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Tetrachloroeten 
Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości  
narażenia zawodowego1,2

Tetrachloroethene
Documentation of proposed values of occupational exposure limits (OELs)
 

1 Międzyresortowa Komisja ds. NDS i NDN  zmianę wartości DSB dla tetrachloroetenu (proponowaną przez Zespół Ekspertów ds. Czynników 
Chemicznych i Pyłowych) przekaże  do Ministra Zdrowia po wprowadzeniu odpowiednich zmian legislacyjnych. 
2 Publikacja opracowana na podstawie wyników uzyskanych w ramach IV etapu programu wieloletniego „Poprawa bezpieczeństwa i warunków 
pracy”, finansowanego w latach 2017-2019 w zakresie badań naukowych i prac rozwojowych przez Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyższego/
Narodowe Centrum Badań i Rozwoju. 
Koordynator programu: Centralny Instytut Ochrony Pracy – Państwowy Instytut Badawczy.

NDS 85  mg/m3 
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NDSP nie ustalono
DSB  0,3 mg tetrachloroetenu/l krwi włośniczkowej pobranej przed ostatnią zmianą roboczą, w 5. dniu pracy
Skóra  wchłanianie substancji przez skórę może być tak samo istotne, jak przy narażeniu drogą oddechową 
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Tetrachloroeten jest bezbarwną, lotną cieczą stosowaną jako rozpuszczalnik chlorowany w pralniach chemicznych,  
w przemyśle: metalowym, maszynowym i lotniczym, a także  jako zmywacz farb i lakierów. Stanowi półprodukt do 
syntezy związków chemicznych. Znalazł zastosowanie jako medium w wymiennikach ciepła, w weterynarii oraz do de-
zynfekcji ziarna drogą odymiania. 
Wielkość produkcji tetrachloroetenu w Unii Europejskiej wynosi 100 000 ÷ 1 000 000 t/rok. 
Monografię wraz z propozycją normatywu higienicznego dla tetrachloroetenu opracowano ponownie ze względu na 
ustalenie nowej wartości dopuszczalnej w materiale biologicznym (BLV) w SCOEL, obejmującej pomiar stężenia tetra-
chloroetenu w powietrzu wydychanym oraz zmniejszenie wartości BLV we krwi, w porównaniu do dotychczas zalecanej 
przez Międzyresortową Komisję ds. NDS i NDN wartości dopuszczalnego stężenia tetrachloroetenu w materiale biolo-
gicznym (DSB). Zdaniem SCOEL w przypadku substancji wchłaniających się przez skórę, do których należy tetrachloro-
eten, istnieje szczególna potrzeba monitorowania biologicznego narażenia pracowników w celu zapewnienia najwyższe-
go możliwego poziomu ochrony. 
W Unii Europejskiej zaklasyfikowano tetrachloroeten do substancji rakorwórczych kategorii zagrożenia  2,  z przypi-
sanym  zwrotem: „podejrzewa się, że powoduje raka”. Według opinii ekspertów Międzynarodowej Agencji Badań nad 
Rakiem (IARC  2014) istnieją ograniczone dowody rakotwórczego działania tetrachloroetenu na ludzi oraz wystarczające 
dowody działania rakotwórczego związku na zwierzęta doświadczalne (rak wątrobowokomórkowy, gruczolak wątrobo-
wokomórkowy oraz białaczka limfatyczna).  
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Abstract

Tetrachloroethene is a colorless, volatile liquid used as a chlorinated solvent in chemical laundries, in metal, machine, 
aerospace and paint and varnish removers. It is an intermediate for the synthesis of chemical compounds. It has found 
use as a medium in heat exchangers, in veterinary medicine and for disinfection of grain by fumigation. 
The production volume of tetrachloroethene in the EU is 100,000–1,000,000 t / year. 
The monograph along with the proposed hygiene standard for tetrachloroethene was re-developed due to the setting 
of a new limit value in biological material (BLV) in SCOEL, including measurement of tetrachloroethene concentra-
tion in exhaled air and a decrease in BLV value in blood, compared to the one recommended by the Inter-Ministry 
Committee for OEL and OEL the value of permissible concentration of tetrachloroethene in biological material (DSB). 
According to SCOEL, for substances absorbed through the skin, including tetrachloroethene, there is a particular need 
to monitor workers' biological exposure to ensure the highest possible level of protection. 
According to the harmonized EU classification, tetrachloroethene is a category-2 carcinogen with risk phrase:  
Suspected of causing cancer. There is limited evidence of a carcinogenic effect of tetrachloroethene in humans and  
sufficient evidence of a carcinogenic effect in laboratory animals (hepatocellular carcinoma and hepatocellular adeno-
ma and lymphocytic leukemia). 
In both humans and laboratory animals, the effects of acute and chronic exposure to tetrachloroethene are primarily 
associated with the central nervous system, liver and kidneys. Central nervous system disorders are manifested by heada-
che, dizziness, impairment or abnormal coordination, and other disorders found with neuropsychological tests. 
Acute inhalation toxicity is also irritating to tetrachloroethene on the eyes and respiratory mucosa. The metabolites of 
tetrachloroethene are mainly responsible for its metabolites formed in the process of conjugation with glutathione in the 
liver and then activated in the kidneys with the participation of beta-lyase. 
The results of epidemiological studies do not clearly indicate the effect of tetrachloroethene on human reproduction or 
embryotoxic effects. Admittedly, effects on reproduction, embryotoxic and teratogenic effects of tetrachloroethene have 
been reported in some studies on laboratory animals, exposed to this substance in very high concentrations, though. 
In Poland, the maximum permissible concentration of tetrachloroethe at 85 mg/m3 and the maximum permissible  
instantaneous concentration at 170 mg / m3 are currently in force. The determined DSB value is 1.2 mg tetrachloroethene/L 
capillary blood in a sample taken 15–20 min after the end of work on the 4th and 5th day of exposure. 
The critical effect of tetrachloroete are disorders in the central nervous system. The value of the hygiene standard was 
derived based on the LOAEL value (lowest concentration causing harmful effects) of 680 mg /m3, obtained from a study 
on volunteers exposed to tetrachloroethene for 1 h. In volunteers at the tested concentration headache and drowsiness 
and slight eye irritation were noted. The proposed MAC value for tetrachloroethene is 85 mg/m3, and the MAC value is 

Zarówno u ludzi, jak i u zwierząt doświadczalnych skutki narażenia ostrego i przewlekłego na tetrachloroeten są związane 
przede wszystkim z: ośrodkowym układem nerwowym, wątrobą i nerkami. Zaburzenia ze strony ośrodkowego układu 
nerwowego manifestują się: bólami i zawrotami głowy, upośledzeniem lub zniesieniem koordynacji ruchowej, a także 
innymi zaburzeniami stwierdzanymi za pomocą testów neuropsychologicznych. 
Objawem toksyczności ostrej i inhalacyjnej jest także działanie drażniące tetrachloroetenu na oczy i błony śluzowe dróg 
oddechowych. 
Za działanie  mutagenne tetrachloroetenu są odpowiedzialne głównie jego metabolity powstające w procesie sprzęgania 
z glutationem w wątrobie, a następnie aktywowane w nerkach przy udziale beta-liazy. 
Wyniki badań epidemiologicznych nie świadczą jednoznacznie o wpływie tetrachloroetenu na rozrodczość człowieka czy dzia-
łanie embriotoksyczne. Wprawdzie wpływ na rozrodczość, działanie embriotoksyczne i teratogenne tetrachloroetenu odnoto-
wano w niektórych badaniach na zwierzętach doświadczalnych, ale narażanych na tę substancję w bardzo dużych stężeniach.  
W Polsce obowiązuje wartość najwyższego dopuszczalnego stężenia (NDS) tetrachloroetenu na poziomie 85 mg/m3  
oraz wartość najwyższego dopuszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh) na poziomie 170 mg/m3. Jako dopuszczal-
ne stężenie w materiale biologicznym (DSB) przyjęto stężenie tetrachloroetenu we krwi włośniczkowej na poziomie  
1,2 mg/l, 15 ÷ 20 min po zakończeniu pracy, w 4. ÷ 5. dniu narażenia.  
Skutkiem krytycznym działania tetrachloroeteu są zaburzenia w ośrodkowym układzie nerwowym. Wartość normaty-
wu higienicznego ustalono na podstawie wartości LOAEL (najniższe stężenie wywołujące skutki szkodliwe) wynoszącej  
680 mg/m3, uzyskanej z badania na ochotnikach narażanych na tetrachloroeten, przez 1 h. U ochotników przy badanym 
stężeniu odnotowano: bóle głowy, senność oraz niewielkie podrażnienie oczu. Zaproponowana wartość NDS tetrachlo-
roetenu wynosi 85 mg/m3, a wartość NDSCh – 170 mg/m3. Zaproponowano jako wartość DSB tetrachloroetenu przyjąć 
stężenie  we krwi włośniczkowej 0,3 mg/l pobranej przed ostatnią zmianą roboczą, w 5. dniu pracy. 
Zalecono oznakować tetrachloroeten notą „skóra” (wchłanianie substancji przez skórę może być tak samo istotne, jak 
przy narażeniu drogą oddechową). 
Zakres tematyczny artykułu obejmuje zagadnienia zdrowia oraz bezpieczeństwa i higieny środowiska pracy będące 
przedmiotem badań z zakresu nauk o zdrowiu oraz inżynierii środowiska.

Słowa kluczowe: tetrachloroeten, narażenie zawodowe, toksyczność, NDS, nauki o zdrowiu, inżynieria środowiska. 
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CHARAKTERYSTYKA  SUBSTANCJI,  ZASTOSOWANIE,  NARAŻENIE  ZAWODOWE

170 mg/m3. It was proposed to take a concentration of 0.3 mg/l capillary blood collected before the last work shift on the 
5th day of work as the DSB value of tetrachloroethene. It was recommended to label tetrachloroethene with the notation 
"skin" (absorption of the substance through the skin may be as important as when inhaled).
This article discusses the problems of occupational safety and health, which are covered by health sciences and environ-
mental engineering. 

Keywords:  tetrachloroethene, occupational exposure, toxicity, MAC, health sciences, environmental engineering. 

Ogólna charakterystyka substancji  

Tetrachloroeten (czterochlorek etylenu) jest orga-
nicznym związkiem chemicznym. Substancja jest  
pochodną etenu całkowicie podstawiona chlorem 
(perchloroeten).

Ogólna charakterystyka tetrachloroetenu (HSDB, 
2018; IARC 2014):

− wzór sumaryczny C2Cl4 
− inny wzór Cl2C=CCl2

− wzór strukturalny 

− nazwa IUPAC 1,1,2,2-tetra-
chloroethen

− nazwa w rejestrze CAS tetrachloroeten
− numer w rejestrze CAS 127-18-4
− numer indeksowy  602-028-00-4

− numer WE 204-825-9
− synonimy: czterochlorek etylenu, 

tetrachloroetylen, 
czterochloroetylen, 
perchloroeten, 
perchloroetylen, 
PCE, PER.

Tetrachloroeten ma zharmonizowaną kla-
syfikację w Unii Europejskiej zgodnie z tabe-
lą 3.1. załącznika VI rozporządzenia Parlamen-
tu Europejskiego i Rady (WE) nr  1272/2008  
z dnia 16.12.2008 r. w  sprawie klasyfikacji, ozna-
kowania i pakowania substancji i mieszanin, zmie-
niającego i  uchylającego dyrektywy 67/648/EWG 
i 1999/45/WE oraz zmieniającego rozporządzenie 
(WE) nr 1907/2006 ze zm. (rozporządzeniem Komi-
sji (WE) nr  790/2009), którą przedstawiono na ry-
sunku 1. i w tabeli 1. 

       
                                                                                    

                                                                                     GHS08                      GHS09 
Rys. 1. Kody haseł  ostrzegawczych: „Uwaga”. Piktogramy określone w rozporządzeniu WE nr 1272/2008 (CLP) mają czarny symbol 
na białym tle z czerwonym obramowaniem, na tyle szerokim, aby było wyraźnie widoczne 

Tabela 1. 
Zharmonizowana klasyfikacja oraz oznakowanie tetrachloroetenu zgodnie z rozporządzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady 
(WE) nr 1272/2008 (Rozporządzenie… 2018)

Międzynarodowa
terminologia 
chemiczna

Klasyfikacja Oznakowanie

klasa zagrożenia 
i kody kategorii

kody zwrotów wskazujących 
rodzaj zagrożenia

piktogram, 
kody haseł ostrzegawczych

kody zwrotów wskazujących 
rodzaj zagrożenia

Tetrachloroeten Carc. 2
Aquatic Chronic 2

H351
H411

GHS09 
GHS08 

Wng

H351
H411

Objaśnienia:
Carc. 2 – rakotwórczość, kategoria zagrożenia 2.
H351 – podejrzewa się, że powoduje raka.
Aquatic Chronic 2 – stwarza zagrożenie dla środowiska wodnego, toksyczność przewlekła kategorii zagrożenia 2.
H411 – działa toksycznie na organizmy wodne, powodując długotrwałe skutki.
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Właściwości fizykochemiczne 

Tetrachloroeten (chlorowany węglowodór) jest bez-
barwną, lotną cieczą o słodkim, eterycznym zapachu. 

Właściwości fizykochemiczne tetrachloroetenu 
(ACGIH 2001; HSDB 2018; IARC 2014; O’Neil i in. 
2006):

− masa molowa 165,82 g/mol
− próg zapachu 34 ÷ 340 mg/m3 
− temperatura topnienia -22,2 oC 
− temperatura wrzenia 121,2 oC 
− temperatura zapłonu 120 ÷ 121 °C
− temperatura samozapłonu > 650 °C
− temperatura krytyczna  347,1 °C
− gęstość 1,6230 g/cm3 

(20 °C) ciecz 
− gęstość par nasyconych 
  względem powietrza 
  (gęstość powietrza = 1) 5,83
− współczynnik podziału 
  oktanol-woda (log Kow)  - 2,6 
− prężność par: 18,7 hPa  

w temp. 20 oC; 
   32 hPa w temp. 

30 °C;
   1 kPa w temp.  

10 °C (Haynes 2012)
− stężenie pary nasyconej: 2,5% obj.  

w temp. 25 oC;
   127 g/m3  

w temp. 20 °C;
   211 g/m3  

w temp. 30 °C
− rozpuszczalność
  w wodzie: praktycznie 

nierozpuszczalny 
(0,015 g/100 g 
w 20 oC );

   0,273 g/kg (0 °C);
   0,286 g/kg (20 °C);
   0,380 g/kg (80°C)
− rozpuszczalność 
  w innych 
  rozpuszczalnikach: miesza się  

z etanolem, eterem 
dietylowym, 
chloroformem, 
benzenem

− lepkość 0,844 mPa · s
− współczynnik załamania 
  światła 1,5059  

(589 nm, 20 °C) 

− współczynniki 
  przeliczeniowe  
  (w temp. 25 oC, 
  ciśn.  1013 hPa): 1 mg/m3 ≈ 0,147 ppm;
    1 ppm ≈ 6,78 mg/m3. 

Otrzymywanie, zastosowanie, 
narażenie zawodowe

Otrzymywanie
Tetrachloroeten jest produkowany w procesie addy-
cji chlorowodoru do acetylenu i innych alkenów oraz 
poprzez odrywanie chlorowodoru z cząsteczek chlo-
roalkanów (IARC 1995). 

Zastosowanie
Tetrachloroeten jest jednym z najważniejszych roz-
puszczalników chlorowanych na całym świecie. 
Związek jest stosowany głównie jako rozpuszczalnik 
organiczny do czyszczenia na sucho w pralniach che-
micznych oraz jako wywabiacz plam i rozpuszczal-
nik (Doherty 2000). 

Tetrachloroeten w przemyśle: metalowym, ma-
szynowym i lotniczym jest używany do odtłuszcza-
nia metali. Związek znajduje ponadto zastosowanie 
jako zmywacz farb i lakierów, w tym także farby 
drukarskiej oraz jako rozpuszczalnik: gumy, mydeł, 
tłuszczów, olejów, silikonów i siarki (IARC 2014). 
Jako półprodukt jest wykorzystywany do syntezy 
kwasu trichlorooctowego i chlorowcopochodnych 
etanu, m.in. heksachloroetanu i chloropentafluoro-
etanu oraz jako surowiec do syntezy fluorowęglo-
wodorów (EPA 1985;  TURI 2006). Ponadto znalazł 
zastosowanie jako medium w wymiennikach ciepła, 
w weterynarii jako środek na robaczycę oraz do de-
zynfekcji ziarna drogą odymiania (IPCS 1984). Te-
trachloroeten w Rosji i na Litwie jest stosowany jako 
środek na robaczycę u ludzi (pod postacią preparatu  
Dekaris). 

Na stronie ECHA tetrachloroeten zarejestro-
wało 7 rejestrujących, w tym Avantor Performance 
Materials Poland S.A. z Gliwic. Wielkość produk-
cji tetrachloroetenu w Unii Europejskiej  wynosi 
100 000 ÷ 1 000 000 t rocznie (www:echa.europa.
eu/pl/registration-dossier). 

Narażenie zawodowe
Narażenie zawodowe na tetrachloroeten było i jest 
nadal duże. Pomimo znacznego zmniejszenia nara-
żenia na ten związek wynikającego z postępu tech-
nologicznego w czyszczeniu na sucho oraz w proce-
sach odtłuszczania w USA i Europie, w niektórych 
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państwach nadal występują stanowiska pracy o dużej 
ekspozycji. Na tetrachloroeten są narażone zarówno 
osoby pracujące w narażeniu, jak i osoby zamieszku-
jące teren w pobliżu pralni chemicznych. Ponadto 
źródłem narażenia na tetrachloroeten jest środowi-
sko (w tym miejsca składowania odpadów niebez-
piecznych i zanieczyszczona woda). Tetrachloro-
etylen występuje w powietrzu atmosfetycznym w: 
wodzie, żywności oraz tkankach zwierzęcych i ludz-
kich (IARC 2014).  

Dane  dotyczące narażenia zawodowego na tetra-
chloroeten uzyskane z ogólnopolskiej bazy danych 

(prowadzonej przez Wojewódzką Stację Sanitarno-
-Epidemiologiczną w Bydgoszczy) oraz od Głów-
nego Inspektora Sanitarnego za rok 2016 i 2017 za-
mieszczono w tabeli 2. Na podstawie tych  danych 
stwierdzono: w 2016 r.  w warunkach przekroczenia 
obowiązującej wartości NDS (tj. 85 mg/m3) pracowa-
ło 31 osób, w 2017 r. –  tylko 2 osoby. 

Tabela 2. 

Dane dotyczące narażenia  zawodowego na tetrachloroeten w latach 2016-2017 (GIS 2018)

Nazwa  
substancji
[CAS]

Numery PKD

Liczba pracowników 
zatrudnionych w 2016 r. 

w warunkach:

Liczba pracowników 
zatrudnionych w 2017 r. 

w warunkach:

> 0,1 NDS – 0,5 NDS > 0,5 NDS – NDS > NDS > 0,1 NDS – 0,5 NDS > 0,5 NDS – NDS > NDS

Tetrachloroeten 
[127-18-4]

05, 08, 14, 15,
22, 23, 25, 27,
29, 32,  33, 41,
42, 43, 45, 47,
77, 84, 93, 96

339

w tym w: PKD 
96-223

165

w tym w: PKD 
96-80

31 380

w tym w: PKD
96-229

78

w tym w: PKD            
96-66

2

Objaśnienia:
05 Wydobywanie węgla kamiennego i brunatnego. 
08 Pozostałe górnictwo i wydobywanie.
14 Produkcja odzieży.
15 Produkcja skór i wyrobów ze skór wyprawionych. 
22 Produkcja wyrobów z gumy i tworzyw sztucznych. 
23 Produkcja wyrobów z pozostałych mineralnych surowców niemetalicznych.
25 Produkcja metalowych wyrobów gotowych, z wyłączeniem maszyn i urządzeń. 
27 Produkcja urządzeń elektrycznych. 
29 Produkcja pojazdów samochodowych, przyczep i naczep. 
32 Pozostała produkcja wyrobów. 
33 Naprawa, konserwacja i instalowanie maszyn i urządzeń. 
41 Roboty budowlane związane ze wznoszeniem budynków. 
42 Roboty związane z budową obiektów inżynierii lądowej i wodnej. 
43 Roboty budowlane specjalistyczne. 
45 Handel hurtowy i detaliczny pojazdami samochodowymi; naprawa pojazdów samochodowych.
47 Handel detaliczny, z wyłączeniem handlu detalicznego pojazdami samochodowymi. 
77 Wynajem i dzierżawa. 
84 Administracja publiczna oraz polityka gospodarcza i społeczna.
93 Działalność sportowa, rozrywkowa i rekreacyjna. 
96 Pozostała indywidualna działalność usługowa. 

DZIAŁANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne

Działanie ostre i krótkoterminowe 
W wyniku ostrego zatrucia inhalacyjnego tetra-
chloroetenem u ludzi zaobserwowano: podrażnie-
nie spojówek oczu i błon śluzowych górnych dróg 

oddechowych, zaburzenia ze strony ośrodkowego 
układu nerwowego manifestujące się bólami i zawro-
tami głowy oraz upośledzeniem lub zniesieniem koor-
dynacji ruchowej. Nasilenie objawów zależało od wie-
ku narażonych oraz od wielkości narażenia (tab. 3.).
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Tabela 3. 

Objawy toksyczności ostrej tetrachloroetenu stwierdzane u ochotników po narażeniu inhalacyjnym
Wartości stężeń 
tetrachloroetenu, 
mg/m3 (czas)

Objawy toksyczności ostrej, inhalacyjnej Piśmiennictwo

do 138 narażeni skarżyli się na  poirytowanie Cai i in 1991

170 nie stwierdzono skutków narażenia Stewart 1977

340 próg zapachu – bardzo słaby, brak objawów toksyczności ostrej Stewart 1977

508,5 ÷ 542
(1 ÷ 4 min)

niewielkie podrażnienie spojówek oczu, średniego stopnia pieczenie oczu, 
objawy niewyczuwalne po kilku minutowym narażeniu

Stewart i in 1961

680 ÷ 720 wyraźny ale słaby zapach, niewielki ból głowy, niewielkiego stopnia 
podrażnienie spojówek oczu i błony śluzowej nosa, 
nieznaczne pogorszenie koordynacji ruchowej, wyniki innych testów 
behawioralnych w normie

Rowe i in 1952
Stewart i in 1970

678 ÷ 814 
(4 ÷ 6 min)

niewielkie podrażnienie spojówek oczu i suchość w gardle Stewart i in 1961

1 020 wyraźny zapach, nieznaczne pogorszenie koordynacji ruchowej, 
wyniki innych testów behawioralnych w normie, 
próg dla takich skutków, jak: zawroty głowy i zmniejszenie koordynacji ruchowej 
mieści się w przedziale 720 ÷ 1 020 mg/m3 dla 7-godzinnego narażenia

Hake i Stewart 1977

1 356 
(6 ÷ 30 min)

nieprzyjemny zapach, wyniki testu Romberga 
i testu heel-to-toe w normie

Stewart i in 1961

1 356 
(1 ÷ 61 h przez 
5 kolejnych dni)

zapach jako średnio silny wyczuwało 2/3 badanych podczas pierwszych  
5 min narażania na tetrachloroeten, pozostali badani odczuwali zapach  
jako bardzo silny;
po 1 h narażania 1/3 badanych nie wyczuwała w ogóle zapachu;  
po 2 h narażania 80% badanych już nie wyczuwała zapachu;
po 61 h żaden z badanych nie odczuwał zapachu;
podczas kolejnych dni narażania zdolność odczuwania zapachu ulegała zmniejszeniu;
podczas pierwszych 2 h narażania kilka osób zgłosiło niewielkie bóle i zawroty głowy 
oraz podrażnienie: spojówek oczu, nosa i gardła; 
40% badanych odczuwało suchość gardła po 30 min narażania; 
a u 20% badanych wystąpiło średniego stopnia podrażnienie oczu;
osoby doświadczające tych niepożądanych, subiektywnych reakcji 
nie doświadczyły ich ponownie, podczas narażania w kolejnych dniach;
3 badanych skarżyło się na uczucie senności od 4. dnia narażania

Stewart i in 1970

1 360 wyraźnie odczuwalny zapach, słabe do umiarkowanego podrażnienie spojówek oczu; 
nieznaczne zawroty głowy;
próg działania drażniącego na spojówki oczu mieści się w przedziale  
680 ÷ 1 360 mg/m3

Rowe i in 1952

1 424 
(> 30 min)

niewielki ból głowy, zwiększony wysiłek podczas próby Romberga Stewart i in 1961

1 900 (2 h) silny, nieprzyjemny zapach; wyraźne podrażnienie spojówek oczu, 
słabe podrażnienie błony śluzowej nosa; zaburzenie koordynacji ruchowej

Rowe i in 1952

4 080 (2 h) silny, bardzo nieprzyjemny zapach, wyraźne podrażnienie spojówek oczu 
i błony śluzowej nosa; 
zawroty głowy (po 10 min)

Rowe i in 1952

6 800 bardzo intensywny, silny, drażniący zapach; umiarkowane podrażnienie oczu 
i błony śluzowej dróg oddechowych; silne zawroty głowy (po 2 min)

Rowe i in 1952

10 170 uciążliwość zapachu bardzo duża (zapach nie do zniesienia); 
ostre objawy podrażnienia oczu i błony śluzowej nosa (trudne do zniesienia); 
całkowity zanik koordynacji ruchowej w ciągu kilku minut; 
utrata przytomności po 30 min

Rowe i in 1952

W następstwie ostrego zatrucia inhalacyjnego tetra-
chloroetenem u ludzi odnotowano: uszkodzenie nerwu 
twarzowego, skurcz oskrzeli oraz obrzęk płuc (NIOSH 
1976; Patel i in. 1973). 

Narażenie na tetrachloroeten o bardzo dużych stę-
żeniach prowadziło do utraty przytomności i w kon-
sekwencji do zgonu (Lukaszewski 1979). Na podstawie 
wyników badań patomorfologicznych stwierdzono: 
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liczne, krwawe wybroczyny w narządach wewnętrz-
nych, zwyrodnienie lipidowe hepatocytów i ich mar-
twicę w centralnych strefach zrazików wątrobowych 
(Reichert 1983). Obserwowany obrzęk i przekrwienie 
płuc było bezpośrednim skutkiem działania drażnią-
cego fosgenu i chlorowodoru – produktów rozkładu 
tetrachloroetenu (Patel i in. 1973). 

W symptomatologii ostrego zatrucia tetrachloro-
etenem drogą pokarmową występują dwa okresy: 

– wczesny – manifestujący się splątaniem, oszo-
łomieniem, zawrotami głowy, znużeniem, oma-
mami wzrokowymi, sennością przechodzącą 
w śpiączkę; podrażnieniem błon śluzowych 
przewodu pokarmowego (nudności, wymioty, 
zapalenie błony śluzowej żołądka, krwawa bie-
gunka) oraz zaburzeniami funkcji układu krą-
żenia (zmniejszenie ciśnienia tętniczego krwi, 
częstoskurcz, arytmia),

– późny – dotyczy zmian w wątrobie i w układzie 
krzepnięcia krwi. W tym okresie występują ko-
agulopatie powstałe w wyniku niedoboru oso-
czowych czynników krzepnięcia oraz zwięk-
szone aktywności enzymów wskaźnikowych 
w surowicy krwi, aminotransferazy alaninowej 
(AlT) i asparaginianowej (AST), fosfatazy zasa-
dowej (AP) oraz powiększenie wątroby (Köppel 
i in. 1985).

W wyniku kontaktu ciekłego tetrachloroetenu 
ze skórą obserwowano silne działanie drażniące na 
skórę, powstanie rumienia i pęcherzy na skórze (Ling  
i Lindsay 1971).

Ochotników narażano na tetrachloroeten o stę-
żeniu do 1 490 mg/m3 (216 ppm) od 45 min do 2 h.  
U badanych obserowano działanie drażniące związ-
ku na układ oddechowy (Rowe i in 1952). Działanie 
drażniące tetrachloroetenu na układ oddechowy 
stwierdzono także w stężeniach 1 600 ÷ 2 656 mg/m3  
(232 ÷ 385 ppm) podczas operacji odtłuszczania. Pra-
cownicy pralni chemicznych narażani na tetrachloro-
eten o stężeniach do 138 mg/m3 (20 ppm; średnio 8 h) 
uskarżali sie na poirytowanie (Cai i in. 1991).

W dostępnej literaturze opisano nieliczne przy-
padki wywołania reakcji alergicznej przez tetra-
chloroeten. Odnotowano, że tetrachloroeten jako 
substancja działająca drażniąco zaostrzyła objawy  
u osoby z wcześniejszą astmą. Narażenie na tetra-
chloroeten o dużych stężeniach może spowodować 
zespół reaktywnych zaburzeń oddechowych (RADS), 
(ang. reactive airways dysfunction syndrom). U pra-
cownika pralni chemicznej opisano przypadek astmy 
wywołanej narażeniem na tetrachloroeten o dużym 

stężeniu (Palacek 1970). Eksperci Nordyckiej grupy 
NEG-DECOS (2003) opisali u ludzi dwa przypadki 
wystąpienia alergii skórnych, wywołanych tetrachlo-
roetenem. 

Działanie przewlekłe
Skutki przewlekłego zatrucia tetrachloroetenem 
dotyczą głównie zaburzeń w ośrodkowym układzie 
nerwowym pod postacią: zespołu neurastenicznego, 
encefalopatii oraz neuropatii obwodowej. Ponad-
to odnotowano zaburzenia czynności wątroby oraz  
w mniejszym stopniu zmiany hematologiczne  
i skórne (Arbete och Hälsa 1981; Reichert 1983;  
Sparrow 1977). Wyniki badań nad neurotoksycznością  
i wpływem tetrachloroetenu na wątrobę i nerki  
u osób narażonych zawodowo na związek przedsta-
wiono w tabeli 4. i 5. 

U osób przewlekle narażonych na tetrachloroeten 
stwierdzano: upośledzenie widzenia przestrzennego 
i pamięci wzrokowej, widzenia barw, upośledzenie 
koncentracji i sprawności psychomotorycznej, nad-
pobudliwość wegetatywnego układu nerwowego, 
zespół neurasteniczny i encefalopatię (Reichert 1983; 
Seebe 1989; Nakatsuka i in. 1992; Echeverria i in. 
1995). Skutki te występowały w wyniku narażenia na 
tetrachloroeten o stężeniach powyżej 100 mg/m3. 

U osób przewlekle narażonych na tetrachloroeten 
odnotowano szereg objawów składających się na ze-
spół neurasteniczny, który charakteryzuje się ogól-
nym zmęczeniem i osłabieniem, brakiem inicjatywy, 
osłabieniem pamięci, bólami głowy oraz nadmierną 
drażliwością (Arbete och Hälsa 1981). 

Skutkiem przewlekłego narażenia na tetrachlo-
roeten może być także neuropatia obwodowa, obja-
wiająca się drętwieniem i mrowieniem palców, drże-
niem mięśniowym, osłabieniem mięśniowym oraz 
trudnościami w chodzeniu (Arbete och Hälsa 1981). 

Odnotowane uszkodzenia wątroby osób narażo-
nych przewlekle na tetrachloroeten manifestowały 
się wzrostem aktywności enzymów wskaźnikowych 
w surowicy krwi (AST, AP), zwiększoną retencją 
bromosulfoftaleiny, hiperbilirubinemią i dodatni-
mi wynikami testówi kłaczkujących. Obserwowano 
również hepatomegalię oraz zapalenie i marskość 
wątroby. Zmiany te odnotowano głównie po dłuż-
szym okresie narażenia, trwającym 2 ÷ 6 lat (Coler, 
Rossmiller 1953; Mackler, Phelps 1966). 

Badaniem neurologicznym objęto 20 pracowni-
ków pralni chemicznych, narażanych na tetrachloro-
eten o stężeniu 9 ÷ 252 mg/m3 (stężenia chwilowe,  
15 min, 17,6 ÷ 1 460 mg/m3), (Tuttle i in 1976). Uzy-
skane wyniki z tego badania zamieszczono w tabeli 4. 
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Badaniem neurologicznym objęto 18 pracowników 
pralni chemicznych – 9 mężczyzn i 9  kobiet (średni 
czas pracy 8 h/dzień). Kobiety pracowały w narażeniu  
na tetrachloroeten o stężeniach 124 ÷ 221 mg/m3  
(18 ÷ 32 ppm), natomiast mężczyźni o stężeniach  
6,9 ÷ 255 mg/m3 (1 ÷ 37 ppm).  Grupę kontrolną 
stanowiło 9 kobiet,  będących pracownicami pralni  
(Tuttle i in. 1977).  W przypadku kobiet średni czas pracy  
w narażeniu na tetrachloroeten wynosił 6,7 lat, a dla 
mężczyzn – 9,8 lat. Czterech mężczyzn wcześniej pra-
cowało w narażeniu na benzynę (średnio 16,5 lat).  
Pozostali mężczyźni pracowali w narażeniu na tetra-
chlorek węgla (średnio 5 lat) i disiarczek węgla (10 lat), 
(Tuttle i in. 1977). Uzyskane wyniki z tego badania za-
mieszczono w tabeli 4. 

W grupie 16 pracowników narażanych na tetra-
chloroeten o stężeniu 400 ÷ 3 000 mg/m3 przez okres 
2 ÷ 20  lat stwierdzono 6 przypadków zespołu rze-
komo nerwicowego i 4 przypadki z patologicznymi 
zmianami elektroencefalograficznymi. U 3 osób od-
notowano zmniejszoną aktywność cholinoesterazy 
(ChE) i zwiększoną aktywność AlT, świadczące o he-
patotoksycznym działaniu tetrachloroetenu (Chmie-
lewski i in. 1976). 

Stan czynnościowy ośrodkowego układu nerwo-
wego i układu wegetatywnego badano u 113 osób 
narażanych zawodowo na tetrachloroeten. Pomiary 
stężeń tetrachloroetenu w środowisku pracy wykaza-
ły, że stężenia nie przekraczały 678 mg/m3 (Franke,  
Eggeling 1969). Uzyskane wyniki z tego badania za-
mieszczono w tabeli 4. 

Podobne badania przeprowadzili Münzer i Heder 
(1972) u 40 osób zatrudnionych w pralniach chemicz-
nych. Stężenia tetrachloroetenu w środowisku pracy 
osób zatrudnionych wynosiły 678 ÷ 2  712 mg/m3. Uzy-
skane wyniki z tego badania zamieszczono w tabeli 4. 

W innym badaniu 101 osób narażanych na te-
trachloroeten o stężeniu średnim 207 mg/m3 obję-
to badaniem: psychiatrycznym, psychologicznym  
i neurologicznym. U narażonych osób w porówna-
niu do 84 osób z grupy kontrolnej stwierdzono różne 
odchylenia od normy w zakresie wykonanych testów 

psychologicznych oraz odnotowano dolegliwości su-
biektywne świadczące o depresji ośrodkowego ukła-
du nerwowego (Seeber 1989). 

U 50 osób narażonych na tetrachloroeten o śred-
nim stężeniu 102 mg/m3, przez około 10 lat, wyka-
zano zmiany biochemiczne, wskazujące na nefro-
toksyczne działanie tego związku. Wśród zmian 
odnotowano zwiększenie stężeń: albumin, transfery-
ny, antygenu rąbka szczoteczkowego i fibronektyny 
w moczu oraz obecność przeciwciał antykłębusz-
kowych błon podstawnych i fragmentów lamininy  
w surowicy krwi (Mutti i in. 1992).

Nie wykazano istotnego statystycznie upośle-
dzenia funkcji wątroby i nerek u badanych 112 
pracowników kolei narażonych na tetrachloroeten 
o stężeniu poniżej 340 mg/m3 ( 11,5 lat). Uzyskane 
wyniki badań osób narażonych porównywano do 
wyników grupy kontrolnej liczącej 101 osób (Essing 
1975). Subiektywne objawy kliniczne i wskaźniki 
uszkodzenia wątroby oceniano u 56 pracowników 
pralni chemicznej (29 mężczyzn, 27 kobiet) naraża-
nych na pary tetrachloroetenu o stężeniu 138 mg/m3  
(20 ppm, 8-godzinny TWA) przez kilka lat. Gru-
pa kontrolna (32 mężczyzn, 37 kobiet) zawierała 
osoby w podobnym wieku rekrutowane z tych sa-
mych fabryk, które nie były narażone na działanie 
rozpuszczalników. U osób narażonych odnotowano 
wzrost częstości występowania takich objawów, jak: 
zawroty i ból głowy oraz uczucie unoszenia się. Na 
podstawie testów hematologicznych i biochemicz-
nych nie stwierdzono znaczących zmian w aktyw-
ności enzymów: AST, ALT, fosfatazy alkalicznej lub  
alkalicznej fosfatazy leukocytów, GGT lub biliru-
biny całkowitej. Nie stwierdzono także zaburzeń 
czynności nerek oraz zmiany parametrów krwi 
(erytrocytów, hemoglobiny, hematokrytu, leukocy-
tów), (Cai i in. 1991). 

Zmiany skórne w postaci wysypki i świądu  
występujące na: ramionach, szyi i twarzy stwierdzono  
u 6 spośród 61 osób narażanych na tetrachloroeten  
w zakresie stężeń 5,6 ÷ 217 mg/m3 (Redmond,   
Schappert 1987). 
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Tabela 4. 

Wyniki badań działania neurotoksycznego tetrachloroetenu u pracowników pralni chemicznych

Liczba osób, płeć  
(grupa kontrolna) Stężenia, mg/m3 Skutki narażenia Piśmiennictwo

18 pracowników 
pralni chemicznych (9 ♂, 9 ♀), 
(grupa kontrolna – 
9 ♀ pracowników pralni)

9 ÷ 252 mg/m3; 
stężenia chwilowe 15 min; 
17,6 ÷ 1 460 mg/m3; 
czas narażenia 6,7 lat

u osób narażonych obserwowano 
wydłużenie czasu przewodzenia bodźców 
w proksymalnej części nerwu strzałkowego 
oraz różnice wskaźnika “score” w zakresie testów 
elektrodiagnostycznych i badania neurologicznego; 
ponadto stwierdzono korelację pomiędzy wynikami 
testów psychologicznych (test migotania i zlewania, 
symboli cyfrowych, poszukiwania liter wg Neissera, 
zręczności palców) i czasem trwania narażenia 

Tuttle i in. 1976

18 pracowników 
pralni chemicznych (9 ♂, 9 ♀), 
 (grupa kontrolna – 
9 ♀ pracowników pralni)

średni czas pracy  
8 h/dzień, 
- kobiety:  
124 ÷ 221 mg/m3 
(18 ÷ 32 ppm),  
- mężczyźni: 
6,9 ÷ 255 mg/m3 
(1 ÷ 37 ppm);
czas narażenia wynosił: 
- kobiety – 6,7 lat, 
- mężczyźni – 9,8 lat;
4 mężczyzn wcześniej  
pracowało w narażeniu  
na benzynę 
(średnio 16,5 lat), 
pozostali mężczyźni  
pracowali w narażeniu  
na czterochlorek węgla 
(średnio 5 lat) 
i disiarczek węgla (10 lat) 

u narażanych, w porównaniu do osób z grupy 
kontrolnej, 
nie stwierdzono różnic w zakresie zawrotów  
i bólów głowy, 
wystąpiła natomiast większa skłonność 
do senności podczas zmiany roboczej; 
u osób narażonych obserwowano 
wydłużenie czasu przewodzenia bodźców 
w proksymalnej części nerwu strzałkowego 
oraz różnice wskaźnika “score” 
w zakresie testów elektrodiagnostycznych 
i badania neurologicznego; 
wystąpiła korelacja pomiędzy 
wynikami testów psychologiicznych 
(test migotania i zlewania, symboli cyfrowych, 
poszukiwania liter wg Neissera, 
zręczności palców) i czasem trwania narażenia; 
stwierdzone zaburzenia neurologiczne 
i psychologiczne były istotne statystycznie 
ale analiza regresji wielokrotnej wykazała, 
że zaburzenia neurologiczne skorelowane 
były z wcześniejszym narażeniem 
na rozpuszczalniki węglowodorowe, 
a nie na tetrachloroeten 

Tuttle i in. 1977

26 pracowników 
pralni chemicznych (24 ♂, 2 ♀), 
(grupa kontrolna – 33 osoby)

145 mg/m3 (21 ppm) – 
średnie stężenie;
zakres 62 ÷ 261 mg/m3 

(9 ÷ 38 ppm)

u 17 z 22 badanych wystąpiły nieistotne zaburzenia 
funkcji układu nerwowego, stwierdzone za pomocą 
testów psychomotorycznych

Lauwerys i in. 1983 

40 pracowników 
pralni chemicznych

678 ÷ 2 712 mg/m3 objawy depresji OUN stwierdzono u 16 osób  
a objawy zwiększonej aktywności wegetatywnego 
układu nerwowego (pobudliwość, dermografizm, 
drżenie palców i powiek) u 21 osób; stężenia TCA 
w moczu badanych przekraczały 40 mg/l 

Münzer, Heder 
1972

113 osób  
narażanych zawodowo 
na tetrachloroeten

< 678 mg/m3 u 35% badanych stwierdzono depresję OUN; 
objawy pobudzenia układu wegetatywnego 
u 40% badanych; odnotowano także nieznaczne 
zaburzenia czynności wątroby 

Franke, 
Eggeling 1969

112 pracowników 
pralni chemicznych 
(grupa kontrolna – 101 osób)

stężenia > 2 800 mg/m3  
(400 ppm); 
75% oznaczonych stężeń 
mieściło się w zakresie 
1,4 ÷ 344 mg/m3  
(0,2 ÷ 50 ppm)

subiektywne skutki narażenia: 
- senność –  44,6%, 
- wysypka skórna – 31,3%, 
- nudności – 17,9%, 
- utrata apetytu – 15,2%;
brak obiektywnych dowodów dla skutków  
neurologicznych (nieprawidłowe odruchy,  
zaburzenia czuciowe, zaburzenia motoryczne)

Essing 1975
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Liczba osób, płeć  
(grupa kontrolna) Stężenia, mg/m3 Skutki narażenia Piśmiennictwo

101 pracowników 
pralni chemicznych 
(57 osób narażanych 
na stężenia małe, 
44 osoby narażane 
na stężenia duże), 
(grupa kontrolna 
– 84 osoby)

207 mg/m3 (30 ppm)  
– średnie stężenie; 
88% < 345 mg/m3  
(50 ppm); 
małe stężenia 83 mg/m3  
(12 ppm);
duże stężenia 365 mg/m3  
(53 ppm) 

odchylenia od normy w zakresie wykonanych  
testów psychologicznych;  
dolegliwości subiektywne świadczące  
o depresji OUN; 
wystąpiły istotne różnice pomiędzy grupą kontrolną  
a narażanymi grupami

Seeber 1989

139 pracowników 
pralni chemicznych

138 mg/m3 (20 ppm);
172 mg/m3 (25 ppm) 

skutki neuropsychologiczne i neurowegetatywne  
zależne od czasu narażenia a nie od wielkości 
stężenia

Müller i in. 1989 

56 pracowników 
pralni chemicznych (29 ♂, 27 ♀), 
(grupa kontrolna 
69 pracowników
– 37 ♀, 32 ♂) 

138 mg/m3 (20 ppm);
czas narażenia: kilka lat

subiektywne objawy ze strony OUN  
i skutki miejscowe  (zmiany na skórze i błonach 
śluzowych) 

Cai i in. 1991

60 pracowników 
pralni chemicznych (♀), 
(grupa kontrolna – 
30 ♀ pracowników) 

103 mg/m3 (15 ppm)  
– średnie stężenie,  
zakres 6,89 ÷ 462 mg/m3 
(1 ÷ 67 ppm)

wydłużenie czasu reakcji na bodźce zależne  
od czasu narażenia 

Ferroni i in. 
1992

64 pracowników 
pralni chemicznych  
(34♀, 30 ♀), (grupa kontrolna 
– 120 pracowników: 72♀, 48♀) 

105 mg/m3 (15,3 ppm);
74 mg/m3 (10,7 ppm)

percepcja barwy niebiesko-żółtej w normie (badanie 
metodą o małej czułośći)

Nakatsuka i in. 
1992

22 pracowników 
pralni chemicznych 
(grupa kontrolna  –  
35 pracowników)

50 mg/m3 (7,3 ppm);  
zakres 2,6 ÷ 213 mg/m3 
(0,38 ÷ 31 ppm);
pomiar jednorazowy

pogorszenie widzenia kolorów, szczególnie  
w obszarze niebiesko-żółtym

Cavalleri i in. 1994

65 pracowników 
pralni chemicznych (35 ♂), 
3 grupy: o małym narażeniu 
n = 24, o średnim narażeniu 
n = 18 i o dużym narażeniu 
n =  23

 76; 158; 282 mg/m3  
(11; 23; 41 ppm),  
(wartości obliczone); 
4,1; 83; 289 mg/m3   
(0,6; 12; 42 ppm),  
(wartości zmierzone)

zmniejszenie wydajności, sprawności i upośledzenie 
pamięci wzrokowej stwierdzone za pomocą trzech 
testów; 
zaburzenia nasilały się wraz ze wzrostem narażenia 
skumulowanego (narażenie przewlekłe),  
NOAEC – 158 mg/m3 (23 ppm)

Echeverria i in. 1995

14 osób przebywających 
w pralniach chemicznych, 
bez zawodowego narażenia 
(grupa kontrolna – 
23 pracowników)

1,4 mg/m3 (0,2 ppm); 
wartość zmierzona  
w pomieszczeniu

wydłużenie czasu reakcji na bodźce, zmniejszona 
wydajność w testach, upośledzenie pamięci,  
wywołane potencjały wzrokowe prawidłowe

Altmann i in. 1995

17 osób narażonych 
na tetrachloroeten  
– mieszkańców  
kilku gospodarstw 
domowych  
(13 dorosłych, 
4 dzieci), 
(grupa kontrolna – 17 osób)

0,3 ÷ 9,6 mg/m3 
(0,05 ÷ 0,3 ppm) 

badaniem wrażliwości na kontrast za pomocą testu 
VCS stwierdzono istotnie statystycznie ograniczone 
zdolności wizualne, ostrość wzroku zmniejszona  

Schreiber i in. 2002 

9 narażonych pracowników 
(♀) przedszkola, 
w sąsiedztwie  
pralni chemicznych 
(grupa kontrolna – 9 osób) 

2,1 mg/m3 (0,3 ppm)  
– wartość średnia; 
zakres stężeń:  
1,8 ÷ 2,4 mg/m3  
(0,26 ÷ 0,35 ppm) 

zmniejszona ostrość wzroku, upośledzone  
rozróżnianie kolorów, zmniejszona wrażliwość na 
kontrast

Schreiber i in. 2002

cd. tab. 4.
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Liczba osób, płeć  
(grupa kontrolna) Stężenia, mg/m3 Skutki narażenia Piśmiennictwo

55 narażonych dorosłych, 
mieszkańców okolic 
pralni chemicznych 
(grupa kontrolna – 49 osób) 

0,003 mg/m3  
(0,0004 ppm), 
(n = 49, kontrola); 
0,014 mg/m3 
(0,002 ppm), (n = 43); 
0,5 mg/m3 (0,07 ppm), 
(n = 12) 

wrażliwość na kontrast badana za pomocą testu 
VCS – w normie

Storm i in. 2011

Objaśnienia:
♀ – kobieta.
♂ – mężczyzna.

Tabela 5. 

Wyniki badań wpływu tetrachloroetenu na wątrobę i nerki u narażonych pracowników

Liczba osób, płeć 
(grupa kontrolna) Stężenia, mg/m3 Skutki narażenia Piśmiennictwo

112 pracowników warsztatów 
kolejowych (grupa kontrolna – 
100 osób) 

1,4 ÷ 344 mg/m3 
(0,2 ÷ 50 ppm), 
(75% pomiarów),  
wcześniejsze pomiary:  
56% > 689 mg/m3 (100 ppm), 
28% > 2 756 mg/m3  
(400 ppm),  
średni czas narażenia  
73 h/miesiąc

nie stwierdzono zaburzeń czynności wątroby  
i nerek o stężeniach < 340 mg/m3

Essing i in. 1975

26 pracowników  
pralni chemicznych 
(24 ♂, 2 ♀), 
(grupa kontrolna –  
33 osoby)

145 mg/m3 (21 ppm) –  
średnie stężenie;  
zakres 62 ÷ 261 mg/m3 
(9 ÷ 38 ppm)

nie stwierdzono zaburzeń  
czynności wątroby i nerek  
(poziom ß2-mikroglobuliny, albuminy  
i RBP w moczu w normie, aktywność ALT  
i GGT w surowicy w normie)

Lauwerys i in. 1983 

16 pracowników  
pralni chemicznych (♀), 
(grupa kontrolna –  
13 osób, ♀)

158 mg/m3 (23 ppm) –  
średnie stężenie; 
zakres: 8,9 ÷ 799 mg/m3  
(1,3 ÷ 116 ppm) 

4-krotny wzrost aktywności lizozymu  
w moczu, brak korelacji ze stężeniem  
tetrachloroetenu lub z czasem narażenia; 
nieistotne zmiany poziomu białek,  
ß2-mikroglobuliny, kreatyniny,  
glukozy, LDH w moczu

Vyskocil i in. 1990

56 pracowników  
pralni chemicznych  
(29 ♂, 27 ♀), 
(grupa kontrolna –  
69 pracowników: 37 ♀, 32 ♂) 

138 mg/m3 (20 ppm), 
czas narażenia kilka lat

nie stwierdzono zaburzeń czynności wątroby;
poziom: AST, ALT, GGT, ALP/LAP, bilirubiny  
w normie; 
nie stwierdzono zaburzeń czynności nerek 
oraz zmiany parametrów krwi (erytrocytów, 
hemoglobiny, hematokrytu, leukocytów)

Cai i in. 1991

192 pracowników pralni 
chemicznych,  
(brak grupy kontrolnej)

96 mg/m3 (14 ppm) – 
średnie stężenie 

nie stwierdzono objawów nefrotoksyczności;
poziomy: białek, albumin i NAG w moczu  
w normie

Solet,  Robins 1991 

141 pracowników pralni  
chemicznych (124♀, 17 ♂), 
(grupa kontrolna –  
130 osób: 106♀ i 24♂) 

< 344 mg/m3 (50 ppm);
średnie stężenie  
77,8 mg/m3 (11,3 ppm)

nie stwierdzono wyraźnego wpływu naraże-
nia na badane enzymy wątrobowe (ALT, AST, 
ALP, LDH, 5’-NU), aktywność GGT ↑; brak 
korelacji ze stężeniem  tetrachloroetenu  
lub z czasem narażenia

Gennari i in. 1992

cd. tab. 4.
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Liczba osób, płeć 
(grupa kontrolna) Stężenia, mg/m3 Skutki narażenia Piśmiennictwo

50 pracowników  
pralni chemicznych  
(41♀, 9 ♂),   
(grupa kontrolna –   
50 osób: 41♀, 9 ♂)

102 mg/m3 (15 ppm) –  
średnie stężenie;   
zakres 0,69 ÷ 586 mg/m3 
(0,1 ÷ 85 ppm),
czas narażenia ok. 10 lat 

zmiany biochemiczne wskazujące na  
nefrotoksyczne działanie tetrachloroetenu:  
1,5- ÷ 4-krotny ↑ 8 białek w moczu,  
zwiększenie stężeń: albumin, transferyny,  
antygenu rąbka szczoteczkowego  
i fibronektyny w moczu oraz obecność  
przeciwciał antykłębuszkowych  
błon podstawnych i fragmentów lamininy  
w surowicy krwi

Mutti i in. 1992

27 pracowników  
pralni chemicznych  
(grupa kontrolna – 26 osób) 

110 mg/m3 (16 ppm) – 
średnie stężenie;  
zakres 2,7 ÷ 571 mg/m3 
(0,4 ÷ 83 ppm)

echogeniczność miąższu wątroby  
niejednorodna u 13/27 (kontrola 4/26), 
aktywność enzymów (ALT, AST, GGT, ALP)  
w surowicy umiarkowanie zmieniona  
u 5/27 narażanych (kontrola 6/26) 

Brodkin i in. 1995

82 pracowników  
pralni chemicznych  
(grupa kontrolna  19 osób) 

7,6 mg/m3 (1,1 ppm) –  
średnie stężenie 8 h;  
zakres 0,27 ÷ 243 mg/m3 
(0,69 ÷ 220 ppm)

poziom N-acetyloglukozaminy (NAG),  
ß-galaktozydazy i innych enzymów w normie; 
albumina w moczu niezmieniona;  
liczba erytrocytów 2-krotnie zwiększona;  
brak korelacji ze stężeniami narażenia lub 
skumulowaną dawką 

Verplanke i in. 1999

40 pracowników  
pralni chemicznych,  
♀ (grupa kontrolna –   
45 osób:  41♀)

59,9 mg/m3 (8,7 ppm) –  
średnie stężenie;  
zakres 0,27 ÷ 243 mg/m3 
(0,04 ÷ 35,3 ppm)

dodatnia korelacja pomiędzy stężeniem  
tetrachloroetenu w moczu przed zmianą 
roboczą a białkiem całkowitym w moczu oraz 
między stężeniem tetrachloroetenu w moczu 
po zakończeniu zmiany roboczej  
a aktywnością GS w moczu; 
wzrost aktywności AST nieskorelowanej  
z narażeniem, prawdopodobnie  
spowodowany jest różnicą wieku,  
aktywność GGT w surowicy w normie

Trevisan i in. 2000 

Objaśnienia:
ALT – aminotransferaza alaninowa. 
GGT – gamma-glutamylotranspeptydaza. 
RBP w moczu – bialko wiążące retinol. 
LDH – dehydrogenaza mleczanowa. 
AST – aminotransferaza asparaginianowa. 
ALP/LAP – fosfataza zasadowa /leukocytarna alkaliczna fosfataza. 
NAG – N-acetyloglukozamina. 
ALP – fosfataza zasadowa. 
5’-NU – nukleotydaza. 
GS – syntetaza glutaminy. 
♀  – kobieta.
♂ – mężczyzna.

Toksyczność ostra i krótkoterminowa 

Wartości mediany dawek i stężeń śmiertelnych tetra-
chloroetenu wskazują na niewielką toksyczność ostrą 
związku u gryzoni po narażeniu drogą dożołądkową 
i inhalacyjną. Tetrachloroeten nie spełnia kryte-
riów klasyfikacji dla toksyczności ostrej inhalacyj-
nej oraz po narażeniu drogą pokarmową, przyjętych  
w Unii Europejskiej. Wartości mediany dawek i stę-
żeń śmiertelnych tetrachloroetenu dla zwierząt do-
świadczalnych przedstawiono w tabeli 6.

cd. tab. 5.
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Tabela 6. 
Wartości mediany dawek i stężeń śmiertelnych tetrachloroetenu dla zwierzat doświadczalnych (Friberg i in. 1953; Klaassen, Plaa 
1966; 1967; Smythe i in. 1969; Gradiski i in. 1978; Bonnet i in. 1980)

DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  ZWIERZĘTA

Gatunek zwierząt Droga narażenia Wartość LD50

Szczur dożołądkowa 13 000 mg/kg mc

Mysz 8 100 mg/kg mc.

Pies dootrzewnowa 2 100 mg/kg mc.

Mysz 4 700 mg/kg mc.

Mysz inhalacyjna 35 000 mg/m3/4 h
20 200 mg/m3/6 h

Szczur 27 800 mg/m3/6 h

Mysz podskórna 64 662 mg/kg mc.

Tetrachloroeten charakteryzuje się działaniem 
układowym. Skutki toksyczności ostrej obserwowa-
ne u zwierząt doświadczalnych były związane przede 
wszystkim z: wątrobą, nerkami, krwią i ośrodkowym 
układem nerwowym (Kylin i in. 1963; Plaa, Larson, 
1965;  Buben,  O’Flaherty 1985; NTP 1986; Seidel i in. 
1992; Wang i in. 1993).

Działanie hepatotoksyczne tetrachloroetenu 
badano u myszy narażanych drogą inhalacyjną na 
związek o stężeniach: 61; 251; 508 lub 1 017 mg/m3. 
Związek podawano w sposób ciągły przez 30 dni, 
24 h/dzień. Zwiększenie masy wątroby wystąpił po 
narażeniu na tetrachloroeten we wszystkich zastoso-
wanych stężeniach, a jego wielkość zależała od wiel-
kości stężenia. Zmiany morfologiczne w wątrobie 
występowały u myszy narażanych na tetrachloroeten 
o stężeniu 251 mg/m3 i większym. W osoczu odnoto-
wano niewielki wzrost aktywności butyrylocholino-
esterazy w przypadku narażenia na tetrachloroeten 
o stężeniach powyżej 251 mg/m3. Ponadto odnoto-
wano  wzrost masy wątroby po największej dawce  
(1 071 mg/m3), który się utrzymywał jeszcze 120 dni 
od zakończenia narażenia (Kjellstrand i in.  1984). 

Działanie nefrotoksyczne i hepatotoksyczne te-
trachloroetenu wykazano u myszy i szczurów w ba-
daniach toksyczności podchronicznej inhalacyjnej 
(NTP 1986). Zmiany w wątrobie i kariomegalia na-
błonka kanalików nerkowych u myszy występowały 
po narażeniu zwierzat na tetrachloroeten o stężeniu 1 
350 mg/m3 (200 ppm) lub większym. Ujemnych skut-
ków nie obserwowano po narażeniu zwierząt na tetra-
chloroeten o stężeniu 680 mg/m3 (100 ppm). Należy 
zaznaczyć, że w przypadku tego stężenia nie przepro-
wadzono badań histopatologicznych wątroby.

Łagodne przekrwienie wątroby odnotowano  
u szczurów narażanych na tetrachloroeten o stę-
żeniu 1 350 mg/m3 (200 ppm), (mniejszych stężeń 
nie testowano). W przypadku narażenia na tetra-
chloroeten  o większych stężeniach obserwowano  
u szczurów: przekrwienie płuc, zmniejszoną prze-
żywalność i opóźnienie wzrostu (NTP 1986). 

Gromadzenie α-2μ-globuliny i innych białek  
w nerkach samców szczurów stwierdzono po poda-
niu zgłębnikiem tetrachloroetenu w dawce 1 000 mg/
kg/dzień przez 10 dni (Goldsworthy,  Popp 1987).

W badaniach krótkoterminowych obserwowano 
zaburzenia funkcjonowania ośrodkowego układu 
nerwowego u szczurów i myszy po narażeniu na te-
trachloroeten o dużych stężeniach –  11 860 mg/m3 
(1750 ppm), (NTP 1986). 

Zmiany biochemiczne w tkankach mózgu wystę-
powały u szczurów i myszy narażanych na tetrachlo-
roeten o stężeniu powyżej 407 mg/m3 (> 60 ppm), 
(NTP, 1986). Jakkolwiek zmiany te były istotne staty-
stycznie to jednak do końca niejasne. 

W badaniach krótkoterminowych szczury na-
rażano na  tetrachloroeten o stężeniu 4 080 mg/m3 
(600 ppm). W wyniku narażenia na związek obser-
wowano  zmniejszenie masy struktur mózgu oraz 
zmniejszenie poziomu białek markerowych neuro-
nów. Wymienione skutki nie wystąpiły po podaniu 
tetrachloroetenu o stężeniu 2 040 mg/m3 (300 ppm), 
(Wang i in. 1993). 

W badaniach na szczurach narażanych na tetra-
chloroeten o stężeniu > 6 780 mg/m3 (1 000 ppm) 
przez 7 dni, 4 godziny dziennie odnotowano depre-
sję OUN przejawiającą się niezbornością ruchową  
i sennością przechodzącą w narkozę. Po powtarzanym 



118

Renata Soćko

                                                                                                                                                                                   

PiMOŚP nr 4(102)

narażeniu rozwijała się toleracja na tetrachloroeten. 
Nie obserwowano wcześniej występujących skutków 
narażenia (Rowe i in. 1952; Kylin i in 1963).

Toksyczność hematologiczną wywołaną tetra-
chloroetenem odnotowano u myszy narażanych  
drogą inhalacyjną na związek o stężeniach 915  
i 1 830 mg/m3, 6 h/dzień, 5 dni/tydzień przez 7,5 lub 
11,5 tygodni (Seidel i in. 1992.) 

Toksyczność podprzewlekła i przewlekła 

W badaniach podprzewlekłych i przewlekłych prze-
prowadzonych na zwierzętach doświadczalnych 

narażanych na tetrachloroeten wykazano jego dzia-
łanie hepatotoksyczne, nefrotoksyczne i wpływ na 
ośrodkowy układ nerwowy (tab. 7. i 8.). 
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ODLEGŁE  SKUTKI  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO

Działanie mutagenne i genotoksyczne 

W badaniach przeprowadzonych na szczepach Salmo-
nella Typhimurium TA1535, TA1537, TA100 i TA98 
w warunkach aktywacji metabolicznej (z udziałem 
frakcji S9 z wątroby szczurów lub chomików) lub bez 
aktywacji nie wykazano działania mutagennego te-
trachloroetenu (Bartsch i in 1978; Haworth i in. 1983; 
Kringstad i in. 1981).

Tetrachloroeten nie indukował recesywnych mu-
tacji letalnych związanych z płcią u Drosophila mela-
nogaster (NTP 1986).

W badaniach w warunkach in vitro przeprowadzo-
nych na komórkach chłoniaka myszy L5178Y/KT+/-  
w obecności układu aktywującego nie stwierdzo-
no działania mutagennego tetrachloroetenu (NTP 
1986).

Tetrachloroeten nie indukował również aberracji 
chromosomowych oraz wymiany chromatyd sio-
strzanych w komórkach jajnika chomika chińskiego 
zarówno w obecności, jak i bez udziału układu akty-
wującego metabolizm (NTP 1986). Nie odnotowano 
zmian cytogenetycznych w limfocytach krwi obwo-
dowej pracowników narażonych na tetrachloroeten 
(Ikeda i in 1980; Seiji i in. 1990).

Wykazano natomiast, że związek ten powodował 
pęknięcia pojedynczej nici DNA w wątrobie i ner-
kach myszy. Pęknięcia te ulegały naprawieniu w cią-
gu 24 h po ich wywołaniu (Walles 1986).

Inne badania sugerują, że tetrachloroeten wywo-
łuje mutacje protoonkogenu K-ras w wątrobie myszy, 
gdzie indukuje nowotwory. Natomiast nie powoduje 
mutacji w kodonie protoonkogenu H-ras (Colleen  
i in. 1994).

O ile tetrachloroeten nie wykazywał działa-
nia mutagennego, o tyle jego metabolity powsta-
jące w procesie sprzęgania z glutationem w wą-
trobie, a następnie aktywowane w nerkach przy 
udziale beta-liazy, powodowały mutacje powrotne  
u S. Typhimurium TA100 (DFG 2017;  
NTP 1986). Ponadto metabolity (S-(1,2,2-trichlo-
rowinylo)glutation, N-acetylo-S-(1,2,2-trichloro-
winy- lo)-L-cysteina i S-(1,2,2-trichlorowinylo)-L-
-cysteina) indukowały nieplanową syntezę DNA  
w warunkach in vitro w komórkach nerki świni  
(Dekant i in 1986; Green i in 1990; Vamvakas i in 
1989).

Działanie rakotwórcze

Działanie rakotwórcze na ludzi
Ocenę działania rakotwórczego tetrachloroetenu na 
ludzi zamieszczono w opisach przypadków (Jalihal, 
Barlow 1984; Ratnoff, Gress 1980), badaniach kohor-
towych (Anttila i in. 1995; Blair i in. 1990; 2003; Ca-
lvert i in. 2011; Olsen i in. 1989; Spirtas i in. 1991; Ru-
der i in. 1994) oraz badaniach kliniczno-kontrolnych 
(Arbete och Hälsa 1981; Aschengrau i in. 1993; Bond 
i in. 1990; Heineman i in. 1994; Mallin 1990). 

Badania kohortowe
Większość opisanych badań kohortowych dotyczy 
narażenia na tetrachloroeten w pralniach chemicz-
nych. 

Blair i in. (1990; 2003) poddali badaniu 5 369 
mężczyzn i kobiet z terenu Missouri (USA), zatrud-
nionych w pralniach chemicznych przy czyszczeniu 
na sucho, w latach 1948-1979. Badanie to przedłu-
żono do 31 grudnia 1993 r.  Umieralność ogólna  
w kohorcie, z powodu różnych przyczyn, była zgod-
na z oczekiwaniami; standaryzowany wskaźnik 
umieralności wynosił SMR = 1,0; 95% CI, 1,0-1,1; 
2 351 przypadków śmiertelnych. Wskaźnik umie-
ralności z powodu nowotworów złośliwych był 
nieznacznie podwyższony (SMR = 1,2; 95% CI,  
1,1-1,3; 590 przypadków śmiertelnych). Stwier-
dzono istotny statystycznie wzrost częstości  
występowania takich nowotworów, jak nowotwo-
ry: złośliwe przełyku (SMR = 2,2; 95% CI, 1,5-3,3;  
26 przypadków śmiertelnych), raka płuca (SMR = 1,4;  
95% CI, 1,1-1,6; 125  przypadków śmiertel-
nych), szyjki macicy (SMR = 1,6; 95% CI, 1,0-2,3;  
27 przypadków śmiertelnych), pęcherza moczowego 
(SMR = 1,3; 95% CI, 0,7-2,4; 12 przypadków śmier-
telnych) i ziarnicy złośliwej (SMR = 2,0; 95% CI,  
0,6-4,6; 5 przypadków śmiertelnych). U badanych 
nie obserwowano nadwyżek raka wątroby i nerek. 

Odnotowano 18 przypadków śmiertelnych z po-
wodu mięsaka limfatycznego i mięsaka siateczkowo-
komórkowego (SMR = 1,0) w grupie osób o małej 
lub braku ekspozycji i 17 przypadków (SMR = 0,9)  
w grupie osób o średniej lub dużej ekspozycji (Blair  
i in. (1990; 2003). W pracy źródłowej nie podano stę-
żeń stosowanych rozpuszczalników, w tym tetrachlo-
roetenu. Opracowano indeksy narażenia na tetra-
chloroeten (zerowy, średni i wysoki). Duże narażenie 
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dotyczyło osób mających bezpośredni kontakt ze 
środkami czyszczącymi. Natomiast średnie naraże-
nie dotyczyło prasowaczy i konserwatorów. Jako ze-
rowe narażenie na związek  określono punkt odbioru 
odzieży z pralni. 

Ryzyko raka przełyku było największe u Afro-
-Amerykanów (SMR = 3,1; 95% CI, 1,9-5,0; 18 przy-
padków śmiertelnych) i wynikało ze skumulowanego 
narażenia na rozpuszczalniki organiczne. Wielkość 
ryzyka nie zależała od wielkości stężenia i czasu na-
rażenia. Autorzy badania wzrost zgonów z powodu 
nowotworów złośliwych: krtani, płuca, przełyku, pę-
cherza moczowego i szyjki macicy, przypisują pale-
niu tytoniu i piciu alkoholu (Blair i in. 1990; 2003). 

Spirtas i in. (1991) przeprowadzili badania pod 
kątem działania rakotwórczego tetrachloroetenu  
u 14 457 mężczyzn i kobiet zatrudnionych przy kon-
serwacji i remontach samolotów. U badanych osób 
narażonych podczas pracy również na inne rozpusz-
czalniki organiczne stwierdzono nadumieralność na 
szpiczaka mnogiego (SMR = 17) wśród kobiet oraz 
na chłoniaka nieziarniczego (SMR = 3,2) wśród męż-
czyzn i kobiet (łącznie). 

Olsen i in. (1989) przedstawili wyniki badania ko-
horty liczącej 2 610 białych mężczyzn zatrudnionych 
przez co najmniej jeden rok (w latach 1956-1980)  
w zakładach chemicznych w narażeniu na różne sub-
stancje, w tym tetrachloroeten. Wśród ogólnej liczby 
zgonów (48 zgonów) w badanej kohorcie stwierdzo-
no 11 zgonów z powodu nowotworów złośliwych. 
Standaryzowany wskaźnik umieralności ogólnej wy-
nosił 0,56, a na nowotwory złośliwe – 0,76. Wartość 
SMR z powodu 3 zgonów na białaczkę i aleukemię 
wyniosła 4,9.

Analiza przeprowadzona na subkohorcie liczącej 
625 mężczyzn i kobiet, zatrudnionych tylko w pral-
niach chemicznych w latach 1960-1990, gdzie sto-
sowano tetrachloroeten jako główny rozpuszczalnik 
organiczny, wykazała nadumieralność na nowotwo-
ry przełyku (SMR = 2,6). Odnotowana liczba zgonów 
na raka: jelita (SMR = 1,0), pęcherza moczowego, 
trzustki (SMR = 0,73) lub żeńskich narządów płcio-
wych była na ogół mniejsza od oczekiwanej liczby 
zgonów (Ruder i in. 1994).

Analiza Calverta i in. (2011) obejmowała dwie 
subkohorty. Pierwszą kohortę stanowiły osoby za-
trudnione w pralniach chemicznych, w których sto-
sowano tetrachloroeten jako główny rozpuszczalnik, 
a drugą pracownicy wykorzystujący również inne 
rozpuszczalniki. Umieralność w kohortach bada-
no do 31 grudnia 2004 r. Średni czas zatrudnienia  
w pralniach chemicznych trwał do 31 grudnia 1990 r. 

i wynosił 6,4 lata w przypadku osób narażonych wy-
łącznie na tetrachloroeten oraz 11,4 lata w przypadku 
osób narażonych również na inne rozpuszczalniki. 
Oczekiwaną liczbę zgonów obliczono na podstawie 
krajowych wskaźników zgonów. Liczba zgonów wy-
nosiła 1 255 (SMR = 1,0; 95% CI 1,0-1,1), w tym 322 
przypadki zgonów z powodu raka (SMR = 1,2; 95% 
CI 1,1-1,4). Wartości wskaźników umieralności były 
istotnie większe w przypadku raków:

–  przełyku (SMR = 2,4; 95% CI, 1,4–4,0; 16 przy-
padków śmiertelnych), 

–  języka (SMR = 4,5; 95% CI, 1,5–10; 5 przypad-
ków śmiertelnych),

–  tchawicy, oskrzeli i płuc (SMR = 1,3; 95% CI, 
1,0–1,6; 77 przypadków śmiertelnych). 

Ponadto odnotowano podwyższoną umieralność 
z powodu raka trzustki (SMR = 1,5; 95% CI, 1,0–2,3; 
22 przypadki śmiertelne). Ogólna liczba zgonów  
z powodu różnych typów nowotworów była znacz-
nie większa wśród pracowników pralni chemicznych 
(SMR = 1,22; 95% CI 1,09-1,36). Nowotwory: przeły-
ku, płuc i języka były przyczyną znacznej liczby zgo-
nów. Ryzyko raka przełyku było największe wśród 
osób zatrudnionych w pralniach, mających kontakt 
z tetrachloroetenem ≥ 5 lat (latencja rozwoju raka 
≥ 20 lat od momentu zatrudnienia). Nie stwierdzono 
przypadków raka pęcherza moczowego wśród osób 
zatrudnionych w pralniach chemicznych, w których 
stosowano tetrachloroeten jako główny rozpuszczal-
nik. Autorzy badań stwierdzają, że do wystąpienia 
niektórych nowotworów mogło się przyczynić pale-
nie papierosów wśród badanych. 

Badania fińskie z monitoringiem narażenia, 
obejmujące kohortę składającą się z 292  mężczyzn 
i 557 kobiet narażonych na tetrachloroeten w latach 
1974-1992, wykazały 31 przypadków nowotworów 
złośliwych (tj.: przełyku, żołądka, okrężnicy, nerek, 
pęcherza moczowego, szyjki macicy, mózgu i układu 
nerwowego, układu limfohemopoetycznego, chło-
niaka nieziarniczego, białaczki), dla których stan-
daryzowany wskaźnik występowania (SIR) wynosił: 
0,90, 95% Cl, 0,61-1,3. Nie stwierdzono znamienne-
go statystycznie wzrostu ryzyka nowotworów o okre-
ślonej lokalizacji. Wyniki monitoringu narażenia na 
tetrachloroeten wykazały obecność tego związku we 
krwi mężczyzn o stężeniu 116 μg/l, a u kobiet o stę-
żeniu 66 μg/l (Anttila i in. 1995). 

Analiza badań duńskich przeprowadzonych  
u 8 567 kobiet i mężczyzn zatrudnionych w pral-
niach chemicznych w procesie czyszczenia na sucho 
w latach 1960-1970 wykazała istotną statystycznie 
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nadwyżkę pierwotnego raka wątroby (SIR = 3,4; 
95% CI: 1,4- 7,0),  (Lynge,  Thygesen 1990).

W badaniach przeprowadzonych na populacji 
nordyckiej opisano przypadki wybranych nowotwo-
rów (tj.: pęcherza, przełyku, żołądka, trzustki, szyjki 
macicy, nerek, wątroby i chłoniaka nieziarniczego), 
zgłoszonych w odpowiednich rejestrach krajowych 
w latach 1997-2001 (Lynge i in. 2006). Dla każdego 
przypadku nowotworu wybrano losowo z kohorty 
po 3  kontrole (6 dla raka przełyku), dobrane pod 
względem: płci, grupy wiekowej, czasu zatrudnienia  
w narażeniu na tetrachloroeten i daty zdiagnozowa-
nia przypadku w ciągu 5-letniego okresu kalendarzo-
wego. Badana kohorta obejmowała 46 768 pracowni-
ków pralni oraz pralni chemicznych zarejestrowanych 
w 1970 roku w: Danii, Finlandii, Norwegii i Szwecji. 
Tetrachloroeten był zdecydowanie najczęściej stoso-
wanym rozpuszczalnikiem do czyszczenia na sucho 
w tych krajach, przed i w trakcie okresu badania. 
Pracownicy pralni chemicznych zostali zdefiniowani 
jako: osoby zatrudnione bezpośrednio przy praniu 
chemicznym, właściciele pralni chemicznych i inne 
osoby zatrudnione w pralniach chemicznych liczą-
cych mniej niż 10 pracowników. Wśród badanych 
zanotowano statystycznie istotne przypadki raka 
pęcherza moczowego (ryzyko względne [RR], 1,4; 
95% CI, 1,1–1,9; 93 przypadki) oraz podwyższone 
ryzyko raka trzustki (RR, 1,27; 95% CI, 0,90–1,80; 
57 przypadków). W przypadku pozostałych nowo-
tworów nie stwierdzono istotnych statystycznie ich 
nadwyżek. Wykazano, że u pracowników pralni che-
micznych, zatrudnionych 10 lat lub dłużej, wystąpiło 
podwyższone ryzyko raków: pęcherza moczowego 
(RR, 1,6; 95% CI, 1,1–2,3; 53 przypadki), trzustki 
(RR, 1,2; 95% CI, 0,7–2,0; 23 przypadki) i szyjki ma-
cicy (RR, 1,2; 95% CI, 0,6–2,2; 16 przypadków). Nie 
stwierdzono istotnego statystycznie wzrostu ryzyka 
wystąpienia raków: przełyku, żołądka, nerek, wątro-
by oraz chłoniaka nieziarniczego (Lynge i in. 2006). 

Meta-analiza przeprowadzona przez Vlaanderena 
i in. (2014) uwzględniająca zarówno badania kohor-
towe, jak i kontrolne, również wykazała zwiększone 
ryzyko wystąpienia raka pęcherza moczowego wśród 
pracowników pralni chemicznych. Ryzyko względ-
ne wyznaczone w badaniach meta-analizy (mRR) 
wśród pracowników pralni chemicznych narażonych 
na działanie tetrachloroetylenu wyniosło 1,47 (95% 
CI: 1,16; 1,85; siedem badań; 139 narażonych pra-
cowników). 

Seldén i Ahlborg (2011) badali kohortę 10 389 pra-
cowników pralni oraz pralni chemicznych w Szwe-
cji w 1984 roku utworzoną na podstawie ankiety 

wysłanej pocztą do wszystkich pralni (wskaźnik od-
powiedzi – 38%). Zebrane dane dotyczyły: pracowni-
ków, wielkości produkcji i używanych chemikaliów. 
Dane na temat zachorowań na raka były uzyskane  
z krajowego rejestru chorób nowotworowych w latach 
1985-2006. Zastosowanie tetrachloroetenu w czysz-
czeniu na sucho zgłosiło 61% uczestników kohorty  
(6 356 na 10 389). Wśród osób (wyłącznie mężczyzn), 
które były narażone na tetrachloroeten w wyniku prac 
związanych z czyszczeniem na sucho, zaobserwowa-
no wzrost zachorowalności na: raka (standaryzowany 
wskaźnik zapadalności [SIR], 1,11; 95% CI, 0,97-1,26), 
chłoniaka nieziarniczego (SIR, 2,0; 95% CI, 1,1-3,3; 15 
przypadków), raka wątroby (SIR, 2,1; 95% CI, 0,9-
4,2, osiem przypadków) oraz płuc (SIR, 1,3; 95% CI, 
0,8-1,9, 23 przypadki). W przeciwieństwie do  innych  
badań (Lynge  i in. 2006) nie stwierdzono nadwyżki 
występowania raka pęcherza moczowego. 

Opisane przypadki nowotworów

W Ameryce opisano przypadek wystąpienia czer-
wienicy prawdziwej (nadkrwistość) u 44-letniego 
mężczyzny zajmującego się dystrybucją tetrachlo-
roetenu. Pomiary stężeń chwilowych, na które na-
rażony był mężczyzna, mieściły się w przedziale  
339 ÷ 6 780 mg/m3 (Ratnoff, Gress 1980). 

W Wielkiej Brytanii odnotowano przypadek bia-
łaczki szpikowej u 60-letniego pracownika pralni 
chemicznej, który przez wiele lat pracował w naraże-
niu na trichloroeten, a następnie na tetrachloroeten 
(Jalihal,  Barlow 1984).

Badania kliniczno-kontrolne

W badaniach kliniczno-kontrolnych przeprowadzo-
nych u 21 437 mężczyzn zatrudnionych w zakła-
dach chemicznych odnotowano 44 zgony z powodu 
nowotworu złośliwego wątroby i dróg żółciowych. 
Spośród zmarłych, tylko 6 mężczyzn pracowało  
w narażeniu na tetrachloroeten (iloraz szans (OR) 
wynosił 1,8; 95% CI: 0,8-4,3), (Bond i in. 1990). 

Badaniem populacji ogólnej wykazano przypad-
ki białaczki (OR = 5,84) i raka pęcherza moczowego 
(OR = 4,03) zarówno u kobiet,  jak i mężczyzn, wyni-
kające z obecności tetrachloroetenu w wodzie pitnej 
(Mallin 1990; Aschengrau i in. 1993).

Przedstawione wyniki badań epidemiologicz-
nych, pomimo że wskazują na zależność pomię-
dzy zawodowym narażeniem na tetrachloroeten 
a  występowaniem nowotworów, to jednak nie do-
starczają jednoznacznego dowodu na rakotwórcze 
działanie tej substancji na ludzi. Większość danych 
dotyczyła narażenia mieszanego, również na inne 
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rozpuszczalniki. Wyniki jednej pracy, w której nara-
żenie zawodowe na tetrachloroeten było monitoro-
wane, nie wskazują na wzrost ryzyka chorób nowo-
tworowych u pracowników (Anttila i in. 1995).

Działanie rakotwórcze na zwierzęta

Narażenie drogą dożołądkową

Działanie rakotwórcze tetrachloroetenu badano  
u zwierząt doświadczalnych (myszy, szczury) nara-
żanych drogą pokarmową (NCI, 1977; Weisburger 
1977). Myszy B6C3F1 i szczury Osborne-Mendel 
(grupy narażane po 50 samców i 50 samic, natomiast 
grupy kontrolne po 20 samców i 50 samic) otrzy-
mywały tetrachloroeten dożołądkowo w oleju ku-
kurydzianym w dawkach: 536 lub 1 072 mg/kg mc./
dzień – myszy samce, 386 lub 772 mg/kg mc./dzień –  
myszy samice, 472 lub 941 mg/kg mc./dzień – szczu-
ry samce oraz 474 lub 949 mg/kg mc./dzień – szczu-
ry samice. Czas narażania wynosił 78 tygodni, a czas 
obserwacji od zakończonego narażenia – 12 tygodni 
u myszy i 32 tygodnie u szczurów. Istotny statystycz-
nie wzrost częstości występowania raka wątrobo-
wokomórkowego w stosunku do grupy kontrolnej 
stwierdzono tylko u narażanych myszy obu płci: 

–  u 2/20 samców kontrolnych, 
–  u 32/49 samców otrzymujących tetrachloroeten 

w dawce 536 mg/kg mc./dzień,
–  u 27/48 samców otrzymujących tetrachloroeten 

w dawce 1072 mg/kg mc./dzień. 

U samic wartości te wynosiły odpowiednio: 0/20; 
19/48 i 19/48. Brak zależności dawka-odpowiedź au-
torzy badania tłumaczą procesem wysycenia meta-
bolizmu, aktywującego tetrachloroeten. 

Brak nowotworów u szczurów wynikał z dużej 
liczby padnięć zwierząt i związanym z tym skróce-
niem czasu trwania badania. Ponadto szczury Osbor-
ne-Mendel, w przeciwieństwie do myszy B6C3F1, 
charakteryzują się mniejszą wrażliwością osobniczą 
na substancje chemiczne wykazujące działanie rako-
twórcze (NCI 1977; Weisburger 1977). 

Szczurom Osborne-Mendel, samcom i samicom 
(grupa kontrolna: 20 zwierząt, grupy narażane po 50 
zwierząt/grupę) podawano dożołądkowo tetrachlo-
roeten w oleju kukurydzianym w dawkach: 0; 474; 
949 mg/kg mc./dzień (samice) i 0; 472; 941 mg/kg 
mc./dzień (samce), 5  dni/tydz., przez 78 tygodni. 
Czas obserwacji po zakończonym narażeniu wynosił 
32 tygodnie. W badaniu tym nie stwierdzono istot-
nych różnic w częstości występowania nowotworów 

pomiędzy grupą kontrolną i grupami narażanymi 
(NCI 1977; Weisburger 1977). Eksperci IARC  (2014) 
ze względu na dużą liczbę padnięć zwierząt (również 
kontrolnych), 78-tygodniowy okres narażenia i małą 
liczebność zwierząt kontrolnych wykluczają wia-
rygodną ocenę działania rakotwórczego tetrachlo-
roetenu w tym badaniu. Ponadto badane zwierzęta 
przebywały w tym samym pomieszczeniu, co zwie-
rzęta narażane na substancję lotną. 

Narażenie drogą inhalacyjną

Działanie rakotwórcze tetrachloroetenu badano  
u zwierząt doświadczalnych (myszy, szczury) naraża-
nych drogą inhalacyjną (NTP 1986). Myszy B6C3F1 
narażano na tetrachloroeten o stężeniach 678 lub  
1 356  mg/m3, natomiast szczury F344/N narażano na 
tetrachloroeten o stężeniach 1 356 lub 2712 mg/m3. 
Wszystkie zwierzęta narażano 6 h/dzień, 5 dni w tygo-
dniu, przez 103 tygodnie. 

U myszy, szczególnie u samic, stwierdzono zależne 
od stężenia tetrachloroetenu występowanie raka wątro-
bowokomórkowego oraz gruczolaków wątroby. Okres 
latencji tych nowotworów wynosił 60 ÷ 98 tygodni  
u samic i 67 ÷ 104 tygodnie u samców (NTP 1986).

U szczurów zarówno u samic, jak i samców stwier-
dzono białaczkę limfocytarną, która u narażanych 
zwierząt z obu grup występowała częściej niż u zwie-
rząt kontrolnych. Okres latencji białaczki wynosił   
53 ÷ 68 tygodni u samców i 60 ÷ 84 tygodnie u samic 
(tab. 9.). U szczurów narażanych (samców) wystąpiły 
także gruczolaki i gruczolakoraki komórek nabłonka 
kanalików nerkowych, oraz nowotwory z komórek 
śródmiąższowych jądra, których częstość występo-
wania nie była statystycznie istotna w porównaniu 
do zwierząt z grupy kontrolnej (NTP 1986). 

Białaczkę limfocytarną stwierdzono także u szczu-
rów F344/DuCrj (obu płci), narażanych drogą inha-
lacyjną na tetrachloroeten o stężeniach: 0; 340; 1 360 
lub 4 080 mg/m3 (0; 50; 200; 600 ppm), 6  h/dzień,  
5 dni w tygodniu  (JISA 1993; EPA 2012). Okres na-
rażania zwierząt wynosił 2 lata. Liczba zwierząt do-
świadczalnych z grup kontrolnych i narażanych wy-
nosiła 50. Przeżywalność zwierząt narażanych obu 
płci była mniejsza w porównaniu do zwierząt z grupy 
kontrolnej. 

Białaczkę limfocytarną odnotowano: u 11/50 
samców z grupy kontrolnej, u 14/50 z grupy, w której 
szczury były narażane na tetrachloroeten o stężeniu 
340 mg/m3, u 22/50 zwierząt narażanych na tetrachlo-
roeten o stężeniu 1360 mg/m3 i u 27/50 zwierząt na-
rażanych na tetrachloroeten o stężeniu 4080 mg/m3 
(EPA 2012; JISA 1993; ).
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U samic częstotliwość występowania białaczki 
limfocytarnej przedstawiała się następująco: 10/50 
(zwierzęta z grupy kontrolnej), 17/50 (po stężeniu 
340 mg/m3), 16/50 (po stężeniu 1 360 mg/m3) i 19/50 
(po stężeniu 4 080 mg/m3). Wzrost przypadków 
białaczki wystąpił u wszystkich zwierząt obu płci, 
ale istotny statystycznie w porównaniu do zwierząt  
z grup  kontrolnych był po narażeniu na tetrachloro-
eten o największym stężeniu. Ponadto u samic wy-
stąpiły nowotwory gruczołu sutkowego: 3/50; 13/50; 
1/50; 0/50. Istotny statystycznie wzrost tego nowo-
tworu wystąpił u samic narażanych na tetrachloro-
eten o najmniejszej dawce (JISA 1993; EPA 2012).

Aplikacja na skórę

Myszom Ha:ICR Swiss, samicom (30 sztuk w grupie) 
nanoszono tetrachloroeten na skórę w dawce 18 lub 
54 mg/kg mc. w 0,2 ml acetonu, 3 razy/tydz., przez 
co najmniej 63 tygodnie. Zwierzętom z grupy kon-
trolnej (30 sztuk) aplikowano na skórę 0,1 ml samego 
acetonu. Nie badano przeżywalności zwierząt. Od-
notowano tylko jeden przypadek brodawczaka skóry 
u myszy narażanej na tetrachloroeten w małej dawce. 
U pozostałych zwierząt kontrolnych i narażanych  
z obu grup nie stwierdzono tego typu nowotworu 
(Van Duuren i in 1979). Interpretacja tych wyni-
ków jest ograniczona ze względu na małą liczebność 
zwierząt w grupach, krótki okres narażania oraz nie-
kompletne wyniki (w teście nie uwzględniono strat 
substancji ze względu na jej lotność). 

Narażenie drogą dootrzewnową

Występowanie nowotworów płuc badano u sam-
ców myszy szczepu A/St (wiek 6 ÷ 8 tyg.) naraża-
nych na tetrachloroeten (czystość związku ≥ 95%) 
drogą dootrzewnową. Myszy, po 20 sztuk w grupie, 
otrzymywały dootrzewnowe iniekcje tetrachloro-
etenu w trójkaprylinie. Tetrachloroeten podawano 
w dawkach: 80 (14 inekcji); 200 lub 400 mg/kg mc.  
(24 iniekcje), 3 razy/tydzień (Theiss i in., 1977). Zwie-
rzętom z grupy kontrolnej (50 sztuk) podano samą 

trójkaprylinę. Po 24 tygodniach od pierwszej iniekcji 
myszy uśmiercano w celu przeprowadzenia badania 
histopatologicznego płuc. U narażanych zwierząt  
w stosunku do zwierzat kontrolnych nie stwierdzo-
no nadwyżki nowotworów płuc. Badanie to posiada 
kilka ograniczeń, m. in.: małą liczebność zwierząt  
w grupach, krótki okres narażania oraz to, że badany 
był tylko jeden narząd. 

Rakotwórcze działanie metabolitów 
tetrachloroetenu

Samicom myszy ICR/Ha Swiss (30 zwierząt w gru-
pie; wiek 6 ÷ 8 tygodni)  nanoszono na skórę tle-
nek tetrachloroetenu (metabolit tetrachloroetenu) 
o objętości 5 μl (7,5 mg)/mysz, a następnie natych-
miast podawano 0,1 ml acetonu 3 razy w tygodniu 
przez 65 tygodni albo drogą podskórnych iniekcji 
podawano tlenek tetrachloroetenu (500 μg/mysz  
w 0,05 ml trioktanoinu), 1 raz w tygodniu, przez  
80 tygodni (Van Duuren i in., 1983). Zwierzętom 
kontrolnym nanoszono na skórę wyłącznie 0,1 ml 
acetonu. U myszy w miejscu aplikacji na skórę tlen-
ku tetrachloroetenu istotnie wzrosła (p = 0,014) 
liczba przypadków nowotworów skóry (3/30; jeden 
rak kolczystokomórkowy skóry i dwa raki płaskona-
błonkowe). Raków tych nie stwierdzono u zwierząt 
kontrolnych. Eksperci IARC uznali te wyniki za nie-
miarodajne, ponieważ okres półtrwania formy utle-
nionej tetrachloroetenu w roztworze wodnym wyno-
si zaledwie 11,5 min. 

Przedstawione wyniki badań jednoznacznie 
wskazują na działanie rakotwórcze tetrachloroetenu 
u zwierząt doświadczalnych (myszy, szczury). Zwią-
zek ten wywoływał: raka wątrobowokomórkowe-
go, gruczolaki wątroby oraz białaczkę limfocytarną 
(NCI 1977; Weisburger 1977; NTP 1986). 

Wyniki badań działania rakotwórczego tetrachloro-
etenu na zwierzęta doświadczalne (narażane inhalacyj-
nie oraz drogą pokarmową)  przedstawiono w tabeli 9.

Tabela 9. 

Wyniki badań działania rakotwórczego tetrachloroetenu na zwierzęta doświadczalne

Gatunek,  szczep, płeć, 
liczba zwierząt w grupie Droga narażenia/warunki narażenia Rodzaj nowotworu,  

przeżywalność, % Piśmiennictwo

Myszy, B6C3F1, samce,
grupa kontrolna: 20 zwierząt/ grupę,  
grupa narażana I: 50 zwierząt/ grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę 

podanie dożołądkowe tetrachloroetenu 
w oleju kukurydzianym w dawkach:  
0; 536; 1 072 mg/kg mc./dzień,  
5 dni/tydz., przez 78 tygodni; 
czas obserwacji po zakończonym 
narażeniu – 12 tygodni 

rak wątrobowo-komórkowy: 
2/20, 32/49, 27/48;
przeżywalność: 
– grupa kontrolna –50%,
– grupa narażana I – 38%, 
– grupa narażana II – 20%

NCI 1977;  
Weisburger 1977
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Gatunek,  szczep, płeć, 
liczba zwierząt w grupie Droga narażenia/warunki narażenia Rodzaj nowotworu,  

przeżywalność, % Piśmiennictwo

Myszy, B6C3F1, samice,
grupa kontrolna: 20 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę

podanie dożoładkowe tetrachloroetenu 
w oleju kukurydzianym w dawkach: 0; 
386; 772 mg/kg mc./dzień, 5 dni/tydz., 
przez 78 tygodni., czas obserwacji po 
zakończonym narażeniu – 12 tygodni

rak wątrobowo-komórkowy: 
0/20, 19/48,  19/48;
przeżywalność: 
– grupa kontrolna – 90%,
– grupa narażana I – 22%; 
– grupa narażana II –  14%

NCI 1977;  
Weisburger 1977

Szczury, Osborne-Mendel, samce, 
grupa kontrolna: 20 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę

podanie dożoładkowe tetrachloroetenu 
w oleju kukurydzianym w dawkach: 
0, 472, 941 mg/kg mc./ dzień, 5 dni/
tydz., przez 78 tygodni,
czas obserwacji po zakończonym 
narażeniu – 32 tygodnie

nie stwierdzono istotnych 
różnic w częstości  
występowania nowotworów 
pomiędzy grupą kontrolną  
i grupami narażanymi; 
przeżywalność: 
– grupa kontrolna – 10%,
– grupa narażana I – 12%, 
– grupa narażana II – 4%

NCI 197;  
Weisburger 1977

Szczury, Osborne-Mendel, samice, 
grupa kontrolna: 20 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę

podanie dożoładkowe tetrachloroetenu 
w oleju kukurydzianym w dawkach: 
0, 474, 949 mg/kg mc./ dzień, 5 dni/
tydz., przez 78 tygodni, czas obserwacji 
po zakończonym narażeniu – 
32 tygodnie

nie stwierdzono istotnych 
różnic w częstości występo-
wania nowotworów pomiędzy 
grupą kontrolną i grupami 
narażanymi;
przeżywalność: 
– grupa kontrolna – 40%,
– grupa narażana I – 34%, 
– grupa narażana II – 28 %

NCI 1977;  
Weisburger 1977

Myszy, B6C3F1, samce,
grupa kontrolna: 50 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę

narażenie drogą inhalacyjną  
na tetrachloroeten o stężeniach:  
0; 680; 1 360 mg/m3 (0; 100; 200 
ppm), 6 h/dzień, 
5 dni/tydz., przez 2 lata

nowotwór  
wątrobowo-komórkowy: 
12/49, 8/49, 19/50;
rak wątrobowo-komórkowy: 
7/49, 25/49, 26/50;
nowotwór i rak  
wątrobowo-komórkowy 
(łącznie): 
17/49, 31/49, 41/50;
przeżywalność: 
– grupa kontrolna – 94%,
– grupa narażana I – 50%;
– grupa narażana II – 64%

NTP 1986

Myszy, B6C3F1, samice,
grupa kontrolna: 49 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę

narażenie drogą inhalacyjną  
na tetrachloroeten o stężeniach:  
0; 680; 1 360 mg/m3 (0; 100;  
200 ppm), 6 h/dzień, 
5 dni/tydz., przez 2 lata

rak wątrobowo-komórkowy: 
1/48, 13/50, 36/50;
nowotwór  
i rak wątrobowo-komórkowy 
(łącznie): 
4/48, 17/50, 38/50;
przeżywalność: 
– grupa kontrolna – 73%,
– grupa narażana I – 62%,
– grupa narażana II – 38%

NTP 1986

cd. tab. 9.
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Gatunek,  szczep, płeć, 
liczba zwierząt w grupie Droga narażenia/warunki narażenia Rodzaj nowotworu,  

przeżywalność, % Piśmiennictwo

Myszy, Crj:BDF1, samce,
grupa kontrolna: 50 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana III: 50 zwierząt/grupę

narażenie drogą inhalacyjną  
na tetrachloroeten o stężeniach:  
0; 68; 340; 1 695 mg/m3  
(0; 10; 50; 250 ppm), 6 h/dzień, 
5 dni/tydz., przez 2 lata

nowotwór  
wątrobowo-komórkowy: 
7/50, 13/50, 8/50, 26/50;
rak wątrobowo-komórkowy: 
7/50, 8/50, 12/50, 25/50; 
nowotwór i rak  
wątrobowokomórkowy 
(łącznie): 
13/50, 21/50; 19/50; 40/50 
w badanych narządach –
naczyniaki (haemangioma) 
lub mięsaki śródbłonka naczyń 
krwionośnych  
(heamangiosarcoma), 
(łącznie): 
2/50, 1/50, 6/50, 8/50;
śledziona, mięsak śródbłonka 
naczyń krwionośnych  
(heamangiosarcoma): 
1/50, 1/50, 3/50, 5/50; 
wątroba, mięsak śródbłonka 
naczyń krwionośnych  
(heamangiosarcoma): 
1/50, 1/50, 5/50, 5/50; 
nowotwór gruczołu  
Harderiana: 
2/50, 2/50, 2/50, 8/50;  
przeżywalność: 
– grupa kontrolna – 62%,
– grupa narażana I – 70%,
– grupa narażana II –  56%,
– grupa narażana III –  46%

JISA 1993;
EPA 2012

Myszy, Crj:BDF1, samice,
grupa kontrolna: 50 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę

narażenie drogą inhalacyjną na tetra-
chloroeten o stężeniach: 0; 68; 340;  
1 695 mg/m3 (0; 10; 50; 250 ppm),  
6 h/dzień, 
5 dni/tydz., przez 2 lata

nowotwór  
wątrobowo-komórkowy: 
3/50, 3/47, 7/49, 26/49;
rak wątrobowo-komórkowy: 
0/50, 0/47, 0/49, 14/49; 
nowotwór lub rak  
wątrobowokomórkowy 
(łącznie): 
3/50, 3/47, 7/49, 33/49; 
naczyniaki krwionośne 
(haemangioma) lub mięsaki 
krwionośne śródbłonka 
naczyń  (heamangiosarcoma) 
(łączne): 
1/50, 0/47, 2/49, 3/49;
przeżywalność: 
– grupa kontrolna – 64%,
– grupa narażana I – 57%,
– grupa narażana II – 45%,
– grupa narażana III – 34%

JISA 1993;
EPA 2012

cd. tab. 9.
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Gatunek,  szczep, płeć, 
liczba zwierząt w grupie Droga narażenia/warunki narażenia Rodzaj nowotworu,  

przeżywalność, % Piśmiennictwo

Szczury, F344, samce,
grupa kontrolna: 50 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę

narażenie drogą inhalacyjną  
na tetrachloroeten o stężeniach:  
0; 1 360 lub 2 720 mg/m3 
(0; 200; 400 ppm), 6 h/dzień, 
5 dni/tydz., przez 2 lata 

białaczka limfocytarna: 
28/50, 37/50, 37/50;
gruczolaki i gruczolakoraki 
komórek nabłonka kanalików 
nerkowych (łącznie): 
1/49, 3/49, 4/50;
gruczolakoraki komórek  
nabłonka kanalików  
nerkowych: 
0/49, 0/49, 2/50;
glejak: 
1/50, 0/50, 4/50; 
nowotwory z komórek  
śródmiąższowych jąder: 
35/50, 39/49,  41/50; 
przeżywalność: 
– grupa kontrolna – 46%,
– grupa narażana I – 40%,
– grupa narażana II – 24%

NTP 1986

Szczury, F344, samice,
grupa kontrolna: 50 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę

narażenie drogą inhalacyjną  
na tetrachloroeten o stężeniach:  
0; 1 360 lub 2 720 mg/m3 
(0; 200; 400 ppm), 
6 h/dzień, 
5 dni/tydz., przez 2 lata

białaczka limfocytarna: 
18/50, 30/50, 29/50

NTP 1986

Szczury, F344/DuCrj, samce, 
grupa kontrolna: 50 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana III: 50 zwierząt/grupę

narażenie drogą inhalacyjną  
na tetrachloroeten o stężeniach:  
0; 340;  1 360 lub 4 080 mg/m3  
(0, 50, 200, 600 ppm), 
6 h/dzień, 5 dni/tydz., przez 2 lata 

białaczka limfocytarna: 
11/50, 14/50, 22/50, 27/50;
przeżywalność: 
– grupa kontrolna – 74%,
– grupa narażana I – 68%,
– grupa narażana II – 60%,
– grupa narażana III – 56%

JISA 1993;
EPA 2012

Szczury, F344/DuCrj, samice,
grupa kontrolna: 50 zwierząt/grupę, 
grupa narażana I: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana II: 50 zwierząt/grupę,
grupa narażana III: 50 zwierząt/grupę

narażenie drogą inhalacyjną  
na tetrachloroeten o stężeniach: 
0; 340; 1 360 lub 4 080 mg/m3  
(0, 50, 200, 600, ppm), 6 h/dzień, 
5 dni/tydz, okres narażania 2 lata 

białaczka limfocytarna: 
10/50, 17/50, 16/50, 19/50; 
nowotwory gruczołu sutko-
wego: 
3/50, 13/50, 1/50, 0/50;
przeżywalność: 
– grupa kontrolna – 84%,
– grupa narażana I – 68%, 
– grupa narażana II – 68%
– grupa narażana III: 68%

JISA 1993;
EPA 2012

cd. tab. 9.

Jakościowa ocena rakotwórczości

W Unii Europejskiej zaklasyfikowano tetrachloro-
eten do substancji rakotwórczych kategorii zagroże-
nia  2,  z przypisanym  zwrotem: podejrzewa się, że 
powoduje raka (Rozporządzenie…  2008). 

Według opinii ekspertów Międzynarodowej 
Agencji Badań nad Rakiem (IARC  2014) istnieją 
ograniczone dowody rakotwórczego działania te-
trachloroetenu na ludzi oraz wystarczające dowody 
działania rakotwórczego związku na zwierzęta do-
świadczalne (rak wątrobowokomórkowy, gruczolak 

wątrobowokomórkowy oraz białaczka limfatyczna). 
Na podstawie istniejących danych grupa eksper-
tów IARC zaliczyła  tetrachloroeten do czynników  
o przypuszczalnym działaniu rakotwórczym na ludzi 
(grupy 2A). 

W ACGIH zaliczono tetrachloroeten do grupy 
A3, tj. do czynników o potwierdzonym działaniu ra-
kotwórczym na zwierzęta i nieznanym działaniu na 
ludzi (ACGIH 2018). 

W Niemczech tetrachloroeten został zaklasyfi-
kowany do kategorii zagrożenia 3B, tj. substancji, 
w przypadku których badania przeprowadzone na 
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zwierzętach w warunkach in vitro dostarczyły dowo-
dów ich działania rakotwórczego, jednak uzyskane 
dowody są niewystarczające dla zaklasyfikowania 
substancji do jednej z pozostałych kategorii (ACGIH 
2018). 

Ocena działania rakotwórczego tetrachloroetenu 
przez inne organizacje międzynarodowe: 

–  NIOSH – Ca (potencjalny kancerogen zawodo-
wy), (ACGIH 2018),

–  NTP – R (można przypuszczać, że będzie  
wykazywał działanie rakotwórcze u ludzi), 
(ACGIH 2018).

Ilościowa ocena rakotwórczości

W dostępnym piśmiennictwie znaleziono ograni-
czone dowody działania rakotwórczego tetrachlo-
roetenu na człowieka. Uzyskiwane w obserwacjach 
kohortowych nadwyżki zgonów i zachorowań na 
nowotwory w większości nie były istotne statystycz-
nie i z tego powodu związek ten nie jest zaliczany do 
grupy czynników rakotwórczych dla ludzi. Badania 
epidemiologiczne również nie wykazały nadwyżek 
zgonów i zachorowań na raka, dlatego nie ma pod-
staw do przeprowadzenia ilościowej oceny rakotwór-
czości. 

Działanie embriotoksyczne,  
teratogenne i wpływ na rozrodczość 

Ludzie

Do niekorzystnych skutków narażenia zawodowego lu-
dzi na tetrachloroeten zaliczono: zaburzenia miesiącz-
kowania, zmiany morfologiczne plemników i zmniej-
szoną płodność. Jednak uzyskane dowody z badań były 
niejednoznaczne (EPA 2012). 

Wyniki uzyskane z badania populacji ogólnej 
(kobiety w ciąży – narażane na wodę pitną, zanie-
czyszczoną tetrachloroetenem i innymi rozpusz-
czalnikami) wskazują na związek pomiędzy naraże-
niem a wzrostem wad wrodzonych u narodzonych 
dzieci. Zdaniem EPA (2012) uzyskane wyniki badań  
z przedstawionych wcześniej badań nie są do końca 
miarodajne.

Istotny statystycznie wpływ narażenia na tetra-
chloroeten na wielkość ryzyka wystąpienia spon-
tanicznych poronień (OR = 4,7; 1,1-21,1) wykazali 
Windham i in. (1991). Wartości OR wzrastały wraz  
z wielkością narażenia. 

Z kolei przeprowadzone przez Taskinena i in. (1989) 
badania kliniczno-kontrolne wśród 6 000  fińskich 

pracowników, narażanych na rozpuszczalniki organicz-
ne, w tym tetrachloroeten, nie wykazały istotnej sta-
tystycznie zależności pomiędzy narażeniem ojców na 
tetrachloroeten i samoistnymi poronieniami u matek. 

Podobnie Ahlborg (1990) w swoich badaniach 
nie wykazał istotnego statystycznie zwiększenia ry-
zyka spontanicznych poronień, zgonów okołoporo-
dowych, wad wrodzonych i małej masy urodzenio-
wej u potomstwa kobiet zatrudnionych w pralniach 
chemicznych, narażonych w 1. trymestrze ciąży na 
tetrachloroeten (112 kobiet narażonych i 232 kobiety 
w grupie kontrolnej). 

Zwierzęta
Zwiększoną liczbę resorpcji płodów oraz ich uszko-
dzenia odnotowano u zwierząt narażonych drogą 
inhalacyjną na tetrachloroeten podawany o dużych 
stężeniach (EPA 2012). 

Narażenie szczurów szczepu Spraque-Dawley  
i myszy Swiss-Webster na tetrachloroeten o stę-
żeniu 2 060 mg/m3 przez 7 h dziennie, między 6.  
a 15. dniem ciąży spowodowało wyłącznie u myszy: 
zmniejszenie masy ciała płodów, wzrost liczby re-
sorpcji płodów, istotny wzrost liczby płodów z opoź-
nieniami kostnienia mostka i kości pokrywy czaszki. 
U narażanych szczurów częstość resorpcji płodów 
wynosiła 9%, natomiast  u zwierząt kontrolnych – 4% 
(Schwetz i in. 1975). 

Zmiany behawioralne i neurochemiczne u po-
tomstwa szczurów narażanych na tetrachloroeten  
o stężeniu 6 100 mg/m3, między 7. a 13.  lub 14.  
a 20. dniem ciąży opisali Nelson i in. (1979). Stwier-
dzili m.in. zmniejszenie stężenia acetylocholiny i do-
paminy w mózgu 21-dniowego potomstwa. Zmian 
tych nie stwierdzono u noworodków.  

Wpływ narażenia na tetrachloroeten na embrio-
toksyczność i teratogenność badano również na za-
rodkach kurzych (Elovaara i in. 1979). W badaniu 
tym wyznaczono wartość LD50 na poziomie 16,6 mg/
jajo. W zakresie dawek 0,83 ÷ 16,6 mg/jajo zanoto-
wano różnego rodzaju deformacje płodów. 

Działania embriotoksycznego i teratogennego te-
trachloroetenu nie stwierdzono u płodów szczurów 
szczepu Wistar i Sprague-Dawley oraz u płodów kró-
lików nowozelandzkich narażanych na ten związek  
o stężeniu 3 390 mg/m3, przez 6-7 h dziennie w czasie 
ciąży (Hardin i in.1981). 

Podsumowanie

Wyniki badań epidemiologicznych nie wskazują jed-
noznacznie na wpływ tetrachloroetenu na rozrod-
czość człowieka, czy na działanie embriotoksyczne. 



132

Renata Soćko

                                                                                                                                                                                   

PiMOŚP nr 4(102)

Wprawdzie działanie na rozrodczość, działanie em-
briotoksyczne i teratogenne tetrachloroetenu od-
notowano w niektórych badaniach na zwierzętach 
doświadczalnych, ale narażanych na tę substancję  
w bardzo dużych stężeniach. 

Z przedstawionych wyników badań epidemiolo-
gicznych oraz badań doświadczalnych na zwierzę-
tach nie można wykluczyć działania embriotoksycz-
nego i teratogennego tetrachloroetenu u ludzi. 

Skandynawska grupa ekspertów proponuje aby, 
ze względu na możliwy wpływ tetrachloroetenu na 
rozrodczość, zaklasyfikować go do grupy substancji 
o możliwym działaniu embriotoksycznym i wpływie 
na rozrodczość człowieka (Taskinen 1995).

Wchłanianie i rozmieszczenie

Wchłanianie
W warunkach narażenia zawodowego tetrachloro-
eten wchłania się do organizmu głównie przez drogi 
oddechowe i przez skórę. Dane literaturowe dotyczą-
ce wchłaniania tetrachloroetenu drogą pokarmową 
są ograniczone. Według raportu opisującego przy-
padkowe spożycie tetrachloroetenu wynika, że zwią-
zek ten wchłania się bardzo szybko z układu pokar-
mowego (Köppel i in 1985). 

W przypadku podania tetrachloroetenu do żołąd-
ka szczura maksymalne jego stężenie we krwi odno-
towano po 60 minutach od podania (Pegg i in. 1979).

Wchłanianie tetrachloroetenu w drogach odde-
chowych człowieka zachodzi bardzo szybko. Po-
czątkowo retencja par tetrachloroetenu w drogach 
oddechowych człowieka wynosi 74%, a następnie 
stopniowo spada, osiągając stałą wartość 62% po 2 h 
narażenia (Bolanowska i Gołacka 1972). 

Podobne wartości uzyskano w badaniach do-
świadczalnych przeprowadzonych na myszach na-
rażanych drogą inhalacyjną na znakowany 14C-tetra-
chloroeten (Yllner 1961). Wykazano, że wchłanianie 
tetrachloroetenu w drogach oddechowych rosło wraz 
ze wzrostem jego stężenia w powietrzu wdychanym  
i podczas wysiłku fizycznego organizmu (Hake,   
Stewart 1977). 

Z kolei badania Monstera i in. (1979) przepro-
wadzone na ochotnikach narażanych na tetrachlo-
roeten w zakresie stężeń 488 ÷ 976 mg/m3 przez  
4 h wykazały, że szybkość wchłaniania tego związ-
ku zależy w niewielkim stopniu od wentylacji płuc 
lub ilości tkanki tłuszczowej w organizmie. Szybkość 
wchłaniania maleje wraz z czasem narażenia, osią-
gając 75% wartości wyjściowej po 4 h od narażenia. 
Na początku narażenia są wchłaniane znaczne ilości 

tetrachloroetenu, a następnie retencja w drogach od-
dechowych podczas trwania narażenia ulega zmniej-
szeniu. Jest to  spowodowane niewielką wydajnością 
procesu biotransformacji (około 2% wchłoniętej 
dawki). 

W innym badaniu  ustalono, że stężenie tetra-
chloroetenu w moczu wykazuje dodatnią korelację 
z jego ilością wchłoniętą w drogach oddechowych 
zarówno w spoczynku, jak i podczas wysiłku fizycz-
nego (Pezzagno i in. 1988).

Wchłanianie ciekłego tetrachloroetenu przez skó-
rę człowieka oceniano, mierząc wydalanie substancji 
macierzystej z powietrzem wydechowym. Po 40 min 
od aplikacji tetrachloronu na skórę maksymalne jego 
stężenie w powietrzu wydechowym wynosiło 2,1 mg/m3 
(Stewart,  Dodd 1964).

Podobnie u myszy i świnek morskich wchłania-
nie ciekłego tetrachloroetenu przez skórę przebiega 
szybko. Po 30 min od aplikacji na skórę  substancja 
osiągnęła stężenie maksymalne we krwi (Tsuruta 
1975; Jakobson i in. 1982). 

Wchłanianie ciekłego tetrachloroetenu przez skó-
rę człowieka i zwierząt doświadczalnych zachodzi 
szybko, natomiast narażenie ludzi na pary tetrachlo-
roetenu drogą skórną jest nieistotne statystycznie 
(Riihimäki,  Pfäffli 1978). 

Rozmieszczenie
Tetrachloroeten ze względu na duże powinowac-
two do lipidów gromadzi się głównie w tkankach  
obfitujących. Droz i Guillemin (1986) wyznaczyli  
u człowieka współczynniki podziału tkanka/powie-
trze, które przedstawiają się następująco: 

– krew – 13,6, 
– tkanka bogato unaczyniona –  45, 
– mięśnie i skóra – 29, 
– tkanka tłuszczowa – 2 070. 

TOKSYKOKINETYKA
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U myszy i szczurów, którym podawano znakowa-
ny 14C-tetrachloroeten dożołądkowo lub drogą inha-
lacyjną przez 6 h, wykazano największe jego ilości 
w: tkance tłuszczowej, nerkach i wątrobie, natomiast 
mniejsze ilości w: płucach, sercu i nadnerczach.  
Tetrachloroeten wiązał się nieodwracalnie z makro-
cząsteczkami wątroby. Proces ten przebiegał szybciej 
i wydajniej u myszy niż u szczurów. Nie obserwowa-
no wiązania tetrachloroetenu z DNA (Schumann i in. 
1980).

Badania na kurach narażanych przez krótki okres 
czasu na tetrachloroeten potwierdziły, że związek ten 
kumuluje się w tkance tłuszczowej i w tkankach bo-
gatych w lipidy. Stężenie tetrachloroetenu w jajach i 
tkankach wzrastało wraz ze zwiększeniem poziomu 
tetrachloroetenu w paszy (Zimmerli i in. 1982).

Wyniki badań patomorfologicznych przeprowa-
dzone na materiale ludzkim, pobranym pośmiertnie 
od osób zatrutych omyłkowo tetrachloroetenem, 
wskazują na rozmieszczenie substancji w: płucach, 
wątrobie, sercu, nerkach i mózgu oraz we krwi  
(Lukaszewski 1979; Levine i in. 1981; Garnier i in. 
1996). 

Tetrachloroeten ulega częściowej kumulacji  
w organizmie człowieka, o czym świadczy niewielki 
wzrost jego wydalania z powietrzem wydechowym  
w kolejnych dniach powtarzanego narażenia  
(Stewart i in. 1970; Hake,  Stewart 1977). 

Powtarzane, dzienne narażenie ochotników na  
tetrachloroeten drogą inhalacyjną wskazywało 
na kumulowanie się związku w organizmie. We 
krwi, przez kilka dni, odnotowano rosnące stęże-
nia tetrachloroetenu będące wynikiem stopniowego 
uwalniania się związku z tkanek (Skender i in. 1991).

Metabolizm i wydalanie

Metabolizm

Podstawowe szlaki metaboliczne dla tetrachloroete-
nu, opisywane przez wiele lat w literaturze, zostały 
podsumowane w pracy Lash i Parker (1998; 2001) 
oraz w pracy Chiu i in. (2007). 

Zgodnie z tymi danymi u ludzi i u zwierząt do-
świadczalnych metabolizm tetrachloroetenu zacho-
dzi dwoma drogami, tj. za pośrednictwem mono-
oksygenaz mikrosomalnych (MFO) oraz w wyniku 
procesu hydratacji i dechloracji (odszczepiania ato-
mu chloru) z epoksydu. Wynikiem ostatniego proce-
su jest powstanie kwasu szczawiowego. 

Wśród metabolitów tetrachloroetenu zidenty-
fikowano u myszy następujące związki chemiczne: 

kwas trichlorooctowy (TCA), kwas szczawiowy i śla-
dowe ilości kwasu dichlorooctowego (Yllner 1961), 
natomiast u ludzi narażonych zawodowo – kwas  
trichlorooctowy  (TCA) oraz trichloroetanol (Birner 
i in. 1996). 

Pierwszą i zarazem główną drogą biotransfor-
macji tetrachloroetenu jest oksydacja przy udziale 
układu enzymatycznego monooksygenaz o funkcji 
mieszanej (MFO), którego cytochrom P-450 stanowi 
końcową oksydazę. Świadczy o tym m. in. stymulacja 
metabolizmu tej substancji przez induktory MFO – 
fenobarbital i Aroclor 1254 (Moslen i in. 1977). Te-
trachloroeten jest utleniany początkowo do epoksy-
du, który ulega spontanicznemu przegrupowaniu do 
chlorku trichloroacetylu, a ten z kolei hydrolizuje do 
końcowego metabolitu – kwasu trichlorooctowego 
(TCA). Biotransformacja tetrachloroetenu wykazu-
je znaczne różnice gatunkowe, przebiega wydajniej  
u gryzoni niż u ludzi. 

Ikeda i in. (1972) stwierdzili, że stężenie kwasu  
trichlorooctowego (TCA) w moczu osiąga plateau 
po narażeniu powtarzanym na tetrachloroeten  
o stężeniu powyżej 340 mg/m3. Sugeruje to wysy-
calność procesu biotransformacji tetrachloroetenu  
u człowieka.

Wydalanie
Wykazano, że zarówno u ludzi, jak i u zwierząt do-
świadczalnych tetrachloroeten w postaci niezmienio-
nej, jest wydalany głównie z powietrzem wydychanym. 

U ludzi z powietrzem wydechowym usuwane jest 
80 ÷ 100% tetrachloroetenu (pobranej dawki) w po-
staci niezmienionej, natomiast z moczem są wyda-
lane małe ilości jego metabolitów (Chiu i in. 2007; 
Ikeda i in. 1972; Köppel i in. 1985; Monster i in. 1979).

Wyniki badań przeprowadzonych u ludzi wska-
zują na wielofazowe wydalanie tetrachloroetenu  
z powietrzem wydechowym, z początkowym okre-
sem półtrwania od 5 do 20 min. Spowodowane to 
jest stopniowym uwalnianiem się tetrachloroetenu  
z różnych tkanek. Końcowy okres półtrwania wynosi 
około 50 ÷ 65 h (Chien 1997; Guberan,  Fernandez 
1974; Monster i in. 1979; ). 

U szczurów wydalanie tetrachloroetenu cechu-
je kinetyka pierwszego rzędu z okresem półtrwania 
około 7 h (Pegg i in. 1979; Frantz, Watanabe 1983). 

U szczurów po dożołądkowym lub inhalacyjnym 
podaniu znakowanego 14C–tetrachloroetenu, 70% 
dawki oznaczono w powietrzu wydechowym w po-
staci niezmienionej, 3% jako ditlenek węgla, nato-
miast 23% w moczu i kale w formie zmetabolizowa-
nej (Pegg i in. 1979). 
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U zwierząt doświadczalnych (szczury, myszy) eli-
minacja tetrachloroetenu zachodziła znacznie szyb-
ciej niż u ludzi. Z powietrzem wydechowym było 
usuwane ponad 99% tej substancji w ciągu 24 h (Pegg 
i in. 1979; Schumann i in. 1980). Wydalanie drogą 
płucną niezmienionego tetrachloroetenu zależy od 
gatunku zwierząt doświadczalnych oraz od zastoso-
wanej dawki. Zwiększenie dawek tetrachloroetenu 
prowadziło do wzrostu stężenia substancji macie-
rzystej w powietrzu wydechowym (Daniel 1963; Pegg  
i in. 1979). Potwierdza to hipotezę, ze metabolizm 
substancji u szczura ulega wysyceniu. 

Ostatnio przeprowadzone badania z użyciem 
modelu fizjologicznego PBPK, stanowiącego cenne 
narzędzie pozwalające ukierunkować prowadzone 
badania farmakokinetyczne, wykazały, że u szczurów 
90 ÷ 95% tetrachloroetenu w postaci niezmienionej 
wydala się z powietrzem wydechowym, a u myszy 
około 40 ÷ 80%, w zależności od drogi podania (na-
rażenie na tetrachloroeten poniżej par nasyconych), 
(Chiu,  Ginsberg 2011). 

W moczu człowieka zidentyfikowano trichlo-
ro-metabolity (głównie kwas trichlorooctowy) 
stanowiące około 1 ÷ 3% pobranej dawki (Chiu  
i in. 2007;  Essing i in. 1973; Fernandez i in. 1976;  
Monster i in. 1979; Stewart i in. 1970) oraz mniejsze 

ilości połączeń metabolitów z glutationem (GSH), 
(Völkel i in. 1998). W badaniach tych wydalanie  
z moczem metabolitów trwało nie dłużej niż 3 ÷ 7 
dni. Maksimum wydalania kwasu trichlorooctowego 
występowało pomiędzy 3. a 5. dniem narażenia na 
tetrachloroeten w zakresie stężeń 3 390 ÷ 10 848 mg/
m3 (czas narażenia od 4 do 6 dni w warunkach kon-
trolowanych), (Tada 1969). 

W warunkach kontrolowanego narażenia in-
halacyjnego na tetrachloroeten w zakresie stężeń  
475 ÷ 1 360 mg/m3 w ciągu 1 ÷ 8 h w moczu 
oznaczono poniżej 2% (wchłonietej dawki) TCA  
(Fernandez i in. 1976; Hake, Monster 1979; Stewart 
1977; ). Ikeda i in. (1972) stwierdzili, że stężenie TCA  
w moczu osiąga stan plateau po narażeniu powtarza-
nym na tetrachloroeten o stężeniu powyżej 340 mg/
m3. Sugeruje to wysycalność procesu biotransforma-
cji tetrachloroetenu u człowieka.

Przy wykorzystaniu modelu fizjologicznego 
PBPK oszacowano, że wydalanie tetrachloroetenu 
drogą inhalacyjną wynosi 90 ÷ 99%, a w przypad-
ku narażenia drogą pokarmową 81 ÷ 99% (Chiu,   
Ginsberg 2011).

Mechanizm toksycznego działania tetrachloroete-
nu jest związany z wielokierunkowym działaniem 
samej substancji, jak również jej metabolitów. Neu-
rotoksyczne i kardiotoksyczne skutki działania tetra-
chloroetenu są związane z substancją macierzystą, 
natomiast skutki: hepatotoksyczne, nefrotoksyczne  
i kancerogenne są następstwem działania jej metabo-
litów. Potwierdza to m. in. ścisła korelacja pomiędzy 
stopniem uszkodzenia wątroby i ilością metabolitów 
tetrachloroetenu wydalanych z moczem u myszy  
narażanych na ten związek (Buben,  O’Flaherty 1985).

Nefrotoksyczne działanie metabolitów tetrachlo-
roetenu u zwierząt doświadczalnych opisali Dekant  
i in (1986). W nerkach badanych zwierząt wykazano 
powstawanie genotoksycznych metabolitów. Stwier-
dzono, że halogenoalkeny, w tym także tetrachloro-
eten, są sprzęgane z glutationem bez wcześniejszej 
oksydacji. Powstałe halogenoalkenocysteiny ulegają 
następnie rozszczepieniu, przy udziale beta-liazy,  
do reaktywnych tioli o silnym działaniu nefrotok-
sycznym. 

Neurotoksyczne działanie tetrachloroetenu pró-
bowano wyjaśnić na podstawie badań metabolizmu 
lipidów i grup acylowych w korze mózgu i hipo-
kampie u myszoskoczków mongolskich (ang. Me-
riones unguiculatus) narażanych na tetrachloroeten  
o stężeniu 914 mg/m3 przez 12 miesięcy. W badaniu 
stwierdzono jedynie zmniejszenie stężenia kwasu li-
nolenowego w fosfatydylocholinie badanych struktur 
mózgu (Kyrklund i in. 1984). Nie można wykluczyć, 
że zmiany te mogą wpływać na czynność receptorów 
ośrodkowego układu nerwowego. 

Zaburzenia biochemiczne mózgu w postaci 
zmniejszenia stężenia neurotransmiterów acetylo-
choliny i dopaminy odnotowano w mózgu potom-
stwa szczurów, których matki w okresie ciąży nara-
żano na tetrachloroeten (Nelson i in. 1979). 

Tetrachloroeten za pośrednictwem metabolitów 
może wykazywać działanie mutagenne u ssaków.  
W wątrobie zachodzi sprzęganie tego związku z glu-
tationem, a następnie aktywacja produktu sprzęgania 
w nerkach do metabolitów działających mutagennie. 

MECHANIZM DZIAŁANIA TOKSYCZNEGO
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Proces ten wykazuje zależność gatunkową (Green 
i in. 1990). Tetrachloroeten indukuje proliferację 
peroksysomów w wątrobie (Odum i in 1988) oraz 

mutacje w protoonkogenach nowotworów wątrobo-
wych u myszy (Dekant i in. 1986). 

DZIAŁANIE   ŁĄCZNE

Niewiele jest danych w literaturze o łącznym dzia-
łaniu tetrachloroetenu z innymi substancjami che-
micznymi. W badaniu metabolizmu u szczurów 
po podaniu tetrachloroetenu i 1,1,1-trichloroetanu 
stwierdzono 50-procentowe zahamowanie oksydacji 
tetrachloroetenu do trichloroetanolu (Koizumi i in. 
1982). 

W badaniach na szczurach szczepu Wistar wyka-
zano zmniejszenie uszkodzeń wątroby wywoływa-
nych podawaniem etanolu, po narażeniu na tetra-
chloroeten (Guglielmi i i in. 1992).

W przeciwieństwie do wyników tych badań  
Stewart (1977) stwierdził, że narażenie na tetrachloro-
eten powoduje zmniejszenie tolerancji na etanol. 

ZALEŻNOŚĆ  SKUTKU  TOKSYCZNEGO  OD  WIELKOŚCI  NARAŻENIA

Zależność stężenie-skutek dla ludzi i zwierząt przed-
stawiono w tabelach: 3., 4., 7. i 8.

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

Istniejące wartości NDS i DSB

W Polsce obowiązuje wartość najwyższego dopusz-
czalnego stężenia (NDS) tetrachloroetenu na pozio-
mie 85 mg/m3 oraz wartość najwyższego dopuszczal-
nego stężenia chwilowego (NDSCh) na poziomie  
170 mg/m3 z oznakowaniem „skóra” (Rozporządze-
nie… 2018). Jako podstawę proponowanej wartości 
NDS przyjęto neurotoksyczne działanie tetrachloro-
etenu obserwowane u ochotników, których narażano 
na tetrachloroeten przez 1 h. W badaniu tym wy-
znaczono wartość LOAEL na poziomie 685 mg/m3. 
Tetrachloroeten w wymienionym stężeniu wywołał 
nieznaczne objawy działania na ośrodkowy układ 
nerwowy w postaci bólu głowy i senności oraz nie-
wielkiego stopnia podrażnienia oczu.  

W Polsce jako dopuszczalne stężenie w materiale 
biologicznym (DSB) przyjęto stężenie tetrachloro-
etenu we krwi włośniczkowej na poziomie 1,2 mg/l, 
15 ÷ 20 min po zakończeniu pracy, w 4. ÷ 5. dniu 

narażenia  jako ocenę ekspozycji skumulowanej  
z okresu ostatnich 3 ÷ 4 dni. 

Eksperci SCOEL (SCOEL 2009) zaproponowali 
na podstawie dokumentacji, przygotowanej przez 
duński zespół ekspertów ds. wartości dopuszczal-
nych (DECOS 2004), wartość OEL tetrachloroetenu 
na poziomie 138 mg/m3 (20 ppm), a wartość STEL 
–  275 mg/m3 (40 ppm). W dokumentacji tej przy-
jęto wartość LOAEC dla działania na OUN i płuca 
zarówno z badań doświadczalnych na zwierzętach, 
jak i z badań przeprowadzonych u ochotników  
narażanych inhalacyjnie, która wynosi 678 mg/m3 
(100 ppm) a wartość NOAEC – 170 mg/m3 (25 ppm). 
Wartość STEL wyprowadzono na podstawie wartości 
LOAEL z badań krótkoterminowych – 1 500 mg/m3 
(218 ppm) i NOAEL – 750 mg/m3 z doświadczeń 
inhalacyjnych (Rowe i in. 1952; Stewart i in. 1961). 
Ponadto eksperci SCOEL ustalili dwie wartości do-
puszczalnych stężeń w materiale biologicznym: BLV 
– 0,4 mg tetrachloroetenu/l krwi oraz 20,7 mg/m3  
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(3 ppm) tetrachloroetenu w wydychanym powietrzu. 
Oznakowali związek notacją „skin” i zaliczyli do gru-
py D rakotwórczości (niegenotoksycznych substancji 
rakotwórczych). 

Podstawą normatywu ACGIH było działanie 
drażniące tetrachloroetenu na oczy oraz działanie na 
ośrodkowy układ nerwowy. W celu zminimalizowa-
nia wystąpienia takich subiektywnych objawów, jak 
odczuwanie dyskomfortu, bólu i zawrotów głowy, 
senności i zaburzeń koordynacji ruchu, które od-
notowano podczas przewlekłego narażenia na tetra-
chloroeten o stężeniach 685 lub 1 378 mg/m3 (100 lub 
200 ppm) wartość TWA eksperci ustalili na poziomie 
170 mg/m3 (25 ppm), a wartość chwilową TLVSTEL 
na poziomie 685 mg/m3 (100 ppm). Eksperci  
ACGIH zaklasyfikowali tetrachloroeten pod wzglę-
dem działania rakotwórczego do grupy A3, tj. czyn-
ników o potwierdzonym działaniu rakotwórczym na 
zwierzęta i nieznanym działaniu na ludzi (ACGIH 
2001). Ponadto eksperci ACGIH zaproponowali dwie 
wartości BEI przed zmianą roboczą: tetrachloroeten  
w powietrzu wydychanym – 20,7 mg/m3 (3 ppm)  
i tetrachloroeten we krwi – 0,5 mg/l (ACGIH 2009). 

W Niemczech wartości MAK dla tetrachloro-
eten ustalono na poziomie 69 mg/m3 i oznakowano 
notacją „skin” (DFG 2017). Za podstawę ustalenia 

wartości MAK przyjęto działanie neurotoksycz-
ne tetrachloroetenu uważane za skutek krytyczny. 
U ochotników powtarzane codziennie (4 h) nara-
żenie inhalacyjne powodowało mały, ale znaczący 
wpływ na wzrokowe potencjały wywołane. War-
tość NOAEC wynosiła 69 mg/m3 (10 ppm). Niem-
cy zaklasyfikowali tetrachloroeten pod względem 
działania rakotwórczego do grupy 3B, tj. substancji,  
w przypadku których badania w warunkach  in vitro 
i badania na zwierzętach dostarczyły dowodów ich 
działania rakotwórczego, jednak uzyskane dowody 
są niewystarczające dla zaklasyfikowania substancji 
do jednej z pozostałych kategorii. W Niemczech jako 
biologiczny wskaźnik narażenia na tetrachloroeten 
(ang.  exposure equivalent for carcinogenic materials, 
EKA) przyjęto jego stężenie 0,2 mg/l we krwi żylnej, 
pobranej przed zmianą roboczą (DFG 2005). 

Istniejące wartości normatywów higienicznych 
tetrachloroetenu w innych państwach przedstawio-
no w tabeli 10.

Tabela 10. 

Wartości dopuszczalnych stężeń dla tetrachloroetenu przyjęte w różnych państwach (ACGIH 2018; DFG 2017; GESTIS 2018; Rozporzą-

dzenie…  2018; SCOEL 2009) 

Państwo/ 
organizacja/
instytucja

NDS, 
mg/m3 (ppm)

NDSCh,
mg/m3 (ppm) Uwagi

Australia 340 (50 ppm) 1 020 (150 ppm) –

Austria 345 (50 ppm) 1 380 (200 ppm) –

Belgia 172 (25 ppm) 695 (100 ppm) –

Kanada - 
Ontario

172 (25 ppm) 695 (100 ppm) –

Kanada - 
Quebec

170 (25 ppm) 685 (100 ppm) –

Dania 70 (10) ppm) 140 (20 ppm) –

Finlandia 70 (10 ppm) – –

Francja 138 (20 ppm) 275 (40) –

Niemcy (AGS) 69 (10 ppm) 138 (20) skóra;
najwyższa dopuszczalna wartość chwilowa jako wartość średnia  
15 min;
kategoria rakotwórczości – grupa 3B

Niemcy (DFG) 69 (10 ppm) 138 (20) najwyższa dopuszczalna wartość chwilowa jako wartość średnia  
15 min;
kategoria rakotwórczości  grupa 3B; 
EKA: 0,2 mg/l krwi 

Węgry 50 50 –
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Państwo/ 
organizacja/
instytucja

NDS, 
mg/m3 (ppm)

NDSCh,
mg/m3 (ppm) Uwagi

Irlandia 170 (25 ppm) 678 (100 ppm) najwyższa dopuszczalna wartość chwilowa jako wartość średnia  
15 min

Japonia – (50 ppm) – –

Łotwa 69 (10) – –

Nowa Zelandia 335 (50 ppm) 1 005 (150 ppm) –

Chiny 200 –

Polska (2011) 85 170 DSB: 1,2 mg tetrachloroetenu/l krwi włośniczkowej; 
skóra

Hiszpania 172 (25 ppm) 689 (100 ppm) –

Szwecja 70 (10 ppm) 170 (25 ppm) najwyższa dopuszczalna wartość chwilowa jako wartość średnia  
15 min

Szwajcaria 138 (20 ppm) 275 (40 ppm) najwyższa dopuszczalna wartość chwilowa jako wartość średnia  
15 min

Wlk Brytania 345 (50 ppm) 689 (100 ppm) –

USA:

- NIOSH – – Ca

- OSHA 689 (100 ppm) C 1378 
(200 ppm)

2067 
(300 ppm)*

–

- ACGIH (2001, 
2009)

170 (25 ppm) 685 (100) A3 – czynnik o potwierdzonym działaniu rakotwórczym na zwierzęta  
i nieznanym działaniu na ludzi;
BEI: 0,5 mg/l krwi (przed zmianą roboczą); 
BEI: 20,7 mg/m3 (3 ppm) w wydychanym powietrzu (przed zmianą 
roboczą) 

UE (dyr. 
2017/164/UE) 

138 (20 ppm) 275 (40) najwyższa dopuszczalna wartość chwilowa jako wartość średnia  
15 min

SCOEL/
SUM/133 
(2009) 

138 (20 ppm) 275 (40) skóra, grupa rakotwórczości D; BLV: 0,4 mg/l krwi;  BLV: 20,7 mg/m3 
(3 ppm) w wydychanym powietrzu  

Objaśnienia:
OSHA:  C – stężenie pułapowe; 5-minutowa największa wartość w dowolnych 3 h. 

cd. tab. 10.

Podstawy proponowanej wartości NDS i DSB

U ludzi i u zwierząt skutkiem krytycznym działania 
tetrachloroetenu jest neurotoksyczność. 

Przy ustaleniu wartości NDS tetrachloroetenu 
uwzględniono następujące dane: 

– tetrachloroeten łatwo wchłania się drogą od-
dechową, po połknięciu oraz przez skórę,

– objawami toksyczności ostrej, inhalacyjnej, 
oprócz wpływu na  ośrodkowy układ nerwo-
wy, jest działanie drażniące tetrachloroetenu 
na oczy i błony śluzowe dróg oddechowych,

– badania pracowników pralni chemicznych 
w kierunku hepatotoksyczności wywołanej 
tetrachloroetenem nie dostarczyły żadnych 

wyraźnych dowodów, jeżeli pracownicy byli 
narażani na substancję o stężeniach poniżej 
339 mg/m3 (50 ppm),

– podobnie, badania przeprowadzone pod ką-
tem działania nefrotoksycznego tetrachloro-
etenu nie dostarczyły przekonujących dowo-
dów w przypadku narażenia pracowników 
na tetrachloroeten w zakresie średnich stężeń  
8,3 ÷ 156 mg/m3 (1,2 ÷ 23 ppm),

– w badaniach doświadczalnych na zwierzę-
tach potwierdzono działanie rakotwórcze  
tetrachloroetenu; związek ten powodował 
raka wątroby u myszy oraz nowotwory kanali-
ków nerkowych u samców szczura, 
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– niektóre badania sugerują, że tetrachloroeten 
może działać rakotwórczo również na ludzi, 
lecz wyniki tych badań nie są rozstrzygające. 
Interpretacja wyników uzyskanych z badań 
przeprowadzonych u ludzi jest utrudniona, 
ponieważ dotyczy najczęściej równoczesnego 
narażenia na inne rozpuszczalniki. Interpre-
tację wyników utrudnia także niemożność 
kontroli czynników związanych z życiem 
człowieka,

–  narażenie na tetrachloroeten nie stwarza ryzy-
ka genotoksycznego dla ludzi, jest on niegeno-
toksycznym kancerogenem,

– wyniki badań epidemiologicznych  nie wska-
zują jednoznacznie na wpływ tetrachloro-
etenu na rozrodczość człowieka, czy dzia-
łanie embriotoksyczne. Wprawdzie wpływ 
na rozrodczość, działanie embriotoksyczne 
i teratogenne tetrachloroetenu odnotowano 
w niektórych badaniach na zwierzętach do-
świadczalnych, ale narażanych na tę substan-
cję w bardzo dużych stężeniach.

Jako skutek krytyczny działania tetrachloroetenu 
przyjęto neurotoksyczne działanie opisane w literatu-
rze (Rowe i in. 1952; Stewart  i in. 1961; 1970). Badania 
wymienionych autorów są dobrze udokumentowane. 
Na podstawie  wyników tych badań inne państwa/
organizacje również ustaliły wartości normatywów 
higienicznych (Niemcy, Grupa Higienistów Amery-
kańskich oraz eksperci SCOEL). Za skutek krytyczny 
przyjęto działanie na ośrodkowy układ nerwowy, któ-
re jest uważane za działanie ostre, po którym następu-
je adaptacja organizmu. Zmiany adaptacyjne zostały 
opisane przez Stewarta i in. (1970). Ochotnicy nara-
żani na tetrachloroeten o stężeniu 1 356 mg/m3 w cza-
sie 1 ÷ 6,5 h, przez 5 kolejnych dni odczuwali zapach 
związku jako średnio silny (2/3 badanych). Pozostali 
badani odczuwali zapach jako bardzo silny podczas 
pierwszych 5 min narażania na tetrachloroeten. Po  
1 h narażania 1/3 badanych nie odczuwał już zapachu. 
Podczas kolejnych dni narażania zdolność odczuwania 
zapachu ulegała zmniejszeniu. Podczas 2 pierwszych 
godzin narażania kilka osób zgłosiło niewielkie bóle 
i zawroty głowy, podrażnienie: spojówek oczu, nosa  
i gardła, 40% badanych odczuwało suchość gardła po 
30 min narażania, a u 20% badanych wystąpiło śred-
niego stopnia podrażnienie oczu. Na uczucie senności 
uskarżało się 3 badanych od 4. dnia narażania. Osoby 
doświadczające tych niepożądanych, subiektywnych 

reakcji, związanych z działaniem drażniącym  
i z działaniem na układ nerwowy tetrachloroetenu, nie 
doświadczyły ich ponownie, podczas narażania w ko-
lejnych dniach. Wykorzystanie wyników badań prze-
wlekłych związanych z narażeniem zawodowym jest 
utrudnione, ponieważ trudno jest przypisać objawom 
konkretną wartość stężenia tetrachloroetenu (w bada-
niach tych podawane były przedziały stężeń).

Do wyliczenia wartości NDS tetrachloroete-
nu przyjęto wartość LOAEL równą 680 mg/m3  
(100 ppm), przy której u ochotników narażanych 
przez 1 h występowały nieznaczne objawy działania 
na ośrodkowy układ nerwowy w postaci bólu głowy 
i senności oraz niewielkie podrażnienie oczu (Rowe 
i in. 1952; Stewart  i in. 1961; 1970). 

Wartości NDS tetrachloroetenu obliczono na 
podstawie wzoru:

gdzie:
UF –    współczynnik niepewności,
A = 2, związany z wrażliwością osobniczą czło-

wieka, 
B = 1,   związany z różnicami międzygatunkowymi, 
C = 1, przejście z badań krótkoterminowych do 

przewlekłych  (działanie na OUN jest 
działaniem ostrym, następuje adaptacja 
organizmu), 

D = 2,  zastosowano   wartość   LOAEL   zamiast  
NOAEL, 

E = 2, współczynnik modyfikacyjny, ze względu 
na możliwe inne skutki w narażeniu prze-
wlekłym (z przedstawionych wyników ba-
dań epidemiologicznych oraz badań do-
świadczalnych na zwierzętach nie można 
wykluczyć działania embriotoksycznego  
i teratogennego tetrachloroetenu, jak rów-
nież działania rakotwórczego, które po-
twierdzono w badaniach na zwierzętach).

Na podstawie przeprowadzonych obliczeń za-
proponowano wartość NDS tetrachloroetenu na po-
ziomie 85 mg/m3, tj. na poziomie aktualnie obowią-
zującym w Polsce. Proponowana wartość powinna 
zabezpieczać pracowników również przed działaniem 
hepatotoksycznym i działaniem drażniącym na oczy.

Ze względu na działanie drażniące substan-
cji zaproponowano wartość chwilową NDSCh na 
poziomie 170 mg/m3, tj. na poziomie aktualnie 

NDS =
LOAEL

 =
LOAEL

=
680

2 1 1 2 2
=85

mg

m
,
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obowiązującym w Polsce oraz oznakowanie sub-
stancji w wykazie symbolem „skóra” – wchłanianie 
substancji przez skórę może być tak samo istotne, jak 
przy narażeniu drogą oddechową. 

W przypadku tetrachloroetenu, który wchłania 
się szybko przez skórę, istnieje szczególna potrzeba 
monitorowania biologicznego w celu zapewnienia 
najwyższego możliwego poziomu ochrony pracow-
nika, dlatego zaproponowano również wartość do-
puszczalnego stężenia w materiale biologicznym 
(DSB). 

W celu biologicznego monitorowania naraże-
nia na tetrachloroeten zaleca się jego oznaczanie 
szczególnie we krwi niż w powietrzu wydychanym 
(Skender i in. 1991). Pomiar ten jest wiarygodny  
i zdaniem badaczy niemieckich został zaakceptowa-
ny przez środowisko naukowe i zawodowe. Zdaniem 

grupy badaczy niemieckich nie zaleca się przyjęcia 
oznaczania stężenia tetrachloroetenu w powietrzu 
wydychanym jako wartości DSB, ponieważ nie ist-
nieją praktyczne i niezawodne systemy pobierania 
próbek. Również duży wpływ na oznaczone wartości 
tetrachloroetenu w powietrzu wydychanym ma czas 
pobierania próbek, współpraca osoby badanej i trud-
ności analityczne. 

Korelacja pomiędzy narażeniem na tetrachloro-
eten w środowisku pracy a poziomem tetrachloro-
etenu we krwi jest bardzo dobrze udokumentowa-
na (Henschler, Lehnert 1994; McKernan i in. 2008).  
W tabeli 11. przedstawiono korelację pomiędzy stę-
żeniem tetrachloroetenu w środowisku pracy a jego 
poziomem we krwi (DFG 2005). 

Tabela 11.

Korelacja pomiędzy stężeniem tetrachloroetenu w środowisku pracy a jego poziomem we krwi (DFG 2005) 

Stężenie tetrachloroetenu w środowisku pracy,  mg/m3
Poziom tetrachloroetenu we krwi

(próbki pobierano około 16 h 
po zakończeniu zmiany roboczej)

69 0,2

138 0,4

206 0,6

344 1,0

Przyjmując korelację pomiędzy narażeniem na 
tetrachloroeten w środowisku pracy a poziomem 
tetrachloroetenu we krwi, wyliczono wartość DSB. 
Jako DSB przyjęto stężenie tetrachloroetenu we krwi 
włośniczkowej równe 0,3 mg/l w próbce pobranej 
przed ostatnią zmianą roboczą, w 5. dniu pracy. Wy-
liczona wartość jest mniejsza niż ustalona wcześniej  

w Polsce (1,2 mg tetrachloroeten/l krwi włośniczko-
wej). Zaproponowana wartość DSB odpowiada stę-
żeniu tetrachloroeten w powietrzu środowiska pracy 
równym proponowanej wartości NDS, tj. 85 mg/m3. 
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Zakres badania wstępnego 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na: 
wątrobę, błony śluzowe górnych dróg oddechowych 
i oczu oraz badanie neurologiczne.
Badania pomocnicze: badania czynności wątroby 
(bilirubina w surowicy krwi, AST, ALT, GGTP), stę-
żenie kreatyniny we krwi.

Zakres badania okresowego 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na: 
wątrobę, błony śluzowe górnych dróg oddechowych 
i oczu, badanie neurologiczne, w zależności od wska-
zań  konsultacja psychologiczna.
Badania pomocnicze: badania czynności wątroby 
(bilirubina w surowicy krwi, AST, ALT, GGTP), stę-
żenie kreatyniny we krwi, w zależności od wskazań 
neurologa badanie EEG i/lub przewodnictwo w ner-
wach obwodowych.
Częstotliwość badań okresowych: co roku lub co  
2 lata.

U w a g a
Lekarz przeprowadzający badanie profilaktyczne 
może poszerzyć jego zakres o dodatkowe specjali-
styczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze, 
a także wyznaczyć krótszy termin następnego bada-
nia, jeżeli stwierdzi, że jest to niezbędne do prawi-
dłowej oceny stanu zdrowia osoby przyjmowanej do 
pracy lub pracownika.

Zakres ostatniego badania okresowego przed 
zakończeniem aktywności zawodowej 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na: 
wątrobę, błony śluzowe górnych dróg oddechowych 

i oczu, badanie neurologiczne, w zależności od wska-
zań  konsultacja psychologiczna.
Badania pomocnicze: badania czynności wątroby 
(bilirubina w surowicy krwi, AST, ALT, GGTP), stę-
żenie kreatyniny we krwi, w zależności od wskazań 
neurologa badanie EEG i/lub przewodnictwo w ner-
wach obwodowych.

Narządy (układy) krytyczne

 Narządami krytycznymi podczas pracy w narażeniu 
na tetrachloroeten są: ośrodkowy i obwodowy układ 
nerwowy, wątroba, błony śluzowe górnych dróg od-
dechowych i oczu.

 Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Przeciwskazaniami lekarskimi do zatrudnienia  
w narażeniu na tetrachloroeten są:

–  choroby ośrodkowego i obwodowego (polineu-
ropatie) układu nerwowego,

–  choroby przebiegające z upośledzeniem funkcji 
wątroby,

–  przewlekłe stany zapalne błon śluzowych gór-
nych dróg oddechowych i oczu.

U w a g a
Wymienione przeciwwskazania dotyczą kandydatów 
do pracy.
O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrudnienia 
powinien decydować lekarz sprawujący opiekę profi-
laktyczną, biorąc pod uwagę wielkość i okres trwania 
narażenia zawodowego oraz ocenę stopnia zaawan-
sowania i dynamikę zmian chorobowych.
W badaniu okresowym wskazane jest oznaczenie 
wskaźnika narażenia – stężenia tetrachloroetenu we 
krwi.  

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

W  NARAŻENIU  NA  TETRACHLOROETEN
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