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Streszczenie 
 

Nadtlenek wodoru (H2O2) jest bezbarwną, kla-
rowną cieczą o właściwościach wybuchowych i 
utleniających stosowaną jako: utleniacz paliwa 

rakietowego, środek odkażający (w formie wody 
utlenionej) oraz silny utleniacz w wielu reakcjach 
chemicznych. Związek ten stanowi substrat w 

syntezie takich związków chemicznych, jak: nad-
boran sodu, nadwęglan sodu, hydrochinon, hy-

drazyna, organiczne nadtlenki i wiele innych. W 
Europie nadtlenek wodoru jest  wykorzystywany  

szczególnie w celu bielenia masy papierowej 
(48%). 
Nadtlenek wodoru stosowany w medycynie i we-

terynarii występuje pod postacią wody utlenionej. 
Roztwory 3- ÷ 3,5-procentowe są stosowane do 
odkażania ran, natomiast roztwory 7- ÷ 15-pro-

centowe są stosowane, jako tzw. „wybielacze na 
bazie aktywnego tlenu” w środkach chemii go-

spodarczej. Mniejsze ilości nadtlenku wodoru są 
wykorzystywane w produkcji takich kosmetyków, 
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jak: pasty do zębów, dezodoranty i płyny do roz-
jaśniania włosów. 

Nadtlenek wodoru został zaklasyfikowany urzę-
dowo jako substancja mogąca powodować pożar 

lub wybuch i silny utleniacz, a także jako substancja 
działająca szkodliwie w następstwie wdychania i po 
połknięciu oraz żrąca na skórę, powodująca poważ-

ne oparzenia skóry i uszkodzenia oczu. 
Nadtlenek wodoru w warunkach narażenia za-
wodowego wchłania się do organizmu drogą 

inhalacyjną i przez skórę. Populację osób narażo-
nych na ten związek stanowią pracownicy za-

trudnieni przy jego produkcji oraz konsumenci. 
Głównymi skutkami ostrego inhalacyjnego nara-
żenia na mgły lub pary nadtlenku wodoru o du-

żych stężeniach u ludzi jest ostre działanie draż-
niące oraz stany zapalne nosa i gardła. U narażo-
nych zawodowo obserwowano: odbarwienia 

włosów, krwawienia z nosa, drażniące działanie 
na oczy i błony śluzowe dróg oddechowych. U 

osób narażanych na związek o dużym stężeniu 
stwierdzano ponadto: bóle i zawroty głowy, nud-
ności, wymioty, drgawki, niedowład, obrzęk 

płuc, utratę przytomności i wstrząs. Nawet krót-
kie okresy narażenia mogą powodować u ludzi 

poparzenie i łzawienie oczu. 
Międzynarodowa Agencja Badań nad Rakiem 
zaliczyła nadtlenek wodoru do grupy 3., czyli do 

związków nieklasyfikowanych jako rakotwórcze dla 
ludzi, uznając za niewystarczające dowody 
działania rakotwórczego tego związku na zwierzęta 

doświadczalne.  
Nadtlenek wodoru w warunkach in vitro wyka-

zywał działanie genotoksyczne na komórkach 
ssaków (w tym ludzi), powodując: wzrost liczby 
aberracji chromosomowych, mutacji genowych 

oraz zmiany w strukturze chromosomów w teście 

wymiany chromatyd siostrzanych. Nadtlenek 
wodru testowany w warunkach in vivo na erytro-

cytach polichromatycznych szpiku kostnego my-
szy nie powodował ani wzrostu częstości tworze-

nia mikrojąder, ani nieplanowej syntezy DNA w 
hepatocytach szczura. 
W badaniach doświadczalnych na zwierzętach nie 

stwierdzono istotnych zaburzeń funkcji rozrod-
czych w wyniku narażenia na nadtlenek wodoru.  
Za skutek krytyczny działania nadtlenku wodoru 

przyjęto jego miejscowe działanie drażniące na: 
skórę, drogi oddechowe i oczy. Związek nie wy-

kazuje działania układowego, ponieważ ulega 
szybkiemu rozkładowi przez katalazę zawartą: 
we krwi, w błonach śluzowych i w większości 

tkanek. Na podstawie wyników badań pochodzą-
cych z narażenia zawodowego wartość NOAEL 
dla objawu zaburzenia czynności płuc mieści się 

w przedziale 0,1 ÷ 0,6 ppm. Skutki działania 
drażniącego u ludzi obserwowano już po naraże-

niu na związek o stężeniu 0,83 mg/m3 (0,6 ppm). 
Stężenie to przyjęto za wartość LOAEL i wyli-
czono z niej wartość najwyższego dopuszczal-

nego stężenia (NDS) nadtlenku wodoru wyno-
szącą 0,4 mg/m3. Zaproponowane wartości są 

mniejsze od dotychczas obowiązującej w Polsce 
wartości NDS związku, która wynosi 1,5 mg/m3, a 
także  od wartości najwyższego dopuszczalnego 

stężenia chwilowego (NDSCh) – 4 mg/m3. 
Proponuje się,  ze względu na działanie drażniące 
nadtlenku wodoru, przyjęcie stężenia 0,8 mg/m3 

za wartość NDSCh i oznakowanie związku 
literą „C” – żrąca. Nadtlenek wodoru o stężeniu 

0,4 mg/m3 powinien zabezpieczyć pracowników 
przed szkodliwymi skutkami działania drażniącego 
na oczy, skórę i błonę śluzową dróg oddechowych. 

 

 

Summary  
 

Hydrogen peroxide is a colourless liquid that is 

normally handled as an aqueous solution.Hydrogen 
peroxide is commonly used in industry for disinfect-
ing, bleaching and as a general oxidizing agent. The 

main use (48%) of hydrogen peroxide in the EU is 
for bleaching pulp. Other uses include manufactur-
ing chemicals and using it as an intermediate in the 

synthesis of chemicals such as sodium perborate, 
sodium percarbonate, hydroquinone, hydrazine, 
organic peroxides and many others. It is used in 

bleaching textiles and other products, wastewater 
and waste gas treatment, disinfection, beverage 
packing, surface treatment, etching and cleaning. 

Small quantities are used in consumer products 
such as cosmetics, toothpaste and deodorants. 

Hydrogen peroxide causes irritation of the respira-

tory tract and eyes. Inhalation of high concentrations 
of the vapour or mist of hydrogen peroxide may 
cause extreme irritation of the nose and throat. Even 

short periods of exposure may cause stinging and 
watering of the eye and exposure to 9.2 mg/m3 has 
been reported to cause lung irritation in humans. 

Higher levels of exposure may cause headache, 
dizziness, vomiting, diarrhoea, tremors, numbness, 
convulsions, pulmonary oedema, unconsciousness, 

and shock. Contact of hydrogen peroxide with the 
skin can cause severe skin damage.  
An irritant of the eyes, mucous membranes, lungs 

and skin is a critical effect of hydrogen peroxide. 
The MAC value for hydrogen peroxide was calcu-
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lated on the basis of the LOAEL (0.83 mg/m3) 
value and uncertainty factor (Uf= 2). The MAC 

value of 0.4 mg/m3 is recommended and the 

value of STEL of 0.8 mg/m3. An additional nota-
tion of hydrogen peroxide is C – corrosive com-

pounds. 

 
 

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE,  
NARAŻENIE ZAWODOWE 

 
Ogólna charakterystyka substancji  
 
Ogólna charakterystyka nadtlenku wodoru 
(ACGIH 2001; HSDB 2010): 

– wzór sumaryczny H2O2 
– wzór strukturalny H  O  O  H 

 
– nazwa chemiczna nadtlenek wodoru 
– nazwa chemiczna  

CAS   hydrogen peroxide 
– nazwy IUPAC  hydrogen peroxide, di-

oksydan 
– numer CAS 7722-84-1 
– numer WE 231-765-0 
– numer indeksowy 008-003-00-9 
– synonimy: dihydrogen dioxide, hy-

drogen dioxide, diok-
sydan,  nadtlenek diwo-
doru, perhydrol (roztwo-
ry 30 ÷ 35-procentowe), 
woda utleniona (roztwo-
ry  3- ÷ 6-procentowe). 

 

Właściwości fizykochemiczne 
substancji 
 
Właściwości fizykochemiczne nadtlenku wodoru 
(ACGIH 2001; HSDB 2010): 

– postać bezwonna, bezbarw-
na, klarowna ciecz w 
temperaturze poko-
jowej (stężona przyj-
muje kolor bladonie-
bieski)  

– masa cząsteczkowa 34,02 g/mol 
– temperatura wrzenia 150 ÷ 152 °C rozkład 
– temperatura topnienia  -0,40 ÷ -0,43 °C 
– prężność pary  3 hPa (w temp. 25 °C) 

– gęstość właściwa 1,463 g/cm3 (w temp. 
0 °C) 

– stała Henry'ego 7,5 ⋅ 10-4 Pa m3/ mol 
(w temp.  20 °C)  

– pKa 11,62 (w temp. 25 °C) 
– stabilność i  

reaktywność: nadtlenek wodoru jest 
klasyfikowany jako 
jedna z reaktywnych 
form tlenu (Bartosz  
2008); czysty nadtle-
nek wodoru jest bar-
dzo nietrwały i ulega 
egzotermicznemu roz-
kładowi (często wybu-
chowemu) na wodę i 
tlen pod wpływem cie-
pła, kontaktu z nie-
którymi metalami (np. 
manganem), tlenkami 
metali czy  światła UV 

– rozpuszczalność  
w wodzie miesza się we wszyst-

kich proporcjach 
 – rozpuszczalność w  

innych rozpusz- 
czalnikach:  rozpuszcza się w ete-

rze, rozkłada się 
w większości roz-
puszczalników orga-
nicznych; nie roz-
puszcza się w eterze 
naftowym  

 – współczynniki przeliczeniowe  
(w temp. 25 oC,  
ciśn. 1013 hPa): 1 ppm ≈ 1,39 mg/m3; 

1 mg/m3 ≈ 0,719 ppm.  
  
 Nadtlenek wodoru wykazuje słabe właściwo-
ści kwasowe. W roztworach wodnych ulega dy-
socjacji, co można przedstawić równaniem:  

H2O2 + H2O → H3O+ (kation hydroniowy) +    
H–O–O− (anion wodoronadtlenowy), 

K = 0,5 ⋅ 10−12 (Durrant,  Durrant 1965). 
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 Zgodnie z rozporządzeniem Parlamentu Euro-
pejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008 z dnia 
16.12. 2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowa-
nia i pakowania substancji i mieszanin, zmienia-
jącego i uchylającego dyrektywy 67/548/EWG 
i 1999/45/WE oraz zmieniającego rozporządzenie 
(WE) nr 1907/2006 (tzw. rozporządzenie CLP) 

nadtlenek wodoru ma zharmonizowaną na po-
ziomie unijnym klasyfikację i oznakowanie zgod-
nie z tabelą 3.1. załącznika VI rozporządzenia. 
 Zharmonizowaną klasyfikację i oznakowanie 
nadtlenku wodoru przedstawiono w tabeli 1. i na 
rysunku 1. 

 
Tabela 1.  

Zharmonizowana klasyfikacja i oznakowanie nadtlenku wodoru (H2O2) 

Międzynarodowa 
terminologia  
chemiczna 

Klasyfikacja Oznakowanie 

klasa zagrożenia   
kody kategorii 

kody zwrotów 
wskazujących rodzaj 

zagrożenia 

piktogram, kody 
haseł ostrzegawczych 

kody zwrotów  
wskazujących rodzaj 

zagrożenia 

Hydrogen peroxide Ox. Liq. 1 
Acute Tox. 4 * 
Acute Tox. 4 * 
Skin Corr. 1A 

H271 
H302 
H332 
H314 

GHS03 
GHS07 
GHS05 

Dgr 

H271 
H302 
H332 
H314 

Objaśnienia: 

– Ox. Liq. 1 – utleniacz ciecz kat. 1.    

– H271 – może powodować pożar lub wybuch; silny utleniacz 
– Acute Tox. 4* – toksyczność ostra kat. 4*.   

– H33 – działa szkodliwie w następstwie wdychania 

– Acute Tox. 4*. – toksyczność ostra kat. 4*.   
– H302– działa szkodliwie po połknięciu 

– Skin Corr. 1A – działanie żrące na skórę kat. 1.A  

– H314 – powoduje poważne oparzenia skóry i uszkodzenia oczu. 

 
GHS03   GHS07  GHS05 

 

                         
    
Rys. 1.  Kod hasła ostrzegawczego (Niebezpieczeństwo). Piktogramy określone w rozporządzeniu WE nr 1272/2008 
mają czarny symbol na białym tle z czerwonym obramowaniem, na tyle szerokim, aby było wyraźnie widoczne 
  
 Ponieważ do dnia 1.06.2015 r. istnieje prawny 
obowiązek jednoczesnego podawania klasyfikacji 
substancji wg dotychczasowych zasad i kryteriów 
– poniżej podano klasyfikację nadtlenku wodoru 
zamieszczoną w tabeli 3.2. załącznika VI do ww. 
rozporządzenia CLP:  

– w roztworze wodnym – 100- ÷ 70-pro-
centowym:  
− ogrzanie grozi wybuchem (R5) 
− O – produkt utleniający z przypisanym 

zwrotem zagrożenia: kontakt z materia-
łami zapalnymi może spowodować pożar 
(R8) 

− C – produkt żrący z przypisanym zwro-
tem zagrożenia: powoduje poważne opa-
rzenia (R35) 

− Xn – produkt szkodliwy z przypisanym 
zwrotem zagrożenia: działa szkodliwie 

przez drogi oddechowe i po połknięciu 
(R20/22). 

 

Zastosowanie, produkcja, narażenie 
zawodowe (ACGIH 2001; EU-RAR 2003) 
 
Nadtlenek wodoru – nieorganiczny związek che-
miczny z grupy nadtlenków został otrzymany po 
raz pierwszy przez L. Thénarda w 1818 r. przez 
zakwaszenie roztworu nadtlenku baru kwasem 
azotowym(V), (Thénard 1818). Główną metodą 
otrzymywania nadtlenku wodoru w przemyśle 
jest metoda autooksydacji antrachinonu przez 
utlenianie 2-etylo-9,10-antracenodiolu gazowym 
tlenem przepuszczanym przez roztwór tego 
związku w mieszaninie odpowiednio dobranych 
rozpuszczalników. Nadtlenek oddziela się przez 
ekstrakcję z wodą, zaś pozostały w roztworze 2-ety-
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loantrachinon poddaje się regeneracji przez re-
dukcję   gazowym   wodorem  do 2-etylo-9,10 -
-antracenodiolu. Reakcja jest katalizowana  pal-
ladem osadzonym na odpowiednim nośniku lub 
związkami niklu. W przemysłowych metodach 
produkcji cykl obu reakcji (utleniania i redukcji) 
zachodzi naprzemiennie. Rozcieńczony roztwór 
wodny nadtlenku otrzymany w tym procesie zatę-
ża się przez ostrożne odparowywanie wody pod 
zmniejszonym ciśnieniem, uzyskując w ten sposób 
roztwór o stężeniu maksymalnie 70-procentowym. 
Dalsze zatężanie roztworu prowadzi do wybuchu. 
Bardziej stężone roztwory oraz całkowicie czysty 
nadtlenek uzyskuje się prawdopodobnie przez 
wymrażanie go z wodnego, stężonego roztworu 
(Gałecki 1964).  
 Dawniej otrzymywano nadtlenek wodoru me-
todą elektrolityczną. Poddawano elektrolizie wodny 
roztwór siarczanu amonu lub wodny roztwór 
kwasu siarkowego. W wyniku procesu powstawał 
nadtlenek wodoru i wyjściowe siarczany.  
 Według danych UE około 750 000 t nadtlenku 
wodoru wyprodukowano w Europie w 1995 r. Z 
tego 670 000 t stosowano w Europie. W latach 
90. XX w. produkcja nadtlenku wodoru gwałtow-
nie rosła ze względu na wykorzystanie go w wie-
lu procesach związanych z wybielaniem. Czysty 
nadtlenek wodoru jest niedostępny handlowo, 
gdyż prawo większości państw Europy oraz USA 
zabrania jego sprzedaży ze względów bezpie-
czeństwa. W handlu są dostępne maksymalnie 
70-procentowe roztwory tego związku. Najczęst-
szą handlową postacią nadtlenku jest tzw. perhy-
drol (30-procentowy wodny roztwór) oraz 3- ÷ 5-
-procentowe roztwory do użytku domowego o 
nazwie woda utleniona. 
 Nadtlenek wodoru jest stosowany jako utle-
niacz paliwa rakietowego („T-Stoff”: 80-pro-

centowy nadtlenek wodoru), środek odkażający 
(w formie wody utlenionej) oraz silny utleniacz 
w wielu reakcjach chemicznych. Nadtlenek wo-
doru stanowi substrat w syntezie takich związków 
chemicznych, jak: nadboran sodu, nadwęglan 
sodu, hydrochinon, hydrazyna, organiczne nad-
tlenki i wiele innych. W Europie nadtlenek wodo-
ru jest wykorzystywany szczególnie w celu biele-
nia masy papierowej (48-procentowy).  
 Nadtlenek wodoru stosowany w medycynie 
oraz weterynarii występuje pod postacią wody 
utlenionej. Roztwory 3- ÷ 3,5-procentowe są 
stosowane do odkażania ran, natomiast roztwory 
7- ÷ 15-procentowe są stosowane jako, tzw. „wy-
bielacze na bazie aktywnego tlenu” w środkach 
chemii gospodarczej. Mniejsze ilości nadtlenku 
wodoru wykorzystuje się w produkcji takich ko-
smetyków, jak: pasty do zębów, dezodoranty i 
płyny do rozjaśniania włosów.  
 Nadtlenek wodoru w warunkach narażenia 
zawodowego wchłania się do organizmu drogą 
inhalacyjną i przez skórę. Populację osób narażo-
nych na ten związek stanowią pracownicy za-
trudnieni przy jego produkcji oraz konsumenci. 
Praktycznie każdy może ulec narażeniu drogą 
pośrednią, spożywając pokarm lub przez wpływ 
środowiska naturalnego. Największe notowane 
stężenia nadtlenku wodoru w zakładach fryzjer-
skich wynosiły 0,2 mg/m3, a w zakładach pro-
dukujących nadboran sodu czy nadwęglan sodu 
poniżej 0,07 mg/m3 (Degussa-Hülls 1999). W ta-
belach 2. ÷ 5. zamieszczono dane o stężeniu nad-
tlenku wodoru w różnych zakładach pracy i na 
różnych stanowiskach (CEFIC 1996; RAR 2010).  
 Według danych Stacji Sanitarno-Epidemio-
logicznej w Bydgoszczy w 2007 r. i w 2010 r. nie 
notowano przekroczeń obowiązujących wartości 
NDS (GIS 2007; 2010).  

 
Tabela 2.  

Narażenie zawodowe podczas produkcji nadtlenku wodoru (H2O2) wg raportu CEFIC (CEFIC 1996) 

Narażenie  
zawodowe,  
zakłady pracy 

Pomiar w strefie  
oddychania pracownika 
średnia ± SD, mg/m3 (n)  

Pomiar w środowisku 
pracy  

średnia ± SD, mg/m3 (n)  

Krótkotrwałe  
narażenie 

średnia ± SD, mg/m3 (n) 

Maksymalne  
oznaczone  

wartości H2O2, 
mg/m3 

Produkcja H2O2:     
– synteza 0,24 (1) –   
– destylacja 0,4 (1) –   
– stabilizacja 0,52 ± 0,22 

0,2 6 ÷ 0,79 (3) 
0,24 ± 0,14 

0,10 ÷ 0,37 (2) 
 5,66 

– rozrozcień-
czalnia 

– – 
 

 6,34 (środowisko 
pracy) 

– laboratoria 0,32 ± 0,22 
0,02 ÷ 0,5 (3) 

– 
 

0,92 ± 0,66 (6) 
0,11 ÷ 1,85 

3,6 
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Narażenie  
zawodowe,  
zakłady pracy 

Pomiar w strefie  
oddychania pracownika 
średnia ± SD, mg/m3 (n)  

Pomiar w środowisku 
pracy  

średnia ± SD, mg/m3 (n)  

Krótkotrwałe  
narażenie 

średnia ± SD, mg/m3 (n) 

Maksymalne  
oznaczone  

wartości H2O2, 
mg/m3 

– inne zawody 
– magazyny 
– pakowanie 

– 
– 
– 

– 
– 
– 

0,18 ± 0,26 
< 0,01 ÷ 0,85 (8) 

10,2 (wyciek) 

Objaśniena: 

n – liczba pomiarów lub próbek. 

 
Tabela 3. 

Narażenie zawodowe podczas przeładunku nadtlenku  wodoru (H2O2), (CEFIC 1996; RAR 2010) 

Stanowiska w 
zakładzie pracy 

Pomiar w strefie oddy-
chania pracownika; 

średnia ± SD, 
mg/m3 (n) 

Pomiar w  
środowisku pracy; 

średnia ± SD, 
mg/m3 (n) 

Krótkotrwałe narażenie; 
średnia ± SD, 

mg/m3 (n) 

Maksymalne oznaczone 
wartości H2O2,  

mg/m3 

Napełnianie 
małych bębnów 

0,44 ± 0,13 
0,25 ÷ 0,56 (3) 

1,21 ± 0,44 
0,5 ÷ 1,75 (9) 

1,58 ± 0,91 
(15 środowisko pracy) 

0,5 ÷ 3,5, 
1,80 ± 1,18 (3. strefa  

oddychania pracownika) 

3,50 (środowisko pracy) 
2,83 (strefa oddychania 

pracownika) 

Napełnianie 
zbiorników 

0,50 ± 0,32 
0,18 ÷ 1,05 (5) 

0,37 ± 0,48 
0,03 ÷ 1,05 (3) 

0,57 ± 0,50 
< 0,2 ÷ 1,3 (7) 

d15 (środowisko pracy) 

Objaśnienia: 
d15 – nieodpowiednia ochrona układu oddechowego. 
n – liczba pomiarów lub próbek. 

 

Tabela 4.  

Narażenie zawodowe na nadtlenek wodoru (H2O2) w krematoriach (RAR 2010) 

Czynności 
dezynfekcyjne 

Pomiar w strefie 
oddychania pracownika; 

średnia ± sem [M], 
mg/m3 

Pomiar w środowisku 
pracy; 

średnia ± sem 
[M], mg/m3 

Krótkotrwałe 
narażenie; 

średnia ± sem 
[M], mg/m3 

Maksymalne oznaczone 
wartości H2O2, mg/m3 

Immersion metoda x 
± sem, [M], range 

0,81 ± 0,21 
[4] 0,34 ÷ 1,5 

0,50 ± 0,14 
[3] 0,20 ÷ 0,70 

2,74 ± 0,58 [5] 
1,06 ÷  4,5 

4,5 
(e41, 12) 

6 ÷ 7 

Spray-metoda x  
± sem, (M) 

0,73 ± 0,20 
[5] 0,1 ÷ 1,19 

0,20 ± 0,12 
< 0,14 ÷ 0,57 
[1] (sd, n = 9) 

1,40 ± 0,31 [2] 
0,96 ÷ 1,83 

3,08 

Objaśnienia: 
– e41– liczba mechanicznych wentylacj. 

– M – liczba krematoriów. 
– sem – błąd standardowy średniej. 

– x – średnia arytmetyczna. 

 

Tabela 5.  

Narażenie zawodowe na nadtlenek wodoru (H2O2) podczas produkcji pulpy papierowej (RAR 2010)  

Produkcja pulpy papierowej, 
proces ciągły 

Pomiar w środowisku pracy;  
średnia ± SD, mg/m3 (n), [M] 

Krótkotrwałe 
narażenie; 

średnia ± SD, mg/m3 (n) 

Maksymalne oznaczone 
wartości H2O2, 

mg/m3 

Chemiczne/mechaniczne procesy 0,18 ± 0,13 (5) 
< 0,07 ÷ 0,3 [1] 

– 0,3 

Chemiczny proces < 0,07 (10) [1] – c~9 
Laboratorium > 0,02 (5) [1] – – 

Objaśnienia: 
n – liczba pomiarów lub próbek. 

M – liczba młynów. 
SD – odchylenie standardowe. 
c – wyciek w pomieszczeniu z pompami bez załogi.  

cd. tab. 2. 
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Tabela 6.  

Zestawienie zbiorcze danych dotyczących narażenia pracowników na nadtlenek wodoru (H2O2) w latach               

2010-2011 (GIS 2007; 2010)  

Nazwa  
substancji 

Klasyfikacje PKD 
 

Liczba pracowników zatrudnionych  
w 2010 r. w warunkach:  

Liczba pracowników zatrudnionych 
w 2011 r. w warunkach: 

> 0,1 NDS – 
0,5NDS 

> 0,5 NDS – 
NDS 

> NDS 

> 0,1 
NDS –  

0,5 NDS 

> 0,5 NDS – 
NDS 

> NDS 

Nadtlenek 
wodoru 
[7722-84-1] 

10 – produkcja artykułów 
spożywczych  
13 – produkcja tekstyliów  
14 – produkcja odzieży 
20 – produkcja  chemika-
liów i wyrobów chemicz-
nych 
22 – produkcja wyrobów z 
gumy i tworzyw sztucznych 
25 – produkcja metalowych 
wyrobów gotowych   
56 – działalność usługowa 
związana z wyżywieniem 
72 – badania naukowe i 
prace rozwojowe 
73 – reklama, badanie 
rynku  
85 – edukacja 
86 – działalność szpitali 

322 – – 192 – – 

 
Obserwacje kliniczne.  
Toksyczność ostra 
 

Głównymi skutkami ostrego inhalacyjnego nara-
żenia ludzi na mgły lub pary nadtlenku wodoru o 
dużych stężeniach  jest ostre działanie drażniące 
oraz stany zapalne nosa i gardła (Hathaway i in. 
1996). Ponadto u osób narażanych na związek o 
dużych  stężeniach  stwierdzano takie objawy, 
jak: bóle i zawroty głowy, nudności, wymioty, 
drgawki, niedowład, obrzęk płuc, utratę przytom-
ności i wstrząs (Stellman 1998). Nawet krótkie 
okresy narażenia na pary mogą powodować u lu-
dzi poparzenie i łzawienie oczu. Narażenie na 
nadtlenek wodoru o stężeniu 9,2 mg/m3 powodo-
wało działanie drażniące na błony śluzowe płuc.  
 Narażano ochotników (18 mężczyzn i 14 ko-
biet w wieku 23 ÷ 37 lat) na pary nadtlenku 
wodoru o zróżnicowanych stężeniach w czasie od 
5 min do 4 h. Wyznaczony próg działania draż-
niącego na błony śluzowe dróg oddechowych i 
spojówki oczu wynosił 10 mg/m3 (LOAEL). Zwią-
zek o stężeniu 20 mg/m3 powodował również 
podrażnienie skóry, a o stężeniu 5 mg/m3 nie 
powodował objawów działania drażniącego na 
błony śluzowe dróg oddechowych i oczy. Próg 
działania drażniącego na skórę zależał od wielkości 

stężenia oraz czasu kontaktu ze związkiem i wyno-
sił: 20 mg/m3 (4 h), 80 mg/m3 (1 h), 110 mg/m3 
(30 min),  140 mg/m3 (15 min)  lub  180 mg/m3 
(5 min), (LOAEL), (Kondrashov 1977).  
 Działanie drażniące na oczy i gardło obser-
wowali również Kaelin i in. (1988) u siedmiu 
pracowników mleczarni narażanych na nadtlenek 
wodoru o stężeniu 12 mg/m3 (czasami przez bar-
dzo krótki czas stężenie wynosiło 41 mg/m3).  
 Niewielkiego stopnia działanie drażniące na 
nos i odbarwienie skóry w przypadku kontaktu z 
nadtlenkiem wodoru stwierdzono u pracowników 
zakładów, którzy byli zatrudnieni przy napełnia-
niu pojemników tym związkiem. Maksymalne 
średnie stężenia, na które byli narażeni pracowni-
cy  przez 1 h, wynosiły 3,5 mg/m3 (CEFIC 1996).  
 U 40-letniej kobiety po przypadkowym wy-
piciu około 60 ml 35-procentowego roztworu 
nadtlenku wodoru (dawka przybliżona 21 g albo 
350 mg/kg m.c.) wystąpiło poparzenie błon ślu-
zowych przełyku i śluzówki żołądka oraz wymio-
ty. Badaniem radiograficznym stwierdzono u tej 
kobiety duże ilości gazu w żołądku i naczyniach 
układu wątrobowego. Gaz występował również w 
części pozaotrzewnowej i w mięśniach lędźwio-
wo-udowych (Luu i in. 1992).  
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 W piśmiennictwie opisano przykład ostrego 
zatrucia nadtlenkiem wodoru 54-letniego męż-
czyzny – 3-procentowy roztwór nadtlenku wodo-
ru został wprowadzony mężczyźnie drogą dood-
bytniczą w pięciu wlewach po 20 ml. Pierwszy 
wlew spowodował: zatrzymanie akcji serca, utra-
tę przytomności i śpiączkę, która trwała 15 min. 
Obserwowane objawy były następstwem gwał-
townie wydzielającego się tlenu z rozkładu nad-
tlenku wodoru. Tlen wchłaniał się do układu 
naczyniowego i powodował zatory powietrzne w 
tętnicach mózgowych i wieńcowych. Po trzech  
dniach nastąpiło cofnięcie się wszystkich obser-
wowanych objawów (Bassan i in. 1982).  
  Objawy  neurologiczne obserwowano u 84- 
-letniego mężczyzny bezpośrednio po spożyciu 
30 ml 35-procentowego roztworu nadtlenku wodoru 
(dawka około 10 g lub 150 mg/kg m.c.). Za pomocą 
rezonansu magnetycznego stwierdzono zatory po-
wietrzne w mózgu mężczyzny (Sherman i in. 1994).  
 Ciężkie uszkodzenia układowe, w tym żołąd-
ka i pozostałych odcinków układu pokarmowego, 
obserwowano u szesnastomiesięcznego dziecka, 
które spożyło przypadkowo około 230 g 3-pro-
centowego roztworu nadtlenku wodoru (dawka 
około 600 mg/kg m.c.). Po spożyciu z ust i nosa 
dziecka wypływała biała piana. Zgon nastąpił po 
10 h od spożycia. Badaniem pośmiertnym stwier-
dzono zaczerwienienie błony śluzowej żołądka, 
obrzęk mózgu, a także wyraźny obrzęk płuc i je-
lit. Pęcherzyki gazu znajdowały się w naczyniach 
płuc i w naczyniach limfatycznych układu żołąd-
kowo-jelitowego oraz w: śledzionie, nerkach 
i w mięśniu sercowym (Cina i in. 1994).  
  Reasumując, nadtlenek wodoru u osób narażo-
nych  powodował  podrażnienie:  skóry  (20 mg/m3 

4 h), błon śluzowych dróg oddechowych i oczu 
(LOAEL 10 mg/m3), natomiast o stężeniu 5 mg/m3 
(NOAEL) i mniejszych nie powodował objawów 
działania drażniącego na błony śluzowe dróg odde-
chowych i oczy. Jednak w niektórych badaniach 
stwierdzono niewielkiego stopnia działanie drażnią-
ce na błony śluzowe nosa już po narażeniu na nad-
tlenek wodoru o stężeniu 3,5 mg/m3. Związek w 
przypadku spożycia powodował poparzenia odcin-
ków układu pokarmowego i krwawienie. Nawet 
roztwory 3-procentowe nadtlenku wodoru były 
przyczyną zgonu, jeżeli związek spożyto w du-
żych dawkach (dawka około 600 mg/kg m.c.). 
Uwalniający się tlen powodował rozerwanie jelit, 
a po wchłonięciu się do układu naczyniowego 
prowadził do powstania zatorów powietrznych. 

Obserwacje kliniczne. Toksyczność 
przewlekła 
 
U osób zatrudnionych przy produkcji nadtlenku 
wodoru w okresie od trzech do pięciu lat badano 
stan czynnościowy układu oddechowego. U osób 
zawodowo narażonych nie stwierdzono ujemnych 
skutków zdrowotnych, które by się wiązały  z na-
rażeniem na ten związek (CEFIC 1996). Pomiary: 
natężonej pojemności życiowej (FVC), natężonej 
objętości wydechowej (FEV) oraz szczytowego 
przepływu wydechowego (PEF), nie wskazywały 
na zaburzenia w obrębie układu oddechowego. 
Badania przeprowadzone w przeszłości w tym 
samym zakładzie wykazały występowanie u za-
trudnionych: odbarwienia włosów, krwawienie z 
nosa oraz działanie drażniące na oczy i błony 
śluzowe dróg oddechowych. W zakładach stwier-
dzono stężenia nadtlenku wodoru od niewykry-
walnych do 0,83 mg/m3.  
 Stan czynnościowy układu oddechowego oce-
niano również w innych badaniach u osób zatrud-
nionych w zakładach produkujących wody mineral-
ne w latach 1995-2001. Oznaczone wartości stężeń 
nadtlenku  wodoru   nie   przekraczały  1,4 mg/m3. 
U osób narażonych, w porównaniu do osób z grupy 
kontrolnej, stwierdzono wzrost wskaźnika FVC, 
obniżenie wskaźnika FEV1/FVC i niezmieniony 
FEV1 (natężona objętość wydechowa pierwszose-
kundowa), (Mastrangelo 2005).  
 Ci sami autorzy (Mastrangelo i in. 2009) po-
nownie przeprowadzili analizę statystyczną wy-
ników uzyskanych z badań przekrojowych na 69 
pracownikach wytwórni wód mineralnych. Bada-
no związek między narażeniem na nadtlenek 
wodoru i objawami działania drażniącego (bada-
nie w 2005 r.) oraz po zastosowaniu ochrony 
układu oddechowego (badanie w 2006 r.). Obja-
wy związane z narażeniem pracowników ocenia-
no na podstawie kwestionariuszy. U osób narażo-
nych, w porównaniu do osób z grupy kontrolnej, 
wystąpiło istotne statystycznie podrażnienie: 
oczu, nosa i gardła (p < 0,001). Oznaczone warto-
ści stężeń nadtlenku wodoru w sterylnych komo-
rach były poniżej 1,4 mg/m3. Zależność między 
wystąpieniem ostrych objawów a liczbą wejść do 
sterylnej komory była istotna statystycznie (p < 
0,0001) w 2005 r., ale nie w 2006 r., kiedy to 
używano aparatów oddechowych z niezależnym 
źródłem powietrza podczas wejść do komór ste-
rylnych. Na podstawie otrzymanych wyników 
można stwierdzić,  że zastosowanie respiratorów 
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było wystarczające do zapobiegnięcia  działaniu 
drażniącemu nadtlenku wodoru.  
 Nadtlenek wodoru stosowany przewlekle do 
płukania ust może spowodować odwracalne 
zmiany typu przerost brodawek języka, tzw. język 
włochaty (Goodman i in. 1980). 
 W Degussa-Hüls (1999) dokonano przeglądu 
stanu zdrowia pracowników zatrudnionych w  
pięciu zakładach produkujących nadtlenek wodo-
ru. Badaniem objęto stu dziesięciu pracowników, 
wśród których osiemdziesięciu było zatrudnio-
nych powyżej 10 lat (maksymalnie 40 lat). Osoby 
zatrudnione miały kontakt ze związkiem podczas 
czynności: przeładunkowych, napełniania, pa-
kowania i formowania preparatów zawierają-
cych  nadtleneku wodoru o różnym stężeniu. 
Średnie poziomy nadtlenku wodoru podczas 
zmiany roboczej były poniżej 1,4 mg/m3, cza-
sami wynosiły 5 mg/m3, a w sytuacjach awaryj-
nych wynosiły 10 mg/m3. Za pomocą testów 
spirometrycznych nie stwierdzono u badanych 
istotnych zaburzeń funkcji płuc. Sporadycznie 
wystąpiło podrażnienie i odbarwienie skóry oraz 
odbarwienie włosów  w wyniku przypadkowego 
kontaktu z nadtlenkiem wodoru. Zaobserwowano 
jeden przypadek ostrego podrażnienia przełyku.  

 Objawy długotrwałego narażenia inhalacyjne-
go (3 lata, 2 dni/tydzień, a ostatnie 6 miesięcy 
codziennie)  na  nadtlenek  wodoru opisano u 41- 
-letniego mężczyzny zatrudnionego na stanowi-
sku operatora maszyny pakującej mleko. We wnę-
trzu maszyny stężenie nadtlenku wodoru wynosiło 
41 mg/m3, a przy podłodze 12 mg/m3. U badanego, 
który wypalał dwie paczki papierosów dziennie 
przez 25 lat, stwierdzono: postępującą duszność i 
obustronne zmiany guzkowate w płucach, podraż-
nienie oczu, przełyku, odbarwienie włosów oraz 
zaburzenie funkcji płuc. Poziom katalazy erytrocy-
tów był w normie. Pacjenta poddano hospitalizacji. 
Uważa się, że palenie papierosów miało również 
wpływ na obserwowane objawy, które ustąpiły po 
okresie hospitalizacji i przerwaniu narażenia (po 
okresie 1,5 miesiąca), (Kaelin i in. 1988).  
 Skutki narażenia zawodowego na nadtlenek 
wodoru przedstawiono w rozdziale: Zależność 
skutku toksycznego od wielkości narażenia.  

 
Badania epidemiologiczne 
 
W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono 
informacji o badaniach epidemiologicznych doty-
czących narażenia na nadtlenek wodoru.  

 
 

DZIAŁANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZĘTA 
 
Toksyczność ostra 
 
Wartości dawek i stężeń śmiertelnych (DL50, CL50) 
nadtlenku wodoru dla zwierząt laboratoryjnych 
przedstawiono w tabelach 7 ÷ 10. 
 Dla szczura wartość DL50 nadtlenku wodoru po 
podaniu drogą dożołądkową jest zróżnicowana w 
zależności od zastosowanego stężenia procen-
towego tego związku i wynosi 800 mg/kg m.c. 
w przypadku 70-procentowego roztworu (Du Pont 
1996) lub ponad 5000 mg/kg m.c. dla 10-pro-            
centowego roztworu (FMC 1990). Ito i in. (1976) 
wyznaczyli dla 9,6-procentowego nadtlenku wodo-
ru wartość DL50 wynoszącą około 1500 mg/kg 
m.c. dla samców szczura i 1600 mg/kg m.c. dla 
samic. W przypadku zastosowania 70-procen-
towego nadtlenku wodoru padnięcia zwierząt na-
stępowały w pierwszym dniu narażenia. Wśród 
objawów ostrego zatrucia występowały: śpiączka, 
bezruch, nieregularny oddech i skulona pozycja 
ciała. Badaniem makroskopowym stwierdzono u 
obu płci zmiany w wyglądzie: języka, przełyku, 

żołądka i jelita oraz zrosty w jamie otrzewnej. 
Wszystkie dawki nadtlenku wodoru powodowały 
wystąpienie wrzodów, a następnie rozrost jamy 
odźwiernikowej żołądka. Martwica wywołana 
wrzodami obejmowała nabłonek żołądka i była 
rozległa (Du Pont 1996). W badaniach z użyciem 
10-procentowego nadtlenku wodoru jedna samica 
szczura padła pierwszego dnia badania, a u pozo-
stałych zwierząt obserwowano: zmniejszenie albo 
zahamowanie wypróżnienia, zmniejszenie aktyw-
ności ruchowej, przyj-mowanie pozycji leżącej, 
nadwrażliwość na dotyk, krwiomocz, łzawienie, 
niezborność ruchową, sinicę, barwną wydzielinę 
z jamy nosowej oraz plamienie z dróg rodnych. 
Badaniem sekcyjnym stwierdzano: przekrwienia, 
wewnętrzne krwotoki w żołądku, jelitach i płu-
cach.  
 Wartości ostrej toksyczności dermalnej dla 
stężonego roztworu nadtlenku wodoru (90-pro-
centowego) mieszczą się w przedziale 700 ÷ 
5000 mg/kg m.c. w zależności od gatunku zwie-
rzęcia. Szczur i królik są wrażliwymi gatunkami, 
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jeśli chodzi o reakcję skóry na ten związek (Hru-
betz i in. 1951). W przypadku 70-procentowego 
roztworu nadtlenku wodoru wartość dermalna 
LD50 dla królika wynosi 9200 mg/kg m.c. (FMC 
1979b).  
 Naniesienie na skórę królika na okres 24 h 
dawki 2000 mg/kg m.c. 35-procentowego roztwo-
ru nadtlenku wodoru spowodowało: wystąpienie 
rumienia, obrzęku i odbarwienia skóry powyżej 
miejsc testowanych u wszystkich narażanych 
królików. W czwartym dniu badania w miejscu 
aplikacji powstała martwica. U dwóch z trzech 
zwierząt wystąpiło łzawienie i wydzielina z nosa 
czwartego i piątego dnia od narażenia. Masa ciała 
trzech królików uległa zmniejszeniu, a masa 
siedmiu królików miała tendencję wzrostową. 
Wśród zwierząt narażanych nie stwierdzono pad-
nięć (FMC 1983a).  
 U myszy, którym naniesiono na skórę 10-pro-
centowy roztwór nadtlenku wodoru, wystąpiły 
takie objawy zatrucia układowego,  jak: pobudze-
nie, niezborność ruchowa, drżenie ciała, poraże-
nie kończyn oraz wzrost częstotliwości odde-
chów. Objawy te rozwijały się między 5. a 10. 
minutą po naniesieniu dawki 1400 mg/kg m.c. 
związku.  Padnięcie zwierząt wystąpiło po nanie-
sieniu dawki 8000 mg/kg m.c. 28-procentowego 
roztworu związku (Liarskii i in. 1983).  
 Badania toksyczności ostrej inhalacyjnej prze-
prowadzono na myszach (samcach) narażanych 
na aerozole nadtlenku wodoru (aerozol 70-pro-
centowy) o stężeniach 880 ÷ 4960 mg/m3 w cza-
sie od 5 min do 2 h. W badaniu tym nie wyzna-
czono wartości LC50. U zwierząt, które padły, na 
podstawie wyników badania makroskopowego 
stwierdzono: obrzęk i/albo odbarwienie skóry 
głowy, języka, szyi, przednich łap i nosa oraz 
obecność gazu pod skórą i krwotoki w płucach 
(Solvay… 1995a; 1995b).  
 Działanie drażniące na układ oddechowy ba-
dano u samców myszy Swiss. Wyznaczona do-
świadczalnie u myszy wartość RD50 (zmniejszona 
częstość oddechów o 50%; 30-minutowe naraże-
nie) wynosi 665 mg/m3 (aerozol 70-procentowy 
H2O2), (Solvay … 1995b).  
 Punte i in. (1953) w badaniach na myszach 
narażanych na 90-procentowy nadtlenek wodoru 
o stężeniach 3600 ÷ 5200 mg/m3 nie stwierdzili 
przypadków padnięć zwierząt. U zwierząt nara-
żanych na związek o powyższych stężeniach 
wystąpiło: średniego stopnia działanie drażniące 
na błony śluzowe nosa, mrużenie oczu, oddech 

Kussmaula (slight gasping) oraz zaburzenia koor-
dynacji mięśniowej. Objawy najczęściej zanikały w 
ciągu 30 min od zaprzestania narażenia. Badaniem 
patomorfologicznym u myszy stwierdzano prze-
krwienie płuc i martwicę nabłonka oskrzeli. Nadtle-
nek wodoru o stężeniu 9400 mg/m3 spowodował 
padnięcie zwierząt w szóstym dniu po narażeniu, 
natomiast o stężeniach 12 000 ÷ 19 000 mg/m3 
podawany przez 10 ÷ 15 min spowodował pad-
nięcie większości zwierząt w czasie krótszym niż 
1 h. Badaniem mikroskopowym stwierdzono: 
uszkodzenie oczu myszy narażanych na związek 
o stężeniu 9400 mg/m3, a następnie zabitych po 8 
tygodniach od narażania. Kiedy badanie to prze-
prowadzono po pięciu tygodniach od narażenia 
nie stwierdzono istotnych zmian. Wynik tego 
badania wskazuje, że uszkodzenie rogówki rozwi-
ja się wolniej w przypadku narażenia na nadtle-
nek wodoru o dużym stężeniu. 
 Szczury narażano całą powierzchnią ciała na 
pary 90-procentowego nadtlenku wodoru o stęże-  
niach 338 ÷ 427 mg/m3 podawanego przez 4 lub 
8 h. Podczas narażenia nie stwierdzono padnięć 
zwierząt ani wystąpienia objawów zatrucia nad-
tlenkiem wodoru. U narażanych zwierząt nie 
obserwowano żadnych sygnałów zatrucia, z wy-
jątkiem odruchów drapania się i lizania. Na pod-
stawie badania patomorfologicznego stwierdzono 
przekrwienie oskrzeli i płuc. Na niewielkim ob-
szarze płuc wystąpił obrzęk bez krwotoków oraz 
miejsca z rozedmą pęcherzykową. Większość 
płuc wykazywała rozedmę pęcherzykową z 
ostrym przekrwieniem. Wszystkie pozostałe ba-
dane narządy były w normie (Comstock i in. 
1954; Oberst i in. 1954).  
 W innych badaniach szczury narażano na pary 
nadtlenku wodoru (całą powierzchnią ciała) o 
stężeniach: 1690 ÷ 2360 mg/m3 (nie podano wiel-
kości stężenia procentowego par) przez 4 h. War-
tość LC50 wyznaczona w tym badaniu wynosiła 
2000 mg/m3. Padnięcia zwierząt były wywołane 
głównie przez uwalniający się tlen z rozkładu 
nadtlenku wodoru, który wchłaniany do układu 
naczyniowego powodował zatory powietrzne w 
różnych częściach ciała (Kondrashov 1977).  
 U szczurów narażanych całą powierzchnią 
ciała na nadtlenek wodoru o stężeniu 170 mg/m3 
przez 4 h (pary 50-procentowego roztworu) wy-
stąpiły takie objawy zatrucia, jak: niewielka wy-
dzielina z nosa i przejściowe zmniejszenie masy 
ciała. Wśród zwierząt nie stwierdzono padnięć 
(FMC 1990).  
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 W badaniach przeprowadzonych przez Svirbe-
lyego i in. (1961) myszy były wrażliwsze na pary 
nadtlenku wodoru niż szczury. Narażenie 4-go-
dzinne na związek o stężeniu 110 mg/m3 (78 ppm) 
nie spowodowało padnięć wśród zwierząt. Naraże-
nie na nadtlenek wodoru o stężeniu 160 mg/m3 
(113 ppm) spowodowało padnięcie jednej na dzie-

sięć  narażanych myszy w ciągu 24 h od narażenia, 
a cztery myszy z dziesięciu padły podczas 2 ty-
godni obserwacji. Padnięcia myszy po narażeniu 
na związek o stężeniu 321 mg/m3 (227 ppm) 
wynosiły 5/25 podczas 24 h, a w okresie 2 tygo-
dni – 22/25 zwierząt.  

 
Tabela 7.  

Wartości DL50 nadtlenku wodoru (H2O2) po narażeniu drogą pokarmową zwierząt doświadczalnych 

Gatunek/szczep/ 
płeć 

Substancja/dawki/uwagi 
Wartość DL50  przy zastosowanym 

stężeniu, procent 
Piśmiennictwo 

Szczur                          
szczep nieznany, 
samce 

70-procentowy H2O2 
dawki: 50; 75 albo 100 mg/kg 

LD50 samce: 75 mg/kg  FMC 1979 

Szczur 
CRL:CD®ΒR 

70-procentowy H2O2 
dawki:  
– samce: 500; 1000 albo 5000 mg/kg  
– samice: 500; 750 albo 1000 mg/kg 

LD50 805 mg/kg  
(634 ÷ 1018 mg/kg 95-procentowy CI) 
samce: 1026 mg/kg 
(95-procentowy  CI niezdefiniowane)  
samice: 694 mg/kg 
(427 ÷ 960 mg/kg 95-procentowy  CI) 

Du Pont 1996 

Szczur Wistar 60-procentowy H2O2 
dawki:  
– samce: 0; 0,351; 0,535; 0,734; 1,019 
lub 1,296 ml/kg  
– samice: 0; 0,213; 0,323; 0,426; 0,659; 
0.879; 1,236 lub 1,647 ml/kg 

LD50 samce: 872 mg/kg (744 ÷                
1013 mg/kg 95-procentowy CI)  
samice: 801 mg/kg (635 ÷ 1010 mg/kg 
95-procentowy CI) 

Mitsubishi 
1981 

Szczur 
Sprague-Dawley 

50-procentowy H2O2 
dawki:  
– nierozcieńczona substancja  225 mg/kg  
– samice bez padnięć 
– samce 1/5 padnięć w 1. dniu 

LD50 nie oznaczono FMC 1986 

Szczur 
Sprague-Dawley  

35-procentowy H2O2 
dawki:  
– samce: 630; 797; 1000; 1260; 1588 lub 
2000 mg/kg 
– samice: 794; 1000; 1260 lub  
1588 mg/kg 

LD50  
– samce: 1193 mg/kg (773 ÷              
1612 mg/kg 95-procentowy CI) 
– samice 1270 mg/kg (1088 ÷ 
1453 mg/kg 95-procentowy CI) 

FMC 1983 

Szczur Wistar-JCL 9,6-procentowy H2O2 
dawki:  
– samce: 0,88 ÷ 2,63 ml/100g  
– samice: 0,92 ÷ 2,75 ml/100g 

LD50  
– samce: 1518 mg/kg (1358 ÷                  
1696 mg/kg 95-procentowy CI) 
– samice: 1617 mg/kg (1432 ÷ 
1826 mg/kg 95-procentowy CI) 

Ito i in. 1976 
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Tabela 8.  

Wartości CL50 nadtlenku wodoru (H2O2) po narażeniu drogą inhalacyjną (aerozol) zwierząt doświadczalnych 

Gatunek/ 
szczep 

Substancja/                     
stężenie/uwagi 

Wartości CL50 przy zastosowanym stężeniu, procent Piśmiennictwo 

Mysz, 
szczep  
nieznany 

90-procentowy  H2O2,  
5 ÷ 15 min 
I badanie:  
3 600 ÷ 5 200 mg/m3 
II badanie:  
9 400 ÷ 19 000 mg/m3  

wartości LC50 nie oznaczono  
3600 ÷ 5200 mg/m3: brak padnięć zwierząt, średniego stopnia 
działanie drażniące na błony śluzowe nosa, mrużenie oczu, 
oddech Kussmaula, zaburzenia koordynacji mięśniowej. Obja-
wy zasadniczo zanikały w ciągu 30 min od zaprzestania nara-
żenia. W badaniu patomorfologicznym stwierdzano przekrwie-
nie płuc i martwicę nabłonka oskrzeli; 
stężenie 9 400 mg/m3 – padnięcie zwierząt w 6. dniu po nara-
żeniu: 
– 10 min 13 200 mg/m3 – padnięcie 5 z 10 zwierząt 
– 15 min 11 800 mg/m3 – padnięcie 5 z 10 zwierząt 
– 15 min 16 700 mg/m3 – padnięcie 9 z 10 zwierząt;  
stężenie 9400 mg/m3 – uszkodzenie oczu myszy zabitych po 
8 tyg. od narażania  (badanie przeprowadzone po 5 tyg. od 
narażenia nie wykazało istotnych zmian) 

Punte i in. 1953 

Mysz,  
samce 

70-procentowy H2O2, 
75 ÷ 120 min 
880 ÷ 4960 mg/m3 
 

wartości LC50 nie oznaczono 
padnięcia zwierząt:  
– 60 min < 2170 mg/m3 – padło 0 zwierząt z 10 
– 60 min 3013 mg/m3 – padły 4 zwierzęta z 4 
– 120 min 920 mg/m3 – padły 3 zwierzęta z 4  
– 120 min 2000 mg/m3 – padły 2 zwierzęta z 4 
– 120 min 1450 mg/m3 – padło 1 zwierzę z 4 

Solvay … 
1995a 

Mysz  
Swiss, 
samce 

70-procentowy H2O2, 
30 min (oddychanie 
tylko przez nos);  
stężenia: 300; 616; 
1135; 1856 mg/m3 

RD50: 665 mg/m3,  
(95-procentowy CI: 280 ÷ 1139 mg/m3) RD50: 696 mg/m3 (95-
procentowy CI: 360 ÷ 1137 mg/m3) 

Solvay… 
1995b 

 
Tabela 9.  

Ostra toksyczność nadtlenku wodoru (H2O2) po narażeniu drogą inhalacyjną (pary) zwierząt doświadczalnych 

Gatunek/ 
szczep/płeć 

Substancja/stężenie/uwagi Objawy Piśmiennictwo 

Szczur 
Sprague-Dawley, 
samce i samice 

50-procentowy H2O2, 4 h naraże-
nie całą powierzchnią ciała  
170 mg/m3  

przemijające zmniejszenie masy ciała, nie 
stwierdzono padnięć zwierząt, niewielka wy-
dzielina z nosa  

FMC 1990 

Szczur,  
szczep nieznany 
 

90-procentowy H2O2, 4 h lub 8 h 
(narażenie całą powierzchnią 
ciała) 338 ÷ 427 mg/m3; 
trzy grupy szczurów po 10 zwie-
rząt w grupie; jedna grupa nara-
żana przez 4 h a druga przez 8 h  

bez padnięć zwierząt, stwierdzono wzmożone 
drapanie się i lizanie, u 3 szczurów zabitych 3. 
dnia stwierdzono przekrwienie oskrzeli i płuc, 
obrzęk płuc, rozedmę pęcherzykową  

Comstock i in. 
1954;  
Oberst i in. 
1954 

Mysz Swiss,  
samce 

90-procentowy H2O2, 4 h (nara-
żenie całą powierzchnią ciała); 
stężenia: 54,6; 126,8; 264,8; 383; 
657,7; 769,5 mg/m3 (16,1; 37,4; 
78,1; 113; 194 lub 227 ppm)  

bez padnięć po narażeniu na związek o stężeniu 
264,8 mg/m3 i mniejszym; w czasie 2 tygodni 
obserwacji po narażeniu na związek o stężeniu 
383 mg/m3 padły 4 myszy z 10, po narażeniu 
na związek o stężeniu 657,7 mg/m3 padły 22 
myszy  z 25, a po narażeniu na związek o stę-
żeniu 769,5 mg/m3 padło 5 myszy z 10 

Solvay… 
1995b 

Szczur,  
szczep nieznany 
 

pary H2O2, 4 h (narażenie całą 
powierzchnią ciała) 

LC50 2000 (1690 ÷ 2360) mg/m3, padnięcia 
zwierząt wywołane przez uwalniający się tlen 
z rozkładu H2O2, który wchłaniany do układu 
naczyniowego powodował zatory powietrzne 

Kondrashov 

1977 

Mysz,  
szczep nieznany 
 

pary H2O2, 4 h (narażenie całą 
powierzchnią ciała) 
stężenia: 

110 mg/m3  – bez padnięć zwierząt 

160 mg/m3 – 1 mysz padła na 10 mysz  
w 24 h – 4 myszy  padły na 10 podczas 2-tygo- 

Svirbely i in. 
1961 
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Gatunek/ 
szczep/płeć 

Substancja/stężenie/uwagi Objawy Piśmiennictwo 

110 mg/m3 (78 ppm);  
160 mg/m3 (113 ppm);  
321 mg/m3 (227 ppm) 

dniowego okresu obserwacji;  
321 mg/m3– 5 myszy padło na 25 podczas 24 h, 
a w okresie 2 tygodni padły 22 myszy na  25  

 

Tabela 10. 

Toksyczność ostra nadtlenku wodoru (H2O2) u zwierząt po narażeniu drogą dermalną 

Gatunek/ 
szczep 

Typ badań/  
Stężenie 

Wynik, mg/kg Uwagi Piśmiennictwo 

Szczur 
biały  

dermalne LD50  
90-procentowy 
H2O2 

około 5000 nie opisano dokładnie metody badań; stężenia: 
5000 mg/kg –  padły 4 szczury na 12;                  
5900 mg/kg –  9 szczurów padło na 12;               

Hrubetz i in. 
1951 

Królik  dermalne LD50  
90-procentowy 
H2O2 

około 700 6 królików padło na 12 Hrubetz i in. 
1951 

Kot  dermalne LD50  
90-procentowy 
H2O2 

nie wyznaczono 
wartości LD50 

nie było padnięć zwierząt –  
ok. 2800 ÷ 3200 mg/kg  

Hrubetz i in. 
1951 

Świnka 
morska  

dermalne LD50  
90-procentowy  
H2O2 

około 2800 2 świnki padły na 5 Hrubetz i in. 
1951 

Królik  dermalne LD50  
70-procentowy 
H2O2 

9200 nie opisano dokładnie metody badań  FMC 1979b 

Królik  dermalne LD50 
35-procentowy 
H2O2 

> 2000 
 

24 h opatrunek z substancją,  nie było padnięć 
zwierząt 

FMC 1983b 

Mysz  toksyczność 
dermalna  
10-procentowy 
H2O2  

1400 nie opisano dokładnie metody badań, objawy 
toksyczności układowej 

Liarskii i in. 
1983 

Szczur  dermalne LD50  
H2O2 (nie podano 
stężenia) 

4060 nie opisano dokładnie metody badań,  jednora-
zowa aplikacja na 1 dm2 skóry grzbietu – 3000 ÷ 
5480 mg/kg; padnięcia zwierząt w wyniku zato-
rów gazu 

Kondrashov 

1977 

 
Toksyczność podprzewlekła 
 
W latach pięćdziesiątych przeprowadzono bada-
nia toksyczności przewlekłej inhalacyjnej na: 
myszach, szczurach i psach. Myszy i szczury 
narażano całą powierzchnią ciała na pary nad-
tlenku wodoru przez siedem tygodni, a psy przez 
sześć  miesięcy (Comstock i in. 1954; Oberst i in. 
1954). Pomimo że raport z tych badań jest nie-
kompletny, a metoda oznaczania związku niepre-
cyzyjna, to jednak wyniki badania dostarczają 
istotnych informacji.  
 Na nadtlenek wodoru o stężeniu 93 mg/m3 

(67 ppm) narażono 23 szczury, a 10 myszy na 
nadtlenek wodoru o stężeniu 79 mg/m3

 (57 ppm) 
lub 107 mg/m3

 (77 ppm). U zwierząt narażanych 
obserwowano głównie: wydzielinę z nosa, obrzęk 
stóp, działanie drażniące na skórę w okolicy pa-
chwiny i ubytki sierści. Zaobserwowano również 

nieistotne statystycznie zmniejszenie masy ciała 
szczurów. Na podstawie wyników badania histo-
patologicznego nie stwierdzono istotnych zmian 
w badanych narządach: płucach, oskrzelach, wą-
trobie, nerkach, śledzionie i w rogówce oka.  
 Dwa psy narażano na nadtlenek wodoru o stę-
żeniu 10 mg/m3 (7 ppm), 6 h dziennie, 5 dni w 
tygodniu przez sześć  miesięcy (łącznie 126 nara-
żeń). Jeden pies stanowił grupę kontrolną. U obu 
zwierząt narażanych wystąpiły zmiany w ukła-
dzie oddechowym. Obserwowano także działanie 
drażniące związku na skórę, której rozległe ob-
szary były pozbawione sierści w wyniku inten-
sywnego drapania się zwierząt. Sierść była od-
barwiona, a mieszki włosowe były uszkodzone. 
W dwudziestym czwartym tygodniu narażania u 
psów obserwowano sporadycznie łzawienie i ki-
chanie. Wyniki badania patomorfologicznego wy-
kazały zmiany tylko w skórze (skóra była pogru-

cd. tab. 9. 
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biona) i w układzie oddechowym. W płucach wy-
stępowały ogniska rozedmy oraz niedodmy. W 
oskrzelikach końcowych i oddechowych obser-
wowano pogrubienie warstwy mięśniowej. W 
płucach były widoczne  rozproszone zmiany w 
postaci zwłóknienia (Comstock i in. 1954; Oberst 
i in. 1954).  
 Na podstawie wyników badań stwierdzono, że 
psy były bardziej wrażliwym gatunkiem na dzia-
łanie nadtlenku wodoru niż myszy i szczury. 
Jednak na podstawie reakcji zwierząt po naraże-
niu na związek tylko o jednym zastosowanym 
stężeniu nie można ustalić wartości NOAEL. 
Porównując skutki działania nadtlenku wodoru 
obserwowane u myszy i szczurów ze skutkami 
występującymi u psów, można zaproponować 
przyjęcie stężenia 10 mg/m3

 za wartość LOAEL.  
 Kondrashov (1977) przeprowadził badania 
podchroniczne na szczurach narażanych na pary 
nadtlenku wodoru (całą powierzchnią ciała – 
sierść była ostrzyżona) o stężeniach 0,1 ÷ 
10,1 mg/m3

, 5 h dziennie, pięć dni w tygodniu  
przez cztery miesiące. Elementy układu odde-
chowego i skórę badano histopatologicznie. Ak-
tywność enzymów oznaczano w: tkankach układu 
oddechowego, skórze i krwi. Progowe stężenie 
dla skutków par nadtlenku wodoru na układ od-
dechowy wynosiło 10 mg/m3, natomiast stężenie 
nieefektywne wynosiło 1 mg/m3. Narażenie na 
nadtlenek wodoru o stężeniu 10 mg/m3

 przez dwa 
lub trzy miesiące powodowało wzrost aktywności 
epoksydazy osocza (2,50 i 2,63, a u zwierząt kon-
trolnych  – 2,16 i 2,20). Po czterech miesiącach w 
płucach obserwowano zmniejszenie aktywności 
dehydrogenazy bursztynianowej (SDH), (0,26 u 
narażanych zwierząt, a 0,34 u zwierząt z grupy 
kontrolnej), monoaminooksydazy (MAO) 
i fosfatazy kwasowej oraz wzrost aktywności 
fosfatazy zasadowej.  
 Po dwóch miesiącach narażania na nadtlenek 
wodoru o stężeniu 1 mg/m3

 w wycinkach naskór-
ka pobranego z grzbietu zwierząt stwierdzono 
wzrost aktywności MAO i NAD-diaforazy (dwu-
nukleotyd nikotynoamidoadeninowy – diaforeza). 
Po czterech miesiącach nadal utrzymywał się 
wzrost aktywności: MAO, NAD-diaforezy oraz 
wzrost SDH i dehydrogenazy mleczanowej. Po-
nadto stwierdzono po czterech  miesiącach istotne 
zmiany w warstwie rogowej skóry. Wyniki tych 
badań są trudne do zinterpretowania ze względu 
na ograniczone i niekonwencjonalne metody 
badań oraz ubogi raport z badań. Wartość 

10 mg/m3
 nadtlenku wodoru przyjęto za wartość 

LOEL dla zmian aktywności enzymów w tkankach. 
Progowe stężenie dla skutków par nadtlenku wodo-
ru na skórę wynosiło 1 mg/m3, natomiast stężenie 
nieefektywne (NOAEL) wynosiło 0,1 mg/m3. Auto-
rzy badań stwierdzili, że skóra jest wrażliwsza na 
działanie nadtlenku wodoru niż układ oddecho-
wy, co potwierdziły wyniki wcześniejszych ba-
dań, którym poddano: szczury, myszy i psy.  
 W badaniu Kawasakiego i in. (1969) roztwory 
0,06 ÷ 0,6-procentowe nadtlenku wodoru poda-
wano szczurom sondą dożołądkowo w dawkach 
6 ÷ 60 mg/kg m.c. Wśród obserwowanych skut-
ków u wszystkich zwierząt narażanych występowa-
ła zależność od wielkości dawki. U zwierząt stwier-
dzono:  istotne zmniejszenie masy ciała po dwu-
dziestu dniach narażania na dawkę 60 mg/kg m.c. 
nadtlenku wodoru, niewielki wzrost masy śledziony 
w czterdziestym dniu narażania (nie obserwowano 
wzrostu w setnym dniu narażania) oraz zmniejsze-
nie hematokrytu i białek osocza w setnym dniu 
doświadczenia. Katalaza osocza była istotnie 
zmniejszona pod koniec setnego dnia narażenia u 
zwierząt narażanych na dawki 30 i 60 mg/kg 
m.c./dzień nadtlenku wodoru. Wartość NOAEL w 
tym doświadczeniu autorzy zaproponowali na po-
ziomie 20 mg/kg m.c./dzień, a wartość LOAEL – 
60 mg/kg m.c.  
 Szczury szczepu Wistar narażano drogą po-
karmową (sondą do żołądka) na nadtlenek wodo-
ru od 40 do 100 dni. Roztwór 5-procentowego 
nadtlenku wodoru podawano w dawkach 56,2 ÷ 
506 mg/kg m.c./dzień (Ito i in. 1976). U zwierząt 
narażanych na dawkę 506 mg/kg m.c. nadtlenku 
wodoru obserwowano zmniejszenie masy ciała 
związane ze zmniejszeniem: spożycia pokarmu, 
liczby erytrocytów, stężeniem hemoglobiny i 
hematokrytu. Wzrost zawartości neutrofili w 
stadium podziału i monocytów oraz zmniejszenie 
liczby limfocytów występowało u zwierząt naraża-
nych na dużą i średnią dawkę (168,7 mg/kg m.c.) 
związku.Transaminaza glutaminianowo-szczawio-
octowa (S-GOT), transaminaza glutaminianowo-
pirogronowa (S-GPT), alkaliczna fosfataza i po-
ziom azotu mocznikowego we krwi były również 
zmniejszone. S-GOT był zmniejszony nawet po 
małej dawce (56,2 mg/kg m.c.) związku. U zwie-
rząt narażanych na dużą dawkę związku obser-
wowano wzrost względnej masy: płuc, śledziony, 
nadnerczy i jąder. Na podstawie wyników bada-
nia histopatologicznego nie stwierdzono u tych 
zwierząt istotnych zmian. Nadżerkę śluzówki 
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żołądka oraz strupy obserwowano tak samo spo-
radyczne jak nacieki z małych komórek okrągłych 
(small round komórek cells) do warstwy mięśnio-
wej (into the muscular layer) u zwierząt naraża-
nych na dużą dawkę związku. Istotne jest to, że 
kilka obserwowanych skutków narażenia 
(zmniejszenie aktywności enzymów wątroby, 
odchylenia od normy kilku parametrów krwi) 
wykazywało zależność od wielkości dawki. Auto-
rzy badań przypisali zauważone skutki tworzą-
cemu się tlenowi.  
 Najczęściej obserwowanymi skutkami u my-
szy i szczurów pojonych 0,3-procentowym nad-
tlenkiem wodoru przez kilka tygodni było zmniej-
szenie masy ciała i opóźnienie wzrostu (Shapiro i 
in. 1960; Kihlström i in. 1986; Hankin 1958; Ro-
manowski i in. 1960; Du Pont 1995; FMC 1997). 
Pojenie szczurów szczepu F344 0,15-procentowym 
(0,08 g/kg m.c./d)  nadtlenkiem   wodoru   przez 
10 tygodni spowodowało niewielkie zmniejszenie 
masy ciała  zarówno  u  samic,  jak  i samców 
(Takayama 1980).  
 U szczurów Holzman pojonych 1- i 1,5-pro-
centowym nadtlenkiem wodoru powstawały roz-
ległe zmiany próchniczne zębów i zmiany patolo-
giczne przyzębia (Shapiro i in. 1960).  
 Szczury pojone 2,5-; 5- lub 10-procentowym 
nadtlenkiem wodoru padły w ciągu czterdziestu 
trzech dni doświadczenia (Romanowski i in. 1960). 
 Podanie szczurom szczepu F344 (10 samic i 
10 samców): 0-; 0,15-; 0,3-; 0,6-; 1,2- lub 2,4-                  
-procentowego nadtlenku wodoru w wodzie pit-
nej przez dziesięć  tygodni spowodowało zmniej-
szenie masy ciała i powstanie wydzieliny w nosie 
u zwierząt narażanych na związek o stężeniu 2,4- 
-procentowym (Takayama 1980). Nadtlenek wo-
doru 1,2- i 0,6-procentowy również wpływał na 
zmniejszenie masy ciała. Szybkość wzrostu zwie-
rząt z grupy kontrolnej (samców) wynosiła 
66,1%, podczas gdy u zwierząt narażanych (sam-
ców) wynosiła 53,3% (grupa 0,6%) lub 45,9% 
(grupa 2,4%). Podobnie obserwowano u samic 
zmniejszenie szybkości wzrostu. Szybkość wzro-
stu samic z grup kontrolnych wynosiła 37,2%, 
podczas gdy u samic narażanych wynosiła 29,7% 
(grupa 0,15%) lub 30,4% (grupa 2,4%). W grupie 
samców narażanych na 2,4-procentowy roztwór 
nadtlenku wodoru przeżyło 9 szczurów, podczas 
10-tygodniowego okresu narażania, a w pozosta-
łych grupach przeżyły wszystkie zwierzęta. Ba-
dania histopatologiczne przeprowadzono u pięciu 
zwierząt z każdej grupy. Zmiany patologiczne 

występowały wyłącznie u zwierząt narażanych na 
duże dawki nadtlenku wodoru. U wszystkich 
samic i samców występowały wieloogniskowe 
uszkodzenia żołądka. U samic obserwowano 
zmiany w macicy, a u dwóch samców zanik jąder 
(u pozostałych samców zmniejszenie masy jąder 
o 60% w porównaniu do zwierząt z grup kontrol-
nych). U jednego szczura wystąpiło przekrwienie 
wątroby i zwierzę padło po siedmiu  tygodniach 
narażania. Zmniejszenie masy narządów, z wy-
jątkiem mózgu, występowało łącznie ze zmniej-
szoną masą ciała zarówno u samic, jak i samców. 
Wpływ nadtlenku na przyrost masy ciała obser-
wowano nawet u szczurów po małych dawkach, 
dlatego nie jest możliwe wyznaczenie wartości 
NOAEL na podstawie tego doświadczenia.  
 W 90-dniowych badaniach pojono myszy 
szczepu C57BL/6NCrlBR (15 zwierząt/grupę/ 
płeć) 35-procentowym  roztworem nadtlenku wo-
doru, który podawano w dawkach: 100; 300; 1000 
i 3000 ppm (FMC 1997). Zwierzętom z grup 
kontrolnych podawano wodę destylowaną. Ob-
serwowano zmniejszenie aktywności katalazy. 
Pod koniec doświadczenia usypiano dziesięć 
samic i dziesięć samców z każdej grupy i prze-
prowadzono badania histopatologiczne, a wcze-
śniej pobierano od zwierząt próbki krwi. Pięcioro 
zwierząt każdej płci z każdej grupy badano  przez 
następne sześć tygodni. Zwierzętom z grupy kon-
trolnej nie podawano już wody destylowanej.  
 Podczas 90-dniowego okresu narażania obser-
wowano zależność dawka-odpowiedź u zwierząt 
narażanych na dawki: 300; 1000 lub 3000 ppm 
nadtlenku wodoru. Masa ciała zwierząt była istotnie 
zmniejszona tylko u samców i samic narażanych na 
dawkę 3000 ppm nadtlenku wodoru. Zależność 
dawka-odpowiedź obserwowano również w przy-
padku spożycia pokarmu i wody. U wszystkich 
samic narażanych na dawki 300 ppm i większe  
nadtlenku wodoru występowało zmniejszenie ilości 
przyjmowanej wody i pokarmu. Skutek ten obser-
wowano również u samców, lecz tylko wówczas, 
gdy zastosowano duże dawki związku.  
 Wyznaczona doświadczalnie wartość LOAEL 
nadtlenku wodoru dla samic wynosi 300 ppm 
(103 mg/kg/dzień) i jest związana ze zmniejsze-
niem ilości przyjmowanej wody. W okresie za-
przestania narażania (między 91. a 134. dniem) 
wystąpił wzrost spożycia wody u samców nara-
żanych wcześniej na dawkę 3000 ppm i samic 
otrzymujących dawki: 300; 1000 lub 3000 ppm 
nadtlenku wodoru.  
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 Badaniom histologicznym poddano: język, 
przełyk, żołądek, dwunastnicę, krętnicę, jelito 
czcze, jelito ślepe, okrężnicę i odbytnicę. Badania 
dotyczyły także narządów płciowych zwierząt 
narażanych i z grupy kontrolnej. Zmiany związa-
ne z narażeniem na nadtlenek wodoru wystąpiły 
tylko w dwunastnicy pod koniec okresu narażania 
na dawki 1000 i 3000 ppm związku zarówno u 
samic, jak i samców oraz u jednego samca z gru-
py narażanej na dawkę 300 ppm nadtlenku wodo-
ru. Zmiany w dwunastnicy polegały na rozroście 
jej śluzówki. Rozrostu śluzówki nie stwierdzono 
u myszy narażonych na dawkę 100 ppm nadtlen-
ku wodoru. Nie obserwowano związku między 
zastosowaną dawką a padnięciem zwierząt. Jeden 
samiec myszy z grupy kontrolnej padł i padł rów-
nież jeden samiec z grupy narażanej na dawkę 
3000 ppm w czterdziestym trzecim dniu badania 
(nie stwierdzono zmian badaniem histopatolo-
gicznym). Po okresie przerwania narażania nie 
stwierdzono rozrostu śluzówki u zwierząt w żad-
nej z grup. Wartość NOAEL wyznaczono na po-
ziomie 100 ppm (26 i 37 mg/kg/dzień) dla sam-
ców i samic, biorąc za skutek działania zmniej-
szenie spożycia pokarmu i wody oraz rozrost bło-
ny śluzowej dwunastnicy.  
 Skutki działania toksycznego nadtlenku wodo-
ru podanego drogą pokarmową, w przeciwień-
stwie do narażenia inhalacyjnego, zostały dobrze 
udokumentowane w badaniach na zwierzętach. 
Toksyczność inhalacyjna nadtlenku wodoru wy-
znaczona w badaniu powtarzanego narażenia nie 
jest wyjaśniona, a wyniki badania pojedynczego 

przeprowadzonego na: psach, myszach i szczu-
rach sugerują miejscowe działanie związku o 
stężeniu około 10 mg/m3

 (LOAEL) na: skórę, 
oczy i górne drogi oddechowe, a u psów również 
na płuca (Comstock i in. 1954; Oberst i in. 1954). 
Stężenie 10 mg/m3

 nadtlenku wodoru przyjęto za 
wartość LOEL również dla zmian aktywności 
enzymów w tkankach szczura. Progowe stężenie 
dla skutków par nadtlenku wodoru na skórę wy-
nosiło 1 mg/m3, natomiast stężenie nieefektywne 
(NOAEL) działania na skórę oraz aktywność 
enzymów w tkankach i krwi wynosiło 0,1 mg/m3 
(Kondrashov 1977).  
 Toksyczność nadtlenku wodoru wyznaczona 
w badaniach chronicznych pokarmowych była 
najczęściej związana ze zmniejszeniem masy 
ciała oraz ilości przyjmowanego pokarmu i wody. 
Rzadziej spotykanymi objawami było zmniejsze-
nie: liczby erytrocytów, hematokrytu, stężenia 
białek w osoczu i katalazy osocza. Wyznaczona 
na podstawie obniżenia poziomu katalazy wartość 
NOAEL nadtlenku wodoru wynosiła 26 mg/kg 
m.c. dla samców i 37 mg/kg m.c. dla samic. War-
tość LOAEL ustalono na poziomie 76 mg/kg m.c. 
dla samców i 103 mg/kg m.c. dla samic. Wartość 
ta opiera się na zależnym od wielkości dawki 
skutku zmniejszenia spożycia pokarmu i wody 
oraz pojawieniu się rozrostu błony śluzowej dwu-
nastnicy u jednego samca.  
 Skutki toksyczne obserwowane u zwierząt 
doświadczalnych po podchronicznym i chro- 
nicznym narażeniu na nadtlenek wodoru za-
mieszczono w tabeli 11. 

 
Tabela 11. 

Powtarzane narażenie zwierząt drogą inhalacyjną na nadtlenek wodoru (H2O2) 

Gatunek, 
szczep, płeć, 
liczebność 

Droga 
narażenia 

Dawki/              
stężenia H2O2 

Wartość 
NOAEL 

lub 
LOAEL 

H2O2 

Skutki Uwagi Piśmiennictwo 

Szczur,  
grupa  
narażana  
23 szczury 
grupa kontrolna 
10 szczurów 

inhalacyjna 
(całą po-
wierzchnią 
ciała), pary 

93 mg/m3             
(67 ppm)  
7 tyg.,  
6 h/dzień,            
5 dni/tydz. 

NOAEL-
LOAEL 
93 mg/m3  

po 2 tygodniach narażania: wyciek 
z nosa, obrzęk stóp i działanie 
drażniące na skórę w okolicy 
pachwiny, po 5 tygodniach – wy-
padanie sierści  

niekompletny 
raport danych i 
ograniczenia 
metody  

Comstock i in. 
1954; 
Oberst i in. 
1954 

Myszy, 
2 grupy po 10 
zwierząt, 
grupa kontrolna 
10 myszy 

inhalacyjna 
(całą po-
wierzchnią 
ciała), pary 

79 mg/m3         
(57 ppm) albo       
107 mg/m3             
(77 ppm), 7 tyg., 
6 h/dzień,             
5 dni/tydz. 

NOAEL-
LOAEL 
79 mg/m3  

po 2 tygodniach narażania: wyciek 
z nosa, obrzęk stóp i działanie 
drażniące na skórę w okolicy 
pachwiny, po 5 tygodniach – wy-
padanie sierści  

niekompletny 
raport danych i 
ograniczenia 
metody  

Comstock i in. 
1954;                
Oberst i in. 
1954 
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Gatunek, 
szczep, płeć, 
liczebność 

Droga 
narażenia 

Dawki/              
stężenia H2O2 

Wartość 
NOAEL 

lub 
LOAEL 

H2O2 

Skutki Uwagi Piśmiennictwo 

Psy, 
2 narażane  
1 z grupy 
kontrolnej 

inhalacyjna 
(całą po-
wierzchnią 
ciała), pary 

10 mg/m3          
(7 ppm),            
6 miesięcy,            
6 h dziennie,          
5 d/tydz. (cał-
kowita liczba 
narażeń 126)  

NOAEL-
LOAEL 
10 mg/m3  

kichanie, łzawienie, działanie 
drażniące na skórę, odbarwienie 
sierści, wypadanie sierści, znaczne 
pogrubienie skóry; w płucach 
ogniska rozedmy oraz niedodmy 

niekompletny 
raport danych i 
ograniczenia 
metody  

Comstock i in. 
1954; 
Oberst i in. 
1954 

Szczur inhalacyjna 
(całą po-
wierzchnią 
ciała), pary 

0,1 ÷ 10,1 mg/m3 
do 4 miesięcy,         
5 h/dzień, 5 dni/ 
tydz. 

układ 
oddecho-
wy: 
NOAEL  
1 mg/m3 
LOAEL 
10 mg/m3  

10 mg/m3 po 2 ÷ 3 miesiącach 
powodowało wzrost aktywności 
epoksydazy osocza; po 4 miesią-
cach w płucach występowało 
zmniejszenie aktywności SDH, 
MAO i fosfatazy kwasowej oraz 
wzrost aktywności fosfatazy zasa-
dowej  

niekompletny 
raport danych i 
ograniczenia 
metody  

Kondrashov 
1977 

Szczur, 
brak grupy  
kontrolnej 

narażenie 
na pary 
przez ogo-
loną skórę 

0,1 ÷ 10,1 mg/m3 
narażenie na 
pary do 4 mie-
sięcy 

skóra: 
NOAEL – 
0,1 mg/m3 
LOAEL –
1 mg/m3  

po 2 ÷ 4 miesiącach obserwowano:  
 zmniejszenie aktywności: MAO, 
NAD-diaforazy, SDH, LDH, 
wzrost aktywności peroksydazy  

niekompletny 
raport danych i 
ograniczenia 
metody  

Kondrashov 
1977 

Szczur  
Wistar-JCL,  
samce, 12 w 
grupie,              
12 z grupy 
kontrolnej  

pokarmo-
wa, sondą 
dożołąd-
kowo od  
40 do 
100 dni 

0 (roztwór soli 
fizjologicznej),  
56,2 mg/kg 
m.c./d  (0;           
112 ml/100g)  
168,7 mg/kg 
m.c./d             
(0,34 ml/ 100g)  
506,0 mg/kg 
m.c./d (1,01 ml/ 
100g)  
(5-procentowy 
roztwór)  
6 d/tydz.,               
12 tygodni  

NOEL-
LOEL 
56,2 mg/kg 

duża dawka: zmniejszenie przyro-
stu masy ciała, spożycia pokarmu, 
liczby erytrocytów, stężenia hemo-
globiny; 
średnia i duża dawka: wzrost seg-
mentowanych neutrofili i monocy-
tów, zmniejszenie liczby limfocy-
tów, poziomu S-GOT, S-GPT, 
alkalicznej fosfatazy; 
mała dawka: zmniejszenie pozio-
mu S-GOT; histologia: uszkodze-
nie śluzówki żołądka, nadżerkę, 
nacieki z małych okrągłych komó-
rek do warstwy mięśniowej stwier-
dzono u zwierząt narażanych na 
dużą dawkę; nie stwierdzono 
przypadków padnięć zwierząt  

obserwowano 
zależność 
dawka – od-
powiedź w 
przypadku 
badanych 
kilku parame-
trów  
 

Ito i in. 1976 

Szczur Wistar,  
samce, 9 ÷ 12 
w grupie,  
w grupie kon-
trolnej 9 ÷ 12 

pokarmo-
wa, sondą 
dożołąd-
kowo 

0 (woda); 0; 6; 
10; 20; 30 lub 
60 mg/kg m.c./d  
(0,6; 1; 2; 3 lub 
6 mg/100g 
m.c./d),             
(30-procentowy 
roztwór 0,6 ÷            
6 mg/ml = 0,06 
÷ 0,6-pro-
centowy roz-
twór) 40 d 
(połowa szczu-
rów) codzien-
nie, 100 d (po-
łowa szczurów) 
codziennie  

NOEL – 
20 mg/kg 
LOEL – 
60 mg/kg 

60 mg/kg m.c./d (100 dni naraża-
nia); istotne zmniejszenie przyro-
stu masy ciała po 20 dniach nara-
żania; niewielkie powiększenie 
śledziony po 40 dniach narażania; 
niewidoczne powiększenie po 100 
dniach; zmniejszenie hematokrytu, 
liczby białek osocza i aktywności 
katalazy osocza (p < 0,05); aktyw-
ność katalazy również zmniejszona 
u zwierząt w grupie otrzymującej 
dawkę 30 mg/kg m.c.; nie stwier-
dzono padnięć zwierząt  

nie obserwo-
wano wyraźnej 
zależności 
dawka-odpo-
wiedź w przy-
padku bada-
nych kilku 
parametrów  

Kawasaki 

i in. 1969 

cd. tab. 11. 
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Gatunek, 
szczep, płeć, 
liczebność 

Droga 
narażenia 

Dawki/              
stężenia H2O2 

Wartość 
NOAEL 

lub 
LOAEL 

H2O2 

Skutki Uwagi Piśmiennictwo 

Szczur,  
samce, samice 

pokarmowa  
sondą 
dożołąd-
kowo 

0,005 ÷ 50 mg/ 
kg m.c./d 
6 miesięcy 85 ÷ 
90-procentowy 
rozcieńczano 
do: 0,00001; 
0,0001; 0,001; 
0,01 lub 0,1- 
-procentowy 
roztwór  
 

0,1 mg/l 
(0,005 
mg/ 
kg m.c./d) 
(NOEL) 
LOEL - 

50 mg/kg m.c./d:  
zmniejszenie przyrostu masy ciała, 
liczby limfocytów w krwi oraz 
wzrost liczby retikulocytów i 
hemolizy, zmniejszenie aktywno-
ści katalazy w hepatocytach, 
wzrost aktywności SDH w hepato-
cytach, zmiany aktywności enzy-
mu w żołądku, dwunastnicy i 
mózgu oraz białkomocz; 
zmiany strukturalne w śluzówce 
żołądkowo-jelitowej; 
5 mg /kg m.c./d:  
skutki takie jw., z wyjątkiem 
zmniejszenia przyrostu masy ciała 
i zmniejszenia aktywności katalazy 
w wątrobie oraz zmian histolo-
gicznych w żołądku  

niekompletny 
raport z badań 
i ograniczenia 
metody  

Antonova 

i in. 1974 
 

Szczur              
Holzman, 
samce 

pokarmowa  
z wodą do 
picia, (ad 
libitum): 
ekspery-
ment I: 
24 szczury/ 
dawkę; 
grupa 
kontrolna: 
24 szczury; 
ekspery-
ment II: 
5 grup po 
10 szczu-
rów 

eksperyment I: 
0-; 0,5-; 1- lub 
1,5-procentowy  
8 tygodni;  
eksperyment II: 
1- lub 1,5- 
-procentowy  
standardowa 
dieta 
 

NOEL-
LOEL – 
0,5-pro-
centowy 
roztwór 
(0,26 g/kg 
m.c./d) 
 

eksperyment I: 
opóźniony wzrost we wszystkich 
grupach, 7/24 szczurów padło po 
dawce największej 1,5-procentowy 
(0,78 g/kg m.c./d); 
rozległe zmiany próchnicze i 
zmiany patologiczne przyzębia (1- 
i 1,5-procentowy) 
eksperyment II: 
opóźniony wzrost we wszystkich 
grupach, rozległe zmiany próchni-
cze i zmiany patologiczne przyzę-
bia (1- i 1,5-procentowy)  

niekompletny 
raport z badań 
i ograniczenia 
metody  

Shapiro i in. 
1960 
 

Szczur Wistar,  
samce 

pokarmowa  
z wodą do 
picia, (ad 
libitum): 
8 szczurów 
grupa 
kontrolna: 
8 szczurów 

0- (woda); 0,5- 
-procentowy  
56 dni  
 

NOEL-
LOEL – 
0,5-pro-
centowy 
roztwór  
(0,26 g/kg 
m.c./d) 
 

zmniejszenie przyjmowanie wody i 
zmniejszony przyrost masy ciała; 
zmniejszona aktywność peroksy-
dazy glutationowej Se-zależnej w: 
mięśniach szkieletowych, nerkach i 
wątrobie; zmniejszenie katalazy w 
mięśniach; nie stwierdzono przy-
padków padnięć zwierząt  

niekompletny 
raport z badań 
i ograniczenia 
metody  

Kihlström 

i in. 1986 
 

Myszy NMR1, 
samce 
 

pokarmowa  
z wodą do 
picia: 
8 myszy 
narażanych; 
8 myszy z 
grupy 
kontrolnej 

0- (woda); 0,5- 
-procentowy  
40 dni (ad 
libitum) 
 

NOEL-
LOEL – 
0,5-pro-
centowy 
roztwór  
(1 g/kg 
m.c./d) 
 

zmniejszone przyjmowanie wody, 
zmniejszony przyrost masy ciała; 
nie stwierdzono zmian aktywności 
peroksydaz w badanych narządach; 
nie stwierdzono przypadków pad-
nięć zwierząt  

niekompletny 
raport z badań 
i ograniczenia 
metody  

Kihlström 

i in. 1986 
 

Szczur Osbor-
ne-Mendel, 
samce 

pokarmowa  
z wodą do 
picia; 
brak da-
nych o 
liczebności 
zwierząt  

0,45-procen-
towy roztwór  
3 tygodnie (ad 
libitum); 
zwierzęta z 
grupy kontrol-
nej  

NOEL-
LOEL – 
0,45-pro-
centowy  
roztwór 
(0,24 g/kg 
m.c./d) 

zmniejszone przyjmowanie wody, 
zmniejszony przyrost masy ciała 

niekompletny 
raport z badań 
i ograniczenia 
metody  
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Gatunek, 
szczep, płeć, 
liczebność 

Droga 
narażenia 

Dawki/              
stężenia H2O2 

Wartość 
NOAEL 

lub 
LOAEL 

H2O2 

Skutki Uwagi Piśmiennictwo 

Szczur F344, 
samce, samice 

pokarmowa  
z wodą do 
picia, (ad 
libitum); 
10 szczu-
rów w 
grupie 

0-; 0,15-; 0,3-; 
0,6-; 1,2- lub 
2,4-procentowe 
przez 10 tygo-
dni  
 

NOEL-
LOEL – 
0,15-pro-
centowy 
roztwór 
(samce i 
samice)  
(0,15 g/kg 
m.c./d) 
 

przyrost masy ciała u samców z 
grupy kontrolnej wynosił 66,1%, u 
samców narażanych na 0,6-pro-
centowy roztwór –  53,3%;  przy-
rost masy ciała u samic z grupy 
kontrolnej wynosił 37,2%; naj-
większy przyrost masy ciała u 
samic narażanych wynosił 29,7% 
(grupa otrzymująca roztwór 0,15-  
-procentowy), padł 1samiec i padła 
1 samica  w grupach narażanych na 
największą dawkę;  badania histo-
logiczne przeprowadzono na 5 
szczurach z każdej grupy; zmiany 
w tkankach występowały u samic i 
samców narażanych na największe 
dawki; uszkodzenie i owrzodzenie 
żołądka, a u 2 samców wystąpił 
zanik jąder  

Niekompletny 
raport z badań 
i ograniczenia 
metody.  

Takayama 
1980 
 

Szczur,  
samce 

pokarmowa  
z wodą do 
picia 
 

szczury normal-
ne: 
0- (woda), 0,25-; 
0,5-; 2,5-; 5- lub 
10-procentowy 
roztwór ; 
szczury ze 
sztucznie wy-
wołanym wzro-
stem ciśnienia 
krwi: 
1% sól, 0,25-; 
0,5- lub 2,5-pro-
centowy roz-
twór w soli,  
290 d 
 

NOEL-
LOEL – 
0,5-pro-
centowy 
roztwór 
(0,26 g/kg 
m.c./d) 
 

szczury normalne: 
wszystkie zwierzęta padły po 43 
dniach w grupach otrzymujących: 
2,5-; 5- lub 10-procentowy roz-
twór;  
stężenie 0,25-procentowe, 146 dni: 
masa ciała w normie, brak padnięć; 
stężenie 0,5-procentowe, 290 dni: 
masa ciała obniżona, niewielki 
wzrost ciśnienia krwi; 8 przypad-
ków padnięć zwierząt; 
szczury ze sztucznie wywołanym 
wzrostem ciśnienia krwi: 
0,25- i 0,5-procentowy roztwór: 
wyraźne zmniejszenie ciśnienia 
krwi przedłużające życie szczurów 
ze sztucznie wywołanym wzrostem 
ciśnienia krwi, padł 1 szczur po 
stężeniu 0,25-procentowy,  a 2 
szczury po stężeniu 0,5-procen-
towym 

niekompletny 
raport z badań 
i ograniczenia 
metody  

Romanowski i 
in. 1960 
 

Myszy, samce pokarmowa  
z wodą do 
picia (ad 
libitum) 
wstępne 
badanie: 
brak da-
nych; 
główne 
badanie: 
4 grupy po 
4 myszy 
2 grupy po 
4 myszy 
jako grupa 
kontrola 

wstępne bada-
nie: 0-; 0,15-; 
0,3-; 0,6-; 1,0-; 
2,0-; 4,5- lub            
9-procentowy 
roztwór;  
brak danych na 
temat trwania 
doświadczenia; 
główne badanie: 
0 lub 0,15-pro-
centowy roz-
twór przez 35 
tygodni  
 

wstępne 
badanie: 
NOEL –
0,15-pro-
centowy 
roztwór 
(0,30 g/kg 
m.c./d); 
główne 
badanie: 
NOEL-
LOEL – 
0,15-pro-
centowy 
roztwór  
(0,30 g/kg 
m.c./d) 
 

wstępne badanie: wartość NOAEL 
wybrano do głównego badania; 
główne badanie: 
- w 13. tygodniu (4 myszy): nie 

stwierdzono zmian w badanych 
tkankach (wątroba, nerki, śle-
dziona, jelito małe, żołądek);  

- w 16. tygodniu (2 myszy): 
  sporadycznie występujące miej-

scowe ogniska martwicze w wą-
trobie, zmiany hiperplastyczne w 
śluzówce żołądka; 

- w 22. tygodniu (1 mysz): wyraź-
ne zmiany we wszystkich narzą-
dach;  

- w 28. tygodniu (1 mysz): degene-
racja tkanek wątroby i nabłonka 
kanalików nerkowych wywołana 

 Aoki, Tani 1972 
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Gatunek, 
szczep, płeć, 
liczebność 

Droga 
narażenia 

Dawki/              
stężenia H2O2 

Wartość 
NOAEL 

lub 
LOAEL 

H2O2 

Skutki Uwagi Piśmiennictwo 

    obrzękiem; niewielka martwica, 
stan zapalny i nieprawidłowa 
struktura tkanek w ściankach 
żołądka, znaczna sedymentacja 
hemosyderyny w śledzionie; 

 - w 35. tygodniu (2 myszy): roz-
rost tkanki limfatycznej w ścia-
nach małego jelita; nie stwier-
dzono przypadków padnięć zwie-
rząt  

  

Myszy  
C57BL/6NCr 
1BR, 
samce, samice  

pokarmowa  
z wodą do 
picia (ad 
libitum); 
5 grup po  
10 myszy 
każdej płci; 
grupa 
kontrolna 

0; 200; 1000; 
3000 lub  
6000 ppm 
- samce: 0; 

42,4; 164; 415 
lub 536 mg/kg 
m.c./d; 

- samice: 0; 
48,5; 198; 485 
lub 774 mg/kg 
m.c./d 14 dni 

NOEL – 
LOEL = 
1000 ppm 

dawki 3000 lub 6000 ppm:  
zmniejszone spożycia wody i 
paszy, zmniejszony przyrost masy 
ciała;  
zmiany degeneracyjne w śluzówce 
żołądka i dwunastnicy  
 

padła 1 samica 
z grupy otrzy-
mującej dawkę 
200 ppm  
 

Du Pont 
1995 
 

Myszy Charles 
River Catalase 
deficient  
C57BL/6NCr 
1BR, 
samce, samice 

pokarmowa  
z wodą do 
picia (ad 
libitum); 
5 grup po  
15 myszy 
każdej płci; 
grupa 
kontrolna 
15 zwierząt 

okres narażania:  
(0 ÷ 90 dni) 0; 
100; 300; 1000 
lub 3000 ppm, 
- samce: 26; 76; 
239 lub  
547 mg/kg 
m.c./d; 
- samice: 37; 
103; 328 lub 
785 mg/kg 
m.c./d; 
okres regenera-
cji (91 ÷ 134 
dni) 
5 zwierząt/ 
płeć/grupę, 
podawano 
destylowaną 
wodę przez 
dodatkowe  
6 tygodni  

NOEL – 
100 ppm: 
samce:  
26 mg/ 
kg/ d 
samice: 
37 mg/ 
kg/d 
LOEL – 
300 ppm; 
- samce: 
76 mg/ 
kg/d 
- samice: 
103 mg/ 
kg/d 

dawki 3000 ppm podczas i po 
narażaniu: 
zmniejszenie przyrostu masy ciała: 
- samce: istotne obniżenie ilości 
protein i globulin we krwi;  
3000 ppm, okres regeneracji:  
istotne zmniejszenie masy ciała 
(105. dnia, powrót po 2 tyg.), nie 
stwierdzono różnic w przyroście 
masy ciała pod koniec badań;  
3000 ppm i większe dawki: zależ-
ne od dawki zmniejszenie spożycia 
wody i paszy  
wartość LOAEL wyznaczona u 
samic; 
samce  otrzymujące dawkę                
3000 ppm i samice otrzymujące 
dawkę 1000 ppm lub większą:  
rozrost śluzówki dwunastnicy po 
narażeniu; nie stwierdzono rozro-
stu po okresie regeneracji w żadnej 
z narażanych grup  

badanie histo-
logiczne po-
szczególnych 
odcinków 
układu pokar-
mowego prze-
prowadzono  
u wszystkich 
zwierząt  
 

FMC 1997 
 

Objaśnienia: 

NOAEL – poziom bez obserwowanego działania szkodliwego. Poziom dawkowania, przy którym nie obserwuje się szkodliwych zmian 

to największa badana dawka lub poziom narażenia, nie powodująca wystąpienia statystycznie znaczącego wzrostu częstotliwości lub 
intensywności szkodliwych skutków u narażonej populacji względem odpowiedniej grupy kontrolnej; po takiej dawce lub przy takim 

poziomie mogą występować pewne skutki, lecz nie są one uważane za szkodliwe ani będące prekursorami szkodliwych skutków.  

NOEL – poziom, przy którym nie obserwuje się szkodliwych zmian, to największa badana dawka lub poziom narażenia, przy których 
w badaniu nie zaobserwowano statystycznie znaczących skutków u narażonej populacji w porównaniu z odpowiednią grupą kontrolną. 

LOAEL – najniższy poziom, przy którym obserwuje się szkodliwe zmiany jest najmniejszą badaną dawką lub poziomem narażenia, 
przy których występują statystycznie znaczące wzrosty częstotliwości lub intensywności szkodliwych skutków u narażonej populacji 

względem odpowiedniej grupy kontrolnej.  

LOEL – najmniejsza badana dawka lub poziom narażenia, przy których obserwuje się w badaniu statystycznie znaczący skutek działa-
nia na narażoną populację w porównaniu z odpowiednią grupą kontrolną. 
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ODLEGŁE SKUTKI DZIAŁANIA TOKSYCZNEGO 

 
Działanie mutagenne 
 
Zestawienie badań oceniających działanie muta-
genne i genotoksyczne nadtlenku wodoru za-
mieszczono w tabeli 12. 
 W badaniach wykonywanych w warunkach in 
vitro aktywność mutagenną nadtlenku wodoru 
oznaczano na kilku szczepach testowych Salmo-
nella Typhimurium z dodatkiem i bez dodatku 
aktywatora – frakcji S9 wątroby szczura lub my-
szy. Wyniki uzyskane w tych samych testach z 
aktywacją metaboliczną nie są jednoznaczne, lecz 
w większości przypadków są negatywne (Glatt 
1989; Ishidate i in. 1984; Prival i in. 1991).  
 Stwierdzono mutacje: postępowe u Bacillus 
subtilis (Sacks, MacGregor 1982), powrotne u 
Escherichia coli (Wilcox i in. 1990), genowe 
drożdży Saccharomyces cerevisiae (Thacker, 
Parker 1976). Nadtlenek wodoru wykazywał 
również aktywność mutagenną w SOS chromo-
test przeprowadzonym na Escherichia coli (von 
der Hude i in. 1988).  

 W komórkach ssaków hodowanych w warun-
kach in vitro nadtlenek wodoru powodował two-
rzenie mikrojąder i aberracje chromosomowe 
oraz wywoływał wzrost częstości wymiany 
chromatyd siostrzanych. Nadtlenek wodoru te-
stowany na ludzkich fibroblastach i komórkach 
ludzkich D98/AH2 (wariant Hela) w warunkach 
in vitro wywołał wzrost częstości aberracji chro-
mosomowych (Estervig, Wang 1984; Oya i in. 
1986).  
 Nadtlenek wodoru testowany w warunkach in 
vivo na erytrocytach polichromatycznych szpiku 
kostnego myszy nie powodował ani wzrostu czę-
stości tworzenia mikrojąder (Du Pont 1995; Keck 
i in. 1980; Liarskii i in. 1983; CEFIC 1997b), ani 
nieplanowej syntezy DNA w hepatocytach szczu-
ra (CEFIC 1995).  
 Nadtlenek wodoru w warunkach in vitro wy-
kazywał działanie genotoksyczne na komórkach 
ssaków (w tym ludzi), powodując: wzrost liczby 
aberracji chromosomowych i mutacji genowych, 
a także zmiany w strukturze chromosomów w 
teście wymiany chromatyd siostrzanych.  

 
Tabela 12.  

Zestawienie wyników badań mutagennego i genotoksycznego działania nadtlenku wodoru (H2O2) 

Rodzaj testu Układ badany 
Dawka/stężenie              

H2O2 

Wyniki: aktywacja 
metaboliczna Piśmiennictwo 

bez aktywacji z aktywacją 

Testy bakteryjne 

Test Ames`a  Salmonella Typhimurium: 
TA97 
TA102 
TA104 
SB1111 
SB1106 
SB1106p 

dawki: 1, 2 lub  
4 µM/płytkę 
dawki: 0,3; 0,6 lub 
1,2 µM/płytkę 
 

* TA97 
+ TA102 
+ TA104 
* SB1111 
* SB1106 
+ SB1106p 
 

NT Abu-Shakra, 
Zeiger 1990 

 

Test Ames`a  Salmonella Typhimurium: 
TA1535 

stężenia: nieznane * 
 

* 
 

De Flora i in. 
1984 

Test Ames`a  
 

Salmonella Typhimurium 
TA92 
TA97 
TA100 
TA102 
TA104 
TA1535 
TA1537 

dawki: 0; 0,15; 0,30; 
0,60; 1,20 lub            
2,40 µM/płytkę 
 

- TA92 
- TA97 
- TA100 
+ TA102 
+ TA104 
- TA1535 
- TA1537 

NT Glatt 1989 
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Rodzaj testu Układ badany 
Dawka/stężenie              

H2O2 

Wyniki: aktywacja 
metaboliczna Piśmiennictwo 

bez aktywacji z aktywacją 

Test Ames`a  
- preinkubacja 

Salmonella Typhimurium: 
TA92 
TA97 
TA100 
TA102 
TA104 
TA1535 
TA1537 

dawki: 0,2 mg/płytkę 
(maks.) 
 

- TA92 
- TA94 
- TA98 
+ TA100 
- TA1535 
- TA1537 
 

NT Ishidate i in. 1984 
 

Test Ames`a 
 

Salmonella Typhimurium: 
TA97 
TA98 
TA100 
TA102 
TA1537 
TA1538 

stężenia: > 6 mM 
stężenia: > 340 µM 
stężenia: > 4,5 µM 
 

+ TA97 
+ TA98 
- TA100 
+ TA102 
+ TA1537 
- TA1538 
 

- TA97 
- TA98 
- TA100 
- TA102 
- TA1537 
- TA1538 
 

Kensese, 

Smith 1989 

Test Ames`a  
 

Salmonella Typhimurium: 
TA98 
TA100 
TA1535 
TA1537 
TA1538 

dawki (-S9): 0,0033 ÷ 
0,67 mg/ płytkę 
(TA98, TA1535, 
TA1538),  
0,001 ÷ 0,33 mg/ 
płytkę (TA100, 
TA1537) 
dawki (+S9):  0,010 ÷ 
3,3 mg/ płytkę 
(wszystkie  5 TA 
szczepów) 

- TA98 
+ TA100 
- TA1535 
- TA1537 
- TA1538 
 

- TA98 
+ TA100 
- TA1535 
- TA1537 
- TA1538 
 

Prival i in. 
1991 
 

Test Ames`a 
 

Salmonella Typhimurium: 
TA100 
 

dawki: 0,5; 1,0; 1,5; 
3,0; 4,5 lub                   
7,5 µM/płytkę 

* NT Winquist i in. 
1985 
 

Test Amesa`  Salmonella Typhimurium: 
TA102 
TA2638 

dawka:                        
100 µM/płytkę 

+TA102 
+TA2638 
 

NT Levin i in. 
1982 

Test Ames`a  
 

Salmonella Typhimurium: 
TA98 
TA100 

stężenia nieznane,   z 
lub bez Cu2+                
(10-5 M) 

*TA98 
*TA100 
 

NT Stich i in. 
1978 
 

Test Ames`a  
 

Escherichia coli 

WP2 (uvrA) 
dawki: 1,0 ÷             
3333,3 µg/ płytkę (-
S9 & +S9) 

– – SRI  1980 

Mutacje              
powrotne 

Escherichia coli 

WP2 uvrA 
(pKM101) 
WP2 
(pKM101) 

dawki: 0; 50; 75; 100; 
150; 175; 200 lub 
 300 µg/płytkę 

+ NT Wilcox i in. 1990 
 

Mutacje              
powrotne 

Escherichia coli 

WP2 
dawki: (-S9):  
0,033 ÷ 3,3 mg/ 
płytkę  
dawki: (+S9):  
0,0010 ÷                  
30 mg/ płytkę 

– – Prival i in. 
1991 
 

Mutacje            
postępowe 

Bacillus subtilis 

 

stężenia: 0,0005-; 
0,001-; 0,002- lub 
0,003-procentowy 

+ NT Sacks, MacGre-

gor 1982 
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Rodzaj testu Układ badany 
Dawka/stężenie              

H2O2 

Wyniki: aktywacja 
metaboliczna Piśmiennictwo 

bez aktywacji z aktywacją 

Mutacje  genowe             
drożdży 

Saccharomyces             

cerevisiae 

Ade2 

(indukcja mutacji układu 
oddechowego) 

stężenie: 2 mg/ml + NT Thacker,  

Parker 1976 
 

DNA                  
uszkodzenie i 
naprawa 

Salmonella Typhimurium 
TA1535/pS 
K1002 

stężenie: 45 µg/ml 
 

+ NT Nakamura i in. 
1987 

DNA             
uszkodzenie i 
naprawa (SOS 
chromotest) 

Escherichia coli 

PQ37 
stężenia: 0; 5; 10; 20; 
50; 100; 200 lub          
500 µM 

+ NT Zhou i in. 
1991 

DNA                
uszkodzenie i 
naprawa 

Escherichia coli 

WP2 
WP67 
CM871 

stężenia: brak         
danych 

+WP2 
+WP67 
+CM871 

+WP2 
+WP67 
+CM871 

De Flora i in. 
1984 
 

DNA            
uszkodzenie i 
naprawa (SOS 
chromotest) 

Escherichia coli 

PQ37 
stężenia: 0; 0,1; 0,3 
lub 1,0 mM 
 

+ NT von der 

Hude i in. 
1988 

Testy na hodowlach komórkowych w warunkach in vitro 

Wymiany 
chromatyd 
siostrzanych 

komórki V-79 i CHO 
chomika chińskiego 

stężenia: 0; 10; 20; 
40; 60 lub 80 µM 

+ NT Speit i in. 
1982 
 

Wymiany 
chromatyd 
siostrzanych 

komórki V-79 chomika 
chińskiego 

stężenia: 10 ÷              
20 µM 

+ NT Tachon 1990 

Wymiany 
chromatyd 
siostrzanych 

komórki CHO chomika 
chińskiego 

stężenia: 0,31 ÷           
130 µM (24 h nara-
żenia 
5 ÷ 100 µM (3 h 
narażenia) 

+ NT MacRae, Stich 
1979 
 

Wymiany 
chromatyd 
siostrzanych 

komórki CHO-AUXB1 
chomika chińskiego 

stężenia: 0; 40; 80; 
120; 160; 200 lub   
240 µM 

+ NT Tucker i in. 
1989 

Wymiany 
chromatyd 
siostrzanych 

komórki V-79 chomika 
chińskiego 

stężenie: 353 µM + NT Bradley i in. 1979 
 

Wymiany 
chromatyd 
siostrzanych 

komórki CHO (Don-6) 
chomika chińskiego 

stężenia: 0; 0,5; 1 lub 
2 mM (0; 0,017; 
0,034 lub                 
0,068 mg/ml) 

+ NT Sasaki i in. 
1980 
 

Aberracje 
chromosomowe 

komórki macierzyste CHL 
(R-8) chomika chińskiego 

stężenia: 56 µg/ml 
(R-8), 
6 µg/ml (macierzyste) 

+ NT Sawada i in. 1988 
 

Aberracje 
chromosomowe 

komórki CHO chomika 
chińskiego 

stężenia:  
nie podano 

+ NT Stich i in. 1978 

Aberracje 
chromosomowe 

komórki CHO chomika 
chińskiego 

stężenia: 
bez S9: 25, 31; 33, 75 
lub 45,00 nl/ml 
z S9: 10, 50 lub            
100 µl/ml 

+ + Procter,  

Gamble 

1985 
 

Aberracje 
chromosomowe 

fibroblasty chomika 
chińskiego 

stężenia:                       
0,25 mg/ml 

+ NT Ishidate i in. 1984 

Tworzenie 
mikrojąder 

komórki V-79 chomika 
chińskiego 

stężenia:                  
10 ÷ 20 µM 

+ NT Tachon 1990 

 cd. tab. 12. 
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Rodzaj testu Układ badany 
Dawka/stężenie              

H2O2 

Wyniki: aktywacja 
metaboliczna Piśmiennictwo 

bez aktywacji z aktywacją 

Aberracje 
chromosomowe 

D98/AH2 
komórki ludzkie (wariant 
HeLa) 

0 ÷ 3 µg/ml - (H2O2 tylko) 
+ (H2O2 gene-
rowany 
jako fotoprodukt 

NT Estervig, Wang 
1984 
 

Aberracje 
chromosomowe 

fibroblasty embrionów 
ludzkich 

stężenia: 10 ÷              
1000 µM 

+ NT Oya i in. 1986 

Testy in vivo 

Test 
mikrojądrowy 

erytrocyty 
polichromatyczne szpiku 
kostnego myszy 
C57BL/6NCr1BR 

 – 
P/N stosunek 
niezmieniony 

droga 
pokarmowa 

Du Pont 1995 
 

Test 
mikrojądrowy 

erytrocyty polichroma-
tyczne szpiku kostnego 
myszy Swiss 
HIM/OF1 

dawki: 0,003; 0,3; lub 
3,0%  H2O2 w mleku 
przez 32 h (również 
w wodzie, procent  
nie podano) 

– droga 
pokarmowa, 
raport nie-
kompletny 

Keck i in. 
1980 
 

Test 
mikrojądrowy 

erytrocyty 
polichromatyczne szpiku 
kostnego myszy (szczep 
nieznany)  

jednorazowa, doo-
trzewnowa iniekcja: 
½; 1/5; 1/25 lub 
1/100 
LD50 dawki  

– nie podano Liarskii i in. 
1983 
 

Test 
mikrojądrowy 

erytrocyty polichroma-
tyczne szpiku kostnego 
myszy Swiss 
OF1/ICO:OF1 (IOPS Caw) 

dawki: 0; 250; 500 
lub1000 mg/kg i.p. 
(25 ml/kg: 0-; 1-; 2- 
lub 4-procentowy 
odpowiednio); 
czas pobierania pró-
bek 24 lub 48 h 

– 
P/N był 
niższy 24 h, i 48 
h po 250 i 
1000 mg/kg  

jednorazowa 
iniekcja 
dootrzew-
nowa 

CEFIC 1995 
 

Nieplanowa 
synteza DNA 

in vivo – in vitro hepato-
cyty szczura Wistar, samce 

dawki: 0; 25 lub            
50 mg/kg dożylnie         
0-; 0,1- lub                  
0,2-procentowy 
roztwór wody,             
0,2 ml/min w czasie 
około 30 min               
(= MTD) 

– 
 

narażenie do 
30 min 

CEFIC 1997 
 

Test Drosophila 
SLRL 
 

Drosophila melanogaster jednorazowa dawka 
3-procentowego  
H2O2  iniekcje do 
larw samców 

– 
 

 Di Paolo 1952 
 

Objaśnienia: 

+  wynik pozytywny; – wynik negatywny; *  wynik niejednoznaczny; NT nie testowano. 

 
Działanie rakotwórcze 
 
Na podstawie wyników badań rakotwórczości 
nadtlenku wodoru (H2O2) podanego z wodą do 
picia myszom z deficytem katalazy wykazano, 
zależne od wielkości dawki, powstawanie raków 
dwunastnicy (mała częstość występowania) oraz 
zmian typu rozrostowego błony śluzowej dwu-
nastnicy (duża częstość występowania), (Ito i in. 
1981a;1981b). Zmiany typu rozrostowego miały 

tendencję zanikową i zanikały po zaprzestaniu 
narażenia. Stosowanie nadtlenku wodoru o naj-
mniejszym zastosowanym stężeniu w wodzie 
pitnej powodowało powstanie nowotworów.  
 U szczurów pojonych wodą zawierającą 1-pro-
centowy nadtlenek wodoru przez 32 tygodnie 
stwierdzono brodawczaki płaskonabłonkowe przed-
żołądka (Takahashi i in. 1986).  
 W podobnych badaniach u szczurów szczepu 
F344 (50 sztuk zwierząt) pojonych 0,6-procen-

 cd. tab. 12. 
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towym lub 0,3-procentowym nadtlenkiem wodo-
ru przez 18 miesięcy nie stwierdzono nowotwo-
rów żołądkowo-jelitowych. Dzienna dawka 
nadtlenku wodoru dla samców szczura wynosi-
ła 433 mg/kg (0,6-procentowy H2O2) i 195 mg/kg 
(0,3-procentowy H2O2), a dla samic odpowied-
nio: 677 i 306 mg/kg (Takayama 1980 – niepu-
blikowane badania). 
 Kolejne badania przeprowadzono na czterech 
szczepach myszy różniących się aktywnością 
katalazy w: błonie śluzowej żołądka i dwunastni-
cy oraz we krwi i w wątrobie. U zwierząt szczepu 
C3H występowała duża aktywność katalazy, a u 
szczepu C57BL – mała. Samce i samice pojono 
przez 6 ÷ 7 miesięcy wodą zawierającą 0,4-pro-
centowy nadtlenek wodoru. Po siedmiu miesią-
cach u zabitych zwierząt stwierdzono ogniska 
rozrostowe o charakterze: zmian rozrostowych, 
gruczolaków i raków. Nowotwory dwunastnicy 
(zmiany rozrostowe czy neoplazja) oraz średnia 
liczba nowotworów przypadających na mysz 
wynosiły 11,1 i 0,11% u myszy szczepu C3H; 
31,8 i 0,36% u myszy szczepu B6C3F1; 100 i 
3,91% u myszy szczepu C57BL; 91,7 i 2,63% u 
myszy szczepu C3H/Cs. Wyniki badań potwier-
dziły ujemną korelację między przypadkami no-
wotworów dwunastnicy a aktywnością katalazy w 
błonie śluzowej. Większa częstotliwość wystę-
powania nowotworów dwunastnicy była związa-
na z mniejszą aktywnością katalazy (Ito i in. 
1984). 
 W celu określenia zróżnicowanej wrażliwości 
gatunkowej na nadtlenek wodoru, myszy trzech 
różnych szczepów: C57BL/6N, DBA/2N, BALB/ 
cAnN (obojga płci) pojono wodą zawierającą: 0-; 
0,1- lub 0,4-procentowy nadtlenek wodoru przez 
około 740 dni (Ito i in. 1982). 
 U myszy szczepu C57BL pojonych przez 60 dni 
występowały uszkodzenia przedżołądka (> 67%) i 
uszkodzenia dwunastnicy (> 80%). Po zaprzesta-
niu narażenia uszkodzenia się cofały. Wśród my-
szy otrzymujących 0,4- lub 0,1-procentowy nad-
tlenek wodoru od 420 dni do 740 dni stwierdzono 
odpowiednio 5 i 1% przypadków raka dwunastni-
cy. W równoległych grupach kontrolnych nie 
notowano tego typu raka. Najwięcej przypadków 
raka o charakterze gruczolaka lub raka występo-
wało w żołądku (12/34) i dwunastnicy (22/34) 
myszy szczepu C57BL, które okazały się być 
bardziej wrażliwe na działanie rakotwórcze nad-
tlenku wodoru niż pozostałe szczepy. U pozosta-
łych szczepów myszy DBA/2N, BALB/cAnN 

wartości te wynosiły odpowiednio: w żołądku 
(2/22; 1/39) i w dwunastnicy (14/22; 7/39).  
 W trzech modelach doświadczalnych badano 
kancerogenne działanie nadtlenku wodoru na 
skórę myszy. W badaniach tych związek był sto-
sowany jako: promotor, induktor lub kompletny 
kancerogen.  
 W pierwszym modelu doświadczalnym my-
szom, samicom (30 sztuk) szczepu ICR Swiss 
naniesiono jednorazowo na skórę 125 µg 9,10-di-
metylo-1,2-benz[a]antracen u  (DMBA), (inicja-
tor) o objętości 0,25 ml acetonu. Po trzech tygo-
dniach aplikowano na skórę tych myszy 3-pro-
centowy nadtlenek wodoru o objętości 0,2 ml, 
pięć dni w tygodniu przez pięćdziesiąt sześć  
tygodni. U żadnego zwierzęcia nie stwierdzono 
nowotworów skóry po zakończeniu doświadcze-
nia (Bock i in. 1975).  
 W drugim modelu doświadczalnym myszom 
Sencar (samicom 60 sztuk) nakładano na skórę w 
okolicy grzbietu: 
− jednorazowo DMBA (inicjator) w 0,2 ml 

10 nmol roztworu acetonu i następnie po 
tygodniu rozcieńczony w acetonie 30-pro-
centowy nadtlenek wodoru (jako promo-
tor) o objętości 1: 1  raz w tygodniu, o ob-
jętości: 1: 1, 1: 2  i 1: 5, dwa razy w tygo-
dniu przez dwadzieścia sześć  tygodni. 
Zwierzętom z grupy kontrolnej aplikowano 
na skórę sam aceton. Po dwudziestu pięciu  
tygodniach stwierdzono brodawczaki skóry 
odpowiednio u:  0/60 (grupa kontrolna), 
3/58, 5/59, 6/59 i 6/60 myszy 

− jednorazowo 30-procentowy nadtlenek wo-
doru (jako inicjator) rozcieńczony w ilości 
1:1 w 0,2 ml acetonu lub sam aceton (gru-
pa kontrolna) i następnie po tygodniu 2 µg 
13-octan 12-o-tetradekanolforbolu (TPAO) 
jako promotor dwa razy w tygodniu przez 
dwadzieścia pięć  tygodni. Brodawczaki 
skóry stwierdzono u 3/58 myszy z grupy 
kontrolnej oraz u 6/58 myszy narażanych 
wstępnie na nadtlenek wodoru 

− 30-procentowy nadtlenek wodoru rozcień-
czony w ilości 1:1 w 0,2 ml acetonu, dwa 
razy w tygodniu przez okres pięćdziesięciu  
tygodni. Po pięćdziesięciu tygodniach ob-
serwacji nie wykryto raków w skórze 
zwierząt narażanych.  

  
 Nadtlenek wodoru był nieefektywny jako ini-
cjator czy kompletny kancerogen. Według autorów 
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badań wykazywał słabe działanie promotora (Klein- 
-Szanto, Slaga 1982).  
 W trzecim modelu doświadczalnym myszom 
szczepu Sencar (samicom 20 sztuk) naniesiono na 
skórę w okolicy grzbietu DMBA, a następnie 0,2 ml 
5-procentowego nadtlenku wodoru w acetonie 
dwa razy w tygodniu albo 0,2 ml 5-procento-
wego nadtlenku wodoru w acetonie dwa razy w 
tygodniu przez pięćdziesiąt jeden  tygodni. W 
badaniach tych nadtlenek wodoru nie wykazywał 
aktywności promotora ani kompletnego kancero-
gena. Zmiany rozrostowe naskórka wystąpiły u 
45% myszy w teście z użyciem promotora, nato-
miast w teście z kompletnym kancerogenem tylko 
u 5% myszy (Kurokawa i in. 1984). 
 W Raporcie Risk Assessment (RAR) stwier-
dzono, że istniejące dane w piśmiennictwie są 
niewystarczające do uznania nadtlenku wodoru za 
kancerogen (Final RAR 2001). 
 Organizacje międzynarodowe klasyfikują nad-
tlenek wodoru pod względem działania rakotwór-
czego w następujący sposób:  
− ACGIH (Amerykańska Konferencja Rzą-

dowych Higienistów Przemysłowych) zali-
czyła w Stanach Zjednoczonych nadtlenek 
wodoru do grupy A3., czyli czynników 
o potwierdzonym działaniu rakotwórczym 
na zwierzęta i nieznanym działaniu na ludzi  

− UE  nie klasyfikuje nadtlenku wodoru pod 
względem działania rakotwórczego  

− w Niemczech zaliczono nadtlenek wodoru 
do grupy 4., czyli substancji o  potencjal-
nych właściwościach rakotwórczych, w 
przypadku których genotoksyczność nie 
odgrywa żadnej lub odgrywa marginalną 
rolę. Nie oczekuje się w ich przypadku 
znacznego wpływu na ryzyko wystąpienia 
raka u człowieka przy przestrzeganiu usta-
lonej wartości MAK. Klasyfikacja opiera 
się  głównie na dowodach potwierdzają-
cych, że wzrost proliferacji komórek i 
zmiany w sposobie ich różnicowania mają 
istotny związek z mechanizmami działania 
substancji. W celu scharakteryzowania ry-
zyka wystąpienia raka, rozważa się różno-
rodne mechanizmy prowadzące do procesu 
kancerogenezy i charakterystyczne zależ-
ności dawka-czas-odpowiedź  

− IARC  (Międzynarodowa Agencja Badań 
nad Rakiem) zaliczyła nadtlenek wodoru do 
grupy 3., czyli do związków nieklasy-
fikowanych jako rakotwórcze dla ludzi, 

uznając za niewystarczające dowody dzia-
łania rakotwórczego tego związku na 
zwierzęta doświadczalne.  

 

Działanie embriotoksyczne, 
teratogenne, wpływ na rozrodczość 
 
W dostępnym piśmiennictwie nie podano infor-
macji o badaniach dotyczących działania embrio-
toksycznego oraz wpływu na rozrodczość nad-
tlenku wodoru (H2O2) u ludzi.  
 Opis badań dotyczących toksyczności rozwo-
jowej i wpływu na rozrodczość nadtlenku wodoru 
u zwierząt doświadczalnych jest niekompletny. 
Wyniki z dwóch badań przeprowadzonych na 
myszach i szczurach narażanych na nadtlenek 
wodoru podawany w wodzie do picia sugerują 
brak istotnych zaburzeń funkcji rozrodczych, 
zarówno u samic, jak i samców (Wales i in. 1959; 
Hankin 1958). Na podstawie  wyników badań 90-
-dniowych, w których nadtlenek wodoru podawa-
no z wodą do picia myszom z deficytem katalazy 
(FMC 1997) oraz wyników badań rakotwórczości 
przeprowadzonych także u myszy z deficytem 
katalazy (Ito i in. 1981a; 1981b) oraz szczurów 
F344 (Takayama 1980) nie wykazano aby jądra i 
jajniki były narządami docelowego działania 
nadtlenku wodoru.  
 Moriyama i in. (1982) nie zaobserwowali 
toksycznego działania nadtlenku wodoru poda-
wanego z paszą szczurom Wistar. Opis tych ba-
dań zawierał jednak wiele wątpliwości, m.in. nie 
podano, czy związek nie był rozłożony w mo-
mencie spożycia, dlatego wyniki tych badań nie 
zostały uwzględnione w ocenie wpływu nadtlen-
ku wodoru na rozrodczość. 
 Samcom i samicom szczura podawano sondą 
do żołądka nadtlenek wodoru w dawkach 1/10 ÷ 
1/5 LD50 codziennie przez czterdzieści pięć  dni. 
Największa dawka nadtlenku wodoru u samic 
zaburzała przebieg cyklu rujowego (miesiączko-
wego), a u samców redukowała ruchliwość plem-
ników, niewpływając na masę jąder. W innym 
doświadczeniu samce i samice szczura otrzymy-
wały sondą do żołądka codziennie dawki: 0,005; 
0,05; 0,5; 5 lub 50 mg/kg m.c. nadtlenku wodoru 
przez sześć  miesięcy, a następnie były kojarzone. 
Samice obserwowano w różnych fazach rui (cyklu) 
podczas narażania na dawkę 50 lub 0,5 mg/kg, ale 
nie w przypadku dawki 5 mg/kg. Zmniejszoną 
ruchliwość plemników obserwowano u samców 
po dawce 50 mg/kg nadtlenku wodoru. Nie 
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stwierdzono zmian w morfologii i masie jąder. 
Wielkość miotu samic narażanych na największą 
dawkę nadtlenku wodoru była zmniej-szona; 3/9 
w porównaniu do miotu samic z grupy kontrolnej 
(7/9). Wielkość potomstwa i przyrost ich masy 

ciała były zmniejszone w stosunku do potomstwa 
samic z grupy kontrolnej (Antonova i in. 1974). 
Raport z tych badań nie może być oceniany ze 
względu na niekompletność danych.  

 
 

TOKSYKOKINETYKA 
 
Wchłanianie i rozmieszczenie 

 
Nadtlenek wodoru (H2O2) wchłania się do orga-
nizmu drogą: oddechową, przez skórę i po spoży-
ciu (RAR 2010). W dostępnym piśmiennictwie 
nie ma danych ilościowych na temat wchłaniania 
i rozmieszczenia nadtlenku wodoru, ponieważ 
związek ten zanim ulegnie wchłonięciu w jelitach 
ulega rozkładowi przez katalazę, a uwalniający 
się tlen powoduje rozerwanie jelit. Po wchłonię-
ciu nadtlenku wodoru do układu naczyniowego 
powstawały zatory powietrzne. 
 Wyniki badań przeprowadzonych na zwierzę-
tach i skrawkach ludzkiej skóry świadczą o szyb-
kim przenikaniu nadtlenku wodoru przez skórę i 
błony śluzowe (Hrubetz i in. 1951; Ludewig 1964).  
 
Metabolizm i wydalanie 
 
Nadtlenek wodoru (H2O2)  jest normalnym meta-
bolitem komórek powstającym w wyniku proce-
sów katalityczno-oksydacyjnych przebiegających 
przy udziale: oksydazy moczanowej, oksydazy D-
-amino kwasów, oksydazy glicerolowej, dehy-
drogenazy CoA kwasów tłuszczowych (Boveris 
1977). Nadtlenek wodoru może się również  wy-
twarzać pod wpływem takich czynników egzo-
gennych, jak: promieniowanie jonizujące, perok-
sydacja lipidów czy rozkład nadtlenków. W do-
stępnym piśmiennictwie nie znaleziono danych 
dotyczących metabolizmu egzogennego nadtlen-

ku wodoru, dlatego zamieszczone informacje do-
tyczą losów endogennego nadtlenku. 
 W procesie metabolizmu nadtlenku wodoru 
biorą udział głównie dwa enzymy: katalaza i 
peroksydaza glutationowa. Katalaza uczestniczy 
w procesie rozkładu dużych ilości nadtlenku wo-
doru i może powstawać w peroksysomach, nato-
miast peroksydaza glutationowa metabolizuje 
związek zarówno w cytosolu, jak i w mitochon-
driach (Chance i in. 1979). Aktywność katalazy 
wzrasta ze wzrostem stężenia nadtlenku wodoru 
(Makino i in. 1994). Aktywność tych enzymów 
jest zróżnicowana w zależności od narządu, w 
którym występują. W mózgu, płucach i sercu 
aktywność katalazy jest mała. Duża aktywność 
peroksydazy glutationowej znajduje się w mię-
śniach (Chance i in. 1979). Na podstawie pomia-
ru aktywności enzymów w układzie żołądkowo-       
-jelitowym wykazano, że największa aktywność 
peroksydazy glutationowej występuje w żołądku, 
a aktywność katalazy jest podobna w pozostałych 
odcinkach układu pokarmowego. Aktywność 
enzymów antyoksydacyjnych zależy również od 
gatunku zwierzęcia. Pomiar aktywności enzymów 
w homogenatach płuc szczura, chomika, małp i 
ludzi wykazał, że aktywność peroksydazy gluta-
tionowej jest większa w płucach szczura w po-
równaniu do aktywności tego enzymu w płucach 
małp i chomika. Aktywność katalizy była zróżni-
cowana – 10-krotnie większa u małp niż u szczu-
rów. U chomików aktywność enzymów antyok-
sydacyjnych była podobna do aktywności enzy-
mów u ludzi (Bryan,  Jenkinson 1987). 

 
 

MECHANIZM DZIAŁANIA TOKSYCZNEGO 
 
Nadtlenek wodoru (H2O2) po wchłonięciu do 
organizmu ulega natychmiastowemu rozkładowi 
pod wpływem katalazy występującej we krwi i w 
większości tkanek oraz pod wpływem peroksyda-
zy glutationowej. Mechanizm działania toksycz-

nego nadtlenku wodoru – reaktywnej formy tlenu, 
który może przechodzić przez błony cytoplazma-
tyczne, sprowadza się do inicjowania procesu 
peroksydacji lipidów. Peroksydacja lipidów bło-
nowych prowadzi do utraty płynności błony ko-
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mórkowej (Zabłocka, Janusz 2008; Piotrowski i 
in. 1998). Toksyczne produkty reakcji utleniania 
lipidów działają cytostatycznie na komórkę, 
uszkadzają błony komórkowe, prowadząc w kon-
sekwencji komórkę do śmierci na drodze apopto-
zy lub martwicy. Stan równowagi komórek 
utrzymuje się przez enzymy antyoksydacyjne, np. 
katalazę.  

 Peroksydację lipidów wywołaną nadtlenkiem 
wodoru wykazano w: mikrosomach wątroby (Ur-
sini i in. 1981), erytrocytach (Clements i in. 1986) 
oraz w rogówce i tęczówce królika (Artola i in. 
1993a; 1993b). Proces peroksydacji lipidów ery-
trocytów jest katalizowany przez jony miedzi 
Cu2+ (Chen i in. 1982).  

 
 

DZIAŁANIE ŁĄCZNE 
 
W dostępnym piśmiennictwie nie opisano badań 
dotyczących działania łącznego nadtlenku wodo- 

ru (H2O2) z innymi związkami chemicznymi.  

 
 

ZALEŻNOŚĆ  SKUTKU  TOKSYCZNEGO  OD  WIELKOŚCI  NARAŻENIA 
 
Zależności skutków toksycznych obserwowanych 
u narażanych zwierząt od wielkości narażenia na 

nadtlenek wodoru (H2O2) zamieszczono w tabeli 
11., a u narażanych zawodowo ludzi w tabeli 13. 

 

Tabela 13.  

Skutki narażenia zawodowego na nadtlenek wodoru (H2O2) 

Typ badań 
Badana 

populacja 
Narażenie Obserwowany skutek, uwagi Piśmiennictwo 

Opis             
przypadku 

operator          
maszyny             
pakującej mleko  

3 lata, 2 dni/tydzień, a 
ostatnie 6 miesięcy co-
dziennie) 
narażenie na 12 mg 
H2O2/m

3, a krótkotrwałe 
naqrazenie na 41 mg 
H2O2/m

3  

podrażnienie oczu i przełyku, zaburze-
nia funkcji płuc oraz odbarwienie wło-
sów;  
postępująca duszność, zmiany guzko-
wate w płucach; objawy minęły po 1,5 
miesiąca od przerwania narażenia; 
pracownik wypalał 2 paczki papiero-
sów dziennie przez 25 lat  

Kaelin i in. 
(1988) 
 

Testy czyn-
nościowe 
płuc 

wszyscy     za-
trudnieni przy           
produkcji H2O2             
od 2 do 3 lat  

narażenie na H2O2 od 
stężeń niewykrywalnych 
do 0,83 mg H2O2/m

3          
(0,6 ppm) 
LOAEL: 0,83 mg/m3  

przeprowadzone wielokrotnie testy 
oceniające stan czynnościowy płuc 
osób pracujących w narażeniu na H2O2 
nie wykazały żadnych zaburzeń koja-
rzonych z narażeniem zawodowym; w 
raporcie z tego zakładu opisano u nara-
żonych: odbarwienie włosów, wydzie-
linę z nosa, podrażnienie oczu i błony 
śluzowej dróg oddechowych  

CEFIC 1996 
 

Nadzór 
zdrowotny 

110 osób zatrud-
nionych przy 
produkcji H2O2, w 
tym ponad 80 
osób powyżej         
10 lat 

średnie poziomy naraże-
nia poniżej 1,4 mg 
H2O2/m

3,  a krótkotrwałe 
do 5 mg H2O2/m

3,                        
w przypadku awarii wy-
nosiły do 10 mg H2O2/m

3 

nie stwierdzono wpływu narażenia na 
stan czynnościowy płuc, sporadycznie 
obserwowano podrażnienie skóry i 
bielactwo w następstwie przypadkowe-
go (podczas awarii) narażenia na H2O2 
w dwóch zakładach; w raporcie z jed-
nego zakładu opisano u narażonych 
odbarwienie włosów oraz 1 przypadek 
ostrego podrażnienia przełyku  

Degussa-Hüls 
1999 
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Typ badań 
Badana 

populacja 
Narażenie Obserwowany skutek, uwagi Piśmiennictwo 

Nadzór 
zdrowotny 

niewielka grupa 
pracowników 
narażanych na 
H2O2 podczas 
pakowania soków 
owocowych 

zatrudnieni pracowali 
poniżej 3 lat; maks. stęże-
nia wynosiły 11 mg 
H2O2/m

3, a 8 h  2 ÷  3 mg 
H2O2/m

3  

działanie drażniące na oczy, drogi 
oddechowe i skórę, bóle głowy, tym-
czasowy zanik powonienia, odbar-
wienie włosów; w kontakcie ze skórą 
powstawały oparzenia i odczucie kłucia 
w palcach dłoni, wysuszenie skóry 
dłoni i twarzy, zmniejszenie elastycz-
ności skóry i suchość skóry; stopnio-
wemu zmniejszaniu stężeń towarzyszy-
ło zmniejszenie objawów narażenia  

Riihimäki i in. 
2002 
 

Testy czyn-
nościowe 
płuc 

43 osoby zatrud-
nione w narażeniu 
na H2O2 podczas 
produkcji napo-
jów, 31 osób z 
grupy kontrolnej  

średnie stężenia wynosiły 
0,15 ÷ 0,48 mg H2O2/m

3 
lub 0,1 ÷ 1,0 mg 
H2O2/m

3,  a (pomiary 
stacjonarne 1997-2001) 

FVC wzrost, FEV1 niezmieniony i 
FEV1/FVC zmniejszony wraz ze wzro-
stem narażenia; 
FVC i FEV1 zmniejszony i FEV1/FVC 
niezmieniony przez cały czas u osób 
narażanych;  FEV1 istotnie mniejszy u 
palaczy niż u osób niepalących  

Mastrangelo i in. 
2005 
 

Wywiad 
kwestio- 
nariuszowy 

63 osoby zatrud-
nione w narażeniu 
na H2O2 podczas 
produkcji napo-
jów, 69 osób z 
grupy kontrolnej 

sterylne pomieszczenia: 
geometryczne średnie 
0,82 mg/m3 (0,6 ppm), 
powyżej 95-procentowy  
CI limit 2,3 (1,8 ppm) 
(indywidualne próby, 
30-min TWA); 
butelkowanie: geo-
metryczne średnie              
0,13 mg/m3 (0,1 ppm), 
powyżej 95-procentowy 
CI limit 0,6  (0,5 ppm), 
(stacjonarne próby, 5,5-h 
TWA) LOAEL: 
0,83mg/m3  

istotne objawy działania drażniącego 
(podrażnienie oczu, nosa i gardła)  
(p < 0,001) wśród narażonych pracow-
ników; ostre objawy skorelowane z 
liczbą wejść do sterylnych pomiesz-
czeń; nie stwierdzono istotnych różnic 
w objawach między osobami z grupy 
kontrolnej i pracownikami narażonymi 
podczas czynności butelkowania napo-
jów  

Mastrangelo i in. 
2009 

 
 

NAJWYŻSZE  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE  (NDS)  W  POWIETRZU  
NA  STANOWISKACH  PRACY  ORAZ  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE  

W  MATERIALE  BIOLOGICZNYM  (DSB) 
 
Istniejące wartości NDS i DSB 
 
Zestawienie istniejących wartości normatywów 
higienicznych nadtlenku wodoru (H2O2) 
w poszczególnych państwach przedstawiono w 
tabeli 14. Wartości te ustalono na podobnym 
poziomie i wynoszą 1,4 mg/m3 (1,0 ppm). W Polsce 
obowiązująca wartość NDS tego związku wynosi 
1,5 mg/m3, a wartość NDSCh – 4 mg/m3. 
 Eksperci Amerykańskiej Konferencji Rządo-
wych Higienistów Przemysłowych (ACGIH 2001) 
zalecili wartość TLV-TWA nadtlenku wodoru 
równą 1,4 mg/m3 (1,0 ppm). Wartość ta (zalecana 
od 1956 r.) została ustalona na podstawie działania 
drażniącego nadtlenku wodoru na: skórę, oczy i 
błony śluzowe górnych i dolnych dróg oddecho-
wych. U psów narażanych na 90-procentowy nad-

tlenek wodoru o stężeniu 10 mg/m3 (7,0 ppm) 
obserwowano: podrażnienie skóry, oczu oraz błon 
śluzowych górnych i dolnych dróg oddechowych. 
Zdaniem ekspertów amerykańskich nadtlenek 
wodoru o stężeniu 1,4 mg/m3 powinien zabez-
pieczyć pracowników przed skutkami działania 
drażniącego na oczy, skórę i błonę śluzową dróg 
oddechowych.  
 Dla nadtlenku wodoru w SCOEL w 2009 r. 
zaproponowano wartość OEL 1 ppm (1,4 mg/m3) 
oraz wartość STEL 2 ppm (2,8 mg/m3). W odpo-
wiedzi na uwagi zgłaszane do propozycji SCOEL 
dla nadtlenku wodoru przez państwa członkow-
skie SCOEL w 2011 r. zmniejszono wartość OEL 
z 1 ppm (1,4 mg/m3) do 0,2 ppm (0,28 mg/m3) 
oraz wartość STEL z 2  ppm (2,8 mg/m3) do  
0,5 ppm (0,7 mg/m3), (SCOEL/SUM/134/2010). 

 cd. tab. 13. 
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Eksperci SCOEL propozycję OEL ustalili na 
podstawie wyników badań osób narażanych za-
wodowo na nadtlenek wodoru. Narażenie na pary 
nadtlenku wodoru u osób narażanych powodowa-
ło podrażnienie błony: śluzowej nosa, oczu i dróg 
oddechowych. Wyniki tych badań (tab. 13.) 
przedstawiono w:  raporcie CEFIC (1996), pracy 
Degussa-Hüls (1999) oraz pracach Mastrangelo i 
in. (2005; 2009). 
 Zgodnie z raportem CEFIC (1996) opisanym 
w EU-RAR (2003), badanie funkcji płuc pracow-
ników zatrudnionych w narażeniu na nadtlenek 
wodoru w ciągu 3 ÷ 5 lat nie ujawniło ewident-
nych odwracalnych skutków przypisanych zawo-
dowemu narażeniu. Oznaczone stężenia nadtlen-
ku wodoru wynosiły od niewykrywalnych do 
0,83 mg/m3 (0,6 ppm). W dwóch zakładach pracy 
nie stwierdzono wpływu nadtlenku wodoru 
o stężeniach poniżej 1,53 mg/m3 (1,1 ppm) na 
czynność płuc (Degussa-Hüls 1999). Nie stwier-
dzono zaburzenia czynności płuc u pracowników 
zakładów produkujących napoje, w którym śred-
nie stężenia nadtlenku wodoru wynosiły między 
0,14 a 0,56 mg/m3 (0,1 ÷ 0,4 ppm), (Mastrangelo 

i in. 2005). Wyniki późniejszych badań przepro-
wadzonych w tym samym zakładzie pracy ujaw-
niły istotne statystycznie (p <0,001) ostre objawy 
działania drażniącego skorelowane z liczbą wejść 
do pomieszczenia sterylnego, gdzie średnie wartości 
stężeń nadtlenku wodoru wynosiły 0,83 mg/m3 
(0,6 ppm). W zamkniętym pomieszczeniu, gdzie 
przebiegało butelkowanie napojów, średnie stę-
żenia nadtlenku wodoru wynosiły 0,14 mg/m3 
(0,1 ppm), (Mastrangelo i in. 2009).  
 Wyniki tych czterech opisanych wcześniej 
badań wskazują, że wartość NOAEL mieści się w 
przedziale od 0,1 do 0,6 ppm. W SCOEL zapro-
ponowano przyjęcie wartości OEL nadtlenku 
wodoru na poziomie 0,28 mg/m3 (0,2 ppm), a 
wartości STEL – 0,69 mg/m3 (0,5 ppm). Za pod-
stawę wartości OEL przyjęto działanie drażniące 
nadtlenku wodoru o stężeniu 0,83 mg/m3. Zapro-
ponowane wartości są uzupełnione wartością 
NOAEL – 3,06 mg/m3 dla działania drażniącego 
wyznaczoną w 28-dniowym badaniu inhalacyj-
nym przeprowadzonym na szczurach (dane nie-
publikowane, cytowane przez CEFIC 1996).  

 
Tabela 14.  

Wartości normatywów higienicznych nadtlenku wodoru (H2O2) zamieszczone w światowych wykazach normatywów 
higienicznych (ACGIH 2010; GESTIS… 2009; DFG 2010)  

Państwo/organizacja/rok wydania Wartość NDS, mg/m3 Wartość NDSCh, mg/m3 

Austria (2006) 1,4 2,8 
Belgia (2002) 1,4 – 
Dania (2007) 1,4 2,8 
Finlandia (2009) 1,4 4,2 
Francja (2007) 1,5 – 
Niemcy (2011) 0,71 I (1) 
Polska (2002) 1,5 4,0 
Szwajcaria (2009) 0,71 0,71 
Szwecja (2005) 1,4 (3) wartość pułapowa 
Wielka Brytania (2007) 1,4 2,8 
USA:   

– NIOSH, OSHA 1,4 – 
– ACGIH (2001) 1,4 TLV-A3 – 

UE SCOEL/SUM/134, 2010 
Wartości proponowane 

0,28 0,7 

Objaśnienia: 

I (1) – substancje o działaniu miejscowym drażniącym i/lub uczulającym na układ oddechowy; dopuszczalna jest jednokrotna 

wartość MAK przez 15 min 4 razy w ciągu dnia przy 1-godzinnych odstępach czasowych.  

 
Podstawy proponowanej wartości NDS 
 
Za skutek krytyczny działania nadtlenku wodoru 
(H2O2) przyjęto jego miejscowe działanie draż-
niące na: skórę, drogi oddechowe i oczy. Związek 
nie wykazuje działania układowego, ponieważ 

ulega szybkiemu rozkładowi przez katalazę za-
wartą: we krwi, błonach śluzowych i w większo-
ści tkanek.  
 Na podstawie wyników badań pochodzących z 
narażenia zawodowego wartość NOAEL dla ob-
jawów zaburzenia czynności płuc spowodowa-
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nych narażeniem na nadtlenek wodoru mieści się 
w przedziale 0,14 ÷ 0,83 mg/m3 (0,1 ÷ 0,6 ppm). 
Skutki działania drażniącego nadtlenku u ludzi 
obserwowano już wówczas, gdy stężenie związku 
wynosiło 0,83 mg/m3 (0,6 ppm), (CEFIC 1996; 
Mastrangelo i in. 2009), (tab. 14.). Stężenie to 
przyjęto za wartość LOAEL i wyliczono z niej 
wartość NDS nadtlenku wodoru na podstawie 
wzoru:  
 

NDS = LOAEL/Uf, 
w którym: 

Uf jest  iloczynem następujących współczyn-
ników niepewności:  
 A = 1, związany z różnicami wrażliwości 
osobniczej ludzi (w przypadku reakcji ludzi na 
nadtlenek wodoru nie ma różnic we wrażliwo-
ści osobniczej, związek podlega szybkiemu 
rozkładowi przy udziale katalazy obecnej w 
wielu tkankach organizmu),  
B = 1, związany z różnicami międzygatunko-
wymi,  
C = 1, narażenie przewlekłe, 

D = 2, zastosowanie wartości LOAEL zamiast 
wartości NOAEL, 
E = 1, współczynnik modyfikacyjny. 

  
 Podstawiając wartości współczynników do 
wzoru, otrzymujemy:  
 

NDS = 0,83 mg/m3 /2 = 0,4 mg/m3. 
 
 Na podstawie przeprowadzonych wyliczeń 
zaproponowano przyjęcie wartości NDS nadtlen-
ku wodoru na poziomie 0,4 mg/m3. Zapropono-
wana wartość jest mniejsza od dotychczas 
obowiązującej w Polsce wartości NDS tego 
związku, która wynosi 1,5 mg/m3, a wartość 
NDSCh – 4 mg/m3. Ze względu na działanie 
drażniące nadtlenku wodoru zaproponowano 
także ustalenie wartości NDSCh na poziomie 
0,8 mg/m3 oraz oznakowanie substancji literą „C” 
– substancja żrąca. Nadtlenek wodoru o stężeniu 
0,4 mg/m3 powinien zabezpieczyć pracowników 
przed skutkami jego działania drażniącego na: 
oczy, skórę i błonę śluzową dróg oddechowych. 

 
 

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

 
Zakres badania wstępnego  
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi 
na spojówki, skórę, górne drogi oddechowe. 

  

Zakres badań okresowych  
 
Ogólne badania lekarskie ze zwróceniem uwagi 
na spojówki, skórę i górne drogi oddechowe. 

  
Częstotliwość badań okresowych  
Jeżeli wartości NDS nadtlenku wodoru na stano-
wisku pracy utrzymują się w granicach normaty-
wu higienicznego, to lekarz sprawujący opiekę 
profilaktyczną nad pracownikiem ustala często-
tliwość badań okresowych według własnego 
uznania.  
Przy przekroczeniach wartości NDS nadtlenku 
wodoru na stanowisku pracy badania   okresowe 
przeprowadza się co trzy lata lub częściej w za-
leżności od wskazań lekarskich. 
 
 

 
Zakres ostatniego badania okresowego 
przed zakończeniem aktywności 
zawodowej   
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi 
na: spojówki, skórę i górne drogi oddechowe. 
 

U w a g a 

Lekarz przeprowadzający badanie profilaktyczne 
może poszerzyć jego zakres o dodatkowe specja-
listyczne badania lekarskie oraz badania pomoc-
nicze, a także wyznaczyć krótszy termin następ-
nego badania, jeżeli stwierdzi, że jest to niezbęd-
ne do prawidłowej oceny stanu zdrowia pracow-
nika lub osoby przyjmowanej do pracy.  
  

Narządy (układy) krytyczne  
 
Skóra.  
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Przeciwwskazania lekarskie do 
zatrudnienia 
 
Stany zapalne spojówek znacznego stopnia, stany 
zapalne skóry oraz zanikowe i przerostowe nieży-
ty górnych dróg oddechowych. 
 
 

U w a g a 

Wymienione przeciwwskazania dotyczą kandyda-
tów do pracy. O przeciwwskazaniach w przebiegu 
trwania zatrudnienia powinien decydować lekarz 
sprawujący opiekę profilaktyczną, biorąc pod uwa-
gę wielkość i okres trwania narażenia zawodowego 
oraz ocenę stopnia zaawansowania i dynamikę 
zmian chorobowych. 
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