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! Najwyzsze dopuszczalne stezenie (NDS) i najwyzsze dopuszczalne stgzenie chwilowe (NDSCh) trichloroetenu sa
zgodne z rozporzadzeniem ministra pracy i polityki spolecznej w sprawie najwyzszych dopuszczalny stgzen i natezen
substancji szkodliwych dla zdrowia w srodowisku pracy. DzU 2011, nr 274, poz. 1621.

% Metoda oznaczania stezenia trichloroetenu w powietrzu na stanowiskach pracy jest zawarta w normach:
PN-Z-04047-02: 1978 Ochrona czystosci powietrza — Badania zawarto$ci trdjchloroetylenu — Oznaczanie trojchloroetylenu
na stanowiskach pracy metoda chromatografii gazowej bez wzbogacania probki i z wzbogacaniem przy uzyciu dwusiarczku
wegla.

PN-Z-04325: 2006 Ochrona czystosci powietrza — Oznaczanie chlorowanych weglowodoréw alifatycznych na
stanowiskach pracy metoda chromatografii gazowej z pasywnym pobieraniem probek.

3 Publikacja przygotowana na podstawie wynikéw uzyskanych w ramach II etapu programu wieloletniego: ,,Poprawa
bezpieczenstwa i warunkow pracy” dofinansowanego w latach 2011-2013 w zakresie stuzb panstwowych przez
Ministerstwo Pracy i Polityki Spolecznej. Koordynator programu: Centralny Instytut Ochrony Pracy — Panstwowy

Instytut Badawczy.
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Streszczenie

Trichloroeten (Tri) jest lotna, przezroczysta, bez-
barwng ciecza o stodkim eterycznym zapachu,
zblizonym do zapachu chloroformu. Substancja
jest stosowana do odtluszczania metali oraz jako
rozpuszczalnik. Pary trichloroetenu draznig blo-
ny sluzowe nosa i gardla, powoduja takze podraz-
nienia skory i oczu. U ludzi trichloroeten w warun-
kach narazenia inhalacyjnego dziala hamujaco na
czynnosci  osrodkowego ukladu nerwowego i
wywoluje: bole i zawroty glowy, sennos¢, nudno-
§ci i utrate przytomnosci. Narazenie na trichloroe-
ten o duzych stezeniach powodowalo zgon. Tri-
chloroeten wykazuje réwniez dziatanie nefrotok-
syczne oraz hepatotoksyczne.

Wedlug danych Centralnego Rejestru Danych o
Narazeniu na Substancje, Preparaty, Czynniki i
Procesy Technologiczne o Dziataniu Rakotwor-
czym lub Mutagennym, prowadzonego w Instytu-
cie Medycyny Pracy w t.odzi, na dzialanie trichlo-
roetenu w 2011 r. bylo narazonych 1239 pracowni-
kow, ktorzy byli zatrudnieni: przy ekstrakgji thusz-
czéw z nasion, czyszczeniu i odttuszczaniu metali,
w przemysle gumowym, farb i atramentéw dru-
karskich oraz lakieréw.

W 2010 r., zgodnie z danymi Gléwnego Inspekto-
ratu Sanitarnego, 5 0s6b bylo narazonych na tri-
chloroeten o stezeniach wigkszych od obowiazu-
jacej wartosci NDS, czyli 50 mg/m? w tym 2 oso-
by byly zatrudnione przy produkcji wyrobow
metalowych, a 3 osoby - przy innej produkcji nie-
sklasyfikowanej.

U zwierzat doswiadczalnych gtéwnymi skutkami
narazenia inhalacyjnego na trichloroeten bylo:
uposledzenie funkcji OUN, skutki nefrotoksyczne,
hepatotoksyczne oraz wakuolizacja komoérek Clara
pluc u myszy.

W komoérkach ssakéw w warunkach in vitro czy-
sty trichloroeten wywoltywat: transformacje komo-
rek, wymiane chromatyd siostrzanych, mutacje
genodw, lecz nie powodowat aberracji chromoso-
mow.

W dostepnym pismiennictwie istnieja ograniczone
dowody dzialania rakotwoérczego trichloroetenu
na ludzi. Wyniki kilku badan kohortowych ludzi
narazonych zawodowo na trichloroeten wykazaly
zwiekszone ryzyko zachorowania na: nowotwory
watroby, przewodéw zolciowych i nerek, a takze
na chioniaka nieziarniczego.

Narazenie myszy na trichloroeten drogg pokar-
mowgq prowadzilo do wzrostu czestosci nowo-
tworoéw watroby. Zwigzek indukowatl u myszy i
szczurow takze nowotwory o innej lokalizacji.
Eksperci IARC zaliczyli trichloroeten do grupy
2A - grupy substancji prawdopodobnie kancero-
gennych dla ludzi.

Wyniki badan dotyczacych wplywu trichloroetenu
na rozrodczoé¢ ludzi nie dostarczyly jednoznacz-
nych dowodéw dziatania toksycznego zwigzku. W
dostepnym pismiennictwie i bazach danych nie
znaleziono informacji o wynikach badan epide-
miologicznych dotyczacych narazenia zawodowe-
go na trichloroeten, w ktérych ryzyko skutku tera-
togennego zalezatoby znaczgco od narazZenia na te
substancje.

Trichloroeten jest dobrze wchianiany wszystkimi
drogami narazenia: w postaci par wchlania sie w
ukladzie oddechowym, a ciekly w przewodzie
pokarmowym oraz przez skore.

Metabolizm trichloroetenu w organizmie przebie-
ga z udzialem cytochromu P-450 i glutationu.
Gloéwne metabolity trichloroetenu - trichloroetanol
i kwas trichlorooctowy, sa wydalane z moczem
czedciowo w postaci glukuronidéw. Te dwa meta-
bolity sa stosowane jako biochemiczne wskazniki
narazenia. Czes¢ wchlonietego trichloroetenu jest
wydalana z powietrzem wydychanym w postaci
niezmienionej. Wydalanie trichloroetenu z powie-
trzem oraz wydalanie metabolitow przebiega
wielofazowo.

Wartos¢ najwyzszego dopuszczalnego stezenia
(NDS) trichloroetenu ustalono na podstawie dzia-
fania jego neurotoksycznego oraz nefrotoksyczne-
go. Proponuje sie utrzymanie obowigzujacej war-
tosci NDS trichloroetenu, czyli 50 mg/m?. Z uwa-
gi na dzialanie draznigce substancji oraz dziatanie
par trichloroetenu na OUN, proponuje si¢ przyje-
cie wartosci najwyzszego dopuszczalnego stezenia
chwilowego (NDSCh) na poziomie 100 mg/m?
(2 razy wartos¢ NDS). Proponuje sie takze utrzy-
manie dotychczas zalecanej wartosci dopuszczal-
nego stezenia w materiale biologicznym (DSB) na
poziomie 20 mg TCA /1 moczu.

Zaleca sie rowniez oznakowanie zwiazku literami:
,1”- substancja o dziataniu draznigcym, ,Sk” -
substancja wchiania sie przez skore oraz ,,Rakotw.
kat. 2.” - substancja rakotworcza kategorii 2.




Trichloroeten. Dokumentacja dopuszczalnych wielkosci narazenia zawodowego

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 x 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/1 urine
is maintained.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANC]JI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substancji

Ogdlna charakterystyka trichloroetenu (US
EPA 1985; The Merck... 1989; Linde 1993;
Hansch, Leo 1995; Cheminfo 2003; SCOEL
2008; ACGIH 2012a; HSDB 2013):

—nazwa chemiczna trichloroeten
—wzor sumaryczny — C,HCl;
— wzor strukturalny
C|>=<CI
Cl H
— nazwa CAS trichloroeten
— numer CAS 79-01-6
— numer RTECS KX4560000
— numer indeksowy  602-027-00-9
— numer WE 201-167-4

trichloroetylen, Tri,
1,1,2-trichloroeten,
trichlorek etylenu.

— synonimy:

Zharmonizowang klasyfikacj¢ oraz ozna-
kowanie substancji stwarzajacych zagroze-
nie, zgodnie z tabelg 3.1. zalacznika VI do
rozporzadzenia 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-
jacego i uchylajacego dyrektywy 67/548/EWG i
1999/45/WE oraz zmieniajacego rozporzadze-
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 rozporzgdzeniem
Parlamentu Europejskiego i Rady nr 1272/2002 (Dz. Urz. WE L 353)

Klasyfikacja Oznakowanie
kody ) Specyficzne

klasa zagrozenia i AT piktogram, lifﬁazzy r(gt(::vl;r stq.Zema . Uwagi
Kod kaige orii wskazujacych kody haset o djzz’y graniezne 1 -

¥ kateg rodzaj ostrzegawczych 7 wspotezynniki

. zagrozenia M
zagrozenia »
Carc. 1B H350 GHS08 H350
Muta. 2 H341 GHS07 H341
Eye Irrit. 2 H319 Dgr H319
Skin Irrit. 2 H315 H315
STOT SE 3 H336 H336
Aquatic Chronic 3 H412 H412
Objasnienia:

Carc. 1B — rakotworczo$¢, kategoria zagrozen 1.B.
H350 — moze powodowac raka.

Muta. 2 — dziatanie mutagenne na komorki rozrodcze, kategoria zagrozen 2.

H341 - podejrzewa si¢, ze powoduje wady genetyczne.

Eye Irrit. 2 — powazne uszkodzenie oczu/dziatanie draznigce na oczy, kategoria zagrozenia 2.

H319 — dziata drazniaco na oczy.

Skin Irrit. 2 — dziatanie zrace/drazniace na skore, kategoria zagrozenia 2.

H315 — dziata drazniaco na skore.

STOT SE 3 — dziatanie toksyczne na narzady docelowe — narazenie jednorazowe, kategoria zagrozenia 3., dziatanie narkotyczne.

H336 — moze wywotywa¢ uczucie sennosci lub zawroty gtowy.

Aquatic chronic 3 — stwarzajace zagrozenie dla srodowiska wodnego, kategoria zagrozenia 3.
H412: dziata szkodliwie na organizmy wodne, powodujac dlugotrwate zmiany.

GHSO07

GHSO08

Rys. 1. Kody hasta ostrzegawczego ,,Niebezpieczenstwo”. Piktogramy okreslone w rozporzadzeniu WE
nr 1272/2008 (CLP) maja czarny symbol na biatym tle z czerwonym obramowaniem, na tyle szerokim,

aby bylo wyraznie widoczne

Trichloroeten, zgodnie z tabelg 3.2. za-
tacznika VI do rozporzadzenia Parlamentu
Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008 z
dnia 16.12.2008 r. w sprawie klasyfikacji,
oznakowania i pakowania substancji i mie-
szanin, zmieniajacego i uchylajacego dyrek-
tywy 67/548/EWG i 1999/45/WE oraz zmie-
niajacego rozporzadzenie (WE) nr 1907/2006
(Dz. Urz. UE L 353 z dnia 31.12.2008 r., 1),
zostal zaklasyfikowany jako:

— Rakotw. Kat. 2; R45 — substancja, ktora

rozpatruje si¢ jako rakotworcza dla czio-

wieka, moze powodowac raka
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— Muta. Kat. 3; R68 — substancja o moz-
liwym dziataniu mutagennym na cztowie-
ka, mozliwe ryzyko powstawania nieod-
wracalnych zmian w stanie zdrowia czlo-
wieka

— Xi; R36/38 — dziala draznigco na oczy i
skore

— R52-53 — dziala szkodliwie na organizmy
wodne; moze powodowaé dlugo utrzymuja-
ce sie zmiany w srodowisku wodnym

— R67 — pary moga wywota¢ uczucie sen-
nosci i zawroty glowy.
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Wlasciwosci fizykochemiczne
substancji

Wiasciwosei fizykochemiczne trichloroetenu
(Tri), (US EPA 1985; The Merck... 1989; Linde
1993; Hansch, Leo 1995; Cheminfo 2003;
ECB 2004; SCOEL 2008; ACGIH 2012a;

HSDB 2013):

— postac i wyglad bezbarwna, niepal-
na, lotna ciecz o
stodkim eterycznym
zapachu, zblizonym
do zapachu chlo-
roformu (prég wy-
czuwalnosci 110 =+
164 mg/m°)

— masa czasteczkowa 131,5

— temperatura

topnienia -87°C
— temperatura

wrzenia 86 +~88°C
— temperatura

samozaptonu 410°C

— gestosé w temp. 20 °C,
1,4642 g/cm’

— gestos¢ par

4,53 g/cm3

90,8 hPa w temp.
25°C; 77 hPa w temp.
20°C

(powietrze = 1)
— preznos¢ par

— stezenie pary

nasyconej 423 440 mg/m’ w temp.
20°C

— wspolezynniki

podziatu

oktanol/woda log Pow 2,61
— rozpuszczalnosé

w wodzie 1,1 g/l w temp. 25 °C
—rozpuszczalnosé:  w rozpuszczalnikach,

tatwo rozpuszczalny
w etanolu, eterze die-
tylowym, acetonie i
chloroformie

— wspotezynniki
przeliczeniowe: 1 ppm odpowiada
5,47 mg/m’, 1 mg/m’
odpowiada 0,19 ppm.

W powietrzu pary trichloroetenu utleniaja
si¢ pod wplywem promieniowania stoneczne-
go do fosgenu i chlorku dichloroacetylu (US
EPA 1985).

Produkcja, zastosowanie,
narazenie zawodowe

Istnieje wiele metod produkc;ji trichloroetenu
(Tri):
— chlorowanie acetylenu do 1,1,2,2-ter-
trachloroetanu przy uzyciu katalizatoréw:
chlorku zelaza, chlorku fosforu lub chlorku
antymonu, a nastepnie odchlorowodoro-
wanie do trichloroetenu
— z etylenu lub 1,2-dichloroetenu przez
niekatalityczne chlorowanie, przez reakcje
dichlorku etylenu i innych C, weglowodo-
row z mieszaning tlenu i chloru albo chlo-
rowodoru
— bezposrednie chlorowanie etylenu w wa-
runkach beztlenowych (HSDB 2013).

Trichloroeten byt stosowany jako $rodek
przeciwbolowy w poloznictwie oraz do nar-
kozy. Obecnie jest uzywany jako rozpusz-
czalnik wielu produktéw, m.in. insektycydow.
Stosuje si¢ go takze w procesie odtluszczania:
w przemysle meblarskim, wyrobow metalo-
wych, w sprzecie elektrycznym i elektronicz-
nym oraz w sprzgcie transportowym. Uzywa
si¢ go rowniez w: przemysle drukarskim,
szklarskimi i papierniczym, osprzecie hydrau-
licznym, samochodowym, jubilerskim i urza-
dzen elektrycznych oraz plastiku, a takze do
produkeji klejow (IARC 1995; HSDB 2013).
Trichloroeten jest stosowany réwniez 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).
Wedtug IUCLID trichloroeten w Unii Eu-
ropejskiej jest produkowany w ilosci 51 000 +
225 000 t rocznie, natomiast wg danych Euro-
pean Chlorinated Solvents  Association
(ECSA) w 1996 r. byl produkowany w ilosci
138 000 t. W UE okoto 400 + 700 osdb jest
narazonych na trichloroeten podczas jego
produkcji. Stezenia trichloroetenu w trakcie
tego procesu utrzymywaly si¢ zwykle ponizej
54,7 mg/m’ (10 ppm). Narazenie pracownikow
stosujacych trichloroeten w procesie czyszcze-
nia i odtluszczania metali zwykle nie przekra-
czalo 1094 mg/m’ (20 ppm), ale moglo takze
osiagnaé poziom 273,5 mg/m’ (50 ppm). Nara-
zenie to moze wzrosna¢ chwilowo nawet do
poziomu 2735 mg/m’ (500 ppm). Okoto 100
pracownikow bylo narazonych na trichloroeten
w trakcie produkgji 1,1,1,2-tetrafluoroetanu oraz

1-chloro-2,2,2-trifluoroetanu (ECB 2004).

Wedlug danych z Centralnego Rejestru Da-
nych o Narazeniu na Substancje, Preparaty,
Czynniki i Procesy Technologiczne o Dziataniu
Rakotwoérczym lub Mutagennym, prowadzone-
go w Instytucie Medycyny Pracy w Lodzi, na
dziatanie trichloroetenu w Polsce w 2011 r. bylo
narazonych 1239 o0s6b zatrudnionych przy:
ekstrakeji thuszczow z nasion oraz czyszczeniu i
odtluszczaniu metali, a takze w: przemysle gu-
mowym, farb i atramentéw drukarskich oraz
lakierdw.

Zgodnie z danymi Gléwnego Inspektoratu
Sanitarnego, 5 0sob byto narazonych w 2010 r.
na trichloroeten o stezeniach wigkszych od
obowiazujacej wartosci NDS (50 mg/m’), w
tym 2 osoby byly zatrudnione przy produkcji
wyrobow metalowych, a 3 osoby przy innej
produkcji niesklasyfikowanej (GIS 2010).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Zatrucia ostre i podostre

Objawy ostrego zatrucia trichloroetenem (Tri) u
ludzi to gldwnie uposledzenie czynnosci osrod-
kowego ukladu nerwowego. Skutki neurolo-
giczne w postaci: zawrotow glowy, utraty czucia
twarzy, trudnosci w przetykaniu, nudnosci czy
utraty przytomnosci, obserwowano po narazeniu
zawodowym na substancje o duzym, zwykle
krotkotrwalym stezeniu trichloroetenu. W niekto-
rych przypadkach trichloroeten dzialat toksycznie
na nerw trojdzielny. Ostre zatrucia przemystowe
konczace sie zgonem ujawnialy w autopsji
uszkodzenie watroby (Toxicological... 1997).
Wiadomosci o ostrych zatruciach u ludzi
pochodza glownie z zastosowania trichlo-
roetenu do narkozy. Trichloroeten byl stoso-
wany jako anestetyk o stezeniach 27 350 +
109 400 mg/m3 (Reynolds i in. 1989; ECB
2004). Po narazeniu na trichloroeten o steze-
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niach powyzej 82 050 mg/m’® opisywano przy-
padki wystepowania uszkodzenia watroby. Na-
razenie inhalacyjne na trichloroeten o bardzo
duzych stgzeniach wywolywalo arytmi¢ serca
(Dobkin, Byles 1963; Toxicological... 1997).
Jednorazowe narazenie ochotnikow na tri-
chloroeten o stezeniu 1641 mg/m’ lub mniej-
szym powodowato niewielkiego stopnia skutki
ze strony OUN: bdl i zawroty glowy, sennos¢
(Stewart 1974; Vernon, Ferguson 1969; Stopps,
McLaughlin 1967; ECB 2004; SCOEL 2008).
Ochotnicy narazeni na trichloroeten o steze-
niu srednio 600 mg/m’ dwukrotnie przez 4 h
zglaszali: zawroty glowy, podraznienie oczu
oraz gorsze wyniki w testach psychofizjo-
logicznych. Podobne wyniki uzyskano w grupie
pracownikow narazonych zawodowo na trichlo-
roeten (Salvini i in. 1971; ECB 2004).
Narazenie ochotnikoéw na trichloroeten o
stezeniach 273,5 lub 547 mg/m’ przez 6 h
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spowodowalo pojawienie si¢ takich objawow
uposledzenia funkcji OUN, jak: zmeczenie oraz
zmniejszenie zdolnosci koncentracji (Ertle i in.
1972; ECB 2004).

Pieciu ochotnikéw narazano przez 5 dni 7 h
dziennie na trichloroeten o stezeniu 1090 mg/m’.
Dwoch ochotnikéw odczuwalo suchosé w gar-
dle, a jeden z nich okreslit odczuwane skutki
jako draznigce. Trzech ochotnikow narzekato na
uczucie sennosci przy wykonywaniu okreslo-
nych zadan w trakcie eksperymentu. Testy neu-
rologiczne nie wykazaly zadnych obiektywnych
zmian (Stewart i in. 1970; SCOEL 2008). Sinmon
(Simon i in. 1997) ekstrapolowat wyniki otrzy-
mane przez Stewarta (1970), uzywajac mode-
lowania farmakokinetycznego oraz symulacji
Monte Carlo. W modelowaniu tym wzieto pod
uwage rowniez kobiety, ktore sg bardziej wraz-
liwe na skutki ze strony OUN po narazeniu na
trichloroeten. Simon stwierdzil, ze narazenie na
trichloroeten o stezeniu < 165 mg/m’ powinno
zabezpieczy¢ 99% kobiet przed skutkami ze
strony OUN.

Trichloroeten rozktada si¢ pod wplywem
Swiatta i ciepla lub w kontakcie z silnymi
zasadami na fosgen i dichloroacetylen (Mertens
1993; Saunders 1967; ECB 2004). Dlatego tez
niektore skutki neurotoksyczne moga by¢
spowodowane dzialaniem produktéw rozpadu
zwigzku (ECB 2004).

Zapach trichloroetenu jest wyczuwalny,
gdy jego stezenia wynosza 110 + 164 mg/m’
(20 + 30 ppm), (ECB 2004). Przyjeta przez
AIHA granica wyczuwalnos$ci zapachu wyno-
si 450 mg/m’ (82 ppm), (AIHA 1997; SCOEL
2008). Jednak Abe (1988) ustalil ten poziom
na 46 mg/m’ (8,4 ppm). Trichloroeten o du-
zych stezeniach (5360 mg/m’) ma zapach
bardzo silny i nieprzyjemny, a po paru minu-
tach narazenia obserwowano: bdle i zawroty
glowy oraz podraznienie nosa i oczu. Trichlo-
roeten o stezeniu 10720 mg/m’ ma zapach
silne po-
draznienie nosa i gardla, a sennos¢, zawroty

trudny do zniesienia i powoduje

glowy i nudno$ci wystepuja w ciagu 5 min
(Lemen 2001). Narazenie na trichloroeten o
bardzo duzych stezeniach prowadzi do $mier-
ci spowodowanej dziatlaniem substancji na
osrodkowy uktad nerwowy. Przypadki zgo-
néw w przemysle obserwowano w wyniku
wdychania trichloroetenu o bardzo duzych
stezeniach podczas procesu odtluszczania lub
suchego prania (Toxicological... 1997).

Pojedyncze narazenie per os na trichloroeten
w dawce okoto 450 mg/kg m.c. (20 ml) powo-
dowato uposledzenie czynnosci OUN. Naraze-
nie na wicksze dawki prowadzito do objawow
ze strony: serca, watroby i nerek (ECB 2004).

Trichloroeten jest substancja wykazujaca
dziatanie draznigce na skore czlowieka. Powta-
rzane narazenie moze spowodowaé odtluszcze-
nie skory i prowadzi¢ do zaczerwienienia oraz w
rzadkich przypadkach do zluszczajacego zapa-
lenia skory (Schirren 1971; Bauer, Rabens
1974; ECB 2004). Trichloroeten zaaplikowany
na przedrami¢ ochotnika bez opatrunku przez 18
dni nie spowodowatl opuchlizny ani zaczerwie-
nienia, gdyz substancja mogla szybko wyparo-
waé z miejsca nalozenia (Wahlberg 1984; ECB
2004).

W niektorych badaniach kliniczno-kontrol-
nych otrzymano pojedyncze wyniki dodatnie
testow dzialania uczulajacego trichloroetenu
(Nakayama 1 in. 1988; Conde-Salazar i in.
1983; ECB 2004). Narazenie na trichloroeten
jest zwigzane z chorobg autoimmunologiczng —
toczniem rumieniowatym (lupus erythemato-
sus), ktory moze powodowaé zaczerwienienie
skory oraz inne reakcje skorne (Blossom i in.
2004; SCOEL 2008).

Zatrucia przewlekle i podprzewlekle

W badaniach przeprowadzonych przez Stewart
(1974) kilku ochotnikow narazano na trichlo-
roeten (Tri) o stezeniach 109 mg/m’ przez
pierwszy tydzien, 545 mg/m’ przez drugi i trzeci
tydzien oraz 1090 mg/m’ przez czwarty ty-
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dzien. Nie zaobserwowano zadnych oznak
dziatania toksycznego substancji oraz zmian
w wynikach testow behawioralnych. Po nara-
zeniu na trichloroeten o stezeniu 1090 mg/m’
zaobserwowano niewielkie zmiany w badaniu
EEG (ECB 2004).

Badania epidemiologiczne

Podprzewlekle i przewlekte narazenie pra-
cownikéw na trichloroeten (Tri) wywoluje
takie same skutki neurologiczne, co po zatru-
ciach ostrych.

Obserwowano zaburzenia ze strony osrod-
kowego ukladu nerwowego u 50 robotnikdw
narazonych na trichloroeten o stgezeniach
srednio 109 + 218 mg/m’ (stezenia chwilowe
od 5,3 do 1796 mg/m’). Zaburzenia te obej-
mowaly: zawroty i bol glowy, znuzenie, pare-
stezje, chwiejno$¢ emocjonalng, utrate pa-
migci oraz nietolerancje alkoholu. Objawy
nasilaty sie¢ wraz z dlugoscia narazenia (do 5
lat i dluzsze) i byly znaczaco czestsze, gdy
srednie stezenia trichloroetenu przekraczaty
218 mg/m3 (Grandjean i in. 1955; ECB 2004).

W innym badaniu, spos$rod 70 robotnikow
narazonych na trichloroeten, 1/3 narazonych
skarzylo si¢ na: bdle glowy, nudnosci i sen-
no$¢. Najwiecej przypadkow zaburzen ze
strony OUN zaobserwowano u o0séb narazo-
nych na trichloroeten o stgzeniu chwilowym
powyzej 200 mg/m’ (Lilis i in.1969; ECB
2004). Pracownik zatrudniony przez 20 lat
przy odtluszczaniu metali (1 + 2 h dziennie)
trichloroetenem o stezeniu 8 + 175 mg/m’
cierpial na: bdle i zawroty glowy, nudnosci,
zaniki pamieci oraz utracit czucie w rekach i no-
gach, ktére utrzymywato si¢ przez 4 lata. Na
tym stanowisku pracy zarejestrowano jednak
znaczng czestos¢ wystepowania trichloroetenu o
duzych stezeniach (Kohlmuller, Kochen 1994;
Toxicological ... 1997).

Rasmussen i in. (1993) zbadali 96 robotni-
kéw narazonych na trichloroeten lub CFC113
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(trichlorotrifluoroetan) w trakcie procesu od-
tluszczania. Pracownicy zostali pogrupowani
zgodnie z historia narazenia. Maksymalne
stezenie kwasu trichlorooctowego (TCA) w
moczu wynosito 26,1 mg/l, natomiast $rednie
- 7,7 mg/l.
dyczna narazonych oraz przeprowadzono

Pod uwage wzigto historie me-

kilka testéw psychometrycznych. Zmiany
wykazane w testach wystepowaty u 10% osob
z grupy narazonej na trichloroeten o matym
stezeniu, u 39% narazonych na zwigzek o
srednim stezeniu oraz u 63% narazonych na
zwigzek o duzym stezeniu. U 42 pracownikow,
ktorzy byli narazeni na trichloroeten, wystepo-
waly zmiany (31/42 gldéwnie, 7/42 wylacznie).
Srednie narazenie na trichloroeten w Danii w
tego typu zaktadach pracy w latach 1947-1987
nie przekraczato 274 mg/m’ (50 ppm), (ECB
2004).

Przebadano 9 pracownikow narazonych na
trichloroeten o stezeniu $rednio 208 mg/m’
(120 + 360 mg/m’). Wartosci chwilowe wy-
nosily 420 + 2023 mg/m’. Z grupy narazo-
nych 7 pracownikow i | z grupy kontrolnej (9
0sOb) zglaszali nastepujace objawy: zmecze-
nie, zawroty glowy, senno$¢, podraznienie oczu
oraz skrocony oddech. Po 3 miesigcach naraze-
nia na trichloroeten o mniejszym stezeniu
(rednio 88 mg/m’, chwilowe 404 mg/m’)
zmniejszyla si¢ liczba objawow zglaszanych
przez osoby narazone (Landrigan i in. 1987;
ECB 2004).

W badaniu przekrojowym 70 pracownikoéw
narazonych na trichloroeten srednio przez 4 lata
przebadano pod katem zmian w nerkach. Sredni
poziom narazenia na trichloroeten zostat osza-
cowany na podstawie stezenia kwasu trichlo-
rooctowego w moczu i wynosit 175 mg/m’
(2,7 mg/m’ = 1367,5 mg/m’), 60 oséb bylo
narazonych na trichloroeten o st¢zeniu ponizej
273,5 mg/m’. U narazonych pracownikéw
wykryto podwyzszong aktywnos¢ N-acety-
loglukozamidazy (NAG) wydalanej z moczem
oraz podwyzszone stezenie albuminy (wskazni-
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kow dziatania toksycznego zwiazku na nerki).
Jednakze aktywnos¢ wydalanej N-acetyloglu-
kozamidazy i stezenie albuminy nie byly za-
lezne ani od aktualnego stezenia kwasu tri-
chlorooctowego w moczu, ani od lat pracy w
narazeniu. Zaobserwowano wzrost aktywno-
$ci a-transferazy S-glutationowej w moczu wraz
ze wzrostem stezenia kwasu trichlorooctowego
w moczu. W poréwnaniu z grupa kontrolng
wzrost ten nie byl istotny statystycznie. Stwier-
dzono ponadto wzrost stezenia kwasu mréwko-
wego oraz kwasu metylomalonowego w moczu
zalezny od wzrostu stezenia kwasu trichlorooc-
towego w moczu. Autorzy badania uwazaja, ze
metabolity trichloroetenu, a mianowicie kwasu
trichlorooctowego i TCOH powoduja deficyt
witaminy By, co z kolei prowadzi do podwyz-
szonego poziomu kwasu mréwkowego oraz
kwasu metylomalonowego w moczu. Kwasy te
powoduja kwasice metaboliczna w nerkach. Nie
zaobserwowano jednak klinicznych objawéw
nefrotoksycznosci. Autorzy badania stwierdzili,
ze uszkodzenie nerek jest mozliwe po narazeniu
na trichloroeten o stg¢zeniu wiekszym niz steze-
nia, na ktore byli narazeni pracownicy (Green i
in. 2004; SCOEL 2008).

Nie zaobserwowano zwickszonej aktywno-
sci N-acetyloglukozamidazy u 25 robotnikow

narazonych na trichloroeten o stg¢zeniu ponizej
33 + 55 mg/m’ (6 + 10 ppm), (Seldén i in. 1993;
SCOEL 2008).

Elektrokardiogramy pracownikéw nara-
zonych na trichloroeten o stezeniach 204 +
922 mg/m’ przez 1 + 5 lat nie wskazywaty na
szkodliwe dzialanie zwiazku na serce (Toxico-
logical ... 1997).

Grupa 35 pracownikdw sektora drukarskiego
narazonych co najmniej 3 lata na trichloroeten
zostata przebadana pod katem zmian o podlozu
immunologicznym. Wyniki badan poréwnano z
wynikami badan wewnetrznej i zewnetrznej
grupy kontrolnej. Stezenie trichloroetenu w
powietrzu wynosifo 35+14 mg/m’. Stezenie
kwasu trichlorooctowego w moczu w grupie
0sob narazonych wynosito 13,3+5,9 mg/g krea-
tyniny, natomiast w grupie kontrolnej — 0,02+
0,02 mg/g. U narazonych obserwowano wzrost
poziomu cytokinin typu 1 oraz spadek poziomu
cytokinin typu 2 (Lavicoli i in. 2005; SCOEL
2008).

Pozostale badania epidemiologiczne byly
ukierunkowane gléwnie na wykrycie zaleznosci
migdzy narazeniem zawodowym na trichloroe-
ten i stwierdzonymi przypadkami nowotworow,
dlatego zostaly opisane w rozdziale: Dzialanie
rakotworceze na ludzi.

DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra i podostra

Po narazeniu szczuréw na trichloroeten (Tri)
przez 4 h stezenie $Smiertelne (LCsp) wynosi-
to 65 000 mg/m’ (12 000 ppm), a u myszy —
46 000 mg/m’ (8450 ppm), (Friberg i in. 1953;
Siegel 1 in. 1971; SCOEL 2008). Gtéwnymi
objawami toksycznos$ci trichloroetenu bylo:
uposledzenie funkcji OUN,
oddechowa, a takze podraznienie oczu i drog
oddechowych (Greim 1996, SCOEL 2008).
Ostre narazenie zwierzat przez drogi odde-

niewydolno$é

chowe wywolywalo: uszkodzenie nerek i ser-
ca, toksyczne zmiany w watrobie oraz objawy
uczuleniowe. Po narazeniu na zwigzek o ma-
lym stezeniu u szczuréw objawy dziatania
toksycznego zwiazku nie wystapily, natomiast
u myszy wykryto zmiany w phlucach. Zaobser-
wowano wakuolizacje komdrek Clara po nara-
zeniu na trichloroeten o stezeniu 109 mg/m’
(20 ppm) i wiekszym, wraz z piknoza nablon-
ka oskrzelikowego i ogniskowa utrata nablon-
ka po narazeniu na zwigzek o wiekszych ste-
zeniach (Odum i in. 1992; SCOEL 2008). U
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myszy zmiany w komoérkach Clara ptuc mo-
gly by¢ zwigzane z nagromadzeniem aldehydu
trichlorooctowego, metabolitu trichloroetenu,
gdyz myszy maja ograniczona zdolnos¢ do
przemiany tego metabolitu.

Na podstawie wynikow duzej liczby badan
przeprowadzonych na myszach wykazano, ze
ich ptuca wykazuja szczegdlna wrazliwos¢ na
trichloroeten (Forkert i in. 1985; Forkert,
Troughton 1987, Forkert, Birch 1989; Villaschi
iin. 1991; SCOEL 2008).

Jednorazowe inhalacyjne narazenie szczu-
réw na trichloroeten o stezeniu 4372 mg/m’
(800 ppm) przez 6 h wywotato: zmniejszenie
aktywno$ci motorycznej zwierzat, szybsze
meczenie si¢ oraz zmiang zachowania w labi-
ryncie T. Trichloroeten o stezeniu 2188 mg/m’
(400 ppm) u szczuréw nie wywotat takich
objawow (Grandjean 1960; 1963; Grandjean,
Battig 1964; Wolff 1976; SCOEL 2008). Me-
diane stezenia S$miertelnego dla szczurow
narazonych na trichloroeten przez 8 h ustalo-

Tabela 2.

no na poziomie 547 mg/m’ (Siegel i in. 1971;
SCOEL 2008).

Dawke s$miertelna (LDs) dla trichloroete-
nu podawanego per os zwierzetom ustalono
miedzy 5400 a 7200 mg/kg m.c. dla szczurdéw
oraz 2900 mg/kg m.c. dla myszy (ECB 2004).
U zwierzat stwierdzono objawy ze strony
osrodkowego ukladu nerwowego (Jomes i in.
1958; SCOEL 2008). Dawka $miertelna (LDs)
trichloroetenu  podawanego dootrzewnowo
szczurom wynosila 1282 mg/kg m.c., a u
myszy — 3000 mg/kg m.c. Po dozylnym poda-
niu szczurom zwigzku stezenie S$miertelne
wynosito 2725 mg/kg m.c., natomiast u my-
szy 33,9 mg/kg m.c. (RTECS 2013).

U krolikow wartos¢ LDsy po podaniu na
skore wynosita 29 000 mg/kg m.c., a u myszy —
16 000 mg/kg m.c. (Smyth i in. 1962; 19609;
SCOEL 2008).

Wartosci median dawek i stezen S$miertel-
nych dla trichloroeten przedstawiono w tabeli 2.

Wartos$ci median dawek i stezen $miertelnych trichloroetenu (Tri), (SCOEL 2008; HSDB 2013;
RTECS 2013; CHEMIDPLUS 2013; CHEMINFO 2009)

Gatunek zwierzat Droga podania Wartos¢ (LDso lub LCsp)
Szczur inhalacyjna (4 h) 65 000 mg/m’
(6 h) 4372 mg/m’
(8 h) 547 mg/m’
per os 5400 mg/kg
7200 mg/kg
dootrzewnowa 1282 mg/kg
dozylna 2725 mg/kg
Mysz inhalacyjna (4 h) 46 000 mg/m’
(10 h) 30 085 mg/m’
per os samice 2443 mg/kg;
samce 2402 mg/kg
2900 mg/kg
dootrzewnowa 3000 mg/kg
dozylna 33.9 mg/kg
dermalna 16 000 mg/kg
Krolik dermalna 29 000 mg/kg
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TOKSYCZNOSC PRZEWLEKEA I PODPRZEWLEKEA

Szereg gatunkdéw zwierzat narazano 7 h dzien-
nie, 5 dni w tygodniu przez okoto 6 miesigcy
na trichloroeten (Tri) o réznych stezeniach. Po
narazeniu na trichloroeten o stezeniu 2188 mg/m’
u szczurdw obserwowano wzrost masy watro-
by i nerek, a u samcoéw szczurow — spadek
masy ciala. Po narazeniu na zwiazek o stezeniu
16 410 mg/m’ u szczuréw i krolikow stwierdzo-
no wzrost masy watroby i nerek. Kroliki wyka-
zywaly niewielki przyrost masy watroby. Tri-
chloroeten o stezeniu 2188 mg/m’ nie wywo-
lywal zadnych objawow u badanych matp. U
swinek morskich po narazeniu na zwigzek o
stezeniu 1094 mg/m® obserwowano zahamowa-
nie wzrostu. Na podstawie wynikéw przepro-
wadzonych badan mozna stwierdzi¢, ze wartosci
NOAEL dla poszczegolnych gatunkdéw zwierzat
wynosily: 2188 mg/m’ (u malp); 1094 mg/m’
(u szczurdw i krolikow); 547 mg/m’ (u $winek
morskich). Trichloroeten o stezeniu 547 mg/m’ u
zadnego gatunku zwierzat nie spowodowatl zna-
czacych zmian (Adams i in. 1951; HSDB 2013).
Szczury Sprague-Dawley narazano na tri-
chloroeten o stezeniach: 0; 546; 1640 lub

3280 mg/m’ przez 104 tygodnie. Stwierdzono
kariomegalie komodrek kanalikow nerkowych u
blisko 20% samcow w grupie narazonej na
zwiazek o stezeniu 1640 mg/m’ i 80% w gru-
pie samcow narazonych na zwiazek o stezeniu
3280 mg/m’. Wartos¢ NOAEL dla dziatania
toksycznego trichloroetenu na nerki wynosila
546 mg/m’ (Maltoni i in. 1986; SCOEL 2008).
Szczurom  Sprague-Dawley  podawano
zglebnikiem przez 52 tygodnie dawki: 0; 50
lub 250 mg/kg m.c. trichloroetenu. Kariome-
galie komorek kanalikow nerkowych stwier-
dzono u 14/30 samcow z grupy narazonej na
dawki 250 mg/kg m.c. trichloroetenu (Maltoni
i in. 1986; SCOEL 2008). Objawy nefrotok-
sycznosci zaobserwowano réwniez na pod-
stawie wynikéw badan na szczurach: ACI,
August, Marshall i Osborne-Mendel, ktoérym
przez 103 tygodnie podawano zglebnikiem
dawki: 0; 500 lub 1000 mg/kg m.c. trichloroete-
nu. Zmiany w nerkach o charakterze cytomega-
lii stwierdzono u ponad 80% narazanych szczu-
réw, natomiast toksyczng nefropatie u 17 + 80%
narazanych zwierzat (NTP 1988; NTP 1990).

ODLEGLE SKUTKI DZIALANIA

Dzialanie mutagenne

Handlowy trichloroeten (Tri) moze zawierac
stabilizator (epichlorhydryng), ktéry jest muta-
genem, dlatego wazne jest, aby w doswiadcze-
niach uzywac czystego zwiagzku. Czysty trichlo-
roeten nie indukowal: aberracji chromosomal-
nych, dominujacych mutacji letalnych, wymiany
siostrzanych chromatyd lub nieplanowych syn-
tez DNA u gryzoni. Czysty trichloroeten nie
indukowal takze mutacji genéw w komorkach
ludzkich (IARC 1995; SCOEL 2008).

W komoérkach zwierzat w warunkach in
vitro czysty trichloroeten wywotywatl: trans-
formacje komodrek, wymiane chromatyd sio-

strzanych, mutacje genéw, lecz nie powodo-
wal aberracji chromosomoéw (IARC 1995).
Podawanie zwierzetom trichloroetenu dro-
ga per os lub podanie dootrzewnowe nie dato
jednoznacznych wynikéw w odniesieniu do
wigzania kowalencyjnego z DNA w watrobie
myszy i szczura. Podawany per os lub przez
drogi oddechowe trichloroeten nie wywolywat
nieplanowej syntezy DNA (UDS) w hepato-
cytach myszy ani wymiany chromatyd sio-
strzanych (SCE) w limfocytach $ledziony my-
szy lub limfocytach szczura. Trichloroeten nie
indukowal mikrojader 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 wywotalo zmienne
wyniki dla pojedynczych pekniec¢ nici DNA lub
powstawanie nietrwalych miejsc zasadowo
labilnych w watrobie myszy (podawanie doo-
trzewnowo lub per os) i wzrost wystepowania
polichromatycznych jader w erytrocytach myszy
narazanych per os oraz szczur6w narazanych
przez drogi oddechowe (SCOEL 2008).

U szczurdéw narazanych na trichloroeten o
stezeniu 26 800 mg/m’ przez 6 h dziennie (czy-
stos¢ Tri 99%) i u myszy po narazeniu droga
pokarmowa na dawki 375 do 3000 mg/kg (czy-
stos¢ Tri 99,5%) obserwowano zalezny od
stezenia/dawki wzrost mikrojader w czerwo-
nych ciatkach krwi szpiku kostnego (Kligerman
i in. 1994; Duprat, Gradiski 1980; SCOEL
2008; TARC 1995). W komorkach bakterii
uzyskiwano wyniki negatywne. Wyniki badan
w warunkach in vivo zwierzat byly niejedno-
znaczne (IARC 1995). Wiegkszo$¢ testow in-
dukcji mikrojader w szpiku kostnym u szczu-
row dalo wynik negatywny (Wilmer i in.
2005; SCOEL 2008), co zmniejsza znaczenie
wezesniejszych wynikow dodatnich (Kliger-
man iin. 1994; SCOEL 2008).

Dzialanie rakotworcze

Dziatanie rakotworcze na ludzi

Badania epidemiologiczne dotyczace dziala-
nia rakotworczego trichloroetenu (Tri) nie
daly podstaw do stwierdzenia, ze zwiazek
dziata rakotworczo na ludzi.

Retrospektywne badania Spirtas i in.
(1991), ktére objety 14 457 pracownikow na-
prawiajacych samoloty w okresie 30 lat, nie
wykazaty zadnego zwiazku miedzy naraze-
niem na trichloroeten a czestosciag wystepo-
wania nowotworéw. Podobnie w badaniach
poréwnawczych przypadkow przeprowadzo-
nych przez Paddle (1983) oraz Novotna i in.
(1979) nie znaleziono zalezno$ci miedzy za-
chorowaniem na nowotwor watroby a naraze-
niem na trichloroeten. W Szwecji 1727 pra-
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cownikéw objeto badaniem kohortowym.
Narazenie okre$lono na podstawie wydalania
kwasu trichlorooctowego z moczem. Srednie
stezenie trichloroetenu wynosito 82 mg/m’.
Nie stwierdzono nadmiernej umieralnosci z
powodu choréb nowotworowych. Standary-
zowany wskaznik czestosci wystepowania
(SIR) nowotworoéw watroby i drog zélciowych
wynosit 1,4 (C.1. 0,4 + 3,6), dla nowotwordéw
nerek 1,2 (C.I. 0,5 + 2,5), dla chloniaka 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 obejmowalo
3089 narazonych pracownikdéw. Nie stwier-
dzono wzrostu czestosci zgonéow z powodu
nowotworow. Wzrost wystepowania wszyst-
kich przypadkow nowotwordéw nie byl zna-
czacy w poréwnaniu z populacja generalng
Finlandii. Odnotowano znaczacy wzrost wy-
stepowania nowotworow watroby u mezczyzn
o czasie utajenia wickszym niz 20 lat (SIR 6,
C.I. 1,3 + 18). Narazenie wynosilo zwykle
ponizej 164 mg/m® (30 ppm). W pozniejszym
szacowaniu przyjeto srednie narazenie wyno-
szace 35,5 mg/m’ (IARC 1995; UAIII 2006;
SCOEL 2008).

W Niemczech Henschler i in. (1995) ba-
daniem kohortowym objeli 169 pracownikow
narazonych na trichloroeten co najmniej przez
1 rok. Oszacowano, ze pracownicy byli narazeni
na zwiazek o stezeniu powyzej 55 mg/m’, cze-
sto stezenie dochodzito nawet do 2730 mg/m’.
Standaryzowany wspotczynnik zapadalnosci
na nowotwory nerek wzrést (SIR 8; C.I. 2,6 +
18,6) i byl to wzrost istotny statystycznie.

Vamvakas 1 in. (1998) przeprowadzili ba-
danie kliniczno-kontrolne 58 pacjentéw ze
zdiagnozowanym nowotworem nerki. Iloraz
szans wynosit 10,8 (C.I. 3,4 = 34,7). Szpital,
w ktéorym przebywali pacjenci, znajdowat si¢
na tym samym terenie, co zaktady pracy osob
bioracych udzial w poprzednim badaniu.
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Zbadano 803 pracownikéw narazonych na
trichloroeten o stezeniu $rednio 101 mg/m’.
Ryzyko wystapienia chloniaka nieziarniczego
(non-Hodkin’s lymphoma, NHL) u mezczyzn
wzrosto znaczaco (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)
obejmowato 14 360 pracownikéw narazonych
na trichloroeten o duzym stezeniu. Ryzyko
wystapienia NHL (SIR 1,5; C.I. 1,2 + 2) oraz
raka nerki (SIR 1,4; C.I. ~ 1,8) wzrosto. Po-
wigzanie miedzy: SIR dla NHL, okresu za-
trudnienia, roku zatrudnienia lub liczby pra-
cownikéw byto niejasne. Ponadto zwigkszona
zapadalnos¢ na tego rodzaju nowotwodr byla
znaczaca, jezeli zatrudnienie nastgpowato
przed 1970 r. (SIR 1,9; C.I. 1,4 +2,6).

Badaniem kliniczno-kontrolnym we Fran-
cji objeto 86 przypadkéw nowotworu nerki
oraz 316 osob w grupie kontrolnej (Charbotel
i in. 2006). Wzieto pod uwage palenie papie-
roséw oraz wskaznik masy ciata. Ryzyko
zachorowania wzrosto po narazeniu na tri-
chloroeten o duzym stezeniu (OR 2,16; CA
1,02 =+ 4,6) — 13,2% prac bylo wykonywanych

przy narazeniu na trichloroeten o stezeniu
> 270 mg/m’ (> 50 ppm), natomiast 7,5% prac
bylo wykonywanych, gdy stezenie pulapowe
wynosito > 1090 mg/m® (> 200 ppm), (Fevot-
te iin. 2006; Charbotel i in. 2006).

Wong (2004) dokonat zintegrowanej oceny
powyzszych badan i nie stwierdzit zwigkszone-
go ryzyka zachorowania na nowotwor watroby
lub NHL u 0s6b narazonych na trichloroeten.

Eksperci IARC (1995) po przeprowadze-
niu metaanalizy stwierdzili, Ze najwiecej in-
formacji dostarczyly wyniki badan kohorto-
wych, na podstawie ktérych stwierdzono
zwigkszone ryzyko zachorowania na nowo-
twory watroby i drég zolciowych oraz nie-
wielki wzrost ryzyka zachorowania na NHL.
Eksperci IARC stwierdzili, ze istnieja ograni-
czone dowody dziatania rakotworczego tri-
chloroetenu na ludzi (IARC 1995).

Dzialanie rakotwdrcze na zwierzeta

Wyniki badan dzialania kancerogennego trichlo-
roetenu (Tri) na zwierzeta doswiadczalne przed-
stawiono w tabeli 3. W badaniach tych zwierze-
ta byly narazone na trichloroeten inhalacyjnie,
per os oraz przez nalozenie na skore.

Tabela 3.
Wyniki badan dzialania rakotworczego trichloroetenu (Tri) na zwierzeta do§wiadczalne (Sitarek i in.
1997)
Gatunek Liczba Dawka/stc;‘Zen.le . .
" ; (czas narazenia, Skutki Pismiennictwo
zwierzat zwierzat -
obserwacji)
Narazenie inhalacyjne
Szczury 309 0; 540; nie stwierdzono réznic w przezywalnosci Henschler i in.
Wistar 3048 2700 mg/m’ zwierzat; nie ujawniono wzrostu czgstosci 1980
w grupie | (narazenie 72 tyg., nowotwordw: $ledziony, watroby, nerek,
obserwacja do serca, zoladka, ptuc, osrodkowego uktadu
144 tyg.) nerwowego u zwierzat
Szczury 49+51 @ | 0;270; 810; do 100 tygodni przezyto okoto 75% samic Fukuda i in.
Sprague- w grupie | 2430 mg/m’ (nara- narazanych z wszystkich grup i 50% samic z 1983
-Dawley zenie 104 tyg.) grup kontrolnych; przezywalnos¢ zwierzat
byla istotnie wicksza w grupach narazanych
niz w grupie kontrolnej; nie stwierdzono
wzrostu czgstosci nowotworéw u samic w
grupie kontrolnej i zwierzat narazanych
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Gatunek
zwierzat

Liczba
zwierzat

Dawka/stezenie
(czas narazenia,
obserwacji)

Skutki

Pismiennictwo

Szczury
Sprague-
-Dawley

Myszy
NMRI

Myszy
Swiss oraz
myszy
B6C3F1

Myszy
ICR

Chomiki
syryjskie

130+145
Qid

w grupie

309
308
w grupie

90 @
90 &
w grupie

49+ 51
?

w grupie

309
303

w grupie

0; 540; 1620 lub
3240 mg/m’
(narazenie 104 tyg.)

0; 540;

2700 mg/m’
(narazenie 72 tyg.,
obserwacja do
120 tyg.)

0; 540; 1620 lub
3240 mg/m’
(narazenie 78 tyg.)

0;270; 8101 2430
mg/m’ (narazenie
104 tyg.)

0; 540;

2700 mg/m’ (nara-
zenie 72 tyg., ob-
serwacja 120 tyg.)

stwierdzono istotny, zalezny od wielkosci ste-
zenia wzrost czgstosci nowotworow z komo-
rek §rédmiazszowych jader (p < 0,001);
czestosé nowotworow: 6/135 w grupie kon-
trolnej; 16/30 w grupie narazonej na Tri o
stezeniu 540 mg/m’ (p < 0,05); 30/130 w
grupie narazonej na Tri o stezeniu 1620 mg/m’
(p <0,01); 31/130 w grupie narazonej na Tri
o stezeniu 3240 mg/m’ (p < 0,01); ujawniono
ponadto 4 przypadki raka gruczotowego z
komorek kanalikdw nerkowych w grupie
narazonej na Tri o stezeniu 3240 mg/m’;
stwierdzono ponadto kariomegali¢ komdrek
kanalikow nerkowych u 16,9% zwierzat

w grupie narazonej na Tri o stgzeniu

1620 mg/m’ i 77,7% w grupie narazonej na
Tri o stezeniu 3240 mg/m’

przezywalnos¢ 83% w grupie kontrolnej,
63% w grupie narazanej na Tri o stgzeniu
540 mg/m’, 56% w grupie narazanej na Tri o
stezeniu 2700 mg/m’; czestosé chtoniakow
9/29; 17/30 (p < 0,001) i 18/28 (p < 0,01)
odpowiednio w grupach @ 0; 540; 2700 mg/m’

stwierdzono zalezny od st¢zenia wzrost cze-
stosci nowotworow pluc i watroby u samcoéw
Swiss; czestos¢ ztosliwych nowotwordw phuc
u samcow Swiss wynosita 10/90 w grupie
kontrolnej i 11/90; 23/90; 27/90 w grupach
narazanych (p < 0,05); czgstos¢ watrobiakdéw
u tych myszy wynosita 4/90 w grupie kon-
trolnej; 2/90; 8/90; 13/90 (p < 0,05) w gru-
pach narazanych odpowiednio: 540; 1620 i
3240 mg/m’; autorzy podaja, ze padniccia
myszy B6C3F1 narazanych na Tri byla istot-
nie wigksza niz w grupie kontrolnej; u samic
myszy B6C3F1 obserwowano zalezny od
stezenia wzrost nowotworow ptuc: 4/90 w
grupie kontrolnej; 6/90; 7/90 i 15/90

(p <0,05) w grupach narazanych na Tri

nie stwierdzono réznic w przezywalnosci
zwierzat z réznych grup; stwierdzono istotny
wzrost czgstosci gruczolakorakéw pluc: 1/49
w grupie kontrolnej; 3/50; 8/50; 7/46 w gru-
pach narazanych; grupa ekspertow IARC
Zwraca uwage na istotng statystycznie zalez-
nos¢ dawka-odpowiedz

nie stwierdzono wzrostu czg¢stosci nowo-
twordw u zwierzat z grupy kontrolnej i grup
narazanych; ocenie poddano: $ledziong,
watrobe, nerki, ptuca, serce, zoladek, osrod-
kowy uktad nerwowy

Maltoni i in.
1986; 1988

Henschler i in.
1980

Maltoni i in.
1986; 1988

Fukuda i in.
1983

Henschler i in.
1980
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cd. tab. 3.
Gatunek Liczba Dawka/stc;.zen.le . S
picteat . (czas narazefua, Skutki Pismiennictwo
obserwacji)
Podanie do zotadka
Szczury 50 9 0; 500 Iub przezywalnos¢ w grupach narazanych byta US NTP 1990
Fischer 5048 1000 mg/kg istotnie mniejsza niz w grupie kontrolnej;
344/N w grupie | m.c./dzien przezyto 35/50 samcdéw, a 20 i 16 odpowied-
(narazenie 103 tyg.) | nio w grupach narazanych na 500 i

1000 mg/kg m.c. oraz 37/50 samic w grupie

kontrolnej oraz 33/50 i 26/50 w grupach

narazanych; rak gruczotowy z komorek kana-

likow nerkowych zostat wykryty u 3 samcow

W grupie narazonej na najwicksza dawke;

u 2 samcow z grupy narazanej na dawki

500 mg/kg m.c. stwierdzono gruczolaki z

komorek kanalikdw nerkowych; czestosé

nowotwordw u samic narazanych nie ulegta

zwigkszeniu; uszkodzenie kanalikéw nerko-

wych stwierdzono u 96/98 narazanych sam-

cow i u wszystkich narazanych samic, nie

obserwowano ich natomiast u zwierzat

otrzymujacych olej
Szczury 50 @ 0; 500 Iub wieksza liczba padnie¢ w obu narazanych US NTP 1988
ACI, 504 1000 mg/kg grupach SACI i grupie QACI narazanej na
August, w grupie | m.c./dzien wicksza dawke, we wszystkich narazanych
Marshall (narazenie 103 tyg.) | grupach szczurow Marshall, po wigkszej
i Osborne- dawce u samic Osborne-Mendel; zmiany w
-Mendel nerkach o charakterze cytomegalii u ponad

80% narazanych samic i samcow, natomiast
toksyczna nefropatia u 17 + 80% narazanych
zwierzat; réznice miedzy szczepami lub
zwierzg¢tami réznej plci byly nieistotne; czg-
sto$¢ zwierzat z rozrostem komorek kanali-
koéw nerkowych i gruczolakéw z komorek
kanalikow nerkowych byta wigksza

u samcow szczepu Osborne-Mendel z grupy
otrzymujacej dawke 500 mg/kg Tri;

rozrost stwierdzono: w grupie, ktorej nic nie
podawano u 0/50, u zwierzat otrzymujacych
olej 0/50 i 5/50 oraz 3/50 w grupach otrzymu-
jacych 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 komo-
rek kanalikow nerkowych u samca z grupy
otrzymujacej 1000 mg/kg m.c.; czestos¢ no-
wotworow z komorek srodmiazszowych jadra
u samcow szczepu Marshall wynosita: 16/46
w grupie kontrolnej, 17/46 otrzymujacej olej,
21/48 (p <0,001) i 32/48 (p <0,001) w gru-
pach narazanych; nie ujawniono réznic
mig¢dzy grupg kontrolng i narazang na Tri w
czgstosci Nnowotworow u szczurdw szczepu
ACI lub August; grupa ekspertéw IARC
zwraca uwage na mata przezywalnos¢ szczu-
réw niezaleznie od szczepu oraz fakt, ze 5z 6
gruczolakow nerek u samcoéw Osborne-Mendel
w grupie otrzymujacej dawke 500 mg/kg
stwierdzono u 17 szczuréw, ktdre przezyly do
konca eksperymentu
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Gatunek
zwierzat

Liczba
zwierzat

Dawka/stezenie
(czas narazenia,
obserwacji)

Skutki

Pismiennictwo

Szczury
Osborne-
-Mendel

Szczury
Sprague-
-Dawley

Myszy
B6C3F1

Myszy
B6C3F1

50 @
503
w grupie

30 @
308
w grupie

50 @
503
w grupie

50 9
508

w grupie

0; 549;

1097 mg/kg m.c./
dzien (narazenie
110 tyg.)

0; 50 Iub

250 mg/kg
m.c./dzien
(narazenie 32 tyg.)

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

869 lub

1739 mg/kg m.c. @
1169 lub

2339 mg/kg m.c. &
(narazenie 78 tyg.)

zwierzgta, ktdre przezyly, stanowily niewiel-
kie grupy; samce: 3/20 w grupie kontrolnej
oraz 8/50 i 3/50 w grupach narazanych, sami-
ce: 8/20 w grupie kontrolnej oraz 13/48

i 13/50 odpowiednio w grupach otrzymuja-
cych dawki 549 i 1097 mg/kg m.c. nie
stwierdzono réznic w czgstosci wystepowania
nowotworéw w grupie kontrolnej i w grupach
narazanych; w ocenie ekspertow IARC wyni-
ki te maja wartos¢ ograniczong ze wzglgdu na
znaczng liczbg padnie¢ zwierzat

nie stwierdzono réznic w przezywalnosci
samic z grup narazanych; kariomegali¢
komorek kanalikdw nerkowych stwierdzono
u 14/30 samcow z grupy narazonej na dawke
250 mg/kg m.c.; czestos¢ biataczek wynosita
0/30 w grupie kontrolnej; 2/30 w grupie
otrzymujacej dawke 50 mg/kg m.c. i3/30 w
grupie otrzymujacej dawke 250 mg/kg m.c.,
roznica nie byla istotna statystycznie; eksper-
ci JARC uznali, Ze czas narazenia zwierzat
byt zbyt krotki

liczba padnig¢ samcow byla wicksza w gru-
pach narazanych niz w grupie kontrolnej; do
konca doswiadczenia w grupie kontrolne;j
przezyly 33 samce, a w grupie narazanej 16
samic oraz 32 samice w grupie kontrolnej i
23 w grupie narazanej;

obserwowano u samcow wzrost czestosci
rakow i gruczolakéw watrobowokomorko-
wych ocenionych lacznie: 14/48 w grupie
kontrolnej i39/50 w grupie narazanej; u
samcoOw wykryto: gruczolaki watrobowoko-
morkowe w grupie kontrolnej 7/48 i 14/50
u zwierzat narazanych, raki watrobowo-
komodrkowe u 8/48 w grupie kontrolnej i
31/50 u narazanych samcow;

u samic wykryto: gruczolaki i raki watrobo-
wokomorkowe 4/48 w grupie kontrolnej,
16/49 u zwierzat narazanych; raki watro-
bowokomdrkowe 2/48 i 13/49 (p = 0,002)
odpowiednio; tacznie gruczolaki i raki watro-
bowokomorkowe u samic: 6/48 w grupie
kontrolnej i 22/49 u zwierzat narazanych; u
samcow odpowiednio 14/48, w grupie kon-
trolnej 39/50; u 90% narazanych samcow i
98% samic stwierdzono zwyrodnienie nerek
o charakterze cytomegalii

przezywalnos¢ samcow wynosita 8/20

w grupie kontrolnej oraz 36/50 i 22/48

w grupach narazanych, natomiast samic:
20/20 w grupie kontrolnej, 42/50 i 39/47

w grupach narazanych;

raki watrobowokomdrkowe stwierdzono u
samcow: 1/20 w grupie kontrolnej, 26/50 w
grupie otrzymujacej dawki 1169 mg/kg m.c.
i 31/48 w grupie otrzymujacej dawke

2339 mg/kg m.c., natomiast u samic odpo-
wiednio: 0/20, 4/50, 11/47; u jednego samca

US NCI 1976

Maltoni i in.
1986

US NTP 1990

US NCI 1976
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cd. tab. 3.
Gatunek Liczba Dawka/stc;.Zen.le . S
. . (czas narazenia, Skutki Pismiennictwo
zwierzat zwierzat -
obserwacji)
z grupy narazonej na dawke 2339 mg/kg m.c.
rozwinat si¢ brodawczak przedzotadka
Podanie na skore

Myszy 309 pojedyncza dawka wykryto 9 brodawczakéw u 4/30 narazanych Van Duuren i
ICR: Ha 1 mg Tri 14 dni myszy i 10 brodawczakow u 9/20 myszy in. 1979
Swiss pdzniej 2,5 g TPA otrzymujacych tylko TPA

(13-octan-12-O-te-
tradekanoiloforbol)
3 razy/tydzien co
najmniej przez 49
tygodni

1 mg/mysz/dzien

3 razy/tydzien przez
83 tygodni

nie stwierdzono nowotwordw na skorze
w miejscu aplikacji

Badania inhalacyjne zostaly przeprowadzone
na: myszach, szczurach oraz chomikach. W
jednym z badan na myszach wykazano wzrost
czestosci wystepowania chloniakéw u samic
(Henschler i in. 1980), w kolejnym wzrost cze-
stosci wystepowania watrobiakéw (Malftoni i in.
1988). U samic myszy rasy B6C3F1 i ICR oraz
samcOw myszy rasy Swiss stwierdzono wzrost
czestosci  wystgpowania nowotwordw  pluc
(Maltoni i in. 1988; Fukuda i in. 1983). W jed-
nym z trzech eksperymentdw na szczurach wy-
kazano wzrost czestosci nowotworow z komo-
rek s$rodmiazszowych jader oraz niewielki
wzrost czestosci raka gruczolowego z komoérek
kanalikdw nerkowych (Maltoni i in. 1988).
Rozwazajac wyniki badan inhalacyjnych na
szczurach lacznie, mozna zaobserwowac nie-
wielki wzrost czestosci wystepowania nowo-
tworéw kanalikow nerkowych (Lock, Reed
2006; SCOEL 2008).

W badaniach na myszach, ktérym podawano
trichloroeten  per os, zaobserwowano wzrost
czestosci wystepowania rakow oraz gruczola-
kow watrobowokomorkowych (NCI 1976; NTP
1990). W dwoch badaniach na szczurach wyka-
zano wzrost czgstosci wystepowania nowotwo-
réw nerek u samcéw (NTP 1988; NTP 1990).
Ponadto stwierdzono wzrost czgstosci nowotwo-

réw z komorek $rédmigzszowych jadra u szczu-
row (NTP 1988).

W opinii ekspertow IARC trichloroeten na-
lezy zaliczy¢ do substancji, co do ktdrych istnie-
je wystarczajacy dowdd dzialania rakotworcze-
go na zwierzeta. Narazenie myszy na trichloroe-
ten droga pokarmowa prowadzi do wzrostu
czestosci  wystepowania nowotworu watroby.
Zwiazek ten moze réwniez indukowaé nowo-
twory o innej lokalizacji u myszy i szczurdw.
Podsumowujac wyniki badan nad kancerogen-
noscia trichloroeten u ludzi i zwierzat, eksperci
IARC ~zaliczyli trichloroeten do grupy 2A —
grupy substancji prawdopodobnie kancerogen-
nych dla ludzi (IARC 1995).

Dziatanie embriotoksyczne, teratogenne
oraz wplyw na rozrodczos¢ ludzi

Na podstawie wynikow badan dotyczacych
wplywu trichloroetenu (Tri) na nasienie nie
otrzymano wystarczajacych dowodow dzia-
tania toksycznego zwiazku. W Danii zbadano
parametry nasienia pracownikow narazonych
na trichloroeten. Nie stwierdzono réznic w
liczbie plemnikéw i ich morfologii w porow-
naniu z grupg kontrolng. Jednak liczba prze-
badanych o0sob byta bardzo mata (Rasmussen i
in. 1988; ECB 2004).
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Na podstawie wynikow badania 85 robot-
nikow narazonych na trichloroeten stwierdzo-
no, ze tylko u 25% z nich plemniki wykazy-
waly prawidlowa morfologie (Chia i in. 1996;
SCOEL 2008). Warto$¢ ta byla mniejsza od
wartosci przyjetej przez WHO jako wartosé
prawidlowa. Stwierdzono mniejszg gestosé
nasienia robotnikdéw narazonych na trichloroe-
ten o duzym stezeniu, jednak mieszczaca si¢
w przedziale normy (Lamb, Hentz 2006).

W badaniu przeprowadzonym przez Lind-
bohm i in. (1990) nie stwierdzono wplywu za-
wodowego narazenia kobiet na trichloroeten na
czestosé
Windham i in. (1991) stwierdzili podwyzszony
iloraz szans spontanicznych poronien u kobiet

samoistnych poronien. Natomiast

narazonych zawodowo na trichloroeten.

Nie stwierdzono wzrostu czgstosci samo-
istnych poronien u zon mezczyzn, ktorzy byli
narazeni zawodowo na trichloroeten (7aski-
nen 1in. 1989; ECB 2004).

W dostepnym pi$miennictwie i bazach
danych nie znaleziono wynikéw badan epi-
demiologicznych dotyczacych narazenia za-
wodowego na trichloroeten, w ktorych ryzyko
skutku teratogennego zalezatoby znaczaco od
narazenia na t¢ substancje.

Dziatlanie embriotoksyczne,
teratogenne oraz wplyw
na rozrodczos¢ u zwierzqgt

Narazenie samcOdw szczuréw na trichloroeten
(Tri) o stezeniu 546 mg/m’ nie wplynelo na
rozrodczo$¢ osobnikow (NIOSH 1980, ECB
2004). Natomiast po narazeniu na trichloroeten
o stezeniu 2055 mg/m’ stwierdzono zmniejsze-
nie: masy jader, liczby i ruchliwosci plemnikow
(Kumar i in. 2000; 2001; SCOEL 2008).

U myszy narazonych na trichloroeten o
stezeniu 46 mg/m’ i wickszym stwierdzono
dwukrotny wzrost nieprawidtowosci nasienia
(NIOSH 1980; SCOEL 2008). W innym ba-
daniu narazenie samcow myszy na trichloroe-
ten o stezeniu 1090 mg/m’ nie spowodowato
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zmiany w parametrach nasienia (Land i in.
1981; ECB 2004; SCOEL 2008). Narazenie
samcOw myszy na trichloroeten o stezeniu
2417 mg/m’ przez 24 h, a nastepnie skojarze-
nie z nienarazanymi samicami nie spowodo-
walo zmniejszenia plodnosci ani czestosci
strat przed- i postimplantacyjnych (Slacik-
-Erben i in. 1980; ECB 2004). Narazenie my-
szy na trichloroeten o stezeniu 5460 mg/m’
przez 6 tygodni réwniez nie spowodowalo
zmian w liczbie plemnikéw i morfologii na-
sienia, jak réwniez nie wplyngto na mase¢ ja-
der. Po narazeniu na zwigzek o tym stezeniu
zaobserwowano zmniejszenie liczby zaptod-
nionych komérek jajowych (Xu i in. 2004).
Szczury, ktérym przez 6 dni podawano
dozotadkowo dawki do 1000 mg/kg/dzien
trichloroetenu, miaty prawidtowa: liczebnos¢,
ruchliwo$¢ i morfologie plemnikéw (Zenick
1984; ECB 2004). Zaburzen plodnosci nie
stwierdzono réwniez u szczuré6w narazanych
per os na dawki 1000 mg/kg trichloroetenu
2 tygodnie przed kojarzeniem (Manson 1984;
ECB 2004). Narazenie szczurOw per os na
dawki 100 mg/kg/dzien trichloroetenu nie
wplyneto na plodnos¢ osobnikdéw (Zenick i in.
1984; ECB 2004). W badaniu Wu i Berger
(2005) podawanie samicom szczurow dawek
660 mg/kg m.c. trichloroetenu przez 4 + 5 dni
spowodowalo zmniejszenie ptodnosci. W tescie
dwupokoleniowym nie stwierdzono istotnych
zaburzen plodnosci myszy i szczurow, ktore
otrzymywaly trichloroeten w wodzie do picia w
dawkach rownowaznych 300 mg/kg/dzien (NCI
1976; NTP 1985). W badaniu NTP (1985)
stwierdzono niekorzystne skutki narazenia sam-
cdw myszy na dawki 845 mg/kg trichloroetenu
obejmujace: zmniejszenie ruchliwosci plemni-
kow, masy jader oraz masy gruczohi krokowego.
Po podaniu per os szczurom dawki 1,8 mg/kg
trichloroetenu stwierdzono uszkodzenie nabton-
ka kanalikéw odprowadzajacych jadra oraz
zmniejszona skutecznos$¢ zaptodnienia w warun-
kach in vitro (DuTeaux i in. 2004; SCOEL 2008).
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Trichloroeten o stezeniu 9840 mg/m’ i wigk-
szym spowodowal u szczuréw: wady rozwojo-
we tkanek migkkich i kosci, wzrost resorpcji
zarodkdw oraz zmniejszenie masy plodow.
Objawom tym towarzyszyly objawy toksyczno-
sci u matek (Dorfmueller i in. 1979; Hurtt i in.
1993; Hardin i in. 2005; ECB 2004).

Istotny wzrost czestosci wad serca stwier-
dzono u potomstwa samic szczura Sprague-
-Dawley narazanych na dawki 62 mg/kg m.c./
dzien trichloroetenu w wodzie do picia 7 dni
przed cigza i w czasie cigzy. Nie stwierdzono
toksycznych skutkéw narazenia u samic ani tez
innych skutkow toksycznego dzialania trichloro-
etena na plody (Dawson i in. 1993; SCOEL
2008).

Podanie szczurom miedzy 6. a 15. dniem
cigzy dawki 500 mg/kg trichloroetenu zgleb-
nikiem nie spowodowalo wzrostu wystepo-
wania wad rozwojowych serca u potomstwa
(Fisher 1 in. 2001). Johnson i in. (2003) po-
dawali szczurom dawki: 0,0001; 0,01; 0,08 lub
6,2 mg/kg/dzien trichloroetenu w wodzie do
picia przez 21 dni ciazy. U zwierzat zaobser-
wowano wady serca plodow, ale nie stwier-
dzono zaleznosci dawka-odpowiedz. Poza tym

badanie to nie obejmowato grupy kontrolne;.

Narazenie per os matek szczuréw F344 na
dawki: 475; 633; 844 lub 1125 mg/kg/dzien
trichloroetenu spowodowalo zalezny od dawki
wzrost wystepowania wad oczu (wrodzonego
braku wzroku oraz maloocza) u potomstwa.
Czestos¢ wystepowania wad wynosita: 1% mio-
tu w grupie kontrolnej, 5,3% miotu w wyniku
narazenia matek na dawke 475 mg/kg/dzien,
9,2% po narazeniu na dawke 633 mg/kg/dzien,
11,7% po narazeniu na dawke 844 mg/kg/dzien
i 30% po narazeniu na dawke 1125 mg/kg/dzien.
W badaniu tym udowodniono, ze trichloroeten
oraz jego metabolity powoduja zaburzenia
rozwojowe oczu (Narotsky 1995b; 1995b;
SCOEL 2008).

Na podstawie wynikow badania w warun-
kach in vitro embrionéw kurczakéw wykazano,
ze narazenie 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-
zenie inhalacyjne) w wiekszosci przypadkdéw, w
tym w badaniu zgodnym z wytycznymi OECD,
nie stwierdzono takiej zaleznosci (Zabloty 1 in.
2002; SCOEL 2008).

TOKSYKOKINETYKA

Wchlanianie

Trichloroeten (Tri) jest dobrze wchtaniany:
przez drogi oddechowe i skére oraz w prze-
wodzie pokarmowym.

Wchtanianie przez drogi oddechowe

Dostepne dane ilosciowe o narazeniu inhala-
cyjnym wskazuja, ze od 28 + 80% trichloroe-
tenu wchiania si¢ do organizmu droga odde-
chowa (ECB 2004; SCOEL 2008). W stanie
rownowagi okoto 60% wdychanego trichloro-
etenu przedostaje si¢ do krwiobiegu przy
szybkosci wchlaniania 3,2 mg/min w czasie

narazenia na zwiazek o stezeniu 268 mg/m’, co
odpowiada w przyblizeniu 1,6 g/8-godzinng
zmiang roboczg (Fernadez i in. 1975).

U ochotnikow narazanych na trichloroeten o
stezeniu 540 lub 1080 mg/m’ przez 30 min,
retencja par w spoczynku wynosita 50% i
zmniejszala si¢ przy wysitku. Natomiast abso-
lutna ilo$¢ trichloroetenu we krwi rosta w wyni-
ku wzmozonej wentylacji spowodowanej wysil-
kiem (Astrand, Ovrum 1976; ECB 2004).

Na podstawie wynikow badan przeprowa-
dzonych na zwierzgtach wykazano, ze trichloro-
eten dobrze wchiania si¢ przez phica. U szczu-
réw poziom trichloroetenu we krwi zwigkszat
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sie proporcjonalnie wraz ze zwiekszaniem ste-
Zenia tego zwiazku w powietrzu. Wchlaniana
dawka trichloroetenu byla proporcjonalna do:
stezenia trichloroeten, czasu narazenia i wenty-
lacji pluc (ECB 2004).

Gdy grupe 4 szczuréw narazano inhalacyjnie
na trichloroeten o stezeniu 59 lub 89 mg/m’
przez 30 + 60 min, to okoto 31 + 79% z wdy-
chanego trichloroeten pozostato w krwioobiegu
(ECB 2004). U myszy narazonych na okoto
19 mg (10 pl z 0,135 pCi/pl) “C-Tri (aktyw-
nos¢ izotopu wynosita 9,3 mCi/mmol) przez
10 min, pobranie zwiazku do organizmu
oceniono jako rdéznice radioaktywnosci w
komorze przed narazeniem i po narazeniu, co
wynosito okoto 40 + 54% (Bergman 1979; ECB
2004; SCOEL 2008). Na podstawie wynikow
badan na szczurach okreslano stezenia trichloro-
etenu we krwi bezposrednio po narazeniu na
zwigzek o stezeniu 16 410 mg/m’ przez 8§ h.
Stwierdzono liniowy wzrost stezenia trichloroe-
tenu w stosunku do dawki (ECB 2004). Wyka-
zano, ze stezenie trichloroetenu we krwi bylo
takie same po narazeniu na zwigzek o stezeniu
32 820 mg/m’ przez 4 h oraz po 8 h narazenia
na zwigzek o stezeniu 16 410 mg/m’.

Podobnie u myszy, liniowy wzrost steze-
nia trichloroetenu we krwi obserwowano po
30 min narazenia nawet na zwiazek o st¢zeniu
38290 mg/m’ (Villaschi i in. 1991; ECB 2004).

Na podstawie wynikéw badan zwierzat
wykazano, ze wchlanianie trichloroetenu w
ptucach jest szybkie. Nie ma dowodow na to,
ze wchilanianie trichloroetenu przez pluca
rozni si¢ znacznie migdzy gatunkami zwierzat
doswiadczalnych (ECB 2004).

Wchtanianie przez skore

Woehlanianie przez skore cieklego trichloroetenu
(Tri) moze by¢ znaczace (flux = 0,27 mg/ cm’/h).
U ochotnikéw po zanurzeniu reki w cieklym
trichloroetenie zbadano poziom zwigzku we
krwi oraz w powietrzu wydychanym. Byl on
porownywalny z poziomem trichloroetenu po 4-
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-godzinym narazeniu inhalacyjnym na zwigzek
o stezeniu 536 mg/m’ (Sato i in. 1978; ECB
2004; SCOEL 2008). Doktadny wskaznik ab-
sorpcji trichloroetenu przez skor¢ nie zostal
okreslony (SCOEL 2008).

W badaniach przeprowadzonych na myszach
i $winkach morskich trichloroeten podawano w
ptynnej postaci. W jednym z badan nierozcien-
czony trichloroetenu podawano 4 $winkom
morskim w zamknietej komorze. Po 6 h naraze-
nia stwierdzono we krwi stezenia trichloroetenu
do 0,46 pg/ml. Wraz z wydluzeniem czasu nara-
zenia poziom trichloroetenu we krwi zmniejszat
sie. Przyczyna spadku stezenia trichloroetenu
we krwi mogla byé szybkosé¢ metabolizmu,
ktora mogla by¢ wigksza od wskaznika absorp-
cji (ECB 2004). We weczesniejszym badaniu
samce myszy ICR byly narazane na trichloroe-
ten przez: 5, 10 lub 15 min. Na podstawie
otrzymanych wynikéw wykazano, ze ilos¢
wchtanianego trichloroetenu wzrastata liniowo z
czasem. Wyliczono, ze wskaznik absorpcji
przez skore brzucha u myszy wynosil okoto
8 pg/em’/min (Tsuruta 1978; ECB 2004). W
1992 r. Bogen i in. (1992) przeprowadzili bada-
nia absorpcji trichloroetenu w roztworze wod-
nym przez skore $winek morskich. Znieczulone
ogolone zwierzeta zanurzano w trichloroetenie o
matych (0,1094 + 0,547 mg/m”) stezeniach lub
duzym (547 mg/m’) stezeniu roztworu "*C-Tri
na 70 min. Wskaznik absorpcji trichloroete-
nu oceniany na podstawie szybkosci zaniku
radioaktywnosci w roztworze wynosil okoto
5,4 ug/cm*/min dla zwiazku o matych i du-
zych stezeniach. Trichloroeten byl wydalony z
organizmu zwierzat z moczem i kalem w ciagu
2 + 4 tygodni po narazeniu. Okolo 59% dawki
pochlonigtej zostato wydalone z organizmu, a
czas potrzebny do wydalenia 95% trichloroetenu
zwigkszyt si¢ z 7 do 14 dni (ECB 2004).

Na podstawie wynikéw badan wykazano,
iz zarowno czysty trichloroeten, jak i trichlo-
roeten w roztworze wodnym dobrze wchtania-
ja si¢ przez skore. Nie ma danych na temat
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absorpcji przez skorg trichloroetenu z fazy
gazowe;j.

Wechtanianie w przewodzie pokarmowym

Na podstawie wynikéw badan na zwierzetach
stwierdzono, Ze trichloroeten tatwo wchilania sie
w przewodzie pokarmowym. Wykazano takze,
7ze na szybko$¢ wchlaniania trichloroetenu w
przewodzie pokarmowym ma wplyw réwniez
sposdb podania zwigzku. Zanotowano rozne
poziomy pobrania zwigzku po podawaniu go
samcom szczuréw 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 stezenie zwigzku we krwi
wynosito okoto 15 pg/ml i bylo osiagnicte w
ciggu 6 min. Natomiast poziomy trichloroete-
nu po podaniu tej samej dawki w oleju kuku-
rydzianym byly zbyt niskie, aby mozna byto
dokona¢ pomiaru. Dane zebrane w ekspery-
mentach, w ktorych narazano zwierzgta na
trichloroeten o wigkszych stezeniach (miedzy
50 a 2500 mg/kg), pozwolily na stwierdzenie,
ze nalezalo si¢ spodziewaé najwyzszego steze-
nia zwiazku we krwi ponizej 1 pg/ml. Po poda-
niu trichloroetenu w roztworze wodnym, naj-
wyzsze stezenie we krwi szybko osiggnelo
jeden poziom maksymalny, podczas gdy po
podaniu trichloroetenu w oleju kukurydzia-
nym obserwowano dwa poziomy maksymal-
ne, z ktorych pierwszy wystapil wkrotce po
podaniu, a drugi szczyt byt osiagniety po oko-
o 80 min po podaniu. Dlatego tez maksymal-
ne stezenia zwigzku we krwi po podaniu tri-
chloroetenu w roztworze wodnym bylo
znacznie wieksze i osiggane znacznie szybciej
niz 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 stezenia we krwi poja-
wialy sie po 6 + 10 min. Wydajnos¢ wchianiania

wynosita 90% (Toxicological ... 1997). Wyka-
zano, ze po podaniu per os radioaktywnego
trichloroetenu: szczurom, myszom i krélikom,
okoto 80 + 98% podanej dawki zostato wydalo-
ne z wydychanym powietrzu i z moczem. Po-
ziomy dawek trichloroetenu w tych badaniach
wynosity od 40 + 2000 mg/kg (ECB 2004).

Rozmieszczenie

Po wchlonieciu trichloroetenu (Tri) zostaje on
szybko rozmieszczony w tkankach, a nastgpnie
ulega retencji w tkance thuszczowej. Substancja
ta szybko przenika przez bariere krew-moézg
oraz przez tozysko (ECB 2004; SCOEL 2008).
Rozmieszczenie trichloroetenu w organi-
zmie myszy badano po podaniu trichloroetenu
znakowanego izotopem wegla radioaktywne-
go. Myszy NMRI byly narazane inhalacyjnie
na 535 mg C"-Tri przez 10 min, a nastepnie
usmiercane po: 0; 0,5; 1; 2; 4; 8 Iub 24 h p6z-
niej. Znacznik zostal szybko rozprowadzony
po organizmie zwierzat, a szczegodlnie duze
stezenia trichloroetenu wykryto w mozgu i w
tkance thuszczowe;j.
stwierdzono brak znacznika w mozgu, co

Pot  godziny pbzniej
wskazuje na szybka eliminacje zwiazku z
tkanki nerwowej. Natomiast w tkance tlusz-
czowej S$ladowe ilosci znacznika wykryto
nawet po 8 h. Najwigksze stezenie znacznika
w nerkach stwierdzono po 4 h, natomiast w
watrobie po 8 h (Bergman 1979; ECB 2004).

Metabolizm i wydalanie

Trichloroeten (Tri) jest metabolizowany na
drodze co najmniej dwdch roéznych szlakow
przy udziale cytochromu P-450 i glutationu
(rys. 2.).

Badano udziatl P-450 i glutationu w meta-
bolizmie trichloroetenu u ludzi narazanych na
zwiazek o stezeniach: 214; 428 lub 857 mg/m’
przez 6 h w komorze. Glownymi metabolita-
mi byly produkty utleniania trichloroetenu —
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kwasu trichlorooctowego (TCA) i trichloroeta-
nolu. Lacznie wydalanie tych dwu metabolitow
w ciagu 48 h wynosito dla wzrastajacych dawek
odpowiednio: 823; 1775 i 3080 pmol. Laczne
wydalanie N-acetylo-S-(1,2-dichlorowinylo)-L-

CCIF=CHCI

'

/
[cuzc—cncu—b Cl,C—CH

——’9% Powietrze wydychane

-cysteiny i N-acetylo-S-2,2-dichlorowinylo-Z-
-cysteiny) wynosito dla wzrastajacych dawek
odpowiednio: 0,25; 0,37 i 0,43 puml. Wydala-
nie miato przebieg dwufazowy (Bernauer i in.
1996).

—> C C—Ctl

AN

Cl C-—C-—OH‘——— Cl,C—CHLPH —® Glucuronide

118% 30%

Mocz

¢ 33%-36%

Mocz

Rys. 2. Gléwne drogi metabolizmu trichloroetenu (Tri). Procenty sa wykazane jako frakcje ilosci Tri
zatrzymanego w organizmie w czasie §-godzinnego narazenia inhalacyjnego. W nawiasie zaznaczono
substancje chemiczne przej$ciowe wystepujace u ludzi (Bartonicek 1962; Ertle i in. 1972; Fernandez i in.

1975)

Trichloroeten jest metabolizowany glow-
nie przez uktad monooksygenaz do nietrwa-
tych epoksydow, ktore ulatwiaja migracje
chloru i tworzenie si¢ chloralhydratu wykry-
wanego we krwi, lecz nie w moczu. Chlo-
ralhydrat jest gwaltownie utleniany do kwasu
trichlorooctowego lub redukowany do trichlo-
roetanolu, ktdry jest sprzegany, tworzac glu-
kuronidy lub utleniany do kwasu trichlorooc-
towego (Miiller 1974; ACGIH 2012a).

Trichloreten w mniejszym stopniu jest
metabolizowany przez glutationo-S-transfe-
raz¢ do S-(1,2-dichlorowinylo)glutationu oraz
S-(1,2-dichlorowinylo)-L-cysteiny, a nastepnie
do: kwasu merkapturowego, chlorotionoacetylu,
sulfotlenku dichlorowinylocysteiny lub chloro-
tioketenow. Chlorotioketeny moga ulega¢ hy-
drolizie do kwasu monochlorooctowego.

Na podstawie wynikéw badan wykazano
brak istotnych rdéznic migdzy metabolizmem
trichloroetenu u ochotnikéw i zwierzat do-
swiadczalnych. Trichloroeten jest wydalany
jako niezmieniony w powietrzu wydychanym
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i w postaci metabolitow z moczem. Okoto 8%
metabolitow wydala si¢ z potem i z kalem
(Bartonicek 1962; ACGIH 2012a). Po 8 h
narazenia ochotnicy wydalili z powietrzem
wydychanym 9% wchlonietej dawki. Wyda-
lanie bylo trojfazowe (pdtokresy — 20 min, 3 i
30 h), (Fernandez i in. 1975). Wydalanie meta-
bolitdéw z moczem jest wolniejsze niz wydalanie
trichloroetenu przez pluca. Pélokresy wydalania
metabolitow z moczem wynosza 50 +100 h dla
kwasu trichlorooctowego i od 12 do 26 h dla
trichloroetanolu. Sugeruje si¢ dwufazowe wyda-
lanie tych metabolitow (Bartonicek 1962
Miiller 1974; ACGIH 2012a).

Po narazaniu inhalacyjnym szczuré6w meta-
bolity trichloroetenu byly wydalane gtéwnie z
moczem okolo 65% dawki, okoto 7 + 23%
wydalane z katem, 9 + 13% w postaci ditlenku
wegla i okoto 1 + 4% do powietrza w postaci
niezmienionej (Green, Prout 1985; SCOEL
2008).

Na podstawie wynikow badan przeprowa-
dzonych na pracownikach, wykazano, iz za-
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lezno$¢ migdzy poziomem narazenia na tri-
chloroeten i wydalaniem trichloroetanolu jest
liniowa. Zalezno$¢ ta dotyczy rowniez calko-
witych trichlorozwigzkow (TTC) i sumy kwa-
sow trichlorooctowych (TCA) oraz wolnych i
sprzgzonych trichloroetanoli (TCOH) wyra-
zonych jako kwas trichlorooctowy, co naj-

mniej do stezenia trichloroetenu w powietrzu
zawierajacego 1608 mg/m’ (Nomiyama 1977,
SCOEL 2008). Wydajno$¢ metabolizmu tri-
chloroetenu jest ograniczona przy réwnocze-
snym narazeniu na takie inne rozpuszczalniki,
jak: perchloroetylen, toluen i etanol (ACGIH
2012a).

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Poniewaz trichloroeten (Tri) wykazuje litofil-
nos¢, moze prowadzi¢ do uszkodzenia blon
komorkowych, co ulatwia jego wchlanianie.

Dziatanie draznigce trichloroetenu jest zwia-
zane z odthuszczeniem skory i uszkodzeniem
warstwy rogowej (Toxicological ... 1997).

Trichloroeten gromadzi si¢ w tkankach bo-
gatych w tluszcze i moze by¢ przyczyna licz-
nych zaburzen. Skutki neurotoksyczne moga
by¢ zwigzane z demielinacja na skutek uszko-
dzenia blon komorkowych. Trichloroeten, tak
jak inne rozpuszczalniki organiczne, moze
teoretycznie
meostazy i dystrybucji kationow wapnia w
komorkach oraz interferowaé z neuroprzekaz-
nikami (Bilski 2001).

Wyniki badan dotyczace genotoksycznosci
trichloroetenu sa sprzeczne. Wiadomo jednak,

powodowaé zaburzenia ho-

ze trichloroeten powoduje mutacje genu supre-
sorowego VHL (von-Hippel-Lindau) w nerkach.
Metabolity trichloroetenu — DCVC (dichlorowi-
nylocysteina), dichlorowinyloglutation, kwas
dichlorooctowy oraz chlorotioketeny wykazuja
dziatanie genotoksyczne. Jednak udziat dziata-
nia genotoksycznego w mechanizmie powsta-
wania nowotworéow jest niewielki. Prawdopo-
dobnie za kancerogenno$¢ trichloroetenu od-
powiada kilka wspolistniejacych mechanizmow
(Harth 1 in. 2005; Moore, Harrington-Brock
2000; SCOEL 2008).

Metabolizm trichloroetenu przez szlak gluta-
tionozalezny prowadzi do powstania takich
metabolitow, jak: dichlorowinylocysteina, di-

chlorowinyloglutation oraz chlorotioketeny,
wykazujacych dzialanie nefrotoksyczne i geno-
toksyczne. Mechanizm powstawania nowotwo-
réw nerek jest zwiazany prawdopodobnie z
jednoczesnym dziataniem genotoksycznym oraz
cytotoksycznym trichloroetenu oraz jego meta-
bolitbw. Nowotwory nerek obserwowano u
pracownikéw narazonych na trichloroeten o
bardzo duzych stezeniach, przy ktdrych obser-
wowano dziatanie toksyczne zwigzku na nerki.
Trichloroeten o duzych stezeniach w wiekszym
stopniu jest metabolizowany przez szlak gluta-
tionowy niz trichloroeten o matych stezeniach
(Harth i in. 2005; Lock, Reed 2006; SCOEL
2008). Przewlekta nefropatia moze by¢ powo-
dem powstawania nowotworéw w nerkach.
Stwierdzono, ze ludzie i szczury narazone na
trichloroeten wydalaja zwigkszona ilos¢ kwasu
mrowkowego. Podwyzszenie poziomu kwasu
mrowkowego w moczu jest spowodowane
deficytem kwasu foliowego. Deficyt ten po-
wstaje w wyniku interakcji trichloroetanolu lub
kwasu trichlorooctowego z witamina B, na
drodze mechanizmu wolnorodnikowego, po-
wodujacego deficyt witaminy B;, a w kon-
sekwencji réwniez kwasu foliowego. Kwas
mrowkowy dziatajac toksycznie na nerki, po-
woduje kwasice metaboliczng. Narazenie pra-
cownikow na trichloroeten o malym stezeniu
powoduje zaburzenia metabolizmu witaminy
By, oraz podwyzszenie poziomu kwasu mrow-
kowego w moczu (Dow, Green 2000, Green i
in. 1998; 2004; ECB 2004; SCOEL 2008).
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Trichloroeten o duzym stgzeniu powoduje
proliferacje peroksysomow w komoérkach wa-
troby u myszy. Prawdopodobnie za proces ten
jest odpowiedzialny kwas trichlorooctowy
(Smith i in. 2005; SCOEL 2008). Metabolit

trichloroetenu  — kwas dichlorooctowy wyka-

zywal dzialanie rakotwdrcze w watrobie gryzo-
ni. Zostat zaliczony przez ekspertow IARC do
grupy 2B — grupy substancji przypuszczalnie
rakotworezych dla ludzi (IARC 2004; Keshava,
Caldwell 2006; SCOEL 2008).

DZIALANIE EACZNE

Jednoczesne narazenie ludzi na trichloroeten
(Tri) i inne rozpuszczalniki wplywa na zmiane
wydajnosci metabolizmu zwigzku. Badano inte-
rakcje: trichloroetenu, toluenu i n-heksanu,
oznaczajac stezenie tych zwiazkow w wydycha-
nym powietrzu oraz stezenie kwasu hipurowego
w moczu. Jedyng reakcja bylo 18-procentowe
zmniejszenie wydalania kwasu hipurowego.
Autorzy badania ocenili wyniki jako interakcje
metaboliczne (Baelum i in. 1998).

Jednoczesne narazenie ludzi na trichloroeten
i etanol powoduje u niektorych narazonych
wzrost nietolerancji alkoholu. Objawia si¢ to:
rozszerzeniem naczyn, tachykardia, zaczerwie-
nieniem twarzy, bolem glowy oraz niedocisnie-
niem. Objawy te przypominajg skutki dziatania
wodzianu chloralu. Przeprowadzono ekspery-
ment w celu zbadania wplywu etanolu na meta-
bolizm trichloroetenu. Me¢zczyzni byli narazeni
na trichloroeten o stezeniu 273,5 mg/m’ przez
6 h w ciggu pieciu dni. Dwa tygodnie pozniej
narazenie zostalo powtdrzone, a ochotnicy do-
datkowo przyjmowali etanol przed narazeniem i
w trakcie narazenia (poziom alkoholu we krwi
wynosit 0,06%). Na podstawie wynikow badan
stwierdzono, ze jednoczesne narazenie ludzi na
trichloroeten i etanol spowodowalo obnizenie
poziomu metabolitow trichloroetenu w moczu i
we krwi 0 40%. Stezenie trichloroetenu we krwi
bylo 2,5 razy wigksze niz w przypadku naraze-
nia tylko na trichloroeten. Stezenie trichloroete-
nu w wydychanym powietrzu bylo 4 razy wigk-
sze. Zaobserwowano rowniez niewielki wzrost
stezenia etanolu i aldehydu octowego we krwi
(Miiller i in. 1975; ECB 2004).
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Przeprowadzono badania na ochotnikach
dotyczace wplywu stezen trichloroetenu na
wyniki testow behawioralnych. Zaobserwowano
zmiany w testach wizualno-motorycznych po
narazeniu os6b przez 2 h na trichloroeten o ste-
zeniu 5470 mg/m’. Zmiany te byly nasilone w
wyniku jednoczesnego narazenia na etanol.
Alkohol powodowal podwyzszenie stezenia
trichloroetenu we krwi. W wyniku narazenia na
trichloroeten o stezeniu 5470 mg/m’ obserwo-
wano rowniez takie subiektywne objawy dziala-
nia hamujacego na funkcje OUN, jak: zawroty i
bol glowy oraz ospatosé. Nie zaobserwowano
zmian po narazeniu na trichloroeten o stezeniu
< 1641 mg/m’ przez 2 + 8 h (ECB 2004).

Etanol, jedna z substancji metabolizowana w
podobny sposéb jak trichloroeten, wydaje sie
by¢ substancja dzialajaca dwojako na metabo-
lizm trichloroetenu. Jakobson i in. (1986) wyka-
zali, ze 0,8 ml/kg etanolu podawanego per os
krétko przed narazeniem na trichloroeten o ma-
tym stezeniu (273,5 lub 547 mg/m’) hamowat
metabolizm zwigzku u szczurdéw, co powodowa-
o podwyzszenie poziomu trichloroetenu we
krwi. Natomiast duze dawki etanolu 5714 mg/kg
m.c./dzien podawane per os przez 3 tygodnie
indukowaly metabolizm trichloroeten po na-
razeniu na zwigzek o stezeniach 2735 lub
5470 mg/m’ (Kaneko i in. 1994; ECB 2004).
Nie zaobserwowano wplywu etanolu na meta-
bolizm trichloroetenu, w przypadku gdy szczury
byly narazane na trichloroeten o stezeniach
2735 lub 5470 mg/m’. Indukcje metaboliczna
obserwowano rowniez, gdy szczurom podawa-
no dawke 4000 mg/kg etanolu 15 + 18 h przed
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narazeniem na zwiazek o stezeniu 2188 mg/m’
(Sato iin. 1981; ECB 2004).

Metabolizm trichloroetenu przy udziale cy-
tochromu P-450 interferuje z metabolizmem
etanolu. Powstajacy na tej drodze chloralhy-
drat konkuruje z etanolem o dehydrogenaze
alkoholowa i dehydrogenazg aldehydu octo-
wego. Interakcje te powoduja nietolerancje
alkoholu u 0s6b narazonych na trichloroeten
(Miiller 1974; ACGIH 2012a).

Innymi substancjami hamujacymi metabo-
lizm trichloroetenu na drodze konkurencji sa:
1,1,1-trichloroetan, tetrachloroeten, izopropa-
nol, pirazol i disiarczek tetraetylotiuramu
(Savolainen 1981; Jakobson i in. 1986, ECB
2004). Jednoczesne narazenie na trichloroeten

oraz wodzian chloralu nie wplyneto na metabo-
lizm trichloroetenu, co wskazuje, ze najwolniej-
szym etapem w metabolizmie trichloroetenu
jest jego przeksztatcenie do wodzianu chlora-
lu (Jakobson iin. 1986; ECB 2004).

Zbadano wplyw lacznego narazenia na tri-
chloroeten i styren na shuch szczuréw Long
Evans. Zaobserwowano zmniejszenie amplitudy
odpowiedzi pnia mézgu na bodziec akustyczny.
Wykazano liniowa zalezno$¢ migdzy stezeniem
rozpuszczalnika we krwi a zmniejszeniem am-
plitudy. Laczne narazenie na trichloroeten i
styren nie dawato tak duzego ubytku stuchu, jaki
byt oczekiwany po narazeniu na kazdy z tych
zwigzkdw osobno (Rebert i in. 1993; ECB
2004).

ZALEZNOSC SKUTKU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Jednorazowe narazenie ochotnikow na trichlo-
roeten (Tri) o stezeniu 1641 mg/m’ lub mniej-
szym, przez 6 h na trichloroeten o stezeniu
273,5 lub 547 mg/m’ oraz dwukrotne narazZenie
przez 4 h na zwiazek o stezeniu 600 mg/m’ po-
wodowalo pojawienie si¢ objawdw uposledze-
nia funkcji OUN (Stewart 1974; Vernon 1969;
Stopps, McLaughlin 1967; Salvini 1971; Ertle
1972; ECB 2004; SCOEL 2008). Trichloroeten
o stezeniach 27 350 + 109 400 mg/m’ byt sto-
sowany jako anestetyk (Reynolds i in. 1989;
ECB 2004). Przy wdychanym trichloroetenie o
stezeniach powyzej 82 050 mg/m’ opisywano
przypadki wystepujacej czasem toksycznosci
watrobowej. Wdychanie trichloroetenu o bar-
dzo duzych stezeniach (zatrucie ostre lub uzycie
zwigzku do znieczulen) dawato objawy arytmii
serca (Dobkin 1 in. 1963; Toxicological ... 1997).

U ochotnikow narazanych przez pigé
dni (7 h/dzien) na trichloroeten o stezeniu
1090 mg/m’ zaobserwowano objawy upo-
$ledzenia funkcji OUN (Stewart i in. 1970;
SCOEL 2008). Simon (1997) ekstrapolowat
wyniki otrzymane przez Stewart (1970), biorac
pod uwage rowniez kobiety. Stwierdzil, ze nara-

Zzenie na trichloroeten o stezeniu < 165 mg/m’
powinno zabezpieczy¢ kobiety przed skutka-
mi ze strony OUN.

W badaniach przeprowadzonych przez Ste-
wart i in. (1974) kilku ochotnikéw narazano na
trichloroeten o stezeniach: 109 mg/m’ przez
pierwszy tydzien, 545 mg/m’ przez drugi i trzeci
tydzien oraz 1090 mg/m’ przez czwarty tydzien.
Nie zaobserwowano zadnych oznak dziatania
toksycznego zwiazku oraz zmian w testach be-
hawioralnych. Po narazeniu na trichloroeten o
stezeniu 1090 mg/m’ zaobserwowano minimal-
ne zmiany w badaniu EEG.

W przypadku toksycznosci przewleklej
skutki ze strony OUN byly obserwowane naj-
czesciej po przekroczeniu stezenia 200 mg/m’
trichloroetenu. W badaniu przeprowadzonym
przez Lilis najwiecej przypadkdéw zaburzen ze
strony OUN zaobserwowano u robotnikow nara-
zonych na trichloroeten o stezeniu chwilowym
powyzej 200 mg/m’ (Lilis i in. 1969; ECB
2004). Zaburzenia ze strony osrodkowego ukla-
du nerwowego u 50 robotnikéw nasilaly sie wraz
z dlugoscig narazenia (do 5 lat i dluzej) i byly
znaczaco czestsze, gdy srednie stezenia trichlo-
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roetenu przekraczaty 218 mg/m® (Grandjeani i
in. 1955; ECB 2004). Przebadano 9 pracowni-
kow narazonych na trichloroeten o stezeniach
$rednio 208 mg/m’ (120 + 360 mg/m’). Naj-
wicksze wartosci chwilowe trichloroetenu wy-
nosity 420 + 2023 mg/m’. Siedmiu pracowni-
kéw z grupy narazanej i jeden z grupy kon-
trolnej (9 osob) zglaszalo: zmeczenie, zawro-
ty glowy, sennos$¢, podraznienie oczu oraz
skrocony oddech. Po trzech miesigcach nara-
zenia na trichloroeten o mniejszych stezeniach
(Srednio 88 mg/m’, chwilowe 404 mg/m’)
liczba symptomdéw si¢ zmniejszyla (Landri-
gan iin. 1987 ; ECB 2004).

W badaniu przekrojowym 70 pracownikoéw
narazonych na trichloroeten srednio przez 4 lata
przebadano pod katem dysfunkcji nerek. Sredni
poziom narazenia, oszacowany na podstawie
ilosci kwasu trichlorooctowego w moczu, wy-
nosit 175 mg/m’ (2,7 + 1367,5 mg/m’); 60 0sob
bylo narazonych na trichloroeten o stezeniu
ponizej 273,5 mg/m’. U narazonych pracowni-
kow wykryto zwiekszong aktywno$¢ wydalanej
N-acetyloglukozamidazy (NAG) oraz zwigk-
szone stezenie albuminy w moczu (wskaznikow
dziatania toksycznego na nerki). Jednakze ak-
tywno$¢ wydalanej N-acetyloglukozamidazy i

Tabela 4.

stezenie albuminy nie byly zalezne ani od steze-
nia kwasu trichlorooctowego w moczu, ani od
lat pracy. Zaobserwowano wzrost aktywnosci
a-transferazy S-glutationowej w moczu wraz ze
wzrostem dawki trichloroetenu. W poréwnaniu
z grupa kontrolng wzrost ten nie byl istotny
statystycznie. Ponadto stwierdzono wzrost ste-
zenia kwasu mrowkowego oraz kwasu metylo-
malonowego w moczu zalezny od wzrostu ste-
zenia kwasu trichlorooctowego w moczu. Nie
zaobserwowano jednak klinicznych objawéw
nefrotoksycznosci. Autorzy badania stwierdzili,
ze uszkodzenie nerek jest mozliwe po nara-
zeniu na trichloroeten o stezeniu wigkszym
niz 1367,5 mg/m’ (Green i in. 2004; SCOEL
2008). Nie obserwowano zwigkszonej aktyw-
nosci N-acetyloglukozamidazy w moczu u 25
robotnikéw narazonych na trichloroeten o
stezeniach 33 + 55 mg/m’ (6 = 10 ppm), (Seldén
i in. 1993; SCOEL 2008). Nowotwory nerek
obserwowano u pracownikdw po narazeniu na
trichloroeten o bardzo duzych stezeniach, po
ktorych obserwowano dziatanie toksyczne
zwigzku na nerki (Harth i in. 2005; Lock, Reed
2006; SCOEL 2008). Zalezno$¢ dawka-odpo-
wiedz u ludzi zostata przedstawiona w tabeli 4.

Zaleznos$¢ dawka-odpowiedz dla narazania inhalacyjnego ludzi na trichloroeten (Tri)

Czas narazenia Dawka Skutki Pi$miennictwo
Jednorazowe <1641 mg/m’ objawy uposledzenia funkcji OUN Stewart 1974; Vernon
1969; Stopps,
MecLaughlin 1967,
Windemuller 1978
Jednorazowe > 82050 mg/m’ dzialania toksyczne na watrobe Dobkin 1963
6h 273,5 mg/m’ objawy uposledzenia funkcji OUN Ertle 1972
547 mg/m’
2-4h 600 mg/m’ Salvini 1971
5 dni 1090 mg/m’ Stewart 1970
Pierwszy tydzien 109 mg/m’ brak Stewart 1974
Drugi i trzeci tydzien 545 mg/m’ brak
Czwarty tydzien 1090 mg/m’ minimalne zmiany w badaniu EEG
> 12 miesiecy <165 mg/m3 brak objawow ze strony OUN u kobiet | Simon 1997
> 12 miesigcy >200 mg/m’ zaburzenia ze strony OUN Lilis 1969;
Grandjean 1955;
Landrigan iin. 1987
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cd. tab. 4.

Czas narazenia Dawka

Skutki PiSmiennictwo

4 lata 175 mg/m’

moczu

zwigkszona aktywnos¢ wydalanej N-
-acetyloglukozamidazy (NAG) oraz
podwyzszone stezenie albuminy w

Green i in. 2004

Po narazeniu szczuréw na trichloroeten o
malym stezeniu nie obserwowano objawdw
dziatania toksycznego zwiazku, natomiast u
myszy wykryto zmiany w ptucach. Po naraze-
niu na trichloroeten o stezeniu 109 mg/m’ i
wigkszym zaobserwowano wakuolizacje ko-
morek Clara wraz z piknoza nabtonka oskrze-
likowego i ogniskowa utratg nablonka, wow-
czas gdy stezenia trichloroetenu byly wicksze
(Odum i in. 1992; SCOEL 2008).

Wiele gatunkéw zwierzat narazano na
trichloroeten o roznych stezeniach przez oko-
o 6 miesigcy. U szczurdw po narazeniu na tri-
chloroeten o stezeniu 2188 mg/m’ obserwowa-
no: wzrost masy watroby i nerek, a u samcow
szczuréow spadek masy ciala. Po narazeniu na
trichloroeten o stezeniu 16 410 mg/m’ u szczu-
réw i krolikow stwierdzono wzrost masy watro-
by i nerek (kroliki wykazywaly niewielki przy-
rost masy watroby). U $winek morskich po na-
razeniu na trichloroeten o stezeniu 1094 mg/m’
obserwowano ograniczenie wzrostu. Na podsta-
wie wynikow przeprowadzonych badan stwier-
dzono, ze wartos¢ NOAEL dla poszczegolnych

gatunkéw zwierzat wynosita: 2188 mg/m’ (dla
malp); 1094 mg/m’® (dla szczuréw i krolikow);
547 mg/m® (dla $winek morskich). Trichloroe-
ten o stezeniu 547 mg/m’ u Zadnego gatunku
zwierzat nie wywotat znaczacych zmian (Adams
i in. 1951; HSDB 2013). Szczury Sprague-
-Dawley narazano na trichloroeten przez 104
tygodnie. Stwierdzono kariomegalic komorek
kanalikow nerkowych u blisko 20% samcow
w grupie narazonej na trichloroeten o stezeniu
1640 mg/m’ i80% w grupie samcéw narazo-
nych na trichloroeten o stezeniu 3280 mg/m’.
Wartos¢ NOAEL dla dziatania toksycznego
trichloroetenu na nerki wynosita 546 mg/m’
(Maltoni i in. 1986; SCOEL 2008).

Szczurom Sprague-Dawley podawano zgleb-
nikiem trichloroeten przez 52 tygodnie. Ka-
riomegalic komorek kanalikdow nerkowych
stwierdzono u 14/30 samcoéw z grupy narazonej
na dawke 250 mg/kg m.c. trichloroetenu (Mal-
foni i in. 1986; SCOEL 2008). Zaleznos¢ daw-
ka-odpowiedz u zwierzat zostata przedstawiona
w tabeli 5.

Tabela 5.
Zalezno$¢ dawka-skutek dla narazania inhalacyjnego zwierzat do$wiadczalnych na trichloroeten
(Tri)
Ga‘Funek Czas narazenia Dawka Skutki Pismiennictwo
zwierzat
Myszy 6h 109 mg/m’ wakuolizacja komdrek Clara; pik- Odum iin. 1992
noza nabtonka oskrzelikowego i
ogniskowa utrata nabtonka
Swinki 6 miesiecy 547 mg/m’ brak Adams iin. 1951
morskie
Kroliki 1094 mg/m* | brak
Szczury
Swinki ograniczenie wzrostu
morskie
SzczuryQ 2188 mg/m’ spadek masy ciata
Szczury wzrost masy watroby i nerek
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cd. tab. 5.
GaFunek Czas narazenia Dawka Skutki Pismiennictwo
zwierzat
Swinki niewielki wzrost masy watroby
morskie
Kroliki
Malpy brak
Szczury 16410 mg/m’ wzrost masy watroby i nerek
Kroliki
Szczuryd 26 miesigcy 546 mg/m’ brak Maltoni 1986
1640 mg/m’ kariomegalia komorek kanalikow
nerkowych u 20%
3280 mg/m’ kariomegalia komorek kanalikow
nerkowych u 80%

Najwyzsze dopuszczalne stezenie
(NDS) w srodowisku pracy

Obowigzujace wartosci dopuszczalne trichlo-

stezen trichloroetenu sg bardzo zréznicowane —
od 55 mg/m’ w Danii do 550 mg/m’ w Wielkiej
Brytanii. W wigkszosci panstw ustalono row-
niez najwyzsze dopuszczalne stg¢zenia chwilowe

roetenu (Tri) w réznych panstwach przedsta- (NDSCh) lub pulapowe — od 2 mg/m’* (NIOSH)
wiono w tabeli 6. Wartosci dopuszezalnych 41080 m g/m’ (Francja).

Tabela 6.

Normatywy higieniczne trichloroetenu (Tri) w Srodowisku pracy w réznych panstwach (ACGIH
2012b; rozporzadzenie ministra pracy i polityki spolecznej z dnia 29.11.2002 r. DzU nr 217, poz.
1833 z p6zn. zm.; RTECS 2013; DFG 2012; SCOEL 2008)

Wartosci normatywow
- T : higienicznych
Panstwo/orga.nlz.ac_la/mstytuqa Wartoéé DSB Ut
(rok ustanowienia) NDS NDSCh
mg/m’ mg/m’
Belgia (2002) 273 545 Rak
Dania(2002) 55 - Rak .kat.2
Francja (2006) 405 1080
Niemcy (2010) - - biologiczny wskaznik narazenia na | Skin, grupa
TCE (EKA — exposure equivalent | rakotworczosci
for carcinogenic materials) — 3B
patrz. tab. 7.
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/I moczu
USA:
— ACGIH (2006) 54 135 BEI: 15 mg TCA/I moczu; A2
0,5 mg TCEOH/I moczu
—NIOSH (2009) 135 2% (P)
—OSHA 540 1080 (P)
1620°
Objasnienia:

Rakotw. kat. 2. — substancja, ktora rozpatruje si¢ jako rakotworcza dla cztowieka.

Skin — substancja wchtania si¢ przez skore.
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Grupa 3B (Niemcy) — substancje, dla ktorych wyniki badan w warunkach in vitro i na zwierzgtach wskazuja na dziatanie rakotwor-
cze, ale nie sg wystarczajace do zaklasyfikowania do innych grup rakotwodrczosci; konieczne jest wykonanie dalszych badan przed

podjeciem ostatecznej decyzji.

Grupa A2 (ACGIH) — czynnik podejrzewany o dziatanie rakotwoércze na cziowieka.

P — stezenie putapowe.

* — stezenie pulapowe dopuszczalne przez 60 min, jezeli zwiazek jest stosowany jako gaz anestetyczny.

b _ stezenie putapowe dopuszczalne przez 5 min w ciggu 2 h.

Ft — substancja dziatajaca toksycznie na ptod.

W ACGIH ustalono warto§¢ TLV-TWA
trichloroetenu na poziomie 54 mg/m’ na pod-
stawie jego dziatania na oSrodkowy uktad
nerwowy (zawroty glowy, zaburzenia funkcji
poznawczych) oraz nerki (nefrotoksycznosc¢ i
rakotworczos¢). Ze wzgledu na skutki ze stro-
ny osrodkowego uktadu nerwowego ustalono
takze wartos¢ STEL trichloroetenu na pozio-
mie 135 mg/m® (ACGIH 2012).

W SCOEL przyjeto wartos¢ OEL trichloroe-
tenu na poziomie 54,7 mg/m’ (10 ppm). Za
skutek krytyczny dziatania trichloroetenu uzna-
no jego dzialanie nefrotoksyczne. Wartos¢ te
ustalono na podstawie wynikow badan Green
(Green 1 in. 2004) oraz Seldén (Seldén i in.
1993). Na podstawie wynikow badan Green
(Green i in. 2004) i z uwagi na kluczowa role
duzych chwilowych stezen par trichloroetenu na
prawdopodobienstwo wystapienia nowotworu
nerki, przyjeto w SCOEL wartos¢ STEL na
poziomie 164,1 mg/m’ (30 ppm).

W Polsce obowigzuje wartos¢ najwyzsze-
go dopuszczalnego stezenia (NDS) trichloroe-
tenu na poziomie 50 mg/m’ oraz warto$¢ naj-
wyzszego dopuszczalnego stezenia chwilo-
wego (NDSCh) na poziomie 400 mg/m’. W
2010 r. odnotowano 5 oséb narazonych na
trichloroeten o stezeniu powyzej obowigzuja-
cej wartosci NDS (GIS 2007).

Podstawy proponowanej
wartosci NDS

Za skutek krytyczny dziatania trichloroetenu
(Tri) przyjeto dzialanie neurotoksyczne. W
przypadku toksycznosci przewleklej, dziatanie
hamujace na czynnosci OUN u ludzi (bdle i
zawroty glowy, mdlosci, sennos¢) obserwo-
wano po przekroczeniu stezenia 200 mg/m’

trichloroetenu. Stezenie to uznano za wartos¢
NOAEL zwiazku.

Do obliczenia wartosci NDS trichloroetenu
przyjeto nastepujace wspotczynniki niepew-
nosci:

— A =2 — wspolezynnik zwiazany z rozni-
cami we wrazliwos$ci osobniczej
— B =1 —narazenie droga inhalacyjna
— C =1 —narazenie przewlekle
—D=1- wartos¢ NOAEL
— F =2 — wspolezynnik modyfikacyjny —
dotyczy oceny eksperta o kompletnosci
danych oraz potencjalnych skutkéw odle-
glych (ze wzgledu na stwierdzone u myszy
zwickszone ryzyko wystepowania raka wa-
troby).

Wartos¢ NDS trichloroetenu obliczono po
podstawieniu przyjetych wartosci wspotezyn-
nikow niepewnosci do wzoru:

NDS=NOAEL/4-B-C-D-E

3
NDS = 200 mg/m

=50 mg/m’.

W celu potwierdzenia proponowanej warto-
sci NDS, przedstawiono obliczenie tej wartosci
na podstawie toksycznego dziatania trichloroe-
tenu na nerki. Do ustalenia wartosci NOAEL
wykorzystano wyniki badan 70 pracownikow
narazonych na trichloroeten o stg¢zeniu srednio
175 mg/m’ przez 4 lata. U pracownikow stwier-
dzono wzrost aktywnosci wydalanej z moczem
N-acetyloglukozamidazy (NAG) oraz podwyz-
szone stezenie albuminy. Wedlug autorow skut-
ki te wskazywaly na zaburzenie funkcjonowania
kanalikow nerkowych, lecz nie na uszkodzenie
nerek. Nie zaobserwowano klinicznych obja-
wow nefrotoksycznosei. Stezenie to przyjeto za
warto$¢ NOAEL dla dziatania nefrotoksycznego
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u cztowieka. Przyjeto nastepujace wspdlczynni-
ki niepewnosci:
— A = 2 — zwigzany z réznicami we wraz-
liwosci osobniczej
— B =1 —narazenie drogg inhalacyjna
— C =1 —narazenie trwato srednio 4 lata
— D =1-warto$¢ NOAEL
— E =2 — wspoélezynnik modyfikacyjny —
dotyczy oceny eksperta o kompletnosci da-
nych oraz potencjalnych skutkéow odleglych
(ze wzgledu na stwierdzone u myszy zwiek-
szone ryzyko wystepowania raka watroby).

Wartos¢ NDS trichloroetenu obliczono po
podstawieniu przyjetych wartosci wspdtezynni-
kow niepewnosci do wzoru:

NDS=NOAEL/4-B-C-D-E

175 mg/m®
2.2

NDS = = 43,75 mg/m’>.

Zaproponowano utrzymanie dotychczas obo-
wigzujacej wartosci najwyzszego dopuszczal-
nego stezenia (NDS) trichloroetenu rownej
50 mg/m’. Takie stezenie trichloroetenu powin-
no zapobiega¢ skutkom zdrowotnym narazenia

Tabela 7.

na zwigzek w warunkach narazenia zawodo-
wego.

Ze wzgledu na dziatanie draznigce trichloro-
etenu oraz dziatanie par trichloroetenu na OUN,
Zaproponowano przyjecie wartosci najwyzszego
dopuszczalnego stezenia chwilowego (NDSCh)
na poziomie 100 mg/m’ (2 - wartos¢ NDS).
Zaleca si¢ takze oznakowanie zwiazku litera-
mi: ,,I” — substancja o dzialaniu draznigcym,
,»Sk” — substancja wchiania sie przez skére oraz
»Rakotw. kat. 2.” — substancja, ktorg rozpatruje
sie jako rakotworczg dla cztowieka.

Proponowane wartosci DSB

W Polsce wartos¢ dopuszezalnego stezenia w
materiale biologicznym (DSB) dla trichloroe-
tenu (Tri) ustalono na poziomie 20 mg kwasu
trichlorooctowego (TCA/I moczu). Zgodnie z
tabelg 7., opracowang przez niemiecka Komi-
sj¢ Badania Skutkéw Zdrowotnych Substancji
Chemicznych w Srodowisku Pracy, stezeniu
55 mg/m’ trichloroetenu w powietrzu odpo-
wiada stezenie 20 mg TCA/I moczu. Proponu-
je sie utrzymanie dotychczas zalecanej warto-
sci DSB trichloroetenu na poziomie 20 mg
TCA/l moczu.

Zalezno$¢ miedzy stezeniem trichloroetenu (Tri) w powietrzu Srodowiska pracy a steZeniem
kwasu trichlorooctowego (TCA) w moczu (DFG 2012)

Stezenie Tri w powietrzu, mg/m’

Stezenie TCA w moczu po zakonczeniu
zmiany roboczej, mg/ml

55
109
164
273

20
40
60
100
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ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKLADY)
KRYTYCZNE, PRZECIWWSKAZANIA LEKARSKIE DO ZATRUDNIENIA

lek. BOZENA NOWAKOWSKA
specjalista medycyny pracy
Instytut Medycyny Pracy

im. prof. dr. med. Jerzego Nofera
91-348 t.odz

ul. sw. Teresy od Dziecigtka Jezus 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi
na: blony $luzowe gdérnych droég oddechowych,
spojowki, skore i watrobe oraz badanie neuro-
logiczne.

Badania pomocnicze: eeg. w zaleznosci od
wskazan oraz badania czynnosci watroby
(ALT, AST, GTP i poziom bilirubiny) w za-
leznosci od wskazan.

Zakres badan okresowych

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi
na: blony $luzowe gérnych drog oddechowych,
spojowki, skorg i watrobe oraz badanie neuro-
logiczne, a w zaleznosci od wskazan badanie
psychologiczne.

Badania pomocnicze: eeg. w zaleznosci od
wskazan oraz badania czynnosci watroby
(ALT, AST, GTP, poziom bilirubiny) w za-
leznos$ci od wskazan.

Czestotliwos¢ badan okresowych: co 2 + 3 lata.

Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badania profilak-
tyczne moze poszerzy¢ jego zakres o dodat-
kowe specjalistyczne badania lekarskie oraz
badania pomocnicze, a takze wyznaczy¢ krot-
szy termin nastepnego badania, jezeli stwier-
dzi, ze jest to niezbedne do prawidlowej oce-
ny stanu zdrowia pracownika lub osoby
przyjmowanej do pracy.

Zakres ostatniego badania okresowego
przed zakonczeniem
aktywnosci zawodowej

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi
na: blony $luzowe gérnych drog oddechowych,
spojowki, skorg i watrobe oraz badanie neuro-
logiczne, a w zaleznosci od wskazan badanie
psychologiczne.

Badania pomocnicze: eeg., badania czynnosci
watroby (ALT, AST, GTP i poziom bilirubiny).

Narzady ( uklady) krytyczne
Osrodkowy uktad nerwowy, blony §luzowe
gornych drog oddechowych i oczu, skora i wa-
troba.

Przeciwwskazania lekarskie
do zatrudnienia

Choroby osrodkowego uktadu nerwowego,
zespot zaleznoscei alkoholowej, choroby watroby
z uszkodzeniem funkcji komorki watrobowe;j,
przewlekle przerostowe i zanikowe niezyty bton
Sluzowych gornych drog oddechowych, prze-
wlekle zapalenie spojowek, przewlekle stany
zapalne skory, cigza (z uwagi na dziatanie
prawdopodobnie rakotworcze).

Uwaga

Proponowany test ekspozycyjny — oznaczanie
sumy stezen trichloroetanolu i kwasu trichlo-
rooctowego (TCA) w moczu, DSB 100 mg/l
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moczu (probki moczu nalezy pobiera¢ pod ko-
niec zmiany roboczej w koncu tygodnia pracy).

Wymienione przeciwwskazania lekarskie do-
tycza kandydatéw do pracy. O przeciwwska-
zaniach w przebiegu trwania zatrudnienia
powinien decydowac lekarz sprawujacy opie-

ke profilaktyczna, biorac pod uwage wielkos¢ i
czas trwania narazenia zawodowego oraz oceng
stopnia i zaawansowania zmian chorobowych
pracownika i zdrowia osoby przyjmowanej do

pracy.
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