym, „Sk” –  

substancja wchłania się przez skórę oraz „Rakotw. 

kat. 2.” – substancja rakotwórcza kategorii 2.  
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Summary  
 

Trichloroethylene (Tri) is a volatile, colorless 
liquid with a sweetish odor resembling chloro-

form. Tri is mainly used in metal degreasing and 
as a solvent. Tri vapor is irritating to the eyes, 
nose, throat (mucous membranes) and skin. 

Human exposure to Tri results in CNS depres-
sion. Headache, dizziness, drowsiness, nausea, 
unconsciousness and death after exposure to 

very high concentrations have been observed. 
High doses of Tri produce hepatotoxicity and 

nephrotoxicity. After inhalation of Tri by labora-
tory animals, some adverse effects have been 
observed in CNS, liver, kidneys and Clara cells 

in mouse. In vitro studies in mammalian cells 
suggest that Tri can cause cell transformation, 
sister chromatid exchange, gene mutations but 

does not produce chromosomal aberrations. 
There is limited evidence in humans for the 

carcinogenicity of Tri. The results of cohort stud-
ies indicate excessive risk of liver, biliary duct 

and kidney cancer and excessive risk of non-
Hodgkin’s lymphoma. Tri has produced liver 

tumours in mice after per os exposure as well as 
tumors at other sites in mice and rats. According 
to IARC, Tri is probably carcinogenic to humans 

(group 2A). The results of  available studies 
show no consistent effects of Tri on the human 
reproductive system. To determine MAC value 

for Tri neurotoxicity and nephrotoxicity were 
adopted as a critical effect. The Expert Group for 

Chemicals Agents suggest maintaining the cur-
rent MAC value of 50 mg/m3. Due to the irritat-
ing potential of Tri vapors to CNS, a STEL value 

of 100 mg/m3 (2 × MAC) has been proposed. It 
has been also proposed to label the substance 
with ‘I’ (irritant), Sk (substance can penetrate 

skin) and „Rakotw. kat. 2” (carcinogen category 
2). The current BEI value of 20 mg TCA/l urine 

is maintained. 

 
 

CHARAKTERYSTYKA  SUBSTANCJI,  ZASTOSOWANIE,  
NARAŻENIE  ZAWODOWE 

  
Ogólna charakterystyka substancji  
 

Ogólna charakterystyka trichloroetenu (US 

EPA 1985; The Merck… 1989; Linde 1993; 

Hansch, Leo 1995; Cheminfo 2003; SCOEL 

2008; ACGIH 2012a; HSDB 2013): 

– nazwa chemiczna trichloroeten 

– wzór sumaryczny C2HCl3 

– wzór strukturalny    

         
– nazwa CAS trichloroeten 

– numer CAS  79-01-6 

− numer RTECS KX4560000 

− numer indeksowy 602-027-00-9 

− numer WE 201-167-4 

− synonimy:  trichloroetylen, Tri, 

1,1,2-trichloroeten, 

trichlorek etylenu. 

 

 Zharmonizowaną klasyfikację oraz ozna-

kowanie substancji stwarzających zagroże-

nie, zgodnie z tabelą 3.1. załącznika VI do 

rozporządzenia Parlamentu Europejskiego 

i Rady (WE) nr 1272/2008 z dnia 16.12.2008 r. 

w sprawie  klasyfikacji,  oznakowania  i  pa-

kowania substancji i mieszanin, zmienia-

jącego i uchylającego dyrektywy 67/548/EWG i  

1999/45/WE oraz zmieniającego rozporządze-

nie (WE) nr 1907/2006 (Dz. Urz. WE L 353 z 

dnia 31.12.2008, 1–1355 ze zm.), przedsta-

wiono w tabeli 1. i na rysunku 1. 
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Tabela 1.   

Zharmonizowana klasyfikacja  oraz oznakowanie  trichloroetenu  (Tri)  zgodnie  z rozporządzeniem  

Parlamentu Europejskiego i Rady nr 1272/2002 (Dz. Urz. WE L 353) 

Klasyfikacja Oznakowanie 
 

Uwagi 
klasa zagrożenia i 

kody kategorii 

kody 

zwrotów 

wskazujących 

rodzaj 

zagrożenia 

piktogram, 

kody haseł 

ostrzegawczych 

kody zwrotów 

wskazujących 

rodzaj 

zagrożenia 

Specyficzne 

stężenia 

graniczne i 

współczynniki 

„M” 

Carc. 1B 

Muta. 2 

Eye Irrit. 2 

Skin Irrit. 2 

STOT SE 3 

Aquatic Chronic 3 

H350 

H341 

H319 

H315 

H336 

H412 

GHS08 

GHS07 

Dgr 

H350 

H341 

H319 

H315 

H336 

H412 

  

Objaśnienia:   

Carc. 1B –  rakotwórczość, kategoria zagrożeń 1.B. 
H350 – może powodować raka. 

Muta. 2 – działanie mutagenne na komórki rozrodcze, kategoria zagrożeń 2. 
H341 – podejrzewa się, że powoduje wady genetyczne.  

Eye Irrit. 2 – poważne uszkodzenie oczu/działanie drażniące na oczy, kategoria zagrożenia 2. 

H319 – działa drażniąco na oczy. 
Skin Irrit. 2 – działanie żrące/drażniące na skórę, kategoria zagrożenia 2. 

H315 – działa drażniąco na skórę. 

STOT SE 3 – działanie toksyczne na narządy docelowe – narażenie jednorazowe, kategoria zagrożenia 3., działanie narkotyczne. 
H336 – może wywoływać uczucie senności lub zawroty głowy. 

Aquatic chronic 3 – stwarzające zagrożenie dla środowiska wodnego, kategoria zagrożenia 3. 

H412: działa szkodliwie na organizmy wodne, powodując długotrwałe zmiany. 

 

  GHS07  GHS08: symbol 

                   

 
Rys. 1. Kody hasła ostrzegawczego „Niebezpieczeństwo”. Piktogramy określone w rozporządzeniu WE 

nr 1272/2008 (CLP) mają czarny symbol na białym tle z czerwonym obramowaniem, na tyle szerokim, 

aby było wyraźnie widoczne 

 

 Trichloroeten, zgodnie z tabelą 3.2. za-

łącznika VI do rozporządzenia Parlamentu 

Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008 z 

dnia 16.12.2008 r. w sprawie klasyfikacji, 

oznakowania i pakowania substancji i mie-

szanin, zmieniającego i uchylającego dyrek-

tywy 67/548/EWG i 1999/45/WE oraz zmie-

niającego rozporządzenie (WE) nr 1907/2006 

(Dz. Urz. UE L 353 z dnia 31.12.2008 r., 1),  

został zaklasyfikowany jako:  

 – Rakotw. Kat. 2; R45 – substancja, którą 

rozpatruje się jako rakotwórczą dla czło-

wieka, może powodować raka 

 – Muta. Kat. 3; R68  – substancja o moż-

liwym działaniu mutagennym na człowie-

ka, możliwe ryzyko powstawania nieod-

wracalnych zmian w stanie zdrowia czło-

wieka 

 – Xi; R36/38 – działa drażniąco na oczy i 

skórę 

– R52-53 – działa szkodliwie na organizmy 

wodne; może powodować długo utrzymują-

ce się zmiany w środowisku wodnym 

– R67 – pary mogą wywołać uczucie sen-

ności i zawroty głowy. 
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Właściwości fizykochemiczne  
substancji 
 

Właściwości fizykochemiczne trichloroetenu 
(Tri), (US EPA 1985; The Merck… 1989; Linde 
1993; Hansch, Leo 1995;  Cheminfo 2003; 
ECB 2004; SCOEL 2008; ACGIH 2012a; 
HSDB 2013): 

– postać i wygląd bezbarwna, niepal-
na, lotna ciecz o 
słodkim eterycznym 
zapachu, zbliżonym 
do zapachu chlo-
roformu (próg wy-
czuwalności 110 ÷ 
164 mg/m3) 

–  masa cząsteczkowa  131,5 
– temperatura  

topnienia -87 oC  
– temperatura  

wrzenia 86 ÷ 88 oC  
– temperatura  

samozapłonu          410 oC 
– gęstość  w temp. 20 oC, 

1,4642 g/cm3 
– gęstość par  

(powietrze = 1) 4,53 g/cm3 
– prężność par  90,8  hPa   w   temp. 

25 oC; 77 hPa w temp. 
20 oC 

– stężenie pary  
nasyconej 423 440 mg/m3 w temp. 

20 oC 
– współczynniki  

podziału  
oktanol/woda log Pow 2,61  

– rozpuszczalność  
w wodzie 1,1 g/l w temp. 25 oC 

– rozpuszczalność:    w rozpuszczalnikach, 
łatwo rozpuszczalny 
w etanolu, eterze die-
tylowym, acetonie i 
chloroformie 

 

– współczynniki  
przeliczeniowe:    1 ppm odpowiada 

5,47 mg/m3, 1 mg/m3 
odpowiada 0,19 ppm. 

 
 W powietrzu pary trichloroetenu utleniają 
się pod wpływem promieniowania słoneczne-
go do fosgenu i chlorku dichloroacetylu (US 
EPA 1985). 
 

Produkcja, zastosowanie,  
narażenie zawodowe 
 
Istnieje wiele  metod produkcji trichloroetenu 
(Tri): 

– chlorowanie  acetylenu  do 1,1,2,2-ter-
trachloroetanu przy użyciu katalizatorów: 
chlorku żelaza, chlorku fosforu lub chlorku 
antymonu, a następnie odchlorowodoro-
wanie  do trichloroetenu 
– z etylenu lub 1,2-dichloroetenu przez 
niekatalityczne chlorowanie, przez reakcję 
dichlorku etylenu i innych C2 węglowodo-
rów z mieszaniną tlenu i chloru albo chlo-
rowodoru 
–  bezpośrednie chlorowanie etylenu w wa-
runkach beztlenowych (HSDB 2013). 

 
 Trichloroeten był stosowany jako środek 
przeciwbólowy w położnictwie oraz do nar-
kozy. Obecnie  jest używany jako rozpusz-
czalnik wielu produktów, m.in. insektycydów. 
Stosuje się go także w procesie odtłuszczania: 
w przemyśle meblarskim, wyrobów metalo-
wych, w sprzęcie elektrycznym i elektronicz-
nym oraz w sprzęcie transportowym. Używa 
się go również w: przemyśle drukarskim, 
szklarskimi i papierniczym, osprzęcie hydrau-
licznym, samochodowym, jubilerskim i urzą-
dzeń elektrycznych oraz plastiku, a także do 
produkcji klejów (IARC 1995; HSDB 2013). 
Trichloroeten jest stosowany również do 
produkcji 1,1,1,2-tetrafluoroetanu i 1-chloro-
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-2,2,2-trifluoroetanu oraz w laboratoriach 
badawczych (SCOEL 2008; ECB 2004). 
 Według IUCLID trichloroeten w Unii Eu-
ropejskiej jest produkowany w ilości 51 000 ÷ 
225 000 t rocznie, natomiast wg danych Euro-
pean Chlorinated Solvents Association 
(ECSA) w 1996 r. był produkowany w ilości 
138 000 t. W UE około 400 ÷ 700 osób jest 
narażonych na trichloroeten podczas jego 
produkcji. Stężenia trichloroetenu w trakcie 
tego procesu utrzymywały się zwykle poniżej 
54,7 mg/m3 (10 ppm). Narażenie pracowników 
stosujących trichloroeten w procesie czyszcze-
nia i odtłuszczania metali zwykle nie przekra-
czało 109,4 mg/m3 (20 ppm), ale mogło także 
osiągnąć poziom 273,5 mg/m3 (50 ppm). Nara-
żenie to może wzrosnąć chwilowo nawet do 
poziomu 2735 mg/m3 (500 ppm). Około 100 
pracowników  było  narażonych na trichloroeten 
w trakcie produkcji 1,1,1,2-tetrafluoroetanu oraz 

1-chloro-2,2,2-trifluoroetanu (ECB 2004).  
 Według danych z Centralnego Rejestru Da-
nych o Narażeniu na Substancje, Preparaty, 
Czynniki i Procesy Technologiczne o Działaniu 
Rakotwórczym lub Mutagennym, prowadzone-
go w Instytucie Medycyny Pracy w Łodzi,  na 
działanie trichloroetenu w Polsce w 2011 r. było 
narażonych 1239 osób zatrudnionych przy: 
ekstrakcji tłuszczów z nasion oraz czyszczeniu i 
odtłuszczaniu metali, a także w: przemyśle gu-
mowym, farb i atramentów drukarskich oraz 
lakierów.  
 Zgodnie z danymi Głównego Inspektoratu 
Sanitarnego, 5 osób było narażonych w 2010 r. 
na  trichloroeten o  stężeniach większych od 
obowiązującej wartości NDS (50 mg/m3), w 
tym 2 osoby były zatrudnione przy produkcji 
wyrobów metalowych, a 3 osoby przy innej 
produkcji niesklasyfikowanej (GIS 2010). 
 

 
 

DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  LUDZI 
 
Zatrucia ostre i podostre 
 
Objawy ostrego zatrucia trichloroetenem (Tri) u 
ludzi to głównie upośledzenie czynności ośrod-
kowego układu nerwowego. Skutki neurolo-
giczne w postaci: zawrotów głowy, utraty czucia 
twarzy, trudności w przełykaniu, nudności czy 
utraty przytomności, obserwowano po narażeniu 
zawodowym na substancje o dużym, zwykle 
krótkotrwałym stężeniu trichloroetenu. W niektó-
rych przypadkach trichloroeten działał toksycznie 
na nerw trójdzielny. Ostre zatrucia przemysłowe 
kończące się zgonem ujawniały w autopsji 
uszkodzenie wątroby (Toxicological... 1997). 
 Wiadomości o ostrych zatruciach u ludzi 
pochodzą głównie z zastosowania trichlo-
roetenu do narkozy. Trichloroeten był stoso-
wany jako anestetyk o stężeniach 27 350 ÷ 
109 400 mg/m3 (Reynolds i in. 1989; ECB 
2004). Po narażeniu na trichloroeten o stęże-

niach powyżej 82 050 mg/m3 opisywano przy-
padki występowania uszkodzenia wątroby. Na-
rażenie inhalacyjne na trichloroeten  o bardzo 
dużych  stężeniach  wywoływało arytmię serca 
(Dobkin, Byles 1963; Toxicological... 1997). 
 Jednorazowe narażenie ochotników na tri-
chloroeten o stężeniu 1641 mg/m3 lub mniej-
szym powodowało niewielkiego stopnia skutki 
ze strony OUN: ból i zawroty głowy, senność 
(Stewart 1974; Vernon, Ferguson 1969; Stopps, 
McLaughlin 1967; ECB 2004; SCOEL 2008).  
 Ochotnicy narażeni na trichloroeten o stęże-
niu średnio 600 mg/m3 dwukrotnie przez 4 h 
zgłaszali: zawroty głowy, podrażnienie oczu 
oraz gorsze wyniki w testach psychofizjo-
logicznych. Podobne wyniki uzyskano w grupie 
pracowników narażonych zawodowo na trichlo-
roeten (Salvini i in. 1971; ECB 2004).  
 Narażenie ochotników na trichloroeten o 
stężeniach 273,5 lub 547 mg/m3 przez 6 h 
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spowodowało pojawienie się takich objawów 
upośledzenia funkcji OUN, jak:  zmęczenie oraz 
zmniejszenie zdolności koncentracji (Ertle i in. 
1972; ECB 2004).  
 Pięciu ochotników narażano przez 5 dni 7 h 
dziennie  na trichloroeten o stężeniu 1090 mg/m3. 
Dwóch ochotników odczuwało suchość w gar-
dle, a jeden z nich określił odczuwane skutki 
jako drażniące. Trzech ochotników narzekało na 
uczucie senności przy wykonywaniu określo-
nych zadań w trakcie eksperymentu. Testy neu-
rologiczne nie wykazały żadnych obiektywnych 
zmian (Stewart i in. 1970; SCOEL 2008). Simon 
(Simon i in. 1997) ekstrapolował wyniki otrzy-
mane przez Stewarta (1970), używając mode-
lowania farmakokinetycznego oraz symulacji 
Monte Carlo. W modelowaniu tym wzięto pod 
uwagę również kobiety, które są bardziej wraż-
liwe na skutki ze strony OUN po narażeniu na 
trichloroeten. Simon stwierdził, że narażenie na 
trichloroeten o stężeniu ≤ 165 mg/m3 powinno 
zabezpieczyć 99% kobiet przed skutkami ze 
strony OUN. 
 Trichloroeten rozkłada się pod wpływem 
światła i ciepła lub w kontakcie z silnymi 
zasadami na fosgen i dichloroacetylen (Mertens 
1993; Saunders 1967; ECB 2004). Dlatego też 
niektóre skutki neurotoksyczne mogą być 
spowodowane działaniem produktów rozpadu 
związku (ECB 2004). 
 Zapach  trichloroetenu  jest  wyczuwalny, 
gdy jego stężenia wynoszą 110 ÷ 164 mg/m3 
(20  ÷ 30 ppm), (ECB 2004). Przyjęta przez 
AIHA granica wyczuwalności zapachu wyno-
si 450 mg/m3 (82 ppm), (AIHA 1997; SCOEL 
2008). Jednak Abe (1988) ustalił ten poziom 
na 46 mg/m3 (8,4 ppm). Trichloroeten o du-
żych stężeniach (5360 mg/m3) ma zapach 
bardzo silny i nieprzyjemny, a po paru minu-
tach narażenia obserwowano: bóle i zawroty 
głowy oraz podrażnienie nosa i oczu. Trichlo-
roeten o stężeniu 10720 mg/m3 ma zapach  
trudny do zniesienia i powoduje  silne po-
drażnienie nosa i gardła, a senność, zawroty 

głowy i nudności występują w ciągu 5 min 
(Lemen 2001). Narażenie na trichloroeten o 
bardzo dużych stężeniach prowadzi do śmier-
ci spowodowanej działaniem substancji na 
ośrodkowy układ nerwowy. Przypadki zgo-
nów w przemyśle obserwowano w wyniku 
wdychania trichloroetenu o bardzo dużych 
stężeniach podczas  procesu odtłuszczania lub 
suchego prania (Toxicological... 1997). 
 Pojedyncze narażenie per os na trichloroeten 
w dawce około 450 mg/kg m.c. (20 ml) powo-
dowało upośledzenie czynności OUN. Naraże-
nie na większe dawki prowadziło do objawów 
ze strony: serca, wątroby i nerek (ECB 2004). 
 Trichloroeten jest substancją wykazującą 
działanie drażniące na skórę  człowieka. Powta-
rzane narażenie może spowodować odtłuszcze-
nie skóry i prowadzić do zaczerwienienia oraz w 
rzadkich przypadkach do złuszczającego zapa-
lenia skóry (Schirren 1971; Bauer, Rabens 
1974; ECB 2004). Trichloroeten zaaplikowany 
na przedramię ochotnika bez opatrunku przez 18 
dni nie spowodował opuchlizny ani zaczerwie-
nienia, gdyż substancja mogła szybko wyparo-
wać z miejsca nałożenia (Wahlberg 1984; ECB 
2004). 
 W niektórych badaniach kliniczno-kontrol-
nych otrzymano pojedyncze wyniki dodatnie 
testów działania uczulającego trichloroetenu 
(Nakayama i in. 1988; Conde-Salazar i in. 
1983; ECB 2004). Narażenie na trichloroeten 
jest związane z chorobą autoimmunologiczną – 
toczniem rumieniowatym (lupus erythemato-
sus), który może powodować zaczerwienienie 
skóry oraz inne reakcje skórne (Blossom i in. 
2004; SCOEL 2008).  
 

Zatrucia przewlekłe i podprzewlekłe 
 
W badaniach przeprowadzonych przez Stewart 
(1974) kilku ochotników narażano na trichlo-
roeten (Tri) o stężeniach 109 mg/m3 przez 
pierwszy tydzień, 545 mg/m3 przez drugi i trzeci 
tydzień oraz 1090 mg/m3 przez czwarty ty-
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dzień. Nie zaobserwowano żadnych oznak 
działania toksycznego substancji oraz zmian 
w wynikach testów behawioralnych. Po nara-
żeniu na trichloroeten o stężeniu 1090 mg/m3 
zaobserwowano niewielkie zmiany w badaniu 
EEG (ECB 2004).  
 

Badania epidemiologiczne 
 
Podprzewlekłe i przewlekłe narażenie pra-
cowników na trichloroeten (Tri) wywołuje 
takie same skutki neurologiczne, co po zatru-
ciach ostrych.  
 Obserwowano zaburzenia ze strony ośrod-
kowego układu nerwowego u 50 robotników 
narażonych na trichloroeten o stężeniach 
średnio 109 ÷ 218 mg/m3 (stężenia chwilowe 
od 5,3 do 1796 mg/m3). Zaburzenia te obej-
mowały: zawroty i ból głowy, znużenie, pare-
stezję, chwiejność emocjonalną, utratę pa-
mięci oraz nietolerancję alkoholu. Objawy 
nasilały się wraz z długością narażenia (do 5 
lat i dłuższe) i były znacząco częstsze, gdy 
średnie stężenia trichloroetenu przekraczały 
218 mg/m3 (Grandjean i in. 1955; ECB 2004). 
 W innym badaniu, spośród 70 robotników 
narażonych na  trichloroeten, 1/3 narażonych 
skarżyło się na: bóle głowy, nudności i sen-
ność. Najwięcej przypadków zaburzeń ze 
strony OUN zaobserwowano u osób narażo-
nych na trichloroeten o stężeniu chwilowym  
powyżej 200 mg/m3 (Lilis i in.1969; ECB 
2004). Pracownik zatrudniony przez 20 lat 
przy odtłuszczaniu metali (1 ÷ 2 h dziennie) 
trichloroetenem o stężeniu 8 ÷ 175 mg/m3 
cierpiał na: bóle i zawroty głowy, nudności, 
zaniki pamięci oraz utracił czucie w rękach i no-
gach, które utrzymywało się przez 4 lata. Na 
tym stanowisku pracy zarejestrowano jednak 
znaczną częstość występowania trichloroetenu o 
dużych stężeniach (Kohlmuller,  Kochen 1994; 
Toxicological ... 1997).  
 Rasmussen i in. (1993) zbadali 96 robotni-
ków narażonych na trichloroeten lub CFC113 

(trichlorotrifluoroetan) w trakcie procesu od-
tłuszczania. Pracownicy zostali pogrupowani 
zgodnie z historią narażenia. Maksymalne 
stężenie kwasu trichlorooctowego (TCA) w 
moczu wynosiło 26,1 mg/l, natomiast średnie  
– 7,7 mg/l.  Pod uwagę wzięto historię me-
dyczną narażonych oraz przeprowadzono 
kilka testów psychometrycznych. Zmiany 
wykazane w testach występowały u 10% osób 
z grupy narażonej na trichloroeten o małym  
stężeniu, u 39% narażonych na związek o 
średnim stężeniu oraz u 63% narażonych na 
związek o dużym  stężeniu.  U 42 pracowników, 
którzy byli narażeni na trichloroeten, występo-
wały zmiany  (31/42 głównie, 7/42 wyłącznie). 
Średnie narażenie na trichloroeten w Danii w 
tego typu zakładach pracy w latach 1947-1987 
nie przekraczało 274 mg/m3 (50 ppm), (ECB 
2004).  
 Przebadano 9 pracowników narażonych na 
trichloroeten o stężeniu średnio 208 mg/m3 
(120 ÷ 360 mg/m3). Wartości chwilowe wy-
nosiły 420 ÷ 2023 mg/m3. Z grupy narażo-
nych 7  pracowników i 1 z grupy kontrolnej (9 
osób) zgłaszali następujące objawy: zmęcze-
nie, zawroty głowy, senność, podrażnienie oczu 
oraz skrócony oddech. Po 3 miesiącach naraże-
nia na trichloroeten  o mniejszym  stężeniu  
(średnio 88 mg/m3, chwilowe 404 mg/m3) 
zmniejszyła się liczba objawów zgłaszanych 
przez osoby narażone (Landrigan i in. 1987; 
ECB 2004).  
 W badaniu przekrojowym 70 pracowników 
narażonych na trichloroeten średnio przez 4 lata 
przebadano pod kątem zmian w nerkach. Średni 
poziom narażenia na trichloroeten został osza-
cowany na podstawie stężenia kwasu trichlo-
rooctowego w moczu i wynosił 175 mg/m3 
(2,7 mg/m3 ÷ 1367,5 mg/m3), 60 osób było 
narażonych na trichloroeten o stężeniu poniżej 
273,5 mg/m3. U narażonych pracowników 
wykryto podwyższoną aktywność N-acety-
loglukozamidazy (NAG) wydalanej z moczem 
oraz podwyższone stężenie albuminy (wskaźni-
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ków działania toksycznego związku na nerki). 
Jednakże aktywność wydalanej N-acetyloglu-
kozamidazy i stężenie albuminy nie były za-
leżne ani od aktualnego stężenia kwasu tri-
chlorooctowego w moczu, ani od lat pracy w 
narażeniu. Zaobserwowano wzrost aktywno-
ści α-transferazy S-glutationowej w moczu wraz 
ze wzrostem stężenia kwasu trichlorooctowego 
w moczu. W porównaniu z grupą kontrolną 
wzrost ten nie był istotny statystycznie. Stwier-
dzono ponadto wzrost stężenia kwasu mrówko-
wego oraz kwasu metylomalonowego w moczu 
zależny od wzrostu stężenia kwasu trichlorooc-
towego w moczu. Autorzy badania uważają, że 
metabolity trichloroetenu, a mianowicie kwasu 
trichlorooctowego i TCOH powodują deficyt 
witaminy B12, co z kolei prowadzi do podwyż-
szonego poziomu  kwasu mrówkowego oraz 
kwasu metylomalonowego w moczu. Kwasy te 
powodują kwasicę metaboliczną w nerkach. Nie 
zaobserwowano jednak klinicznych objawów 
nefrotoksyczności. Autorzy badania stwierdzili, 
że uszkodzenie nerek jest możliwe po narażeniu 
na trichloroeten o stężeniu większym niż stęże-
nia, na które byli narażeni pracownicy (Green i 
in. 2004; SCOEL 2008).  
 Nie zaobserwowano zwiększonej aktywno-
ści N-acetyloglukozamidazy u 25 robotników 

narażonych na trichloroeten o stężeniu poniżej 
33 ÷ 55 mg/m3 (6 ÷ 10 ppm), (Seldén i in. 1993; 
SCOEL 2008).  
 Elektrokardiogramy pracowników nara-
żonych na trichloroeten o stężeniach  204 ÷ 
922 mg/m3 przez 1 ÷ 5 lat nie wskazywały na 
szkodliwe działanie związku na serce (Toxico-
logical ... 1997). 
 Grupa 35 pracowników sektora drukarskiego 
narażonych co najmniej 3 lata na trichloroeten 
została przebadana pod kątem zmian o podłożu 
immunologicznym. Wyniki badań porównano z 
wynikami badań wewnętrznej i zewnętrznej 
grupy kontrolnej. Stężenie trichloroetenu w 
powietrzu  wynosiło  35±14 mg/m3. Stężenie 
kwasu trichlorooctowego w moczu w grupie 
osób narażonych wynosiło 13,3±5,9 mg/g krea-
tyniny, natomiast w grupie kontrolnej – 0,02± 
0,02 mg/g. U narażonych obserwowano wzrost 
poziomu cytokinin typu 1 oraz spadek poziomu 
cytokinin typu 2 (Lavicoli i in. 2005; SCOEL 
2008).  
 Pozostałe badania epidemiologiczne były 
ukierunkowane głównie na wykrycie zależności 
między narażeniem zawodowym na trichloroe-
ten i stwierdzonymi przypadkami nowotworów, 
dlatego zostały opisane w rozdziale: Działanie 
rakotwórcze na ludzi.  

 
 

DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  ZWIERZĘTA 
 

Toksyczność ostra i podostra 
     
Po narażeniu szczurów na trichloroeten (Tri)  
przez 4 h stężenie śmiertelne (LC50) wynosi-
ło 65 000 mg/m3 (12 000 ppm), a u myszy – 
46 000 mg/m3 (8450 ppm), (Friberg i in. 1953; 
Siegel i in. 1971;  SCOEL 2008). Głównymi 
objawami toksyczności trichloroetenu  było: 
upośledzenie funkcji OUN, niewydolność 
oddechowa, a także podrażnienie oczu i dróg 
oddechowych (Greim 1996; SCOEL 2008). 
Ostre narażenie zwierząt przez drogi odde-

chowe wywoływało: uszkodzenie nerek i ser-
ca, toksyczne zmiany w wątrobie oraz objawy 
uczuleniowe. Po narażeniu  na związek o ma-
łym stężeniu u szczurów objawy działania 
toksycznego związku nie wystąpiły, natomiast 
u myszy wykryto zmiany w płucach. Zaobser-
wowano wakuolizację komórek Clara po nara-
żeniu  na trichloroeten o stężeniu 109 mg/m3 
(20 ppm) i większym, wraz z piknozą nabłon-
ka oskrzelikowego i ogniskową utratą nabłon-
ka po narażeniu na związek o większych stę-
żeniach (Odum i in. 1992; SCOEL 2008). U 
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myszy zmiany w komórkach Clara płuc mo-
gły być związane z nagromadzeniem aldehydu 
trichlorooctowego, metabolitu trichloroetenu, 
gdyż myszy mają ograniczoną zdolność do 
przemiany tego metabolitu.  
 Na podstawie wyników dużej liczby badań 
przeprowadzonych na myszach wykazano, że 
ich płuca wykazują szczególną wrażliwość na 
trichloroeten (Forkert i in. 1985; Forkert, 
Troughton 1987; Forkert, Birch 1989; Villaschi 
i in. 1991; SCOEL 2008). 
 Jednorazowe inhalacyjne narażenie szczu-
rów na trichloroeten o stężeniu 4372 mg/m3 
(800 ppm) przez 6 h wywołało: zmniejszenie 
aktywności motorycznej zwierząt, szybsze 
męczenie się oraz zmianę zachowania w labi-
ryncie T. Trichloroeten o stężeniu 2188 mg/m3 
(400 ppm) u szczurów nie wywołał takich 
objawów (Grandjean 1960; 1963; Grandjean, 
Battig 1964; Wolff 1976; SCOEL 2008). Me-
dianę stężenia śmiertelnego dla szczurów 
narażonych na trichloroeten przez 8 h ustalo-

no na poziomie 547 mg/m3 (Siegel i in. 1971; 
SCOEL 2008). 
 Dawkę śmiertelną (LD50) dla trichloroete-
nu podawanego per os zwierzętom ustalono 
między 5400 a 7200 mg/kg m.c. dla szczurów 
oraz 2900 mg/kg m.c. dla myszy (ECB 2004). 
U zwierząt stwierdzono objawy ze strony 
ośrodkowego układu nerwowego (Jones i in. 
1958; SCOEL 2008). Dawka śmiertelna (LD50) 
trichloroetenu podawanego dootrzewnowo 
szczurom  wynosiła 1282 mg/kg m.c., a u 
myszy – 3000 mg/kg m.c. Po dożylnym poda-
niu szczurom związku stężenie śmiertelne 
wynosiło 2725 mg/kg m.c., natomiast u my-
szy 33,9 mg/kg m.c. (RTECS 2013). 
 U królików wartość LD50 po podaniu na 
skórę wynosiła 29 000 mg/kg m.c., a u myszy – 
16 000 mg/kg m.c. (Smyth i in. 1962;  1969; 
SCOEL 2008). 
 Wartości median dawek i stężeń śmiertel-
nych dla trichloroeten  przedstawiono w tabeli 2. 

 
Tabela 2.  

Wartości median dawek i stężeń śmiertelnych trichloroetenu (Tri), (SCOEL 2008; HSDB 2013; 

RTECS 2013; CHEMIDPLUS 2013; CHEMINFO 2009) 

Gatunek zwierząt Droga podania Wartość (LD50 lub LC50) 

Szczur inhalacyjna (4 h) 65 000 mg/m3 
(6 h) 4372 mg/m3 
(8 h) 547 mg/m3 

per os 5400 mg/kg 
7200 mg/kg 

dootrzewnowa 1282 mg/kg 
dożylna 2725 mg/kg 

Mysz inhalacyjna (4 h) 46 000 mg/m3 
(10 h) 30 085 mg/m3 

per os samice 2443 mg/kg; 
samce 2402 mg/kg 

2900 mg/kg 
dootrzewnowa 3000 mg/kg 

dożylna 33,9 mg/kg 
dermalna 16 000 mg/kg 

Królik dermalna 29 000 mg/kg 
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TOKSYCZNOŚĆ  PRZEWLEKŁA  I  PODPRZEWLEKŁA 
 
Szereg gatunków zwierząt narażano 7 h dzien-
nie, 5 dni w tygodniu przez około 6 miesięcy 
na  trichloroeten (Tri) o różnych stężeniach. Po 
narażeniu na trichloroeten o stężeniu 2188 mg/m3 
u szczurów obserwowano wzrost masy wątro-
by i nerek, a u samców szczurów – spadek 
masy ciała. Po narażeniu na związek o stężeniu 
16 410 mg/m3 u szczurów i królików stwierdzo-
no wzrost masy wątroby i nerek. Króliki wyka-
zywały niewielki przyrost masy wątroby. Tri-
chloroeten o  stężeniu 2188 mg/m3 nie wywo-
ływał żadnych objawów u badanych małp. U 
świnek morskich po narażeniu na związek o 
stężeniu 1094 mg/m3 obserwowano zahamowa-
nie wzrostu. Na podstawie wyników przepro-
wadzonych badań można stwierdzić, że wartości 
NOAEL dla poszczególnych gatunków zwierząt 
wynosiły:  2188 mg/m3   (u  małp);  1094  mg/m3 
(u szczurów i królików); 547 mg/m3 (u świnek 
morskich). Trichloroeten o stężeniu  547 mg/m3 u 
żadnego gatunku zwierząt nie spowodował zna-
czących zmian (Adams i in. 1951; HSDB 2013).  
 Szczury Sprague-Dawley narażano na tri-
chloroeten o stężeniach: 0; 546; 1640 lub 

3280 mg/m3 przez 104 tygodnie. Stwierdzono 
kariomegalię komórek kanalików nerkowych u 
blisko 20% samców w grupie narażonej na 
związek  o stężeniu 1640 mg/m3 i 80%  w  gru-
pie samców narażonych na związek o stężeniu 
3280 mg/m3. Wartość NOAEL dla działania 
toksycznego trichloroetenu na nerki wynosiła 
546 mg/m3 (Maltoni i in. 1986; SCOEL 2008). 
 Szczurom Sprague-Dawley podawano 
zgłębnikiem przez 52 tygodnie dawki: 0; 50 
lub 250 mg/kg m.c. trichloroetenu. Kariome-
galię komórek kanalików nerkowych stwier-
dzono u 14/30 samców z grupy narażonej na 
dawki 250 mg/kg m.c. trichloroetenu (Maltoni 
i in. 1986; SCOEL 2008). Objawy nefrotok-
syczności zaobserwowano również na pod-
stawie wyników badań na szczurach: ACI, 
August, Marshall i Osborne-Mendel, którym 
przez 103 tygodnie podawano zgłębnikiem  
dawki: 0; 500 lub 1000 mg/kg m.c. trichloroete-
nu. Zmiany w nerkach o charakterze cytomega-
lii stwierdzono u ponad 80% narażanych szczu-
rów, natomiast toksyczną nefropatię u 17 ÷ 80% 
narażanych zwierząt (NTP 1988; NTP 1990). 

 
 

ODLEGŁE  SKUTKI  DZIAŁANIA 
 
Działanie mutagenne 
 
Handlowy trichloroeten (Tri) może zawierać 
stabilizator (epichlorhydrynę), który jest muta-
genem, dlatego ważne jest, aby w doświadcze-
niach używać czystego związku. Czysty trichlo-
roeten nie indukował: aberracji chromosomal-
nych, dominujących mutacji letalnych, wymiany 
siostrzanych chromatyd lub nieplanowych syn-
tez DNA u gryzoni. Czysty trichloroeten nie 
indukował także mutacji genów w komórkach 
ludzkich (IARC 1995; SCOEL 2008). 
 W komórkach zwierząt w warunkach in 
vitro czysty trichloroeten wywoływał: trans-
formację komórek, wymianę chromatyd sio-

strzanych, mutację genów, lecz nie powodo-
wał aberracji chromosomów (IARC 1995). 
 Podawanie zwierzętom trichloroetenu dro-
gą  per os lub podanie dootrzewnowe nie dało 
jednoznacznych wyników w odniesieniu do 
wiązania kowalencyjnego z DNA w wątrobie 
myszy i szczura. Podawany per os lub przez 
drogi oddechowe trichloroeten nie wywoływał 
nieplanowej syntezy DNA (UDS) w hepato-
cytach myszy ani wymiany chromatyd sio-
strzanych (SCE) w limfocytach śledziony my-
szy lub limfocytach szczura. Trichloroeten nie 
indukował mikrojąder w szpiku kostnym po 
podaniu dootrzewnowym lub po podaniu przez 
drogi oddechowe w limfocytach i spermatocy-
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tach myszy lub w szczurzych limfocytach.  Zaa-
plikowanie trichloroetenu wywołało zmienne 
wyniki dla pojedynczych pęknięć nici DNA lub 
powstawanie nietrwałych miejsc zasadowo 
labilnych w wątrobie myszy (podawanie doo-
trzewnowo lub per os) i wzrost występowania 
polichromatycznych jąder w erytrocytach myszy 
narażanych per os oraz szczurów narażanych 
przez drogi oddechowe (SCOEL  2008).  
 U szczurów narażanych na trichloroeten o 
stężeniu 26 800 mg/m3 przez 6 h dziennie (czy-
stość Tri 99%) i u myszy po narażeniu drogą 
pokarmową na dawki 375 do 3000 mg/kg (czy-
stość Tri 99,5%) obserwowano zależny od 
stężenia/dawki wzrost mikrojąder w czerwo-
nych ciałkach krwi szpiku kostnego (Kligerman 
i in. 1994; Duprat, Gradiski 1980; SCOEL 
2008; IARC 1995). W komórkach bakterii 
uzyskiwano wyniki negatywne. Wyniki badań 
w warunkach in vivo zwierząt były niejedno-
znaczne (IARC 1995). Większość testów in-
dukcji mikrojąder w szpiku kostnym u szczu-
rów dało wynik negatywny (Wilmer i in. 
2005; SCOEL 2008), co zmniejsza znaczenie 
wcześniejszych wyników dodatnich (Kliger-
man i in. 1994; SCOEL 2008).   
  
Działanie rakotwórcze 
 

Działanie rakotwórcze na ludzi 

Badania epidemiologiczne dotyczące działa-
nia rakotwórczego trichloroetenu (Tri) nie 
dały podstaw do stwierdzenia, że związek 
działa rakotwórczo na ludzi. 
 Retrospektywne badania Spirtas i in. 
(1991), które objęły 14 457 pracowników na-
prawiających samoloty w okresie 30 lat, nie 
wykazały żadnego związku między naraże-
niem na trichloroeten  a częstością występo-
wania nowotworów. Podobnie w badaniach 
porównawczych przypadków przeprowadzo-
nych przez Paddle (1983) oraz Novotna i in. 
(1979) nie znaleziono zależności między za-
chorowaniem na nowotwór wątroby a naraże-
niem na trichloroeten. W Szwecji 1727 pra-

cowników objęto badaniem kohortowym. 
Narażenie określono na podstawie wydalania 
kwasu trichlorooctowego z moczem. Średnie 
stężenie trichloroetenu wynosiło 82 mg/m3. 
Nie stwierdzono nadmiernej umieralności z 
powodu chorób nowotworowych. Standary-
zowany wskaźnik częstości występowania 
(SIR) nowotworów wątroby i dróg żółciowych 
wynosił 1,4 (C.I. 0,4 ÷ 3,6), dla nowotworów 
nerek 1,2 (C.I. 0,5 ÷ 2,5), dla chłoniaka nie-
ziarniczego (non-Hodkin’s lymphoma, NHL) 
1,6 (C.I. 0,5 ÷ 3,6), (Axelson i in. 1978; 1994; 
IARC 1995). 
 Badanie kohortowe przeprowadzone przez 
Anttila i in. (1995) w Finlandii obejmowało 
3089 narażonych pracowników. Nie stwier-
dzono wzrostu częstości zgonów z powodu 
nowotworów. Wzrost występowania wszyst-
kich przypadków nowotworów nie był zna-
czący w porównaniu z populacją generalną 
Finlandii. Odnotowano znaczący wzrost wy-
stępowania nowotworów wątroby u mężczyzn 
o czasie utajenia większym niż 20 lat (SIR 6, 
C.I. 1,3 ÷ 18). Narażenie wynosiło zwykle 
poniżej 164 mg/m3 (30 ppm). W późniejszym 
szacowaniu przyjęto średnie narażenie wyno-
szące 35,5 mg/m3 (IARC 1995; UAIII 2006; 
SCOEL 2008). 
 W Niemczech Henschler i in. (1995) ba-
daniem kohortowym objęli 169 pracowników 
narażonych na trichloroeten co najmniej przez 
1 rok. Oszacowano, że pracownicy byli narażeni 
na związek o stężeniu powyżej 55 mg/m3, czę-
sto stężenie dochodziło nawet  do 2730 mg/m3. 
Standaryzowany współczynnik zapadalności 
na nowotwory nerek wzrósł (SIR 8; C.I. 2,6 ÷ 
18,6) i był to wzrost istotny statystycznie.  
 Vamvakas i in. (1998) przeprowadzili ba-
danie kliniczno-kontrolne 58 pacjentów ze 
zdiagnozowanym nowotworem nerki. Iloraz 
szans wynosił 10,8 (C.I. 3,4 ÷ 34,7). Szpital, 
w którym przebywali pacjenci, znajdował się 
na tym samym terenie, co zakłady pracy osób 
biorących udział w poprzednim badaniu.  
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 Zbadano 803 pracowników narażonych na 
trichloroeten o stężeniu średnio 101 mg/m3. 
Ryzyko wystąpienia chłoniaka nieziarniczego 
(non-Hodkin’s lymphoma, NHL) u mężczyzn 
wzrosło znacząco (SIR 3,5; C.I. 1,5 ÷ 6,9), 
(Hansen i in. 2001; SCOEL 2008). 
 Badanie kohortowe przeprowadzone w 
Danii przez Raaschou-Nielsena i in. (2003) 
obejmowało 14 360 pracowników narażonych 
na trichloroeten o dużym  stężeniu.  Ryzyko 
wystąpienia NHL (SIR 1,5; C.I. 1,2 ÷ 2) oraz 
raka nerki (SIR 1,4; C.I. ÷ 1,8) wzrosło. Po-
wiązanie między: SIR dla NHL, okresu za-
trudnienia, roku zatrudnienia lub liczby pra-
cowników było niejasne. Ponadto zwiększona 
zapadalność na tego rodzaju nowotwór była 
znacząca, jeżeli zatrudnienie następowało 
przed  1970 r. (SIR 1,9; C.I. 1,4 ÷ 2,6).  
 Badaniem kliniczno-kontrolnym we Fran-
cji  objęto  86  przypadków  nowotworu  nerki 
oraz 316 osób w grupie kontrolnej (Charbotel 
i in. 2006).  Wzięto pod uwagę palenie papie-
rosów oraz wskaźnik masy ciała. Ryzyko 
zachorowania wzrosło po narażeniu na tri-
chloroeten o  dużym stężeniu  (OR 2,16; CA 
1,02 ÷ 4,6) – 13,2% prac było wykonywanych  

przy  narażeniu  na   trichloroeten   o  stężeniu  
> 270 mg/m3 (> 50 ppm), natomiast 7,5% prac 
było wykonywanych, gdy stężenie pułapowe 
wynosiło > 1090 mg/m3 (> 200 ppm), (Fevot-
te i in. 2006; Charbotel i in. 2006).  
 Wong (2004) dokonał zintegrowanej oceny 
powyższych badań i nie stwierdził zwiększone-
go ryzyka zachorowania na nowotwór wątroby 
lub NHL u osób narażonych na trichloroeten.  
 Eksperci IARC (1995) po przeprowadze-
niu metaanalizy stwierdzili, że najwięcej in-
formacji dostarczyły wyniki badań kohorto-
wych, na podstawie których stwierdzono 
zwiększone ryzyko zachorowania na nowo-
twory wątroby i dróg żółciowych oraz nie-
wielki wzrost ryzyka zachorowania na NHL. 
Eksperci IARC stwierdzili, że istnieją ograni-
czone dowody działania rakotwórczego tri-
chloroetenu na ludzi (IARC 1995). 
 
Działanie rakotwórcze na zwierzęta  

Wyniki badań działania kancerogennego trichlo-
roetenu (Tri) na zwierzęta doświadczalne przed-
stawiono w tabeli 3. W badaniach tych zwierzę-
ta były narażone na trichloroeten inhalacyjnie,  
per os oraz przez nałożenie na skórę. 

 
Tabela 3.  

Wyniki badań działania rakotwórczego trichloroetenu (Tri) na zwierzęta doświadczalne (Sitarek i in. 

1997) 

Gatunek 
zwierząt 

Liczba 
zwierząt 

Dawka/stężenie 
(czas narażenia, 

obserwacji) 
Skutki Piśmiennictwo 

Narażenie inhalacyjne 

Szczury 
Wistar 

30 ♀ 
30 ♂ 
w grupie 

0; 540;               
2700 mg/m3 
(narażenie 72 tyg., 
obserwacja do  
144 tyg.) 

nie stwierdzono różnic w przeżywalności 
zwierząt; nie ujawniono wzrostu częstości 
nowotworów: śledziony, wątroby, nerek, 
serca, żołądka, płuc, ośrodkowego układu 
nerwowego u zwierząt 

Henschler i in. 
1980 

Szczury 
Sprague-             
-Dawley 

49÷51 ♀ 
w grupie 

0; 270; 810;   
2430 mg/m3 (nara-
żenie 104 tyg.) 

do 100 tygodni przeżyło około 75% samic 
narażanych z wszystkich grup i 50% samic z 
grup kontrolnych; przeżywalność zwierząt 
była istotnie większa w grupach narażanych 
niż w grupie kontrolnej; nie stwierdzono 
wzrostu częstości nowotworów u samic w 
grupie kontrolnej i zwierząt narażanych 

Fukuda i in. 
1983 



 

Agnieszka Jankowska, Karolina Bystry, Sławomir Czerczak 

 

 96 

Gatunek 
zwierząt 

Liczba 
zwierząt 

Dawka/stężenie 
(czas narażenia, 

obserwacji) 
Skutki Piśmiennictwo 

Szczury 
Sprague-   
-Dawley 

130÷145 
♀ i ♂ 
w grupie 

0; 540; 1620 lub 
3240 mg/m3 
(narażenie 104 tyg.) 

stwierdzono istotny, zależny od wielkości stę-
żenia wzrost częstości nowotworów z komó-
rek śródmiąższowych jąder (p < 0,001); 
częstość nowotworów:  6/135 w grupie kon-
trolnej; 16/30 w grupie narażonej na Tri o 
stężeniu 540 mg/m3 (p < 0,05); 30/130 w 
grupie narażonej na  Tri o stężeniu 1620 mg/m3 

(p < 0,01); 31/130 w grupie narażonej na Tri 
o stężeniu  3240 mg/m3 (p < 0,01); ujawniono 
ponadto 4 przypadki raka gruczołowego z 
komórek kanalików nerkowych w grupie 
narażonej na Tri o stężeniu 3240 mg/m3; 
stwierdzono ponadto kariomegalię komórek 
kanalików nerkowych u 16,9% zwierząt 
w grupie narażonej na Tri o stężeniu  
1620 mg/m3 i 77,7% w grupie narażonej na 
Tri o stężeniu 3240 mg/m3 

Maltoni i in. 
1986; 1988 

Myszy 
NMRI 

30 ♀ 
30 ♂ 
w grupie 

0; 540;               
2700 mg/m3 
(narażenie 72 tyg., 
obserwacja do  
120 tyg.) 

przeżywalność 83% w grupie kontrolnej, 
63% w grupie narażanej na Tri o stężeniu  
540 mg/m3, 56% w grupie narażanej na Tri o 
stężeniu 2700 mg/m3; częstość chłoniaków 
9/29; 17/30 (p < 0,001) i 18/28 (p < 0,01) 
odpowiednio w grupach ♀ 0; 540; 2700 mg/m3 

Henschler i in. 
1980 

Myszy 
Swiss oraz 
myszy 
B6C3F1 

90 ♀ 
90 ♂ 
w grupie 

0; 540; 1620 lub 
3240 mg/m3 

(narażenie 78 tyg.) 

stwierdzono zależny od stężenia wzrost czę-
stości nowotworów płuc i wątroby u samców 
Swiss; częstość złośliwych nowotworów płuc 
u samców Swiss wynosiła 10/90 w grupie 
kontrolnej i 11/90; 23/90; 27/90 w grupach 
narażanych (p < 0,05); częstość wątrobiaków 
u tych myszy wynosiła 4/90 w grupie kon-
trolnej; 2/90; 8/90; 13/90 (p < 0,05) w gru-
pach narażanych odpowiednio: 540; 1620 i  
3240 mg/m3; autorzy podają, że padnięcia  
myszy B6C3F1 narażanych na Tri była istot-
nie większa  niż w grupie kontrolnej; u samic 
myszy B6C3F1 obserwowano zależny od 
stężenia wzrost nowotworów płuc: 4/90 w 
grupie kontrolnej;  6/90; 7/90 i 15/90                   
(p < 0,05) w grupach narażanych na Tri 

Maltoni i in. 
1986; 1988 

Myszy 
ICR 

49 ÷ 51 
♀ 
w grupie 

0; 270; 810 i 2430 
mg/m3  (narażenie 
104 tyg.) 

nie stwierdzono różnic w przeżywalności 
zwierząt z różnych grup; stwierdzono istotny 
wzrost częstości gruczolakoraków płuc: 1/49 
w grupie kontrolnej; 3/50; 8/50; 7/46 w gru-
pach narażanych; grupa ekspertów IARC 
zwraca uwagę na istotną statystycznie zależ-
ność dawka-odpowiedź 

Fukuda i in. 
1983 

Chomiki 
syryjskie 

30 ♀ 
30 ♂ 
w grupie 

0; 540;                   
2700 mg/m3 (nara-
żenie 72 tyg., ob-
serwacja 120 tyg.) 

nie stwierdzono wzrostu częstości nowo-
tworów u zwierząt z grupy kontrolnej i grup 
narażanych; ocenie poddano: śledzionę, 
wątrobę, nerki, płuca, serce, żołądek, ośrod-
kowy układ nerwowy 

Henschler i in. 
1980 

cd. tab. 3. 
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Gatunek 
zwierząt 

Liczba 
zwierząt 

Dawka/stężenie 
(czas narażenia, 

obserwacji) 
Skutki Piśmiennictwo 

Podanie do żołądka 

Szczury 
Fischer 
344/N 

50 ♀ 
50 ♂ 
w grupie 

0; 500 lub            
1000 mg/kg 
m.c./dzień  
(narażenie 103 tyg.) 

przeżywalność w grupach narażanych była 
istotnie mniejsza niż w grupie kontrolnej;  
przeżyło 35/50 samców, a 20 i 16 odpowied-
nio w grupach narażanych na 500 i 
1000 mg/kg m.c. oraz 37/50 samic w grupie 
kontrolnej oraz 33/50 i 26/50 w grupach 
narażanych; rak gruczołowy z komórek kana-
lików nerkowych został wykryty u 3 samców 
w grupie narażonej na największą dawkę; 
u 2 samców z grupy narażanej na dawki  
500 mg/kg m.c. stwierdzono gruczolaki z 
komórek kanalików nerkowych; częstość 
nowotworów u samic narażanych nie uległa 
zwiększeniu; uszkodzenie kanalików nerko-
wych stwierdzono u 96/98 narażanych sam-
ców i u wszystkich narażanych samic, nie 
obserwowano ich natomiast u zwierząt 
otrzymujących olej 

US NTP 1990 

Szczury 
ACI, 
August, 
Marshall            
i Osborne-  
-Mendel 

50 ♀ 
50 ♂ 
w grupie 

0; 500 lub           
1000 mg/kg 
m.c./dzień 
(narażenie 103 tyg.) 

większa liczba padnięć w obu narażanych 
grupach ♂ACI i grupie ♀ACI narażanej na 
większą dawkę, we wszystkich narażanych 
grupach szczurów Marshall, po większej 
dawce u samic Osborne-Mendel; zmiany w 
nerkach o charakterze cytomegalii u ponad 
80% narażanych samic i samców, natomiast 
toksyczna nefropatia u 17 ÷ 80% narażanych 
zwierząt; różnice między szczepami lub 
zwierzętami różnej płci były nieistotne; czę-
stość zwierząt z rozrostem komórek kanali-
ków nerkowych i gruczolaków z komórek 
kanalików nerkowych była większa 
u samców szczepu Osborne-Mendel z grupy 
otrzymującej dawkę 500 mg/kg Tri; 

US NTP 1988 

   rozrost stwierdzono: w grupie, której  nic nie 
podawano u 0/50, u zwierząt otrzymujących 
olej 0/50 i 5/50 oraz 3/50 w grupach otrzymu-
jących dawki 500 i 1000 mg/kg m.c.; 
natomiast gruczolaki odpowiednio: 0/50; 
0/50; 6/50; 1/50 (p = 0,007),  ponadto stwier-
dzono 1 przypadek gruczolakoraka z komó-
rek kanalików nerkowych u samca z grupy 
otrzymującej 1000 mg/kg m.c.; częstość no-
wotworów z komórek śródmiąższowych jądra 
u samców szczepu Marshall wynosiła: 16/46 
w grupie  kontrolnej, 17/46 otrzymującej olej, 
21/48 (p < 0,001) i 32/48 (p < 0,001) w gru-
pach narażanych;  nie ujawniono różnic 
między grupą kontrolną i narażaną na Tri w 
częstości nowotworów u szczurów szczepu 
ACI lub August; grupa ekspertów IARC 
zwraca uwagę na małą przeżywalność szczu-
rów niezależnie od szczepu oraz fakt, że 5 z 6 
gruczolaków nerek u samców Osborne-Mendel 
w grupie otrzymującej dawkę 500 mg/kg 
stwierdzono u 17 szczurów, które przeżyły do 
końca eksperymentu 

 

cd. tab. 3. 
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Gatunek 
zwierząt 

Liczba 
zwierząt 

Dawka/stężenie 
(czas narażenia, 

obserwacji) 
Skutki Piśmiennictwo 

Szczury 
Osborne-   
-Mendel 

50 ♀ 
50 ♂ 
w grupie 

0; 549;              
1097 mg/kg m.c./ 
dzień (narażenie 
110 tyg.) 

zwierzęta, które przeżyły, stanowiły niewiel-
kie grupy; samce: 3/20 w grupie kontrolnej 
oraz 8/50 i 3/50 w grupach narażanych, sami-
ce: 8/20 w grupie  kontrolnej oraz 13/48 
i 13/50 odpowiednio w grupach otrzymują-
cych dawki 549  i 1097 mg/kg m.c. nie 
stwierdzono różnic w częstości występowania 
nowotworów w grupie kontrolnej i w grupach 
narażanych; w ocenie ekspertów IARC wyni-
ki te mają wartość ograniczoną ze względu na 
znaczną liczbę padnięć  zwierząt 

US NCI 1976 

Szczury 
Sprague-    
-Dawley 

30 ♀ 
30 ♂ 
w grupie 

0; 50 lub               
250 mg/kg 
m.c./dzień  
(narażenie 32 tyg.) 

nie stwierdzono różnic w przeżywalności 
samic z grup narażanych;  kariomegalię 
komórek kanalików nerkowych stwierdzono 
u 14/30 samców z grupy narażonej na dawkę 
250 mg/kg m.c.; częstość białaczek wynosiła 
0/30 w grupie kontrolnej; 2/30 w grupie 
otrzymującej  dawkę 50 mg/kg m.c. i 3/30 w 
grupie otrzymującej dawkę 250 mg/kg m.c., 
różnica nie była istotna statystycznie; eksper-
ci IARC uznali, że czas narażenia zwierząt 
był zbyt krótki 

Maltoni i in. 
1986 

Myszy 
B6C3F1 

50 ♀ 
50 ♂ 
w grupie 

1000 mg/kg m.c. 
(narażenie 103 tyg.) 

liczba padnięć samców była większa w gru-
pach narażanych niż w grupie kontrolnej; do 
końca doświadczenia w grupie kontrolnej 
przeżyły 33 samce, a w grupie narażanej 16 
samic oraz 32 samice w grupie kontrolnej i 
23 w grupie narażanej; 
obserwowano u samców wzrost częstości 
raków i gruczolaków wątrobowokomórko-
wych ocenionych łącznie: 14/48 w grupie 
kontrolnej  i 39/50 w grupie narażanej; u 
samców wykryto: gruczolaki wątrobowoko-
mórkowe w grupie kontrolnej 7/48 i 14/50 
u zwierząt narażanych, raki wątrobowo-
komórkowe u 8/48 w grupie kontrolnej  i 
31/50 u narażanych samców; 
u samic wykryto: gruczolaki i raki wątrobo-
wokomórkowe 4/48 w grupie  kontrolnej, 
16/49 u zwierząt narażanych; raki wątro-
bowokomórkowe 2/48 i 13/49 (p = 0,002) 
odpowiednio; łącznie gruczolaki i raki wątro-
bowokomórkowe u samic: 6/48 w grupie 
kontrolnej i 22/49 u zwierząt narażanych; u 
samców odpowiednio 14/48, w grupie kon-
trolnej 39/50; u 90% narażanych samców i 
98% samic stwierdzono zwyrodnienie nerek  
o charakterze cytomegalii 

US NTP 1990 

Myszy 
B6C3F1 

50 ♀ 
50 ♂ 
w grupie 

869 lub                
1739 mg/kg m.c. ♀ 
1169 lub              
2339 mg/kg m.c. ♂ 
(narażenie 78 tyg.) 

przeżywalność samców wynosiła 8/20 
w grupie kontrolnej oraz 36/50 i 22/48 
w grupach narażanych, natomiast samic: 
20/20 w grupie kontrolnej, 42/50 i 39/47  
w grupach narażanych;  
raki wątrobowokomórkowe stwierdzono u 
samców: 1/20 w grupie kontrolnej, 26/50  w 
grupie otrzymującej dawki 1169 mg/kg m.c. 
i 31/48 w grupie otrzymującej  dawkę 
2339 mg/kg m.c., natomiast u samic odpo-
wiednio: 0/20, 4/50, 11/47; u jednego samca 

US NCI 1976 

cd. tab. 3. 
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Gatunek 
zwierząt 

Liczba 
zwierząt 

Dawka/stężenie 
(czas narażenia, 

obserwacji) 
Skutki Piśmiennictwo 

z grupy narażonej na dawkę 2339 mg/kg m.c. 
rozwinął się brodawczak przedżołądka 

Podanie na skórę 

Myszy 
ICR: Ha 
Swiss 

30 ♀ 
 

pojedyncza dawka  
1 mg Tri 14 dni 
później 2,5 g TPA 
(13-octan-12-O-te-
tradekanoiloforbol) 
3 razy/tydzień co 
najmniej przez 49 
tygodni 

wykryto 9 brodawczaków u 4/30 narażanych 
myszy i 10 brodawczaków u 9/20 myszy 
otrzymujących tylko TPA 

Van Duuren i 
in. 1979 

1 mg/mysz/dzień 
3 razy/tydzień przez 
83 tygodni 

nie stwierdzono nowotworów na skórze 
w miejscu aplikacji 

 

 Badania inhalacyjne zostały przeprowadzone 
na: myszach, szczurach oraz chomikach. W 
jednym z badań na myszach wykazano wzrost 
częstości występowania chłoniaków u samic 
(Henschler i in. 1980), w kolejnym wzrost czę-
stości występowania wątrobiaków (Maltoni i in. 
1988). U samic myszy rasy B6C3F1 i ICR oraz 
samców myszy rasy Swiss stwierdzono wzrost 
częstości występowania nowotworów płuc 
(Maltoni i in. 1988; Fukuda i in. 1983). W jed-
nym z trzech eksperymentów na szczurach wy-
kazano wzrost częstości nowotworów z komó-
rek śródmiąższowych jąder oraz niewielki 
wzrost częstości raka gruczołowego z komórek 
kanalików nerkowych (Maltoni i in. 1988). 
Rozważając wyniki badań inhalacyjnych na 
szczurach łącznie, można zaobserwować nie-
wielki wzrost częstości występowania nowo-
tworów kanalików nerkowych (Lock, Reed 
2006; SCOEL 2008).  
 W badaniach na myszach, którym podawano 
trichloroeten  per os, zaobserwowano wzrost 
częstości występowania raków oraz gruczola-
ków wątrobowokomórkowych (NCI 1976; NTP 
1990). W dwóch badaniach na szczurach wyka-
zano wzrost częstości występowania nowotwo-
rów nerek u samców (NTP 1988; NTP 1990). 
Ponadto stwierdzono wzrost częstości nowotwo-

rów z komórek śródmiąższowych jądra u szczu-
rów (NTP 1988).  
 W opinii ekspertów IARC trichloroeten na-
leży zaliczyć do substancji, co do których istnie-
je wystarczający dowód działania rakotwórcze-
go na zwierzęta. Narażenie myszy na trichloroe-
ten drogą pokarmową prowadzi do wzrostu 
częstości występowania nowotworu wątroby. 
Związek ten może również indukować nowo-
twory o innej lokalizacji u myszy i szczurów. 
Podsumowując wyniki badań nad kancerogen-
nością trichloroeten u ludzi i zwierząt, eksperci 
IARC zaliczyli trichloroeten do grupy 2A – 
grupy substancji prawdopodobnie kancerogen-
nych dla ludzi (IARC 1995). 

 
Działanie embriotoksyczne, teratogenne 

oraz wpływ na rozrodczość  ludzi 

Na podstawie wyników  badań dotyczących 
wpływu trichloroetenu (Tri) na nasienie nie 
otrzymano wystarczających  dowodów dzia-
łania toksycznego związku. W Danii zbadano 
parametry nasienia pracowników narażonych 
na trichloroeten. Nie stwierdzono różnic w 
liczbie plemników i ich morfologii w porów-
naniu z grupą kontrolną. Jednak liczba prze-
badanych osób była bardzo mała (Rasmussen i 
in. 1988; ECB 2004).  

cd. tab. 3. 
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 Na podstawie wyników badania 85 robot-
ników narażonych na trichloroeten stwierdzo-
no, że tylko u 25%  z nich plemniki wykazy-
wały prawidłową morfologię (Chia i in. 1996; 
SCOEL 2008). Wartość ta była mniejsza od 
wartości przyjętej przez WHO jako wartość 
prawidłowa. Stwierdzono mniejszą gęstość 
nasienia robotników narażonych na trichloroe-
ten o dużym stężeniu, jednak mieszczącą się 
w przedziale normy (Lamb, Hentz 2006). 
 W badaniu przeprowadzonym przez Lind-
bohm i in. (1990) nie stwierdzono wpływu za-
wodowego narażenia kobiet na trichloroeten na 
częstość samoistnych poronień. Natomiast 
Windham i in. (1991) stwierdzili podwyższony 
iloraz szans spontanicznych poronień u kobiet 
narażonych zawodowo na trichloroeten. 
 Nie stwierdzono wzrostu częstości samo-
istnych poronień u żon mężczyzn, którzy byli 
narażeni  zawodowo na trichloroeten (Taski-
nen i in. 1989; ECB 2004).  
 W dostępnym piśmiennictwie i bazach 
danych nie znaleziono wyników badań epi-
demiologicznych dotyczących narażenia za-
wodowego na trichloroeten, w których ryzyko 
skutku teratogennego zależałoby znacząco od 
narażenia na tę substancję.  
 
Działanie embriotoksyczne,  

teratogenne oraz wpływ  

na rozrodczość u zwierząt 

Narażenie samców szczurów na trichloroeten 
(Tri) o stężeniu 546 mg/m3 nie wpłynęło na 
rozrodczość osobników (NIOSH 1980; ECB 
2004). Natomiast po narażeniu na trichloroeten 
o stężeniu 2055 mg/m3 stwierdzono zmniejsze-
nie: masy jąder, liczby i ruchliwości plemników 
(Kumar i in. 2000; 2001; SCOEL 2008). 
 U myszy narażonych na trichloroeten o 
stężeniu 46 mg/m3 i większym stwierdzono 
dwukrotny wzrost nieprawidłowości nasienia 
(NIOSH 1980; SCOEL 2008). W innym ba-
daniu narażenie samców myszy na trichloroe-
ten o stężeniu 1090  mg/m3  nie  spowodowało 

zmiany w parametrach nasienia (Land i in. 
1981; ECB 2004; SCOEL 2008). Narażenie 
samców myszy na trichloroeten o stężeniu 
2417 mg/m3 przez 24 h, a następnie skojarze-
nie z nienarażanymi samicami nie spowodo-
wało zmniejszenia płodności ani częstości 
strat  przed- i  postimplantacyjnych  (Slacik- 
-Erben i in. 1980; ECB 2004). Narażenie my-
szy na trichloroeten o stężeniu 5460 mg/m3 
przez 6 tygodni również nie spowodowało 
zmian w liczbie plemników i morfologii na-
sienia, jak również nie wpłynęło na masę ją-
der. Po narażeniu na związek o tym stężeniu 
zaobserwowano zmniejszenie liczby zapłod-
nionych komórek jajowych (Xu i in. 2004).  
 Szczury, którym przez 6 dni podawano 
dożołądkowo dawki do 1000 mg/kg/dzień 
trichloroetenu, miały prawidłową: liczebność, 
ruchliwość i morfologię plemników (Zenick 
1984; ECB 2004). Zaburzeń płodności nie 
stwierdzono również u szczurów narażanych 
per  os  na  dawki  1000 mg/kg  trichloroetenu 
2 tygodnie przed kojarzeniem (Manson 1984; 
ECB 2004). Narażenie szczurów per os na 
dawki 100 mg/kg/dzień trichloroetenu nie 
wpłynęło na płodność osobników (Zenick i in. 
1984; ECB 2004). W badaniu Wu i Berger 
(2005) podawanie samicom szczurów dawek 
660 mg/kg m.c. trichloroetenu przez 4 ÷ 5 dni 
spowodowało zmniejszenie płodności. W teście 
dwupokoleniowym nie stwierdzono istotnych 
zaburzeń płodności myszy i szczurów, które 
otrzymywały trichloroeten w wodzie do picia w 
dawkach równoważnych 300 mg/kg/dzień (NCI 
1976; NTP 1985). W badaniu NTP (1985) 
stwierdzono niekorzystne skutki narażenia sam-
ców myszy na dawki 845 mg/kg trichloroetenu 
obejmujące: zmniejszenie ruchliwości plemni-
ków, masy jąder oraz masy gruczołu krokowego.  
 Po podaniu  per os szczurom dawki 1,8 mg/kg 
trichloroetenu stwierdzono uszkodzenie nabłon-
ka kanalików odprowadzających jądra oraz 
zmniejszoną skuteczność zapłodnienia w warun-
kach in vitro (DuTeaux i in. 2004; SCOEL 2008).  
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 Trichloroeten o stężeniu 9840 mg/m3 i więk-
szym spowodował u szczurów: wady rozwojo-
we tkanek miękkich i kości, wzrost resorpcji 
zarodków oraz zmniejszenie masy płodów. 
Objawom tym towarzyszyły objawy toksyczno-
ści u matek (Dorfmueller i in. 1979; Hurtt i in. 
1993; Hardin i in. 2005; ECB 2004). 
 Istotny wzrost częstości wad serca stwier-
dzono u potomstwa samic szczura Sprague- 
-Dawley narażanych na dawki 62 mg/kg m.c./ 
dzień trichloroetenu w wodzie do picia 7 dni 
przed ciążą i w czasie ciąży. Nie stwierdzono 
toksycznych skutków narażenia u  samic ani też 
innych skutków toksycznego działania trichloro-
etena na płody (Dawson i in. 1993; SCOEL 
2008).  
 Podanie szczurom między 6. a 15. dniem 
ciąży  dawki 500 mg/kg trichloroetenu zgłęb-
nikiem nie spowodowało wzrostu występo-
wania wad rozwojowych serca u potomstwa 
(Fisher i in. 2001). Johnson i in. (2003) po-
dawali szczurom  dawki: 0,0001; 0,01; 0,08 lub 
6,2 mg/kg/dzień trichloroetenu w wodzie do 
picia przez 21 dni ciąży. U zwierząt zaobser-
wowano wady serca płodów, ale nie stwier-
dzono zależności  dawka-odpowiedź.  Poza  tym  

badanie to nie obejmowało grupy kontrolnej.  
 Narażenie per os matek szczurów F344 na 
dawki: 475; 633; 844 lub 1125 mg/kg/dzień 
trichloroetenu spowodowało zależny od dawki 
wzrost występowania wad oczu (wrodzonego 
braku wzroku oraz małoocza) u potomstwa. 
Częstość występowania wad wynosiła: 1% mio-
tu w grupie kontrolnej, 5,3% miotu w wyniku 
narażenia matek na dawkę 475 mg/kg/dzień, 
9,2% po narażeniu na dawkę 633 mg/kg/dzień, 
11,7% po narażeniu na dawkę  844 mg/kg/dzień 
i 30% po narażeniu na dawkę 1125 mg/kg/dzień. 
W badaniu tym udowodniono, że trichloroeten 
oraz jego metabolity powodują zaburzenia 
rozwojowe oczu (Narotsky 1995b; 1995b; 
SCOEL 2008).  
 Na podstawie wyników  badania w warun-
kach in vitro embrionów kurczaków wykazano, 
że narażenie na trichloroeten powoduje powsta-
wanie wad rozwojowych serca (Elovaara i in. 
1979; Loeber i in. 1988; SCOEL 2008). Nato-
miast w badaniach w warunkach in vivo (nara-
żenie inhalacyjne) w większości przypadków, w 
tym w badaniu zgodnym z wytycznymi OECD, 
nie stwierdzono takiej zależności (Zablotny i in. 
2002; SCOEL 2008).  

 

 
TOKSYKOKINETYKA  

 
Wchłanianie 
 
Trichloroeten (Tri) jest dobrze wchłaniany: 
przez drogi oddechowe i skórę oraz w prze-
wodzie  pokarmowym.   
 
Wchłanianie przez drogi oddechowe 

Dostępne dane ilościowe o narażeniu inhala-
cyjnym wskazują, że od 28 ÷ 80% trichloroe-
tenu wchłania się do organizmu drogą odde-
chową (ECB 2004; SCOEL 2008). W stanie 
równowagi około 60% wdychanego trichloro-
etenu przedostaje się do krwiobiegu przy 
szybkości wchłaniania 3,2 mg/min w czasie 

narażenia na związek  o stężeniu 268 mg/m3, co 
odpowiada  w  przybliżeniu 1,6 g/8-godzinną  
zmianę roboczą (Fernadez i in. 1975).  
 U ochotników narażanych na trichloroeten o 
stężeniu 540 lub 1080 mg/m3 przez 30 min, 
retencja par w spoczynku wynosiła 50% i 
zmniejszała się przy wysiłku. Natomiast abso-
lutna ilość trichloroetenu we krwi rosła w wyni-
ku wzmożonej wentylacji spowodowanej wysił-
kiem (Astrand, Ovrum 1976; ECB 2004). 
 Na podstawie wyników badań przeprowa-
dzonych na zwierzętach wykazano, że trichloro-
eten dobrze wchłania się przez płuca. U szczu-
rów poziom trichloroetenu we krwi zwiększał 
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się proporcjonalnie wraz ze zwiększaniem stę-
żenia tego związku w powietrzu. Wchłaniana 
dawka trichloroetenu była  proporcjonalna do: 
stężenia trichloroeten, czasu narażenia i wenty-
lacji płuc (ECB 2004).  
 Gdy grupę 4 szczurów narażano inhalacyjnie 
na trichloroeten o stężeniu 59 lub 89 mg/m3 
przez  30 ÷ 60 min, to  około 31 ÷ 79% z wdy-
chanego trichloroeten pozostało w krwioobiegu 
(ECB  2004). U myszy narażonych na około 
19 mg (10 µl z 0,135 µCi/µl) 14C-Tri (aktyw-
ność izotopu wynosiła 9,3 mCi/mmol) przez 
10 min, pobranie związku do organizmu  
oceniono jako różnicę radioaktywności w 
komorze przed narażeniem i po narażeniu, co 
wynosiło około 40 ÷ 54% (Bergman 1979; ECB 
2004; SCOEL 2008). Na podstawie wyników  
badań na szczurach określano stężenia trichloro-
etenu we krwi bezpośrednio po narażeniu na 
związek o stężeniu 16 410 mg/m3 przez 8 h. 
Stwierdzono liniowy wzrost stężenia trichloroe-
tenu w stosunku do dawki (ECB 2004). Wyka-
zano, że stężenie trichloroetenu we krwi było 
takie same po narażeniu na związek o stężeniu 
32 820 mg/m3 przez 4 h  oraz po 8 h narażenia 
na związek o stężeniu 16 410 mg/m3.  
 Podobnie u myszy, liniowy wzrost stęże-
nia trichloroetenu we krwi obserwowano po 
30 min narażenia nawet na związek o stężeniu 
38 290 mg/m3 (Villaschi i in. 1991; ECB 2004). 
 Na podstawie wyników badań zwierząt 
wykazano, że wchłanianie trichloroetenu w 
płucach jest szybkie. Nie ma dowodów na to, 
że wchłanianie trichloroetenu przez płuca 
różni się znacznie między gatunkami zwierząt 
doświadczalnych (ECB 2004). 
 
Wchłanianie przez skórę 

Wchłanianie przez skórę ciekłego trichloroetenu 
(Tri) może być znaczące (flux = 0,27 mg/ cm3/h). 
U ochotników po zanurzeniu ręki w ciekłym 
trichloroetenie zbadano poziom związku  we 
krwi oraz w powietrzu wydychanym. Był on 
porównywalny z poziomem trichloroetenu po 4-

-godzinym  narażeniu inhalacyjnym na związek 
o stężeniu 536 mg/m3 (Sato i in. 1978; ECB 
2004; SCOEL 2008). Dokładny wskaźnik ab-
sorpcji trichloroetenu przez skórę nie został 
określony (SCOEL 2008).  
 W badaniach przeprowadzonych na myszach 
i świnkach morskich  trichloroeten podawano w 
płynnej postaci. W jednym z badań nierozcień-
czony trichloroetenu podawano 4 świnkom 
morskim w zamkniętej komorze. Po 6 h naraże-
nia  stwierdzono we krwi stężenia trichloroetenu 
do 0,46 µg/ml. Wraz z wydłużeniem czasu nara-
żenia poziom trichloroetenu we krwi zmniejszał 
się. Przyczyną spadku stężenia trichloroetenu 
we krwi mogła być szybkość metabolizmu, 
która mogła być większa od wskaźnika absorp-
cji (ECB 2004). We wcześniejszym badaniu 
samce myszy ICR były narażane na trichloroe-
ten przez: 5, 10 lub 15 min. Na podstawie 
otrzymanych wyników wykazano, że ilość 
wchłanianego trichloroetenu wzrastała liniowo z 
czasem. Wyliczono, że wskaźnik absorpcji 
przez skórę brzucha u myszy wynosił około 
8 µg/cm2/min (Tsuruta 1978; ECB 2004). W 
1992 r. Bogen i in. (1992) przeprowadzili bada-
nia absorpcji trichloroetenu w roztworze wod-
nym przez skórę  świnek morskich. Znieczulone 
ogolone zwierzęta zanurzano w trichloroetenie o  
małych (0,1094 ÷ 0,547 mg/m3) stężeniach lub 
dużym (547 mg/m3) stężeniu roztworu 14C-Tri 
na 70 min. Wskaźnik absorpcji  trichloroete-
nu oceniany na podstawie szybkości zaniku 
radioaktywności w roztworze wynosił około 
5,4 µg/cm2/min dla związku o małych i du-
żych stężeniach. Trichloroeten był wydalony z 
organizmu zwierząt z moczem i kałem w ciągu 
2 ÷ 4 tygodni po narażeniu. Około 59% dawki 
pochłoniętej zostało wydalone z organizmu, a 
czas potrzebny do wydalenia 95% trichloroetenu 
zwiększył się z 7 do 14 dni (ECB 2004). 
 Na podstawie  wyników badań wykazano, 
iż zarówno czysty trichloroeten, jak i  trichlo-
roeten w roztworze wodnym dobrze wchłania-
ją się przez skórę. Nie ma danych na temat 
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absorpcji przez skórę trichloroetenu z fazy 
gazowej. 
 
Wchłanianie w przewodzie pokarmowym 

Na podstawie wyników badań na zwierzętach 
stwierdzono, że trichloroeten  łatwo wchłania się  
w przewodzie pokarmowym. Wykazano także, 
że na szybkość wchłaniania trichloroetenu w 
przewodzie pokarmowym ma wpływ również 
sposób podania związku. Zanotowano różne 
poziomy pobrania związku po podawaniu go 
samcom szczurów szczepu Wistar tej samej 
dawki trichloroetenu (18 mg/kg) w roztworze 
wodnym oraz na czczo w oleju kukurydzianym. 
Po podaniu trichloroetenu w roztworach wod-
nych szczytowe stężenie związku we krwi 
wynosiło około 15 µg/ml i było osiągnięte w 
ciągu 6 min. Natomiast poziomy trichloroete-
nu po podaniu tej samej dawki w oleju kuku-
rydzianym były zbyt niskie, aby można było 
dokonać pomiaru. Dane zebrane w ekspery-
mentach, w których narażano zwierzęta  na 
trichloroeten  o większych stężeniach  (między 
50 a 2500 mg/kg), pozwoliły na stwierdzenie, 
że  należało się spodziewać najwyższego stęże-
nia związku we krwi poniżej 1 µg/ml. Po poda-
niu trichloroetenu w roztworze wodnym, naj-
wyższe stężenie we krwi szybko osiągnęło 
jeden poziom maksymalny, podczas gdy po 
podaniu trichloroetenu w oleju kukurydzia-
nym obserwowano dwa poziomy maksymal-
ne, z których pierwszy wystąpił wkrótce po 
podaniu, a drugi szczyt był osiągnięty po oko-
ło 80 min po podaniu. Dlatego też maksymal-
ne stężenia związku we krwi po podaniu tri-
chloroetenu w roztworze wodnym było 
znacznie większe i osiągane znacznie szybciej 
niż po podaniu trichloroetenu w oleju kukury-
dzianym (Withey i in. 1983; ECB 2004). W 
innym badaniu po podaniu szczurom dawek: 
5; 10 lub 25 mg/kg trichloroetenu w 50-pro-
centowym wodnym roztworze glikolu poliety-
lenowego maksymalne stężenia we krwi poja-
wiały się po 6 ÷ 10 min. Wydajność wchłaniania 

wynosiła 90% (Toxicological ... 1997). Wyka-
zano, że po podaniu per os radioaktywnego 
trichloroetenu: szczurom, myszom i królikom, 
około 80 ÷ 98% podanej dawki zostało wydalo-
ne z wydychanym powietrzu i z moczem. Po-
ziomy dawek trichloroetenu w tych badaniach 
wynosiły od 40 ÷ 2000 mg/kg (ECB 2004). 
 

Rozmieszczenie 
 
Po wchłonięciu trichloroetenu  (Tri) zostaje on 
szybko rozmieszczony w tkankach, a następnie 
ulega retencji w tkance tłuszczowej. Substancja 
ta szybko przenika przez barierę krew-mózg 
oraz przez łożysko (ECB 2004; SCOEL 2008). 
 Rozmieszczenie trichloroetenu w organi-
zmie myszy badano po podaniu trichloroetenu 
znakowanego izotopem węgla radioaktywne-
go. Myszy NMRI były narażane  inhalacyjnie 
na 535 mg C14-Tri przez 10 min, a następnie 
uśmiercane po: 0; 0,5; 1; 2; 4; 8 lub 24 h póź-
niej. Znacznik został szybko rozprowadzony 
po organizmie zwierząt, a szczególnie duże 
stężenia trichloroetenu wykryto w mózgu i w 
tkance tłuszczowej. Pół godziny później 
stwierdzono brak znacznika w mózgu, co 
wskazuje na  szybką eliminację związku z 
tkanki nerwowej.  Natomiast w tkance tłusz-
czowej śladowe ilości znacznika wykryto 
nawet po 8 h. Największe stężenie znacznika 
w nerkach stwierdzono po 4 h, natomiast w 
wątrobie po 8 h (Bergman 1979; ECB 2004).  

 

Metabolizm i wydalanie 
 
Trichloroeten (Tri) jest metabolizowany na 
drodze co najmniej dwóch różnych szlaków 
przy udziale cytochromu P-450 i glutationu 
(rys. 2.). 
 Badano udział P-450 i glutationu w meta-
bolizmie trichloroetenu u ludzi narażanych na 
związek o stężeniach: 214; 428 lub 857 mg/m3 
przez 6 h w komorze. Głównymi metabolita-
mi były produkty utleniania trichloroetenu  –  
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kwasu trichlorooctowego (TCA) i trichloroeta-

nolu. Łącznie wydalanie tych dwu metabolitów 

w ciągu 48 h wynosiło dla wzrastających dawek 

odpowiednio: 823; 1775 i 3080 µmol. Łączne 

wydalanie N-acetylo-S-(1,2-dichlorowinylo)-L- 

-cysteiny i N-acetylo-S-2,2-dichlorowinylo-L- 

-cysteiny) wynosiło dla wzrastających dawek 

odpowiednio: 0,25; 0,37 i 0,43 µml. Wydala-

nie miało przebieg dwufazowy (Bernauer i in. 

1996).  

 

 
Rys. 2. Główne drogi metabolizmu trichloroetenu (Tri). Procenty są wykazane jako frakcje ilości Tri 

zatrzymanego w organizmie w czasie 8-godzinnego narażenia inhalacyjnego. W nawiasie zaznaczono 

substancje chemiczne przejściowe występujące u ludzi (Bartonicek 1962; Ertle i in. 1972; Fernandez i in. 

1975) 

  

 Trichloroeten jest metabolizowany głów-

nie przez układ monooksygenaz do nietrwa-

łych epoksydów, które ułatwiają migrację 

chloru i tworzenie się chloralhydratu wykry-

wanego we krwi, lecz nie w moczu. Chlo-

ralhydrat jest gwałtownie utleniany do kwasu 

trichlorooctowego lub redukowany do trichlo-

roetanolu, który jest sprzęgany, tworząc glu-

kuronidy lub utleniany do kwasu trichlorooc-

towego (Müller 1974; ACGIH 2012a). 

 Trichloreten w mniejszym stopniu jest 

metabolizowany przez glutationo-S-transfe-

razę do S-(1,2-dichlorowinylo)glutationu oraz 

S-(1,2-dichlorowinylo)-L-cysteiny, a następnie 

do: kwasu merkapturowego, chlorotionoacetylu, 

sulfotlenku dichlorowinylocysteiny lub chloro-

tioketenów. Chlorotioketeny mogą ulegać hy-

drolizie do kwasu monochlorooctowego.  

 Na podstawie wyników badań wykazano 

brak istotnych różnic między metabolizmem 

trichloroetenu u ochotników i zwierząt do-

świadczalnych. Trichloroeten jest wydalany 

jako niezmieniony w powietrzu wydychanym 

i w postaci metabolitów z moczem. Około 8% 

metabolitów wydala się z potem i z kałem 

(Bartonicek 1962; ACGIH 2012a). Po 8 h 

narażenia ochotnicy wydalili z powietrzem 

wydychanym 9% wchłoniętej dawki. Wyda-

lanie było trójfazowe (półokresy – 20 min, 3 i 

30 h), (Fernandez i  in. 1975). Wydalanie meta-

bolitów z moczem jest wolniejsze niż wydalanie 

trichloroetenu przez płuca. Półokresy wydalania 

metabolitów z moczem wynoszą 50 ÷100 h dla 

kwasu trichlorooctowego i od 12 do 26 h dla 

trichloroetanolu. Sugeruje się dwufazowe wyda-

lanie tych metabolitów (Bartonicek 1962; 

Müller 1974; ACGIH 2012a). 

 Po narażaniu inhalacyjnym szczurów meta-

bolity trichloroetenu były wydalane głównie z 

moczem około 65% dawki, około 7 ÷ 23% 

wydalane z kałem, 9 ÷ 13% w postaci ditlenku 

węgla i około 1 ÷ 4% do powietrza w postaci 

niezmienionej (Green, Prout 1985; SCOEL 

2008). 

 Na podstawie wyników badań  przeprowa-

dzonych na pracownikach, wykazano, iż za-



Trichloroeten. Dokumentacja dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego 

 

105 

leżność między poziomem narażenia na tri-
chloroeten i wydalaniem trichloroetanolu jest 
liniowa. Zależność ta dotyczy również całko-
witych trichlorozwiązków (TTC) i sumy kwa-
sów trichlorooctowych (TCA) oraz wolnych i 
sprzężonych trichloroetanoli (TCOH) wyra-
żonych  jako  kwas  trichlorooctowy, co naj-

mniej do stężenia trichloroetenu w powietrzu 
zawierającego 1608 mg/m3 (Nomiyama 1977; 
SCOEL 2008). Wydajność metabolizmu tri-
chloroetenu jest ograniczona przy równocze-
snym narażeniu na takie inne rozpuszczalniki, 
jak: perchloroetylen, toluen i etanol (ACGIH 
2012a). 

  
MECHANIZM  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO 

 
Ponieważ trichloroeten (Tri) wykazuje litofil-
ność, może prowadzić do uszkodzenia błon 
komórkowych, co ułatwia jego wchłanianie. 
 Działanie drażniące trichloroetenu jest zwią-
zane z odtłuszczeniem skóry i uszkodzeniem 
warstwy rogowej (Toxicological ... 1997). 
 Trichloroeten gromadzi się w tkankach bo-
gatych w tłuszcze i może być przyczyną licz-
nych zaburzeń. Skutki neurotoksyczne  mogą 
być związane z demielinacją na skutek uszko-
dzenia błon komórkowych. Trichloroeten, tak 
jak inne rozpuszczalniki organiczne, może 
teoretycznie powodować zaburzenia ho-
meostazy i dystrybucji kationów wapnia w 
komórkach oraz interferować z neuroprzekaź-
nikami (Bilski 2001).  
 Wyniki badań dotyczące genotoksyczności 
trichloroetenu są sprzeczne. Wiadomo jednak, 
że trichloroeten powoduje mutację genu supre-
sorowego VHL (von-Hippel-Lindau) w nerkach. 
Metabolity trichloroetenu – DCVC (dichlorowi-
nylocysteina), dichlorowinyloglutation, kwas 
dichlorooctowy oraz chlorotioketeny wykazują 
działanie genotoksyczne. Jednak udział działa-
nia genotoksycznego w mechanizmie powsta-
wania nowotworów jest niewielki. Prawdopo-
dobnie za  kancerogenność trichloroetenu od-
powiada kilka współistniejących mechanizmów 
(Harth i in. 2005; Moore, Harrington-Brock 
2000; SCOEL 2008).  
 Metabolizm trichloroetenu przez szlak gluta-
tionozależny prowadzi do powstania takich 
metabolitów, jak: dichlorowinylocysteina, di-

chlorowinyloglutation oraz chlorotioketeny, 
wykazujących działanie nefrotoksyczne i geno-
toksyczne. Mechanizm powstawania nowotwo-
rów nerek jest związany prawdopodobnie z 
jednoczesnym działaniem genotoksycznym oraz 
cytotoksycznym trichloroetenu oraz jego meta-
bolitów. Nowotwory nerek obserwowano u 
pracowników narażonych na trichloroeten o 
bardzo dużych stężeniach, przy których obser-
wowano działanie toksyczne związku na nerki. 
Trichloroeten o  dużych stężeniach w większym 
stopniu jest metabolizowany przez szlak gluta-
tionowy niż trichloroeten o małych  stężeniach 
(Harth i in. 2005; Lock, Reed 2006; SCOEL 
2008). Przewlekła nefropatia może być powo-
dem powstawania nowotworów w nerkach. 
Stwierdzono, że ludzie i szczury narażone na 
trichloroeten wydalają zwiększoną ilość kwasu 
mrówkowego. Podwyższenie poziomu kwasu 
mrówkowego w moczu jest spowodowane 
deficytem kwasu foliowego. Deficyt ten po-
wstaje w wyniku interakcji trichloroetanolu lub 
kwasu trichlorooctowego z witaminą B12 na 
drodze mechanizmu wolnorodnikowego, po-
wodującego deficyt witaminy B1, a w kon-
sekwencji również kwasu foliowego. Kwas 
mrówkowy działając toksycznie na nerki, po-
woduje kwasicę metaboliczną. Narażenie pra-
cowników na trichloroeten o małym  stężeniu  
powoduje zaburzenia metabolizmu witaminy 
B12 oraz podwyższenie poziomu kwasu mrów-
kowego w moczu (Dow, Green 2000; Green i 
in. 1998; 2004; ECB 2004; SCOEL 2008).  
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 Trichloroeten o dużym  stężeniu  powoduje 
proliferację peroksysomów w komórkach wą-
troby u myszy. Prawdopodobnie za proces ten 
jest odpowiedzialny kwas trichlorooctowy 
(Smith i in. 2005; SCOEL 2008). Metabolit 
trichloroetenu  – kwas dichlorooctowy wyka-

zywał działanie rakotwórcze w wątrobie gryzo-
ni. Został zaliczony przez ekspertów IARC do 
grupy 2B – grupy substancji przypuszczalnie 
rakotwórczych dla ludzi (IARC 2004; Keshava, 
Caldwell 2006; SCOEL 2008). 

  
 

DZIAŁANIE  ŁĄCZNE 
 
Jednoczesne narażenie ludzi na trichloroeten 
(Tri) i inne rozpuszczalniki wpływa na zmianę 
wydajności metabolizmu związku. Badano inte-
rakcję: trichloroetenu, toluenu i n-heksanu, 
oznaczając stężenie tych związków w wydycha-
nym powietrzu oraz stężenie kwasu hipurowego 
w moczu. Jedyną reakcją było 18-procentowe 
zmniejszenie wydalania kwasu hipurowego. 
Autorzy badania ocenili wyniki jako interakcje 
metaboliczne (Baelum i in. 1998). 
 Jednoczesne narażenie ludzi na trichloroeten 
i etanol powoduje u niektórych narażonych 
wzrost nietolerancji alkoholu. Objawia się to:  
rozszerzeniem naczyń, tachykardią, zaczerwie-
nieniem twarzy, bólem głowy oraz niedociśnie-
niem. Objawy te przypominają skutki działania 
wodzianu chloralu. Przeprowadzono ekspery-
ment w celu zbadania wpływu etanolu na meta-
bolizm trichloroetenu. Mężczyźni byli narażeni  
na trichloroeten o stężeniu 273,5 mg/m3 przez 
6 h w ciągu pięciu dni. Dwa tygodnie później 
narażenie zostało powtórzone, a ochotnicy do-
datkowo przyjmowali etanol przed narażeniem i 
w trakcie narażenia (poziom alkoholu we krwi 
wynosił 0,06%). Na podstawie wyników badań 
stwierdzono, że jednoczesne narażenie ludzi na 
trichloroeten i etanol spowodowało obniżenie 
poziomu metabolitów trichloroetenu w moczu i 
we krwi o 40%. Stężenie trichloroetenu we krwi 
było 2,5 razy większe niż w przypadku naraże-
nia tylko na trichloroeten. Stężenie trichloroete-
nu w wydychanym powietrzu było 4 razy więk-
sze. Zaobserwowano również niewielki wzrost 
stężenia etanolu i aldehydu octowego we krwi 
(Müller i in. 1975; ECB 2004).  

 Przeprowadzono badania na ochotnikach 
dotyczące wpływu stężeń trichloroetenu na 
wyniki testów behawioralnych. Zaobserwowano 
zmiany w testach wizualno-motorycznych po 
narażeniu osób przez 2 h na trichloroeten o stę-
żeniu 5470 mg/m3. Zmiany te były nasilone w 
wyniku jednoczesnego narażenia na etanol. 
Alkohol powodował podwyższenie stężenia 
trichloroetenu we krwi. W wyniku narażenia na 
trichloroeten o stężeniu 5470 mg/m3 obserwo-
wano również takie subiektywne objawy działa-
nia hamującego na funkcje OUN,  jak: zawroty i 
ból głowy oraz ospałość. Nie zaobserwowano 
zmian po narażeniu na trichloroeten o stężeniu 
≤ 1641 mg/m3 przez 2 ÷ 8 h (ECB 2004). 
 Etanol, jedna z substancji metabolizowana w 
podobny sposób jak trichloroeten, wydaje się 
być substancją działającą dwojako na metabo-
lizm trichloroetenu.  Jakobson i in. (1986) wyka-
zali, że 0,8 ml/kg etanolu podawanego per os 
krótko przed narażeniem na trichloroeten o ma-
łym stężeniu (273,5 lub 547  mg/m3) hamował 
metabolizm związku u szczurów, co powodowa-
ło podwyższenie poziomu trichloroetenu we 
krwi. Natomiast duże dawki etanolu 5714 mg/kg 
m.c./dzień podawane per os przez 3 tygodnie 
indukowały metabolizm trichloroeten po na-
rażeniu na związek o stężeniach 2735 lub 
5470 mg/m3 (Kaneko i in. 1994; ECB 2004). 
Nie zaobserwowano wpływu etanolu na meta-
bolizm trichloroetenu, w przypadku gdy szczury 
były  narażane  na  trichloroeten o stężeniach 
2735 lub 5470 mg/m3. Indukcję metaboliczną 
obserwowano również, gdy szczurom podawa-
no dawkę 4000 mg/kg etanolu 15 ÷ 18 h przed 



Trichloroeten. Dokumentacja dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego 

 

107 

narażeniem na związek o stężeniu 2188 mg/m3 
(Sato i in. 1981; ECB 2004). 
 Metabolizm trichloroetenu  przy udziale cy-
tochromu P-450 interferuje z metabolizmem 
etanolu. Powstający na tej drodze chloralhy-
drat konkuruje z etanolem o dehydrogenazę 
alkoholową i dehydrogenazę aldehydu octo-
wego. Interakcje te powodują nietolerancję 
alkoholu u osób narażonych na trichloroeten 
(Müller 1974; ACGIH 2012a). 
 Innymi substancjami hamującymi metabo-
lizm trichloroetenu na drodze konkurencji są: 
1,1,1-trichloroetan, tetrachloroeten, izopropa-
nol, pirazol i disiarczek tetraetylotiuramu 
(Savolainen 1981; Jakobson i in. 1986; ECB 
2004). Jednoczesne narażenie na trichloroeten 

oraz wodzian chloralu nie wpłynęło na metabo-
lizm trichloroetenu, co wskazuje, że najwolniej-
szym etapem w metabolizmie trichloroetenu 
jest jego przekształcenie do wodzianu chlora-
lu (Jakobson i in. 1986; ECB 2004). 
 Zbadano wpływ łącznego narażenia na tri-
chloroeten i styren na słuch szczurów Long 
Evans. Zaobserwowano zmniejszenie amplitudy 
odpowiedzi pnia mózgu na bodziec akustyczny. 
Wykazano liniową zależność między stężeniem 
rozpuszczalnika we krwi a zmniejszeniem am-
plitudy. Łączne narażenie na trichloroeten i 
styren nie dawało tak dużego ubytku słuchu, jaki 
był oczekiwany po narażeniu na każdy z tych 
związków osobno (Rebert i in. 1993; ECB 
2004).  

  
  

ZALEŻNOŚĆ  SKUTKU  TOKSYCZNEGO  OD  WIELKOŚCI  NARAŻENIA 
 
Jednorazowe narażenie ochotników na trichlo-
roeten (Tri) o stężeniu 1641 mg/m3 lub mniej-
szym,  przez 6 h na trichloroeten o stężeniu 
273,5 lub 547 mg/m3 oraz dwukrotne narażenie 
przez 4 h na związek o stężeniu 600 mg/m3 po-
wodowało pojawienie się objawów upośledze-
nia funkcji OUN (Stewart 1974; Vernon 1969; 
Stopps, McLaughlin 1967;  Salvini 1971; Ertle 
1972; ECB 2004; SCOEL 2008). Trichloroeten 
o stężeniach 27 350 ÷ 109 400 mg/m3 był sto-
sowany jako anestetyk (Reynolds i in. 1989; 
ECB 2004). Przy wdychanym trichloroetenie o 
stężeniach powyżej 82 050 mg/m3 opisywano 
przypadki występującej czasem toksyczności 
wątrobowej. Wdychanie trichloroetenu o  bar-
dzo dużych stężeniach (zatrucie ostre lub użycie 
związku do znieczuleń) dawało objawy arytmii 
serca (Dobkin i in. 1963; Toxicological ... 1997). 
 U  ochotników   narażanych   przez  pięć 
dni (7 h/dzień) na trichloroeten o stężeniu 
1090 mg/m3 zaobserwowano objawy upo-
śledzenia funkcji OUN (Stewart i in. 1970; 
SCOEL 2008). Simon (1997) ekstrapolował 
wyniki otrzymane przez Stewart (1970), biorąc 
pod uwagę również kobiety. Stwierdził, że nara-

żenie na trichloroeten o stężeniu ≤ 165 mg/m3 
powinno zabezpieczyć kobiety przed skutka-
mi ze strony OUN. 
 W badaniach przeprowadzonych przez Ste-
wart i in. (1974) kilku ochotników narażano na 
trichloroeten o stężeniach: 109 mg/m3 przez 
pierwszy tydzień, 545 mg/m3 przez drugi i trzeci 
tydzień oraz 1090 mg/m3 przez czwarty tydzień. 
Nie zaobserwowano żadnych oznak działania 
toksycznego związku oraz zmian w testach be-
hawioralnych. Po narażeniu na trichloroeten o 
stężeniu 1090 mg/m3 zaobserwowano minimal-
ne zmiany w badaniu EEG.  
 W przypadku toksyczności przewlekłej 
skutki ze strony OUN były obserwowane naj-
częściej po przekroczeniu stężenia 200 mg/m3 
trichloroetenu. W badaniu przeprowadzonym 
przez Lilis najwięcej przypadków zaburzeń ze 
strony OUN zaobserwowano u robotników nara-
żonych na trichloroeten o stężeniu chwilowym 
powyżej 200 mg/m3 (Lilis i in. 1969; ECB 
2004). Zaburzenia ze strony ośrodkowego ukła-
du nerwowego u 50 robotników nasilały się wraz 
z długością narażenia (do 5 lat i dłużej) i były 
znacząco częstsze, gdy średnie stężenia trichlo-
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roetenu przekraczały 218 mg/m3 (Grandjeani i 
in. 1955; ECB 2004). Przebadano 9 pracowni-
ków narażonych na trichloroeten o stężeniach 
średnio 208 mg/m3 (120 ÷ 360 mg/m3). Naj-
większe wartości chwilowe trichloroetenu wy-
nosiły 420 ÷ 2023 mg/m3. Siedmiu pracowni-
ków z grupy narażanej i jeden z grupy kon-
trolnej (9 osób) zgłaszało: zmęczenie, zawro-
ty głowy, senność, podrażnienie oczu oraz 
skrócony oddech. Po trzech miesiącach nara-
żenia na trichloroeten o mniejszych stężeniach 
(średnio 88 mg/m3, chwilowe 404 mg/m3) 
liczba symptomów się zmniejszyła (Landri-
gan i in. 1987 ; ECB 2004).  
 W badaniu przekrojowym 70 pracowników 
narażonych na trichloroeten średnio przez 4 lata 
przebadano pod kątem dysfunkcji nerek. Średni 
poziom narażenia, oszacowany na podstawie 
ilości kwasu trichlorooctowego w moczu, wy-
nosił 175 mg/m3 (2,7 ÷ 1367,5 mg/m3); 60 osób 
było narażonych na trichloroeten o stężeniu 
poniżej 273,5 mg/m3. U narażonych pracowni-
ków wykryto zwiększoną aktywność wydalanej 
N-acetyloglukozamidazy (NAG) oraz zwięk-
szone stężenie albuminy w moczu (wskaźników 
działania toksycznego na nerki). Jednakże ak-
tywność   wydalanej   N-acetyloglukozamidazy i 

stężenie albuminy nie były zależne ani od stęże-
nia kwasu trichlorooctowego w moczu, ani od 
lat pracy. Zaobserwowano wzrost aktywności 
α-transferazy S-glutationowej w moczu wraz ze 
wzrostem dawki trichloroetenu. W porównaniu 
z grupą kontrolną wzrost ten nie był istotny 
statystycznie. Ponadto stwierdzono wzrost stę-
żenia kwasu mrówkowego oraz kwasu metylo-
malonowego w moczu zależny od wzrostu stę-
żenia kwasu trichlorooctowego w moczu. Nie 
zaobserwowano jednak klinicznych objawów 
nefrotoksyczności. Autorzy badania stwierdzili, 
że uszkodzenie nerek jest możliwe  po nara-
żeniu na trichloroeten o stężeniu większym 
niż 1367,5 mg/m3 (Green i in. 2004; SCOEL 
2008). Nie obserwowano zwiększonej aktyw-
ności N-acetyloglukozamidazy w moczu u 25 
robotników narażonych na trichloroeten o 
stężeniach 33 ÷ 55 mg/m3 (6 ÷ 10 ppm), (Seldén 
i in. 1993; SCOEL 2008). Nowotwory nerek 
obserwowano u pracowników po narażeniu na 
trichloroeten o bardzo dużych stężeniach, po 
których obserwowano działanie toksyczne 
związku na nerki (Harth i in. 2005; Lock, Reed 
2006; SCOEL 2008). Zależność dawka-odpo-
wiedź u ludzi została przedstawiona w tabeli 4. 

 
Tabela 4.  

Zależność dawka-odpowiedź dla narażania inhalacyjnego ludzi na trichloroeten (Tri) 

Czas narażenia Dawka Skutki Piśmiennictwo 

Jednorazowe ≤ 1641 mg/m3 objawy upośledzenia funkcji OUN 
 

Stewart 1974; Vernon 

1969; Stopps, 

McLaughlin 1967; 
Windemuller 1978 

Jednorazowe > 82050 mg/m3 działania toksyczne na wątrobę Dobkin 1963 

6 h 
 

273,5 mg/m3 
547 mg/m3 

objawy upośledzenia funkcji OUN 
 

Ertle 1972  

2 · 4 h 600 mg/m3 Salvini 1971 

5 dni 1090 mg/m3 Stewart 1970  

Pierwszy tydzień 
Drugi i trzeci tydzień 

Czwarty tydzień 

109 mg/m3 
545 mg/m3 

1090 mg/m3 

brak  
brak 
minimalne zmiany w badaniu EEG 

Stewart 1974 

> 12 miesięcy ≤ 165 mg/m3 brak objawów ze strony OUN u kobiet Simon 1997 

> 12 miesięcy > 200 mg/m3 zaburzenia ze strony OUN Lilis 1969; 
Grandjean 1955; 
Landrigan i in. 1987 
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Czas narażenia Dawka Skutki Piśmiennictwo 

4 lata 175 mg/m3 zwiększona aktywność wydalanej N- 
-acetyloglukozamidazy (NAG) oraz 
podwyższone stężenie albuminy w 
moczu 

Green i in. 2004 

 
 Po narażeniu szczurów na trichloroeten o 
małym stężeniu nie obserwowano objawów 
działania toksycznego związku, natomiast u 
myszy wykryto zmiany w płucach. Po naraże-
niu na trichloroeten o stężeniu 109 mg/m3 i 
większym zaobserwowano wakuolizację ko-
mórek Clara wraz z piknozą nabłonka oskrze-
likowego i ogniskową utratą nabłonka,  wów-
czas gdy stężenia  trichloroetenu były większe 
(Odum i in. 1992; SCOEL 2008).             
 Wiele gatunków zwierząt narażano na 
trichloroeten o  różnych stężeniach przez oko-
ło 6 miesięcy. U szczurów po narażeniu na tri-
chloroeten o stężeniu  2188 mg/m3 obserwowa-
no: wzrost masy wątroby i nerek, a u samców 
szczurów spadek masy ciała. Po narażeniu na 
trichloroeten o  stężeniu 16 410 mg/m3 u szczu-
rów i królików stwierdzono wzrost masy wątro-
by i nerek (króliki wykazywały niewielki przy-
rost masy wątroby). U świnek morskich po na-
rażeniu na trichloroeten o stężeniu 1094 mg/m3 
obserwowano ograniczenie wzrostu. Na podsta-
wie wyników przeprowadzonych badań stwier-
dzono, że wartość NOAEL dla poszczególnych 

gatunków zwierząt wynosiła: 2188 mg/m3 (dla 
małp); 1094 mg/m3 (dla szczurów i królików); 
547 mg/m3   (dla świnek morskich). Trichloroe-
ten o stężeniu 547 mg/m3 u żadnego gatunku 
zwierząt nie wywołał znaczących zmian (Adams 
i  in. 1951;  HSDB  2013).  Szczury Sprague-   
-Dawley narażano na trichloroeten przez 104 
tygodnie. Stwierdzono kariomegalię komórek 
kanalików nerkowych u blisko 20% samców 
w grupie narażonej na trichloroeten o stężeniu 
1640 mg/m3 i 80% w grupie samców narażo-
nych na trichloroeten o stężeniu 3280 mg/m3. 
Wartość NOAEL dla działania toksycznego 
trichloroetenu na nerki wynosiła 546 mg/m3 
(Maltoni i in. 1986; SCOEL 2008). 
 Szczurom Sprague-Dawley podawano zgłęb-
nikiem trichloroeten przez 52 tygodnie. Ka-
riomegalię komórek kanalików nerkowych 
stwierdzono u 14/30 samców z grupy narażonej 
na dawkę 250 mg/kg m.c. trichloroetenu (Mal-

toni i in. 1986; SCOEL 2008). Zależność daw-
ka-odpowiedź u zwierząt została przedstawiona 
w tabeli 5.  

 
Tabela 5.  

Zależność dawka-skutek dla narażania inhalacyjnego zwierząt doświadczalnych na trichloroeten 

(Tri)  

Gatunek  
zwierząt 

Czas narażenia Dawka Skutki Piśmiennictwo 

Myszy 6 h 109 mg/m3 wakuolizacja komórek Clara; pik-
noza nabłonka oskrzelikowego i 
ogniskowa utrata nabłonka 

Odum i in. 1992  

Świnki  
morskie 

6 miesięcy 547 mg/m3 brak Adams i in. 1951  

Króliki 
Szczury 

1094 mg/m3 brak 

Świnki  
morskie 

ograniczenie wzrostu 

Szczury♀ 2188 mg/m3 spadek masy ciała 

Szczury wzrost masy wątroby i nerek 

cd. tab. 4. 
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Gatunek  
zwierząt 

Czas narażenia Dawka Skutki Piśmiennictwo 

Świnki  
morskie 
Króliki 

niewielki wzrost masy wątroby 

Małpy brak 

Szczury  
Króliki 

16410 mg/m3 wzrost masy wątroby i nerek 

Szczury♂ 26 miesięcy 546 mg/m3 
1640 mg/m3 

 
3280 mg/m3 

brak 
kariomegalia komórek kanalików 
nerkowych u 20%  
kariomegalia komórek kanalików 
nerkowych u 80%  

Maltoni 1986 

 
Najwyższe dopuszczalne stężenie 
(NDS) w środowisku pracy 
 
Obowiązujące wartości dopuszczalne trichlo-
roetenu (Tri) w różnych państwach przedsta-
wiono  w  tabeli  6.   Wartości  dopuszczalnych  

stężeń trichloroetenu są bardzo zróżnicowane – 
od 55 mg/m3 w Danii do 550 mg/m3 w Wielkiej 
Brytanii. W większości państw ustalono rów-
nież najwyższe dopuszczalne stężenia chwilowe 
(NDSCh) lub pułapowe – od 2 mg/m3 (NIOSH) 
do 1080 mg/m3 (Francja).  

 
Tabela 6.  

Normatywy higieniczne trichloroetenu (Tri) w środowisku pracy w różnych państwach (ACGIH 

2012b; rozporządzenie ministra pracy i polityki społecznej z dnia 29.11.2002 r.  DzU nr 217, poz. 

1833 z późn. zm.; RTECS 2013; DFG 2012; SCOEL 2008) 

Państwo/organizacja/instytucja 
(rok ustanowienia) 

Wartości normatywów  
higienicznych 

Wartość DSB Uwagi 
NDS, 
mg/m3 

NDSCh, 
mg/m3 

Belgia (2002) 273 545  Rak 

Dania(2002) 55 –  Rak.kat.2 

Francja (2006) 405 1080   

Niemcy (2010) – – biologiczny wskaźnik narażenia na 
TCE  (EKA – exposure equivalent  

for carcinogenic materials) – 
patrz. tab. 7. 

Skin, grupa 
rakotwórczości 
3B 

Nowa Zelandia (2002) 269 1070 –  
Wielka Brytania (2005) 550 825 – Skin, rakotw. 
Szwecja (2005) 50 140  Rakotw. 
Szwajcaria (2009) 260 520  Skin 
Polska 50 400 20 mg TCA/l moczu Rakotw.             

Kat. 2, Ft 
UE (SCOEL/SUM/142/2008) 54,7 164,1 20 mg TCA/l moczu  

USA: 
– ACGIH (2006) 
         
– NIOSH (2009) 
– OSHA 

 
54 

 
135 
540 

 
135 

 
2a (P) 

1080 (P) 
1620b 

 
BEI: 15 mg TCA/l moczu; 
0,5 mg TCEOH/l moczu  

 
A2 

Objaśnienia: 

Rakotw. kat. 2. – substancja, którą rozpatruje się jako rakotwórczą dla człowieka.  

Skin – substancja wchłania się przez skórę. 

cd. tab. 5. 
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Grupa 3B (Niemcy) – substancje, dla których wyniki badań w warunkach in vitro i na zwierzętach wskazują na działanie rakotwór-
cze, ale nie są wystarczające do zaklasyfikowania do innych grup rakotwórczości; konieczne jest wykonanie dalszych badań przed 

podjęciem ostatecznej decyzji. 

Grupa A2 (ACGIH) –  czynnik podejrzewany o działanie rakotwórcze na człowieka. 
P – stężenie pułapowe. 
a  – stężenie pułapowe dopuszczalne przez 60 min, jeżeli związek jest stosowany  jako gaz anestetyczny. 
b  – stężenie pułapowe dopuszczalne przez 5 min w ciągu 2 h. 
Ft  – substancja działająca toksycznie na płód. 

 
 W ACGIH ustalono wartość TLV-TWA 
trichloroetenu na poziomie 54 mg/m3 na pod-
stawie jego działania na ośrodkowy układ 
nerwowy (zawroty głowy, zaburzenia funkcji 
poznawczych) oraz nerki (nefrotoksyczność i 
rakotwórczość). Ze względu na skutki ze stro-
ny ośrodkowego układu nerwowego ustalono 
także wartość STEL trichloroetenu na pozio-
mie 135 mg/m3 (ACGIH 2012). 
 W SCOEL przyjęto wartość OEL trichloroe-
tenu na poziomie 54,7 mg/m3 (10 ppm). Za 
skutek krytyczny działania trichloroetenu uzna-
no jego działanie nefrotoksyczne. Wartość tę 
ustalono na podstawie wyników badań Green  
(Green i in. 2004) oraz Seldén (Seldén i in. 
1993). Na podstawie wyników badań Green 
(Green i in. 2004) i z uwagi na kluczową rolę 
dużych chwilowych stężeń par trichloroetenu na 
prawdopodobieństwo wystąpienia nowotworu 
nerki, przyjęto w SCOEL wartość STEL na 
poziomie 164,1 mg/m3 (30 ppm). 
 W Polsce obowiązuje wartość najwyższe-
go dopuszczalnego stężenia (NDS) trichloroe-
tenu na poziomie 50 mg/m3 oraz wartość naj-
wyższego dopuszczalnego stężenia chwilo-
wego (NDSCh) na poziomie 400 mg/m3. W 
2010 r. odnotowano 5 osób narażonych na 
trichloroeten  o stężeniu powyżej obowiązują-
cej wartości NDS (GIS 2007).  
 

Podstawy proponowanej  
wartości NDS 
 
Za skutek krytyczny działania trichloroetenu 
(Tri) przyjęto działanie neurotoksyczne. W 
przypadku toksyczności przewlekłej, działanie 
hamujące na czynności OUN u ludzi (bóle i 
zawroty głowy, mdłości, senność) obserwo-
wano po przekroczeniu stężenia 200 mg/m3 

trichloroetenu. Stężenie  to uznano za wartość 
NOAEL związku.  
 Do obliczenia wartości NDS trichloroetenu 
przyjęto następujące współczynniki niepew-
ności: 

– A = 2 – współczynnik związany z różni-
cami we wrażliwości osobniczej  
– B = 1 – narażenie  drogą inhalacyjną  
– C = 1 – narażenie przewlekłe  
– D = 1 –  wartość NOAEL  
– E = 2 – współczynnik modyfikacyjny – 
dotyczy oceny eksperta o kompletności 
danych oraz potencjalnych skutków odle-
głych (ze względu na stwierdzone u myszy 
zwiększone ryzyko występowania raka wą-
troby). 

 Wartość NDS trichloroetenu obliczono po  
podstawieniu przyjętych  wartości  współczyn-
ników niepewności do wzoru: 
 

NDS = NOAEL/A · B · C · D · E 

.mg/m50
22

mg/m200
NDS

3

3

=

⋅

=   

 W celu potwierdzenia proponowanej warto-
ści NDS, przedstawiono obliczenie tej wartości 
na podstawie  toksycznego działania trichloroe-
tenu  na nerki. Do ustalenia wartości NOAEL 
wykorzystano wyniki badań 70 pracowników 
narażonych na trichloroeten o stężeniu średnio 
175 mg/m3 przez 4 lata. U pracowników stwier-
dzono wzrost aktywności wydalanej z moczem 
N-acetyloglukozamidazy (NAG) oraz podwyż-
szone stężenie albuminy. Według autorów skut-
ki te wskazywały na zaburzenie funkcjonowania 
kanalików nerkowych, lecz nie na uszkodzenie 
nerek. Nie zaobserwowano klinicznych obja-
wów nefrotoksyczności. Stężenie to przyjęto za 
wartość NOAEL dla działania nefrotoksycznego 
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u człowieka. Przyjęto następujące współczynni-
ki niepewności:

 – A = 2 – związany z różnicami we wraż-
liwości osobniczej  
– B = 1 – narażenie drogą inhalacyjną  
– C = 1 – narażenie trwało średnio 4 lata 
– D = 1 – wartość NOAEL  
– E = 2 – współczynnik modyfikacyjny – 
dotyczy oceny eksperta o kompletności da-
nych oraz potencjalnych skutków odległych 
(ze względu na stwierdzone u myszy zwięk-
szone ryzyko występowania raka wątroby). 

    
Wartość NDS trichloroetenu obliczono po 

podstawieniu przyjętych wartości współczynni-
ków niepewności do wzoru: 
 

NDS = NOAEL/A · B · C · D · E 

.
3

3

mg/m43,75
22

mg/m175
NDS =

⋅

=  

 Zaproponowano utrzymanie dotychczas obo-
wiązującej wartości najwyższego dopuszczal-
nego  stężenia  (NDS)  trichloroetenu   równej 
50 mg/m3. Takie stężenie trichloroetenu powin-
no zapobiegać skutkom zdrowotnym narażenia 

na  związek  w  warunkach narażenia zawodo-
wego. 
 Ze względu na działanie drażniące trichloro-
etenu oraz działanie par trichloroetenu na OUN, 
zaproponowano przyjęcie wartości najwyższego 
dopuszczalnego stężenia chwilowego  (NDSCh) 
na poziomie 100 mg/m3 (2 ∙ wartość NDS). 
Zaleca się także oznakowanie związku litera-
mi: „I” – substancja o działaniu drażniącym, 
„Sk” – substancja wchłania się przez skórę oraz 
„Rakotw. kat. 2.” – substancja, którą rozpatruje 
się jako rakotwórczą dla człowieka.   
 

Proponowane wartości DSB 
 
W Polsce wartość dopuszczalnego stężenia w 
materiale biologicznym (DSB) dla trichloroe-
tenu (Tri) ustalono na poziomie 20 mg kwasu 
trichlorooctowego (TCA/l moczu). Zgodnie z 
tabelą  7., opracowaną przez niemiecką Komi- 
sję Badania Skutków Zdrowotnych Substancji 
Chemicznych w Środowisku Pracy, stężeniu 
55 mg/m3 trichloroetenu w powietrzu odpo-
wiada stężenie 20 mg TCA/l moczu. Proponu-
je się utrzymanie dotychczas zalecanej warto-
ści DSB trichloroetenu na poziomie 20 mg 
TCA/l moczu.  

 

Tabela 7.  

Zależność między stężeniem trichloroetenu (Tri) w powietrzu środowiska pracy a stężeniem 

kwasu trichlorooctowego (TCA) w moczu (DFG 2012) 

Stężenie Tri w powietrzu, mg/m3 
Stężenie TCA w moczu po zakończeniu  

zmiany roboczej, mg/ml 

55 20 

109 40 

164 60 

273 100 

 
 

 
 
 
 
 
 

 



Trichloroeten. Dokumentacja dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego 

 

113 

 
ZAKRES BADAŃ WSTĘPNYCH I OKRESOWYCH, NARZĄDY (UKŁADY) 
KRYTYCZNE, PRZECIWWSKAZANIA LEKARSKIE DO ZATRUDNIENIA 

 
lek. BOŻENA NOWAKOWSKA 
specjalista medycyny pracy 
Instytut Medycyny Pracy 
im. prof. dr. med. Jerzego Nofera 
91-348 Łódź 
ul. św. Teresy od Dzieciątka Jezus 8 

 
Zakres badania wstępnego  
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi 
na:  błony śluzowe górnych dróg oddechowych, 
spojówki, skórę i  wątrobę oraz  badanie neuro-
logiczne.  
Badania pomocnicze: eeg. w zależności od 
wskazań oraz badania czynności wątroby 
(ALT, AST, GTP i poziom bilirubiny) w za-
leżności od wskazań.  
 

Zakres badań okresowych 
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi 
na:  błony śluzowe górnych dróg oddechowych, 
spojówki, skórę i  wątrobę oraz badanie neuro-
logiczne,  a w zależności od wskazań badanie 
psychologiczne. 
Badania pomocnicze: eeg. w zależności od 
wskazań oraz  badania czynności wątroby 
(ALT, AST, GTP, poziom bilirubiny) w za-
leżności od wskazań.  

Częstotliwość badań okresowych: co 2 ÷ 3 lata. 
 

U w a g a  

Lekarz przeprowadzający badania profilak-
tyczne może poszerzyć jego zakres o dodat-
kowe specjalistyczne badania lekarskie oraz 
badania pomocnicze, a także wyznaczyć krót-
szy termin następnego badania, jeżeli stwier-
dzi, że jest to niezbędne do prawidłowej oce-
ny stanu zdrowia pracownika lub osoby 
przyjmowanej do pracy. 
 

Zakres ostatniego badania okresowego 
przed zakończeniem  
aktywności zawodowej 
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi 
na:  błony śluzowe górnych dróg oddechowych, 
spojówki, skórę i  wątrobę oraz badanie neuro-
logiczne, a w zależności od wskazań badanie 
psychologiczne. 
Badania pomocnicze:  eeg., badania czynności 
wątroby (ALT, AST, GTP i poziom bilirubiny).  
 

Narządy ( układy) krytyczne   
 
Ośrodkowy układ nerwowy,  błony śluzowe 
górnych dróg oddechowych i oczu, skóra i wą-
troba.   
 
Przeciwwskazania lekarskie  
do zatrudnienia 
 
Choroby ośrodkowego układu nerwowego, 
zespół zależności alkoholowej, choroby wątroby  
z uszkodzeniem funkcji komórki wątrobowej, 
przewlekłe przerostowe i zanikowe nieżyty błon 
śluzowych górnych dróg oddechowych, prze-
wlekłe zapalenie spojówek, przewlekłe stany 
zapalne skóry, ciąża (z uwagi na działanie 
prawdopodobnie rakotwórcze).  
 
U w a g a  

Proponowany test ekspozycyjny – oznaczanie 
sumy stężeń trichloroetanolu i  kwasu trichlo-
rooctowego (TCA) w moczu, DSB 100 mg/l 
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moczu (próbki moczu należy pobierać pod ko-
niec zmiany roboczej w końcu tygodnia pracy).  
Wymienione przeciwwskazania lekarskie do-
tyczą kandydatów do pracy. O przeciwwska-
zaniach w przebiegu trwania zatrudnienia 
powinien decydować lekarz sprawujący opie-

kę profilaktyczną, biorąc pod uwagę wielkość i 
czas trwania narażenia zawodowego oraz ocenę 
stopnia i zaawansowania zmian chorobowych 
pracownika i zdrowia osoby przyjmowanej do 
pracy. 
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