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Akrylonitryl 
Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości 
narażenia zawodowego1,2

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

1 Wartości NDS i NDSCh akrylonitrylu zostały w dniu 17.09.2020 r. przyjęte na 96. posiedzeniu Międzyresortowej Komisji do spraw Najwyż-
szych Dopuszczalnych Stężeń i Natężeń Czynników Szkodliwych dla Zdrowia w Środowisku Pracy i przedłożone ministrowi właściwemu do 
spraw pracy (wniosek nr 111) w celu ich wprowadzenia do rozporządzenia w załączniku nr 1 w części A wykazu najwyższych dopuszczalnych 
stężeń i natężeń czynników szkodliwych dla zdrowia w środowisku pracy.
2 Opracowano na podstawie wyników IV etapu programu wieloletniego „Poprawa bezpieczeństwa i warunków pracy”, sfinansowanego  
w latach 2017-2019 w zakresie badań naukowych i prac rozwojowych ze środków Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego/Narodowego 
Centrum Badań i Rozwoju. 
Koordynator programu: Centralny Instytut Ochrony Pracy – Państwowy Instytut Badawczy.

NDS 1 mg/m3

NDSCh 3 mg/m3

NDSP nie ustalono
DSB 60 μg N-(2-cyjanoetylo)waliny (CEV)/l we krwi pobranej po co najmniej 3 miesiącach narażenia
Carc. 1B  substancja rakotwórcza kategorii zagrożenia 1B
A  substancja uczulająca
I  substancja drażniąca
Skóra  wchłanianie substancji przez skórę może być tak samo istotne, jak przy narażeniu drogą oddechową

Data zatwierdzenia przez Zespół Ekspertów: 3-5.10.2018 r. 
Data zatwierdzenia przez Komisję ds. NDS i NDN: 17.09.2020 r.
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Streszczenie

Akrylonitryl jest wysoce łatwopalną, lotną, bezbarwną lub bladożółtą, przezroczystą cieczą o nieprzyjemnym  
zapachu. Związek jest bardzo reaktywny chemicznie, niestabilizowany ulega spontanicznej polimeryzacji. Jest 
głównie stosowany jako surowiec do produkcji włókien i tworzyw sztucznych.Akrylonitryl działa toksycznie (w 
warunkach narażenia przewlekłego działa szkodliwie na układ nerwowy), drażniąco i uczulająco. Jest zaklasyfiko-
wany do kategorii zagrożenia 1B czynników rakotwórczów (na podstawie wyników badań na zwierzętach; w do-
stępnym piśmiennictwie i bazach danych brak informacji na temat wyników badań epidemiologicznych). Propo-
zycję wartości najwyższego dopuszczalnego stężenia (NDS) akrylonitrylu wyznaczono na ilościowym szacowaniu 
ryzyka nowotworów OUN u szczurów, narażanych inhalacyjnie. Zaproponowano przyjęcie wartości NDS akrylo-
nitrylu w powietrzu środowiska pracy na poziomie 1 mg/m3, przy której dodatkowe ryzyko nowotworu OUN (przy  
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 Abstract

Acrylonitrile is a highly flammable, volatile, colorless or pale yellow transparent liquid with a pungent odor. It is 
chemically very reactive and undergoes spontaneous polymerization. It is mainly used in the production of artificial 
fibers and plastics. Acrylonitrile is toxic (harmful to nervous system during chronic exposure), irritating and 
sensitizing. It is classified as a carcinogen category 1B based on animal studies (no evidence from epidemiological 
studies). The proposed TLV value for acrylonitrile was based on a quantitative risk assessment of CNS tumors in 
rats exposed by inhalation. The MAC value of 1 mg/m3 has been proposed, at which the additional risk of CNS 
cancer, assuming a 40-year period of occupation, is 2.2 · 10-4 – 6.2 · 10-4. To prevent peak concentrations, the 
STEL value of 3 mg/m3 has been proposed. The BLV value was proposed at 60 µg/l (2-cyanoethyl)valine (CEV) in 
blood collected after 3 months of exposure. Due to its carcinogenic, irritating, sensitizing effects and absorption of 
acrylonitrile through the skin, it should be labeled: Carc. 1B (carcinogenicity category 1B); A (sensitizing substance);  
I (irritant) and „skin” (skin absorption may be just as important as inhalation). This article discusses the problems 
of occupational safety and health, which are covered by health sciences and environmental engineering.
 
Keywords: acrylonitrile, toxicity, working environment, occupational exposure, OEL, MAC, health sciences, 
environmental engineering.

CHARAKTERYSTYKA  SUBSTANCJI,  ZASTOSOWANIE,  NARAŻENIE  ZAWODOWE

założeniu 40-letniego okresu aktywności zawodowej) wynosi 2,2 · 10-4 ÷ 6,2 · 10-4. Aby ograniczyć możliwość  
wystąpienia stężeń pikowych zaproponowano przyjęcie wartości najwyższego dopuszczalnego stężenia chwilowego 
(NDSCh) akrylonitrylu na poziomie 3 · NDS, tj. 3 mg/m3. Jako wartość DSB zaproponowano 60 μg/l (2-cyjanoetylo)- 
waliny (CEV) we krwi pobranej po 3 miesiącach narażenia. Ze względu na działanie rakotwórcze, drażniące, uczu-
lające oraz wchłanianie akrylonitrylu przez skórę substancję oznakowano literami: „Carc. 1B” – substancja rako-
twórcza kategorii zagriożenia 1B, „A” – substancja uczulająca, „I” – substancja drażniąca oraz „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: akrylonitryl, toksyczność, środowisko pracy, narażenie zawodowe, NDS, nauki o zdrowiu, inżynie-
ria środowiska.

Ogólna charakterystyka substancji 

Ogólna charakterystyka akrylonitrylu (ChemIDplus 
Lite 2018; HSDB 2018):

 – wzór sumaryczny C3H3N
 – wzór strukturalny

 

 – nazwa chemiczna akrylonitryl
 – numer CAS  107-13-1
 – numer WE 203-466-5
 – numer indeksowy 608-003-00-4
 – synonimy: nitryl kwasu  

 akrylowego; 
  prop-2- 
 -enonitryl; 

 cyjanek winylu; 
 cyjanoeten.

Akrylonitryl znajduje się w wykazie zhar-
monizowanej klasyfikacji i oznakowania sub-
stancji stwarzających zagrożenie w załączniku 
VI do rozporządzenia Parlamentu Europejskie-
go i Rady WE nr 1272/2008 z dnia 16 grudnia 
2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowania 
i  pakowania substancji oraz mieszanin, zmie-
niającego i uchylającego dyrektywy 67/548/
EWG i 1999/45/WE oraz zmieniającego rozpo-
rządzenie WE nr 1907/2006 z dnia 31.12.2008 r. 
Związek został zaklasyfikowany jako substancja 
rakotwórcza kategorii zagrożenia 1B z przypisa-
nym zwrotem wskazującym rodzaj zagrożenia 
H350 „Może powodować raka” (Rozporządze-
nie Ministra Zdrowia… 2012 ). Ze względu na 
zagrożenia dla zdrowia akrylonitryl został za-
klasyfikowany także do następujących klas i ka-
tegorii zagrożenia:
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 – toksyczność ostra kategorii zagroże-
nia 3 z przypisanymi zwrotami: H301 
„Działa toksycznie po połknięciu”, H311 
„Działa toksycznie w kontakcie ze skórą”  
i H331 „Działa toksycznie w następstwie 
wdychania”,

 – działanie uczulające na skórę z przypisa-
nym zwrotem H317 „Może powodować 
reakcję alergiczną skóry”,

 – działanie drażniące na skórę z przypisa-
nym zwrotem H315 „Działa drażniąco 
na skórę”,

 – poważne uszkodzenie oczu z przypisa-
nym zwrotem H318 „Powoduje poważne 
uszkodzenie oczu”,

 – działanie toksyczne na narządy doce-
lowe z przypisanym zwrotem H335 
„Może powodować podrażnienie dróg 
oddechowych”.

Ze względu na właściwości fizyczne i che-
miczne akrylonitryl został również zaklasyfiko-
wany jako ciecz łatwopalna kategorii zagrożenia 2 
(H225 „Wysoce łatwopalna ciecz i pary”), a ze 
względu na zagrożenia dla środowiska jako sub-
stancja stwarzająca zagrożenie dla środowiska 
wodnego kategorii przewlekłej 2 z przypisanym 
zwrotem H411 „Działa toksycznie na organizmy 
wodne, powodując długotrwałe skutki”.

Zharmonizowaną klasyfikację i oznakowanie 
akrylonitrylu zamieszczono w tabeli 1.
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Właściwości fizykochemiczne 

Akrylonitryl jest bezbarwną lub bladożółtą, 
przezroczystą cieczą o nieprzyjemnym zapa-
chu, określanym jako cebulowo-czosnkowy. 
Rozpuszcza się w wodzie, w rozpuszczalnikach 
organicznych zarówno polarnych, jak i niepo-
larnych (tj.  w następujących związkach: propan- 
-2-ol, etanol, aceton, eter dietylowy, octan ety-
lu, benzen, toluen, ksylen, tetrachlorometan, 
eter naftowy) oraz w ciekłym ditlenku węgla. 
Akrylonitryl jest wysoce łatwopalny, jego pary 
tworzą palne i wybuchowe mieszaniny z powie-
trzem, a podczas spalania powstają cyjanowo-
dór oraz tlenki azotu. W kontakcie akrylonitrylu  
z wilgocią wydziela się cyjanowodór.

Obecność wiązań wielokrotnych w cząsteczce 
powoduje, że akrylonitryl jest bardzo reaktywny 
chemicznie. Ulega spontanicznej polimeryzacji 
szczególnie w podwyższonej temperaturze lub 
pod wpływem światła w obecności: metali i ich 
związków, zasad oraz innych zanieczyszczeń. 
Wybuchowo reaguje m.in. z: mocnymi zasadami 
i kwasami, silnymi utleniaczami, bromem, chlo-
rem, miedzią i jej stopami, 2-aminoetanolem  
i glinem. Ulega addycji do substancji o charak-
terze nukleofilowym (tzw. reakcja cyjanoetyle-
nowania). Podczas magazynowania akrylonitryl 
musi być stabilizowany za pomocą np.: hydro-
chinonu, fenoli czy wody amoniakalnej.

Właściwości fizykochemiczne akrylonitrylu 
(ChemIDplus… 2018; GESTIS Substance Data-
base 2018; HSDB 2018; IARC 1999; RAC 2018):

 – masa  
cząsteczkowa 53,06

 – temperatura 
 topnienia -83,5 oC

 – temperatura 
 wrzenia 77,3 oC

 – temperatura 
 zapłonu  -5 oC  
  (zamknięty tygiel);
  0 oC (otwarty tygiel)

 – temperatura  
samozapłonu 481 oC

 – granice  
wybuchowości 3 ÷ 17%

 – gęstość  
(w temp. 25 oC) 0,8 g/cm3

 – gęstość par  
(powietrze = 1) 1,83

 – prężność par: 117 hPa   
 (w temp. 20 oC);

  145 hPa  
  (w temp. 25 oC);
  182 hPa 
  (w temp. 30 oC);
  274 hPa 
   (w temp. 40 oC);
  400 hPa 
  (w temp. 50 oC)

 – szybkość  
parowania  
(octanu butylu = 1) 1,8

 – lepkość  
dynamiczna  
(w temp. 25 oC)  0,34 mPa · s

 – rozpuszczalność 
w wodzie 73 g/l w temp. 25 oC

 –  współczynnik  
podziału  
oktanol-woda  
log Kow  
(w temp. 25 oC)  0,25

 – współczynniki  
przeliczeniowe  
(w temp. 20 oC): 1 ppm ≈ 2,2 mg/m3; 
 1 mg/m3 ≈ 0,45 ppm.

Otrzymywanie, zastosowanie 
i narażenie zawodowe

Otrzymywanie
Akrylonitryl nie występuje w środowisku na-
turalnym. Głównym źródłem tej substancji  
w powietrzu atmosferycznym jest przemysł che-
miczny. W sąsiedztwie fabryk produkujących 
akrylamid zwykle jego stężenia nie przekraczały 
0,01 mg/m3, ale w niektórych przypadkach stwier-
dzano nawet stężenia na poziomie 0,1 mg/m3 

akrylonitrylu. Z  kolei w powietrzu wewnątrz 
pomieszczeń źródłem akrylonitrylu jest dym ty-
toniowy (ATSDR 1990; Pałaszewska-Tkacz i in. 
2013).

Akrylonitryl zsyntetyzowano w 1893 r. w re-
akcji dehydratacji akrylamidu lub cyjanohydryny 
etylenowej (1-hydroksyetanonitrylu) za pomocą 
pentatlenku difosforu (IARC 1999), a produkcję 
na skalę przemysłową rozpoczęto w 1940 r. Obec-
nie na skalę przemysłową akrylonitryl otrzymu-
je się przez katalityczne utleniające aminowanie 
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propenu w temp. 400 ÷ 510 °C i pod ciśnieniem 
50 ÷ 200 kP tzw. metodą Sohio. Związek można 
również otrzymać przez addycję cyjanowodoru 
do tlenku etylenu, a następnie katalityczną dehy-
dratację cyjanohydryny etylenowej lub w reakcji 
addycji cyjanowodoru do acetylenu (HSDB 2018; 
IARC 1999; RAC 2018).

 
Zastosowanie
W przemyśle akrylonitryl jest stosowany prawie 
wyłącznie jako monomer lub produkt pośredni 
w  syntezie chemicznej. Najważniejsze zastoso-
wania akrylonitrylu w państwach Unii Europej-
skiej (RAC 2018):

 – produkcja włókien akrylowych i moda- 
krylowych,

 – produkcja kopolimerowych żywic ABS 
(akrylonitryl-butadien-styren) i SAN 
(styren-akrylonitryl),

 – produkcja gum nitrylowych (jako 
monomer),

 – synteza organiczna – głównie produkcja 
akrylamidu i adypinonitrylu,

 – jako odczynnik w laboratoriach.

W państwach Unii Europejskiej do produkcji 
włókien akrylowych i modakrylowych jest zuży-
wane prawie 50% rocznej produkcji akrylonitry-
lu (wynoszącej 750 tys. ton), a do produkcji ABS 
i SAN – 24%.

W XX wieku akrylonitryl był stosowany do 
fumigacji urządzeń piekarniczych i młynów oraz 
tytoniu. Obecnie nie jest dopuszczony do takich 
zastosowań (IARC 1999).

W Polsce akrylonitryl był stosowany przede 
wszystkim do produkcji włókien akrylowych 
pod nazwą anilana. W latach 70. i 80. XX wieku 
w Polsce produkowano średnio 10  tys. ton 
anilany rocznie, ale już w latach 90. XX wieku 
roczna produkcja zmniejszyła się do 3 tys. ton 
(Pałaszewska-Tkacz i in. 2013).

Należy podkreślić, że akrylonitryl (ze wzglę-
du na klasyfikację jako substancja rakotwórcza 
kategorii zagrożenia 1B) podlega ogranicze-
niom zgodnie z załącznikiem XVII Rozporzą-
dzenia (WE) nr 1907/2006 (REACH) i nie może 
być wprowadzany do obrotu dla konsumentów 
ani w postaci własnej, ani jako składnik miesza-
nin, jeżeli jego zawartość jest większa lub równa 
0,1% m/m.

Narażenie zawodowe
Akrylonitryl zarejestrowało w Europejskiej Agen-
cji Chemikaliów (ECHA) ponad 100  producen-
tów i importerów. Roczna produkcja akrylo-
nitrylu w państwach Unii Europejskiej wynosi  
750 tys. ton. W warunkach zawodowych narażenie 
na akrylonitryl może występować podczas pro-
dukcji substancji oraz produkcji i przetwarzania 
tworzyw sztucznych. Produkcja akrylonitrylu jest 
prowadzona w systemach zamkniętych, co znacz-
nie zmniejsza poziom narażenia pracowników, 
natomiast całkowita hermetyzacja procesów wy-
twarzania i przetwarzania tworzyw sztucznych nie 
jest technicznie możliwa (ECHA 2018; RAC 2018). 
W  opracowanym przez RIVM (Narodowy Insty-
tut Zdrowia Publicznego i Środowiska w Holandii,  
Rijksinstituut voor Volksgezondheid en Milieu) ran-
kingu, uwzględniającym częstość występowania 
substancji rakotwórczych i liczbę osób narażonych  
w państwach Unii Europejskiej, akrylonitryl  
znajduje się na 2. miejscu (wyżej w rankingu jest 
tylko benzen), a w rankingu TOP50, uwzględnia-
jącym substancje rakotwórcze o największej licz-
bie narażonych osób w Polsce – jest na 21. miejscu 
(Puts, ter Burg 2015). 

W Polsce narażenie na akrylonitryl było 
poważnym problemem higienicznym jeszcze  
w latach 80. XX wieku. W fabryce produkującej 
akrylonitryl i włókna akrylowe (anilanę) średnie 
stężenie akrylonitrylu w powietrzu pomieszczeń 
produkcyjnych mierzone w latach 1968-1971 
wahało się w granicach 0,5 ÷ 48 mg/m3 (Roga-
czewska 1975), a w latach 1981-1984 w granicach 
1 ÷ 32 mg/m3 (Piekarska i in. 1997). 

W ostatnich kilkunastu latach akrylonitryl 
był zgłaszany corocznie do Centralnego Reje-
stru Danych o  Narażeniu na Substancje, Czyn-
niki i  Procesy Technologiczne o Działaniu  
Rakotwórczym lub Mutagennym w Środowisku 
Pracy prowadzonego przez Instytut Medycy-
ny Pracy w  Łodzi. W latach 2005-2018 akrylo-
nitryl zgłaszało 21  ÷  32 zakładów pracy z  ok.  
10 województw, liczba narażonych pracowników 
prawie we wszystkich latach przekraczała 500,  
a w 2018 r. zgłoszono 1 246 osób (tab. 2.). Więk-
szość zgłoszonych zakładów pracy stanowiły 
uczelnie wyższe oraz instytuty i przedsiębiorstwa 
naukowe oraz badawczo-rozwojowe, w których 
narażenie występowało na stanowiskach pracy  
o charakterze laboratoryjnym, ale przykładowo 
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w 2016 r. do rejestru zgłoszono także: 9 zakładów 
produkujących wyroby z tworzyw sztucznych  
i gumy, 2 zakłady farmaceutyczne oraz 1 zakład 
chemiczny, w których łącznie ok. 460 osób było 
zatrudnionych na stanowiskach produkcyjnych. 
Największe stężenia akrylonitrylu wynoszące 
0,78 ÷ 1,45 mg/m3 zmierzono w zakładzie che-
micznym na stanowisku aparatowego, na któ-
rym było zatrudnionych 10  osób. W zakła-
dzie produkującym wyposażenie samochodów 
na stanowisku ustawiacza form wtryskowych  
(50 zatrudnionych osób) odnotowano stężenia 
akrylonitrylu 0,07 ÷ 0,5 mg/m3. Na pozostałych 
stanowiskach pracy, na których przeprowadzono 
pomiary, stężenia akrylonitrylu nie przekraczały 
0,1 mg/m3 (IMP 2018).

Zgodnie z danymi przekazanymi przez 
Głównego Inspektora Sanitarnego akrylonitryl 
występował w zakładach pracy należących do 
następujących działów gospodarki (GIS 2018):

 – PKD 20 – produkcja chemikaliów i wy-
robów chemicznych,

 – PKD 22 – produkcja wyrobów z gumy  
i tworzyw sztucznych,

 – PKD 26 – produkcja komputerów, wyro-
bów elektronicznych i optycznych,

 – PKD 29 – produkcja pojazdów samocho- 
dowych, przyczep i naczep, z  wyłącze- 

niem motocykli,
 – PKD 31 – produkcja mebli.

W zakładach pracy objętych nadzorem inspek-
cji sanitarnej 259 osób w 2016 r. i 287 w 2017 r.  
było zatrudnionych na stanowiskach pracy, na  
których zakres stężeń akrylonitrylu wyno-
sił > 0,2 ÷ 1 mg/m3 (> 0,1 NDS ÷ 0,5 NDS),  
w tym najwięcej – odpowiednio 136 oraz 123 
osoby – w zakładach produkujących chemi-
kalia i wyroby chemiczne (PKD 20). Jeden 
pracownik w 2016 r. i siedmiu w 2017 r. 
było zatrudnionych na stanowiskach pra-
cy, na których stężenie akrylonitrylu wynosiło  
> 1 ÷ 2 mg/m3 (> 0,5 NDS ÷ NDS). Nie odno-
towano żadnego przypadku przekroczenia obo-
wiązującej wartości NDS lub wartości chwilowej 
NDSCh (GIS 2018).

Należy podkreślić, że obserwowane w Polsce 
zmniejszenie stężeń akrylonitrylu na przestrze-
ni ostatnich 50 lat jest spójne z  obserwacjami 
w innych państwach europejskich – w  latach 
70. XX wieku w  zakładach na terenie UE 
średni poziom narażenia wynosił ok. 11 mg/m3 
(5 ppm), a na przełomie lat 80. i 90. XX wieku 
zmniejszył się do zakresu < 0,26 ÷ 1,08 mg/m3 
(< 0,12 ÷ 0,49 ppm), (EU RAR 2004).

Tabela 2.
Narażenie zawodowe na akrylonitryl w zakładach pracy w Polsce w latach 2005-2018 na podstawie Centralnego Rejestru Danych 
o Narażeniu na Substancje, Czynniki i Procesy Technologiczne o Działaniu Rakotwórczym lub Mutagennym w Środowisku Pracy

Rok Liczba 
województw

Liczba zakładów  
pracy

Liczba narażonych 
mężczyzn

Liczba narażonych kobiet Liczba osób 
narażonych 

ogółemogółem w wieku  
do 45 lat

2005 11 23 224 240 bd. 464

2006 9 21 233 285 bd. 518

2007 10 26 224 631 bd. 855

2008 11 25 199 356 bd. 555

2009 10 29 319 477 bd. 796

2010 10 24 240 354 bd. 594

2011 10 28 324 492 bd. 816

2012 7 21 236 438 246 674

2013 9 26 362 421 272 783

2014 9 26 346 342 195 688

2015 10 26 387 337 229 724

2016 10 29 374 530 310 904

2017 9 31 297 239 139 536

2018 9 32 723 523 376 1 246
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Obserwacje kliniczne 

Działanie ostre i przedłużone

U 6 ochotników narażanych jednorazowo na akry-
lonitryl o stężeniu 5 ÷ 10 mg/m3 przez 8 h nie ob-
serwowano działania drażniącego związku na drogi 
oddechowe ani innych objawów szkodliwego dzia-
łania substancji (Babanov i in. 1959; Jakubowski  
i in. 1987).

Chen i in. (1999) przeanalizowali 144 przy-
padki (135 mężczyzn i 9 kobiet w wieku 18 ÷ 53 
lat) ostrych zatruć zawodowych akrylonitrylem  
w latach 1977-1994 w zakładach pracy w Chi-
nach. Ponieważ opisane przypadki były skut-
kiem wypadków lub awarii nie było dostępnych 
pomiarów rzeczywistych stężeń, na które byli 
narażeni pracownicy w momencie zatrucia, na-
tomiast autorzy dokonali oszacowania możliwych 
stężeń w momencie wypadku lub awarii. Zakwa-
lifikowano 60 osób jako pojedyncze przypadki 
zatruć wskutek: wycieków podczas produkcji 
akrylonitrylu, prac związanych z załadunkiem 
lub rozładunkiem substancji oraz napraw insta-
lacji – na podstawie symulacji przeprowadzonej 
w miejscach wypadków oszacowano, że stężenia 
akrylonitrylu mogły wynosić 40  ÷  560  mg/m3. 
Pozostałe 84 przypadki zaliczono do zatruć zbio-
rowych podczas dużych awarii przemysłowych – 
pomiary przeprowadzone w miejscach awarii  
po ok. 5 h wykazały stężenia akrylonitrylu 
79  ÷  105 mg/m3, w związku z czym oszacowa-
no, że w momencie awarii stężenia przekraczyły  
1 000 mg/m3. Objawy zatrucia były opóźnio-
ne zwłaszcza przy stężeniach do 100 mg/m3 

i występowały po 1  ÷  6 h od zatrucia. Przy 
większych stężeniach (> 100 mg/m3) pojawia-
ły się już po 15  min  ÷  1  h. Kliniczne objawy 
obejmowały: uczucie osłabienia, bóle i  zawro-
ty głowy, ściskające bóle w klatce piersiowej 
(u 100% zatrutych osób), nudności, wymio-
ty, bóle brzucha, duszność, uczucie suchości  
w gardle i przekrwienie gardła, omdlenia, nad-
mierną potliwość, niestabilne kolano (ang. hype-
ractive knee jerk, u 50 ÷ 95%), drętwienie kończyn, 
drgawki, przyspieszenie akcji serca (u 25 ÷ 40%), 
zmiany w zapisie EKG, podwyższone lub obni-
żone ciśnienie krwi, kaszel, chrypkę, trudności 

w oddychaniu, powiększenie wątroby i śledziony, 
śpiączkę (u 5 ÷ 25%). U 66 osób stwierdzono krót-
kotrwałą leukocytozę (WBC > 10 · 109/L), u 30/90 
zbadanych osób zaobserwowano 50-procentowe 
zmniejszenie stężenia glutationu we krwi oraz  
u 89/96 osób zwiększenie stężenia rodan-
ków w moczu – zmiany te ustępowały po 2 ÷ 5 
dniach leczenia. Ponadto u 7 osób stwierdzono  
2- ÷ 3-krotny wzrost aktywności aminotransfera-
zy alaninowej (ALT) i asparginianowej (AST) oraz 
choliloglicyny (CG) – zmiany ustąpiły po kilkuna-
stu dniach. Autorzy podkreślili, że objawy ze stro-
ny OUN występowały bez względu na stężenie  
i czas narażenia na akrylonitryl, objawy ze stro-
ny układu sercowo-naczyniowego występowały 
wyłącznie przy ciężkich zatruciach, natomiast 
zaburzenia funkcji wątroby obserwowano przy 
stosunkowo mniejszych stężeniach akrylonitrylu  
(40 ÷ 105 mg/m3), ale przy dłuższym czasie nara-
żenia (3 ÷ 6 h), (Chen i in. 1999).

Thier i in. (2000) opisali 8 przypadków za-
wodowego zatrucia akrylonitrylem. Bez wzglę-
du na drogę narażenia (5 osób zatruło się drogą  
inhalacyjną, 3 osoby w wyniku kontaktu ze skó-
rą) obserwowano te same objawy: bóle i zawroty 
głowy, wymioty, podrażnienie oczu i gardła.  
U wszystkich zatrutych osób obserwowano duże 
stężenia cyjanków we krwi (3 100 ÷ 4 300 mg/l) 
nawet w przypadkach, gdy kliniczne objawy  
zatrucia były słabo nasilone.

Podobne objawy zatrucia akrylonitrylem były 
również opisywane w dawnych pracach nauko-
wych zarówno w przypadku narażenia drogą od-
dechową, jak i kontaktu ze skórą:

 – u pracowników zatrudnionych przy 
oczyszczaniu instalacji do polime-
ryzacji, narażonych na akrylonitryl  
o stężeniu 35  ÷  219 mg/m3 przez oko-
ło 20  ÷  45  min, wystąpiły następujące 
objawy: bóle głowy, uczucie ściskania  
w klatce piersiowej, niepokój, nadmierna 
pobudliwość nerwowa, podrażnienie 
spojówek, śluzówki nosa oraz gardła  
i skóry (Wilson i in. 1948),

 – u 16 pracowników w wyniku 5 ÷ 15 min 
narażenia inhalacyjnego (nie podano 
stężeń akrylonitrylu) wystąpiły: nudności, 

DZIAŁANIE TOKSYCZNE NA LUDZI



45

Akrylonitryl. Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego

PiMOŚP nr 4(106)

wymioty oraz bóle i zawroty głowy (Zeller 
i in. 1969),

 – u 3 z 4 osób narażonych inhalacyjnie na 
akrylonitryl przez ponad 30 min (nie po-
dano dokładnych stężeń akrylonitrylu, 
a jedynie informację, że przekroczenia 
normatywów były stosunkowo niewiel-
kie) wystąpiły takie objawy, jak: podraż-
nienie oczu, podrażnienie gardła oraz 
kaszel (Steffens i in. 1998),

 – u 22-letniego chemika (nie wskazano 
jednoznacznie drogi ani poziomu na-
rażenia) opisano następujące objawy: 
nudności, wymioty, bóle i zawroty gło-
wy, drgawki, nieskoordynowane ruchy, 
przekrwienie gardła, powiększenie wą-
troby; objawy te utrzymywały się przez 
ok. dobę, a po 4 dniach nie stwierdzo-
no zaburzeń w pracy: nerek, wątroby, 
serca i układu oddechowego (Sartorelli 
1966),

 – u 24-letniego mężczyzny, którego twarz 
i ciało zostało popryskane akryloni-
trylem, po 30 min wystąpiły: zawroty 
głowy, nudności, wymioty, a następnie 
halucynacje i drgawki (Vogel, Kirkendall 
1984).

We wcześniejszych latach opisano pojedyn-
cze przypadki zatruć śmiertelnych akrylonitry-
lem podczas stosowania go do fumigacji, ale nie 
były znane stężenia akrylonitrylu (Davis i in. 
1973; Radimer i in. 1974).

Podobne objawy opisywano w badaniu, 
którym objęto 438 osób narażonych na akry-
lonitryl wskutek wycieku tej substancji w wy-
niku katastrofy kolejowej w 2013 r. w  Belgii.  
Pacjenci zgłaszali się do oddziałów ratunko-
wych w czasie od kilku godzin do 3 dni po 
katastrofie. Najczęściej zgłaszanymi objawami 
były: objawy neurofizjologiczne, podrażnie-
nie błon śluzowych gardła oraz oczu, zaburze-
nia węchu i smaku. W badaniach lekarskich 
najczęściej stwierdzano: podrażnienie gardła, 
zmieniony kolor skóry, zmiany osłuchowe 
w płucach, zaburzenia żołądkowo-jelitowe.  
U 2 najciężej zatrutych osób wystąpiły: utrata 
przytomności, zatrzymanie akcji serca, trudno-
ści oddechowe i śpiączka, u 1 z nich stwierdzo-
no cyjanozę (Colenbie i in. 2017).

Działanie drażniące i uczulające na skórę
W kontakcie ze skórą akrylonitryl wykazywał 
zarówno działanie drażniące, jak i  uczulające 
na skórę. Bezpośredni kontakt akrylonitrylu 
ze skórą powodował: swędzenie i  uczucie pie-
czenia skóry, rumień, niewielki obrzęk, a po 
24 ÷ 72 h pęcherze (Babanov i in. 1957; Dudley, 
Neal 1942; Hashimoto, Kobayasi 1961; Zeller  
i in. 1969). Hashimoto i  Kobayasi (1961) zaob-
serwowali, że opisane wcześniej zmiany skórne 
występują nie tylko w  miejscu kontaktu skó-
ry z akrylonitrylem, lecz także na powierzch-
ni skóry niemającej kontaktu z  substancją, 
co wskazuje na działanie uczulające związku.  
U 5 pracowników zatrudnionych przy produkcji 
akrylonitrylu stwierdzono zmiany zapalne skóry 
będące skutkiem działania drażniącego związku,  
a u kolejnych 5 osób zdiagnozowano alergiczne 
kontaktowe zapalenie skóry (Bakker i in. 1991).

Działanie przewlekłe

We wczesnych badaniach radzieckich opisy-
wano subiektywne skargi pracowników nara-
żonych na akrylonitryl przez 1,5 ÷ 10 lat (bóle 
i zawroty głowy, nudności, osłabienie, zmę-
czenie, bezsenność, nadmierną pobudliwość, 
uczucie ściskania w klatce piersiowej i  w  gar-
dle) oraz takie zmiany obiektywne, jak zmia-
ny w obrazie krwi (głównie niedokrwistość), 
zaburzenia ze strony układu sercowo-naczy-
niowego (bradykardia, tachykardia, nadciśnie-
nie lub zmniejszenie ciśnienia krwi) oraz ob-
jawy nieżytu żołądka (Babanov 1959; Szustov,  
Mavrina 1975; Zotova 1975). Stężenia akrylo-
nitrylu w opisanych badaniach były w zakresie  
0,6 ÷ 5 mg/m3. Orusev i in. (1973) opisali przy-
padki dystonii wegetatywnej i zespołu neura-
stenicznego w grupie 20 osób narażonych na 
akrylonitryl o stężeniu 7,5 ÷ 20 mg/m3.

W późniejszych latach badania przekrojo-
we pracowników narażonych na akrylonitryl 
przeprowadzono w Japonii i w Chinach (Chen 
i in. 2000; Kaneko, Omae 1992; Muto i in. 1992; 
Rongzhu i in. 2005; Sakurai, Kusumoto 1972;  
Sakurai i in. 1978). 

Podsumowanie opisanych badań dotyczących 
narażenia ludzi na akrylonitryl przedstawiono  
w tabeli 3. Zgłaszane przez pracowników objawy 
subiektywne były zbliżone bez względu na czas 
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i wielkość narażenia. Szkodliwe działanie akry-
lonitrylu na układ nerwowy w warunkach nara-
żenia zawodowego potwierdziły wyniki testów 
neurobehawioralnych przeprowadzonych przez 
Rongzhu i in. (2005). Badania Sakurai i Kusumoto  

(1972) oraz Sakurai i in. (1978) wskazują na to, 
że takie skutki, jak niedokrwistość i uszkodzenie 
wątroby występowały w większych stężeniach 
niż opisane w publikacjach radzieckich.

Tabela 3.
Skutki obserwowane u ludzi po narażeniu na akrylonitryl 

Badana populacja Czas 
narażenia Stężenie Skutki narażenia Piśmiennictwo

572 pracowników 
z 5 zakładów 
produkujących włókna 
akrylowe

średnio 
10 lat

11 ÷ 44 mg/m3 niedokrwistość, żółtaczka miąższowa, 
wzrost stężenia urubilinogenu i bilirubiny 
w moczu, obecność białka i cukru w moczu, 
zapalenie spojówek, hamowanie aktywności 
cholinesterazy;
objawy subiektywne: uczucie zmęczenia, 
osłabienie, nudności, bezsenność, ból głowy

Sakurai, 
Kusumoto 
1972

Mężczyźni zatrudnieni 
> 5 lat w 6 zakładach 
produkujących włókna 
akrylowe w Japonii,
grupa badana (razem) – 
102,
grupa kontrolna – 62

dodatkowo podział na  
3 grupy zakładów  
wg poziomów narażenia
(liczba badanych/liczba 
osób w kontroli):
A (2 zakłady): 31/22,
B (3 zakłady): 53/30,
C (1 zakład): 18/10

średnio: 
A: 10,3 lat,
B: 10,6 lat,
C: 12,6 lat

średnia arytmetyczna 
oraz mediana z 
wyników pomiarów:
A: 4,6 i < 2,2 mg/m3,
B: 16,3 i 2,2 mg/m3,
C: 31 i 11,2 mg/m3

w badaniach lekarskich odnotowano 
zwiększenie częstości występowania 
w stosunku do kontroli przekrwienia spojówek 
i gardła oraz powiększenia wątroby zarówno 
w poszczególnych grupach zakładów, jak  
i w całej grupie osób narażonych (zmiany  
nie były istotne statystycznie);
badania krwi nie wykazały istotnych zmian 
zależnych od dawki

Sakurai i in. 
1978

Mężczyzni zatrudnieni 
w 7 zakładach 
produkujących włókna 
akrylowe w Japonii;
grupa badana (razem) – 
157,
grupa kontrolna – 537

dalszy podział na grupy 
zakładów:
wg poziomów narażenia z 
1987 r. - podział na 2 grupy
(liczba badanych/liczba 
osób w kontroli):
A (4 zakłady): 86/136
B (3 zakłady): 71/401

wg poziomów narażenia z 
1976 r. - podział na 3 grupy:
a (3 zakłady): 73/200
b (3 zakłady): 50/154
c (1 zakład): 34/183

powyżej 
5 lat
średnio 
17 lat

średnie stężenia 
w 7 zakładach:
TWAC 1,2 mg/m3

PS 1,4 mg/m3

zakłady A:
TWAC 0,6 mg/m3

PS 0,4 mg/m3

zakłady B:
TWAC 1,8 mg/m3

PS 2,5 mg/m3

zakłady a: 
TWAC 1,6 mg/m3

PS 1,6 mg/m3

zakłady b: 
TWAC 0,9 mg/m3 
PS 0,7 mg/m3

zakład c: 
TWAC 0,8 mg/m3 
PS 1,1 mg/m3

badania hematologiczne i biochemiczne nie 
wykazały istotnych statystycznie zmian  
w porównaniu z kontrolą z wyjątkiem 
większej aktywności ALAT i ZTT w grupie a  
(p <0,05), nie odnowowano istotnych zmian 
w badaniach: moczu, skóry i okulistycznych,  
a także w badaniach rentgenowskich płuc;

pracownicy narażeni na akrylonitryl częściej 
zgłaszali objawy subiektywne:
pogroszenie pamięci: B*
rozdrażnienie: B*
zaczerwienienie spojówek: B*
ból oczu lub łzawienie: B*
obniżone libido: B*, narażeni razem*
pogorszenie ostrości wzroku, zamazany 
obraz: a*, c*
uczucie ciężkości w żołądku: A**, c**, 
narażeni razem**
wysypka lub przebarwienia skóry: b*

Uwagi
Badanie lekarskie nie potwierdziło istotnych 
różnic w przypadku objawów związanych  
z podrażnieniem oczu

Muto i in. 1992 
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Badana populacja Czas 
narażenia Stężenie Skutki narażenia Piśmiennictwo

Mężczyzni zatrudnieni 
w 7 zakładach 
produkujących włókna 
akrylowe w Japonii

3 grupy w zależności  
od średniego stężenia  
(liczba badanych/liczba 
osób w kontroli):
L: 92/108
M: 304/102
H: 108/39
razem: 504/249

średnio:
L: 5,6 lat
M: 7,0 lat
H: 8,6 lat

średnia z pomiarów
L: 3,9 mg/m3

M: 15,9 mg/m3

H: 30,3 mg/m3

badanie przekrojowe (kwestionariuszowe) 
przy użyciu zmodyfikowanego 
kwestionariusza CMI (ang. Cornell 
Medical Index), (zawierającego łącznie 
211 pytań) – w grupach narażonych na 
akrylonitryl odnotowano zwiększenie 
częstości występowania takich objawów 
subiektywnych, jak: uczucie dławienia  
w gardle, zapchany nos, katar, kaszel, 
nadmierne pocenie, bóle głowy o różnym 
nasileniu, osłabienie, ucisk w klatce piersiowej, 
złe samopoczucie, kłopoty z mówieniem  
z powodu drętwienia języka, nadmierna 
wrażliwość, nieśmiałość, podenerwowanie;
liczba zapytań dotyczących objawów, na które 
udzielono odpowiedzi twierdzącej, zwiększała 
się wraz ze wzrostem stężenia akrylonitrylu – 
poniżej zestawiono liczbę objawów, które  
w przynajmniej 2 grupach narażonych 
wskazało więcej osób niż w kontroli 
(uwzględniono różnice istotne statystycznie 
p < 0,05 oraz większe o ponad 5%  
w stosunku do kontroli): 
L:  razem 10 objawów w tym:  
p < 0,05 – 3 objawy > 5% - 7
M: razem 10 objawów w tym:  
p < 0,05 - 8 objawów > 5% - 2
H: razem 14 objawów w tym:  
p < 0,05 - 3 objawy > 5% - 11

Kaneko  
i Omae 1992

224 pracowników  
(180 mężczyzn  
i 44 kobiety) zatrudnionych 
w zakładach produkujących 
włókna akrylowe

grupa kontrolna:
224 osoby

średnio 
13 lat

1 mg/m3 istotny statystycznie wzrost częstości 
występowania takich objawów 
subiektywnych, jak: bóle i zawroty głowy, 
pogorszenie pamięci, ucisk w klatce piersiowej, 
utrata apetytu;
wzrost aktywności 
γ-glutamylotranspeptydazy (γ-GTP) i (USCN) 
we krwi

Chen i in. 2000

Pracownicy zakładów 
produkujących włókna 
akrylowe, w tym:

produkcja monomeru:
81 osób (68 mężczyzn 
i 16 kobiet)

produkcja włókien:
94 osoby (67 mężczyzn 
i 27 kobiet)

grupa kontrolna 174 osoby 
(130 mężczyzn  
i 44 kobiety)

produkcja 
monomeru:
– 19 osób:
1 ÷ 10 lat;
– 34 osoby: 
11 ÷ 20 lat; 
– 28 osób: 
> 20 lat

produkcja 
włókien: 
– 44 
osoby -
1 ÷ 10 lat; 
– 22 
osoby -
11 ÷ 20 lat;
– 28 osób -
> 20 lat

produkcja 
monomeru: 
– średnia 
geometryczna  
z 390 pomiarów –
0,24 mg/m3 (zakres: 
0 ÷ 3,7 mg/m3);

produkcja włókien: 
– średnia 
geometryczna  
z 570 pomiarów –
2 mg/m3 (zakres:  
0 ÷ 18,3 mg/m3)

w obu narażonych grupach zaobserwowano:
negatywne zmiany w teście nastroju (uczucie 
napięcia, przygnębienie, nasilenie złości, 
dezorientacja, zmęczenie – u pracowników 
produkcji monomeru wzrost o 41 ÷ 68%,  
u pracowników produkcji włókien o 22 ÷ 44% 
w stosunku do kontroli);
niewielkie, ale istotne statystycznie (p < 0,05) 
zmiany w testach neurobehawioralnych:
zwiększenie czasu reakcji, pogorszenie 
pamięci krótkoterminowej  
i koncentracji, pogorszenie pamięci 
wzrokowej, pogorszenie umiejętności 
motorycznych i szybkości percepcji

Rongzhu i in. 
2005

cd. tab. 3. 
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Badana populacja Czas 
narażenia Stężenie Skutki narażenia Piśmiennictwo

82 pracowników zakładów 
produkujących ABS 
narażonych na: akrylonitryl, 
butadien i styren

82 osoby
21,57 ±  
9,17 lat

bd. u 32 osób (39%) stwierdzono większy poziom 
cytokeratyny 18 (CK18), charakterystyczny 
dla stłuszczeniowego zapalenia wątroby 
(TASH) spowodowanego substancjami 
toksycznymi; poziomy cytokin prozapalnych 
TNFα (tumor necrosis factor α), IL-16, IL-8, 
MCP-1 (monocyte chemotactic protein-1) 
i PAI-1 (plasminogen activator inhibitor-1) 
były zwiększone u pracowników z większym 
poziomem CK18 w porównaniu do osób  
z prawidłowymi poziomami. Ograniczeniem 
badania jest brak dalszych badań wątroby  
w celu potwierdzenia choroby wątroby

Cave i in. 2011

Objaśnienia:
bd. –  brak danych.
* – p  <  0,05.
** –  p  <  0,01.
PS – średnie stężenie na podstawie 142 pomiarów indywidualnych.
TWAC – średnie stężenie ważone czasem narażenia.

Toksyczność ostra i przedłużona

Działanie akrylonitrylu badano na różnych ga-
tunkach zwierząt laboratoryjnych (myszy, szczu-
ry, króliki, świnki morskie, psy) po narażeniu 
inhalacyjnym oraz po podaniu: dożołądkowym, 

dermalnym, dootrzewnowym, dożylnym oraz 
podskórnym. Badania były w  zdecydowanej 
większości prowadzone przed rokiem 1975. War-
tości median dawek (DL50 / CL50) i stężeń letal-
nych akrylonitrylu przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4.
Wartości median dawek i stężeń letalnych akrylonitrylu dla zwierząt doświadczalnych (RAC 2018)

Gatunek zwierząt Droga podania Wartości DL50 / CL50

Szczur per os 72 ÷ 186 mg/kg mc.

Mysz 25 ÷ 48 mg/kg mc.

Królik 93 mg/kg mc.

Świnka morska 50 ÷ 85 mg/kg mc.

Szczur inhalacyjna 470 mg/m3/4 h

Mysz 300 mg/m3/4 h

Świnka morska 990 mg/m3/4 h

Pies 240 mg/m3/4 h

Szczur na skórę 148 ÷ 282 mg/kg mc.

Królik 220 ÷ 226 mg/kg mc.

Świnka morska 260 ÷ 690 mg/kg mc.

cd. tab. 3. 

DZIAŁANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZĘTA
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Gatunek zwierząt Droga podania Wartości DL50 / CL50

Szczur dootrzewnowa 65 ÷ 100 mg/kg mc.
Mysz 47 ÷ 50 mg/kg mc.
Królik dożylna 69 mg/kg mc.
Świnka morska 72 mg/kg mc.
Szczur podskórna 80 ÷ 96 mg/kg mc.
Mysz 25 ÷ 50 mg/kg mc.
Świnka morska 130 mg/kg mc.

cd. tab. 4. 

Narządem krytycznym w warunkach naraże-
nia ostrego na akrylonitryl jest ośrodowy układ 
nerwowy. U różnych gartunków zwierząt po na-
rażeniu na letalne dawki lub stężenia akryloni-
trylu obserwowano podobne objawy. Opisano 
4 fazy działania substancji: natychmiast po po-
daniu substancji występowało pobudzenie z to-
warzyszącym łzawieniem, następnie faza uspo-
kojenia z objawami cholinergicznymi (ślinotok, 
łzawienie, nietrzymanie moczu i defekacja), 
kolejną fazą była faza konwulsyjna (skurcze klo-
niczne), a ostatnią faza porażenia – faza bezru-
chu poprzedzająca padnięcia zwierząt. Objawy 
kliniczne wskazywały, że działanie akrylonitry-
lu było typowe dla cyjanków, prawdopodobnie  
z powodu rozszczepienia cząsteczki z utwo-
rzeniem cyjanowodoru (Benz, Nerland 2005;  
Ghanayem i in. 1991; Nerland i in. 1989). 

W państwach Unii Europejskiej substancja 
ma zharmonizowaną klasyfikację pod kątem 
ostrej toksyczności i zaliczono ją do kategorii za-
grożenia 3 (jako minimum klasyfikacji), czyli do 
substancji działających toksycznie: po połknię-
ciu, w kontakcie ze skórą i w następstwie wdy-
chania (Rozporządzenie WE nr 1272/2008).

Działanie drażniące

Działanie na skórę
Aplikacja na ogoloną skórę królika 0,5 ml 
akrylonitrylu w warunkach okluzyjnych przez  
24 h spowodowała u zwierząt rumień i obrzęk 
(Vernon i in. 1969). 

W innym badaniu (na królikach), w przy-
padku aplikacji substancji tylko przez 15 min, 
obserwowano wyłącznie obrzęk, natomiast po-
zostawienie akrylonitrylu na skórze przez 20 h 
powodowało martwicę (Zeller i in. 1969). 

Działanie na oczy
Wkroplenie do worka spojówkowego oka kró-
lika 0,05 ml nierozcieńczonego akrylonitrylu 
wywołało: zaczerwienienie spojówek, zmętnie-
nie rogówki, obrzęk spojówek, zwężenie źrenicy 
i wydzielinę z oka po 1 h od wkroplenia; objawy 
były odwracalne – u jednego ze zwierząt ustąpiły 
po 72 h, a u drugiego po 7 dniach (BASF 1963).

Wkroplenie do worka spojówkowego oka 
królika 0,1 ml substancji spowodowało umiar-
kowane działanie drażniące na oczy (ocenione  
w 110-stopniowej skali Draize’a na: 35 punk-
tów po 24 h, 31 punktów po 48 h i 22 punkty po 
72 h), (Vernon i in. 1969). Zarówno zmętnienie 
rogówki, jak i  zaczerwienienie utrzymywało się 
72 h od wkroplenia.

Działanie uczulające na skórę
Działanie uczulające akrylonitrylu na skórę wy-
kazano w teście maksymalizacji na świnkach 
morskich (Koopmans, Daamen 1989). 

Toksyczność podprzewlekła i przewlekła

Toksyczność przewlekłą akrylonitrylu badano 
na szczurach po narażeniu inhalacyjnym oraz na 
szczurach i myszach po podaniu per os.

Narażenie inhalacyjne
W ramach badania rakotwórczości szczury  
Sprague-Dawley obu płci (po 100 zwierząt  
w grupie) narażano 6 h/dzień, 5 dni/tydz. przez 
 2 lata na akrylonitryl o stężeniach: 0 (kontrola); 
44 lub 176 mg/m3 (0; 20 lub 80 ppm), (Quast i in. 
1980a). Stwierdzono istotny wzrost częstości wy-
stępowania zmian zwyrodnieniowych i zapalnych 
w nabłonku oddechowym nosa przy obu stęże-
niach spowodowanych działaniem drażniącym 
akrylonitrylu na błony śluzowe nosa – zmiany te 
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były bardziej nasilone przy większym stężeniu. 
Nie obserwowano żadnych skutków narażenia 
w nabłonku węchowym, tchawicy lub w dolnych 
drogach oddechowych. Biorąc pod uwagę zmiany  
w nabłonku oddechowym nosa stężenie 
44  mg/m3 stanowi LOAEL. Ponadto u samic  
w grupie narażonej na mniejsze stężenie odnoto-
wano zwiększenie częstości przypadków ognisk 
martwicy w wątrobie, a w przypadku większego 
stężenia – zwiększenie liczby przypadków mar-
twicy wątroby. U samców narażonych na więk-
sze stężenie obserwowano występowanie torbieli 
tarczycy. Obserwowane w tym eksperymencie 
skutki działania rakotwórczego akrylonitrylu 
opisano w rozdziale dotyczącym rakotwórczości 
(Quast i in. 1980a).

Szczury Sprague-Dawley obu płci (25 zwierząt 
w grupie) narażano inhalacyjnie na pary akry-
lonitrylu (narażenie całego ciała) o stężeniach:  
0 (kontrola); 11; 33; 99 lub 198 mg/m3 (0; 5; 15; 
45 lub 90 ppm), 6 h/dzień., 7 dni/tydz. przez  
18 tyg. Nie stwierdzono zwiększenia padnięć 
zwierząt ani wpływu narażenia na płodność.  
Toksyczność ogólnoustrojowa była ograniczo-
na do zmniejszenia masy ciała i/lub zmniej-
szenia ilości spożywanej paszy u zwierząt obu 
płci narażanych na akrylonitryl o stężeniach 
99 lub 198 mg/m3 (skutki były wyraźniej zazna-
czone u samców) oraz zwiększenia bezwzględ-
nej i względnej masy wątroby u samców i samic 
narażanych na największe stężenie. Badanie  
wykazało miejscowe działanie drażniące par 
akrylonitrylu na błony śluzowe nosa – zmiany 
występowały od stężenia 99 mg/m3 i obejmowały: 
rozrost nabłonka oddechowego i przejściowego, 
podostre zapalenie błony śluzowej, metaplazję  
i zwyrodnienie nabłonka węchowego. Wyniki 
badania wskazują, że wartość NOAEL dla tok-
syczności ogólnoustrojowej oraz dla działania 
drażniącego u dorosłych szczurów wynosiła  
33 mg/m3 (Nemec i in. 2008).

W dwóch badaniach rakotwórczego działa-
nia akrylonitrylu na szczury Sprague-Dawley 
po narażeniu drogą inhalacyjną (Maltoni i in. 
1977; 1988) nie odnotowano wpływu narażenia 
na masę ciała zwierząt ani istotnych statystycz-
nie zmian w przeżywalności przy stężeniach do  
132 mg/m3 (60 ppm). Szczegółowe warunki tych 
eksperymentów opisano w rozdziale dotyczącym 
rakotwórczości.

Szczury Sprague-Dawley (samce, 12 zwierząt 
w grupie) narażano inhalacyjnie na pary akrylo-
nitrylu o stężeniach: 55; 110 lub 220 mg/m3 (25; 
50 lub 100 ppm), 6  h/dzień., 5 dni/tydz. przez  
24 tyg., a następnie były obserwowane jeszcze 
przez 8 tyg. (Gagnaire i in. 1998). Po 1 ÷ 2 tyg. 
od rozpoczęcia badania w grupach zwierząt 
narażanych na największe i średnie stężenia 
akrylonitrylu u zwierząt obserwowano ślinotok 
i wilgotną sierść, ale nie wystąpiło osłabienie 
kończyn tylnych ani zaburzenia chodu. Średnia 
masa ciała zwierząt w  grupie narażanej na naj-
większe stężenie akrylonitrylu była przez cały 
czas eksperymentu mniejsza niż w kontroli (po  
24 tyg. różnica wynosiła 11%), a istotne  
statystycznie różnice odnotowano po: 4, 8, 16 
tyg. oraz w okresie 21 ÷ 24 tyg. eksperymen-
tu, dwa szczury z tej grupy padły w pierwszych  
2 tyg. okresu rekonwalescencji. Badania parame-
trów elektrofizjologicznych nerwu ogona szczu-
rów wykonywano przed rozpoczęciem narażenia 
po: 4; 8; 12; 16; 20 i 24 tyg., a następnie po kolej-
nych 8 tyg., podczas których zwierzęta nie były 
narażane na akrylonitryl. Odnotowano następu-
jące zmiany:

 – statystycznie istotne (p < 0,05 do  
p < 0,001) zmniejszenie przewodnictwa 
włókien czuciowych (SCV – ang. senso-
ry conduction velocities) o 6 ÷ 9% w po-
równaniu z wynikami z grupy kontrol-
nej odnotowano u zwierząt narażanych 
na największe stężenie akrylonitrylu we 
wszystkich pomiarach od 12 do 24 tyg. 
eksperymentu; ponadto u szczurów na-
rażanych na 110 mg akrylonitrylu/m3  
w 12. i w 24. tyg., a w grupie narażanej 
na najmniejsze stężenie akrylonitrylu 
tylko po 24 tyg.; po 8 tyg. od zakończe-
nia narażenia parametr ten był w dal-
szym ciągu zmniejszony w stosunku do 
grupy kontrolnej, ale różnice nie były 
statystycznie istotne,

 – zmniejszenie przewodnictwa rucho-
wego (MCV – ang. motor conduction  
velocities) było statystycznie istotne  
(p < 0,01) po 24 tyg. w grupach naraża-
nych na akrylonitryl o  stężeniach 110 
lub 220 mg/m3 (o ok. 10 ÷ 11%) oraz po 
16 tyg. (o ok. 8%) w grupie narażanej na 
największe stężenie (nie obserwowano 
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w tej grupie istotnej różnicy w badaniu 
po 20 tyg.); skutek ten odnotowano także 
po 8 tyg. od zakończenia narażenia, ale 
był on statystycznie istotny tylko przy  
55 lub 110 mg/m3,

 – amplituda potencjału czuciowego (ASAP 
– ang. amplitude of sensory action poten-
tial) była istotnie mniejsza (nawet do 
30% w 24. tyg.) i  zależna od stężenia 
akrylonitrylu po: 16; 20 i 24 tyg. nara-
żenia u zwierząt narażanych na stężenia 
akrylonitrylu (110 lub 220 mg/m3); przy 
najmniejszym stężeniu akrylonitry-
lu istotna różnica była tylko w  badaniu 
po 16 tyg.; po 8 tyg. obserwacji zwie-
rząt istotna zmiana utrzymała się tylko  
w przypadku zwierząt narażanych na 
największe stężenie,

 – nie odnotowano istotnych zmian  
w amplitudzie potencjału ruchowego 
(AMAP – ang. amplitude of motor action 
potential).

Biorąc pod uwagę wyniki tego badania,  
eksperci RAC uznali, że wartość NOAEL dla 
działania neurotoksycznego wynosi 55 mg/m3 
(25 ppm), (RAC 2018).

U zwierząt doświadczalnych narażanych 
przewlekle na akrylonitryl drogą inhalacyjną 
wartość NOAEL dla działania ogólnoustrojo-
wego i drażniącego wynosi 33 mg/m3 (LOAEL  
44 mg/m3), a wartość NOAEL dla działania neu-
rotoksycznego 55 mg/m3. Skutki przewlekłego 
narażenia drogą pokarmową u zwierząt do-
świadczalnych zestawiono w tabeli 5.
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Narażenie per os
Skutki działania akrylonitrylu w warunkach na-
rażenia przewlekłego po podaniu z wodą do picia 
badano w kilku eksperymentach na szczurach,  
a po podaniu zgłębnikiem do żołądka na szczu-
rach i na myszach. Wyniki tych badań zamiesz-
czono w tabeli 5. Najczęściej opisywanymi 
zmianami były zmiany w obrębie przedżołądka. 
Wyniki badań wskazują na działanie neurotok-
syczne akrylonitrylu (Gagnaire i in. 1998; Rongzhu 
i in. 2007).

Reasumując, na podstawie wyników badań 
wyznaczono następujące wartości NOAEL:

 – 33 mg/m3 (toksyczność ogólnoustrojowa 
i działanie drażniące), (Nemec i in. 2008), 

 – 55 mg/m3 dla działania neurotoksyczne-
go (Gagnaire i in. 1998; RAC 2018).

W przypadku podawania akrylonitrylu  
z wodą do picia wartość NOAEL (wyznaczona 
na szczurach) wynosi 0,1 mg/kg mc. (Johannsen, 
Levinskas 2002a; 2002b), należy jednak pod-
kreślić, że efektem krytycznym były zmiany  
w obrębie przedżołądka (zmiany zapalne, rozrost 
nabłonka, hiperkeratoza), które nie są miarodaj-
ne w przypadku oceny działania tej substancji  
u ludzi.

Działanie mutagenne i genotoksyczne

Działanie mutagenne akrylonitrylu wykazano 
w testach na niektórych szczepach Salmonella 
Typhimurium (prawie wyłącznie po aktywacji 
metabolicznej), w pojedynczym badaniu na bak-
teriach Escherichia coli (zarówno bez aktywacji 
metabolicznej, jak i  z  aktywacją) oraz na droż-
dżach Saccharomyces cerevisiae. W hodowlach 
linii komórkowych ssaków akrylonitryl wywo-
ływał: mutacje genowe, zwiększenie częstości 

wymiany chromatyd siostrzanych, pęknięcia nici 
DNA, aberracje chromosomowe, transformacje 
nowotworowe komórek (głównie po aktywacji 
metabolicznej). Dodatni wynik uzyskano także 
w teście mikrojąrowym, natomiast w żadnym  
z dwóch dostępnych w piśmiennictwie badań 
nie wystąpiła nieplanowa synteza DNA. Wyniki  
badań działania mutagennego i genotoksyczne-
go akrylonitrylu w warunkach in vitro przedsta-
wiono w tabeli 6.

ODLEGŁE SKUTKI DZIAŁANIA TOKSYCZNEGO

Tabela 6.
Działanie mutagenne i genotoksyczne akrylonitrylu w badanich w warunkach in vitro

Rodzaj testu
Układ badawczy

(droga podania w przypadku badań  
w warunkach in vivo)

Wynik

Piśmiennictwobez aktywacji 
metabolicznej

z aktywacją 
metaboliczną

Testy bakteryjne

Mutacje pierwotne Salmonella Typhimurium TM677 + – Liber 1985

Mutacje powrotne Salmonella Typhimurium TA100 – – Lijinsky, Andrews 1980; Matsushima 
i in. 1985; Rexroat, Probst 1985

– + de Meester i in. 1978; Zeiger, Haworth 
1985

Salmonella Typhimurium TA102 – – Baker i Bonin 1985; Matsushima i in. 
1985; Jung, in. 1992

Salmonella Typhimurium TA1530 – + de Meester i in. 1978; 1979

nb. + Duverger-Van Bogaert i in. 1981; 
1982a; 1982b

Salmonella Typhimurium TA1535 – – Rexroat, Probst 1985

– + de Meester i in. 1978; Lijinsky, 
Andrews 1980; Zhurkov i in. 1983; 
Zeiger, Haworth 1985
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Rodzaj testu
Układ badawczy

(droga podania w przypadku badań  
w warunkach in vivo)

Wynik

Piśmiennictwobez aktywacji 
metabolicznej

z aktywacją 
metaboliczną

Testy bakteryjne

Salmonella Typhimurium TA1537 – – de Meester i in. 1978; Lijinsky, 
Andrews 1980; Rexroat, Probst 1985

Salmonella Typhimurium TA1538 – – de Meester i in. 1978; Lijinsky, 
Andrews 1980; Rexroat, Probst 1985; 
Zhurkov i in. 1983

Salmonella Typhimurium TA98 – – de Meester i in. 1978; Lijinsky i 
Andrews 1980; Matsushima i in. 
1985; Rexroat i Probst 1985; Zeiger 
i Haworth 1985

Salmonella Typhimurium TA97 – – Matsushima i in. 1985; Zeiger, 
Haworth 1985

Escherichia coli WP2 uvrA, uvrA 
polA, lexA

+ + Venitt i in. 1977

Konwersje genowe Saccharomyces cerevisiae – – Inge-Vechtomov i in. 1985

+ – Arni 1985

– + Brooks i in. 1985

+ + Mehta, von Borsel 1985

Testy na komórkach ssaków w warunkach in vitro 

Mutacje genowe komórki chłoniaka myszy L5178Y 
(tk locus)

+ + Amacher, Turner 1985; Lee, Webber 
1985

? – Styles i in. 1985

limfoblasty ludzkie TK6 tk locus – + Crespi i in. 1985; Recio, Skopek 1988

Wymiany chromatyd 
siostrzanych

komórki jajnika chomika chińskiego + + Gulati i in. 1985

– + Natarajan i in. 1985; Ved Brat, 
Williams, 1982

limfocyty ludzkie – – Obe i in. 1985

– + Perocco i in. 1982

ludzkie komórki nabłonka 
oskrzelowego

+ nb. Chang i in. 1990

Pęknięcia nici DNA hodowle pierwotne hepatocytów 
szczura F344

+ nb. Bradley 1985

komórki jajnika chomika syryjskiego + nb. Parent, Casto 1979

komórki jajnika chomika chińskiego + + Douglas i in. 1985

ludzkie komórki nabłonka 
oskrzelowego

+ nb. Chang i in. 1990

Test mikrojądrowy komórki jajnika chomika chińskiego + + Douglas i in. 1985

Aberracje 
chromosomowe

komórki jajnika chomika chińskiego – (+) Gulati i in. 1985

+ + Natarajan i in. 1985

komórki płuca chomika chińskiego + nb. Ishidate i in. 1981; Ishidate, Sofuni 1985

komórki wątroby chomika 
chińskiego

+ nb. Danford 1985

komórki wątroby szczura – nb. Priston, Dean 1985

limfocyty ludzkie – nb. Cerna i in. 1981

Nieplanowa synteza 
DNA

hodowle pierwotne hepatocytów 
szczura F344

– nb. Probst, Hill 1985; Williams i in. 1985

cd. tab. 6. 
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Tabela 7.
Badania działania genotoksycznego akrylonitrylu w warunkach in vivo

Rodzaj testu Układ badawczy (droga podania) Wynik Piśmiennictwo

Testy z zastosowaniem muszki owocowej 

Crossing-over lub 
rekombinacje

Drosophila melanogaster – Vogel 1985; Wuergler  
i in. 1985

Mutacje somatyczne  
i rekombinacje

Drosophila melanogaster + Fujikawa i in. 1985; Vogel 
1985 

(+) Wuergler i in. 1985

Aneuploidia Drosophila melanogaster + Osgood i in. 1991

Recesywne mutacje 
letalne związane z płcią

Drosophila melanogaster – Foureman i in. 1994

Rodzaj testu
Układ badawczy

(droga podania w przypadku badań  
w warunkach in vivo)

Wynik
Piśmiennictwobez aktywacji 

metabolicznej
z aktywacją 

metaboliczną

Testy na komórkach ssaków w warunkach in vitro 

transformacja 
nowotworowa 
komórek

komórki zarodka chomika 
syryjskiego

+ nb. Barrett, Lamb 1985; Parent, Casto 
1979; Sanner, Rivedal 1985

linia komórkowa (myszy) BALB/c-3T3 (+) + Matthews i in. 1985

linia komórkowa (myszy) 
C3H/10T1/2

– (+) Lawrence, McGregor 1985

linia komórkowa (myszy) 
C3H/10T1/2

+ nb. Banerjee, Segal 1986

linia komórkowa (myszy) NIH/3T3 + nb. Banerjee, Segal 1986

Objaśnienia:
+ – wynik dodatni.
(+) – wynik słabo dodatni.
– – wynik ujemny.
? – wynik niejednoznaczny.
nb. – nie badano.

cd. tab. 6. 

W testach z zastosowaniem muszki owoco-
wej wykazano mutacje somatyczne i  rekombi-
nacje oraz aneuploidię, natomiast nie obserwo-
wano recesywnych mutacji letalnych związanych  
z płcią. Badania genotoksyczności w warunkach 
in vivo na myszach i  na szczurach były niejed-
noznaczne – w większości tych eksperymentów 
uzyskano wyniki ujemne. U pracowników prze-
wlekle narażanych na akrylonitryl stwierdzono 
pęknięcia nici DNA i aneuploidię chromosomów 
płci w plemnikach (Xu i in. 2003) oraz delecje 
w  mitochondrialnym DNA komórek krwi ob-
wodowej (Ding i in. 2003). W dwóch badaniach 
aberracji chromosomowych w limfocytach krwi 
obwodowej uzyskano wyniki dodatnie (Beskid  
i in. 2006; Borba i in. 1996), ale w dwóch innych 
wyniki były ujemne (Sram i in. 2004; Thiess,  

Fleig 1978). Etebari i in. (2014) oceniali za pomo-
cą testu kometowego uszkodzenia DNA w lim-
focytach krwi pracowników zakładu produku-
jącego poliakrylamid. Grupę badaną stanowiło  
60 mężczyzn w wieku 35,85 ± 4,4 lat zatrudnio-
nych w różnych działach zakładów na stano-
wiskach produkcyjnych. Średni czas narażenia 
wynosił 13 ± 1,2 lat. Grupę kontrolną (60 męż-
czyzn) dobrano spośród pracowników admi-
nistracyjnych. Odnotowano istotnie większą  
(p < 0,001) liczbę uszkodzeń DNA u  pracow-
ników produkcyjnych, jednak ograniczeniem 
badania jest to, że nie opisano żadnych szczegó-
łów dotyczących rodzaju i poziomów narażenia. 
Szczegółowe wyniki badań w warunkach in vivo 
przedstawiono w tabeli 7.
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Rodzaj testu Układ badawczy (droga podania) Wynik Piśmiennictwo

Badania na zwierzętach 

Nieplanowa synteza DNA hepatocyty szczura F344 (per os)
spermatocyty szczura F344 (per os)

– Butterworth i in. 1992

Wymiany chromatyd 
siostrzanych

komórki szpiku kostnego myszy C57BL/6 
(dootrzewnowa)

(+) Sharief i in. 1986

komórki szpiku kostnego myszy Swiss (dootrzewnowa) + Fahmy 1999

Aberracje 
chromosomowe

komórki szpiku kostnego myszy (per os)
komórki śledziony (per os)
spermatocyty (per os)

+ Fahmy 1999

komórki szpiku kostnego myszy i szczura (per os) – Rabello-Gay, Ahmed 
1980

komórki szpiku kostnego myszy (inhalacyjna) – Zhurkov i in. 1983

komórki szpiku kostnego myszy (dootrzewnowa) – Leonard i in. 1981; Sharief 
i in. 1986

Test mikrojądrowy komórki szpiku kostnego myszy NMRI (dootrzewnowa) – Leonard i in. 1981

komórki szpiku kostnego szczura SD (per os)
krew obwodowa szczura SD (dożylna)

–
–

Morita i in. 1997

komórki szpiku kostnego myszy CD-1 (per os)
jw. (dootrzewnowa)
jw. (dożylna) 
krew obwodowa myszy CD-1 (dootrzewnowa)
jw. (dożylna)

(+)
–
–
–
–

Morita i in. 1997

Dominujące mutacje 
letalne

mysz (dootrzewnowa) – Leonard i in. 1981

mysz (inhalacyjna) – Zhurkov i in. 1983

szczur F344 (per os) – Working i in. 1987

Badania z udziałem ludzi

Pęknięcia nici DNA (test 
kometowy) i disomia 
chromosomów płci 
w plemnikach

30 pracowników (mężczyzn) narażonych na akrylonitryl  
o stężeniu 0,8±0,25 mg/m3 przez 2,8 lat
grupa kontrolna – 30 mężczyzn

+ Xu i in. 2003

Aberracje chromosomowe 
w limfocytach krwi 
obwodowej

24 pracowników narażonych na akrylonitryl, w tym:
14 – osoby pracujące przy instalacji do polimeryzacji ciągłej 
(CP)
10 – konserwatorzy (MM)
(brak danych o stężeniach i czasie narażenia)
grupa kontrolna – 20 pracowników administracyjnych

+
(p < 0,01

w grupie MM)

Borba i in. 1996

61 pracowników narażonych na akrylonitryl o stężeniach 
0,05 ÷ 0,7 mg/m3 przez 3 miesiące, w tym: 
38 osób o stężeniach 0,05 ÷ 0,3 mg/m3 (grupa 1)
22 osoby o stężeniach 0,05 ÷ 0,7 mg/m3 (grupa 2)
kontrola – 49 osób

(+) Beskid i in. 2006

45 pracowników zakładów petrochemicznych narażonych 
na akrylonitryl o stężeniach 0,05 ÷ 0,3 mg/m3 przez  
3 miesiące
kontrola I – 23 osoby zamieszkałe na tym samym terenie
kontrola II – 33 osoby zamieszkałe w innym regionie

– Srám i in. 2004

18 pracowników narażonych na akrylonitryl przez średnio 
15,3 roku; do 1974 r. stężenie akrylonitrylu wynosiło 11 mg/m3 

(5 ppm), w latach 1975-1977 stężenie zmniejszono do  
3,3 mg/m3

kontrola – 18 osób

– Thiess, Fleig 1978

cd. tab. 7. 
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cd. tab. 7. 

Rodzaj testu Układ badawczy (droga podania) Wynik Piśmiennictwo

Delecje w 
mitochondrialnym DNA 
komórek jądrowych krwi

47 pracowników (średni czas narażenia 17,3 lat;  
średnie stężenie 0,24 mg/m3)
kontrola – 47 osób

+ Ding i in. 2003

Uszkodzenia DNA 
limfocytów (test 
kometowy)

60 pracowników produkcyjnych zakładów poliakrylowych 
(średni czas narażenia 13±1,2 lat)
kontrola – 60 osób

+
(p < 0,00001)

Etebari i in. 2014

Objaśnienia:
+      – wynik dodatni.
(+)   – wynik słabo dodatni.
–   – wynik ujemny.
bd.   – brak danych.

Działanie rakotwórcze

Działanie rakotwórcze na ludzi
Niektóre wczesne badania epidemiologiczne do-
tyczące akrylonitrylu wykazywały zwiększenie 
częstości nowotworów układu oddechowego, 
szczególnie raka płuc, oraz nowotworów złośli-
wych jelita i okrężnicy, jednak obecnie wyniki tych 
badań są uznawane za mało miarodajne ze wzglę-
du na niewielką liczbę przypadków, brak danych 
o poziomach narażenia, współistniejące narażenie 
na inne chemiczne kancerogeny i nieuwzględ-
nienie czynników zakłócających, w tym palenia 
tytoniu (RAC 2018). Dostępne dane epidemio-
logiczne obejmują kilka dużych badań przepro-
wadzonych na kohortach zawodowych z różnych 
państw oraz metaanalizy badań kohortowych. Nie 
potwierdzono związku przyczynowego pomię-
dzy narażeniem na akrylonitryl u pracowników  
a zwiększonym ryzykiem nowotworów. W niektó-
rych badaniach stwierdzono niewielkie zwiększe-
nie umieralności z powodu niektórych nowotwo-
rów, jednak nie był on statystycznie znamienny.

Badania kohortowe

Kohorta NCI
Badaniem kohortowym przeprowadzonym przez 
National Cancer Institute (NCI) objęto 25 460 
pracowników zatrudnionych od lat 50. XX wieku 
do 1983  r. w 8 zakładach produkujących i prze-
twarzających akrylonitryl z USA, obserwację  
zakończono w 1989 r. Przyjmując jako popula-
cję referencyjną populację generalną USA uzy-
skano standaryzowany wskaźnik umieralności  
w odniesieniu do zgonów z powodu nowotworów 

złośliwych SMR = 0,8  (95% CI: 0,7 ÷ 0,9),  
(p < 0,05), raka płuc SMR = 0,9 (95%  CI: 0,8 ÷ 1,1), 
raka pęcherza SMR = 0,8 (95% CI: 0,4 ÷ 1,8),  
raka OUN SMR = 0,7 (95% CI: 0,4 ÷ 1,3), raka  
prostaty SMR = 0,90 (95% CI: 0,6 ÷ 1,5). Po-
równując narażonych pracowników z grupą 
kontrolną pracowników nienarażonych na 
akrylonitryl, uzykano ryzyko względne zgonu 
z powodu nowotworów złośliwych RR = 0,80 
(0,7 ÷ 1,0). Biorąc pod uwagę skumulowane 
narażenie (na podstawie wyników pomiarów 
na stanowiskach pracy i opis procesów tech-
nologicznych), pracowników podzielono na  
5 kategorii: ≤ 0,13; > 0,13 ÷ 0,57; > 0,57 ÷ 1,5;  
> 1,5 ÷ 8 oraz > 8 ppm-lat (≤ 0,3 mg/m3-lat;  
> 0,3 ÷ 1,2  mg/m3-lat; > 1,2 ÷ 3,2 mg/m3-lat;  
> 3,2 ÷ 17,2 mg/m3-lat i > 17,2 mg/m3-lat); w ba-
daniu uwzględniono również stosowane środki 
ochrony indywidualnej i czynniki zakłócające (pa-
lenie tytoniu, narażenie na inne substancje rako-
twórcze w środowisku pracy). Nie obserwowano 
zależności dawka-odpowiedź dla częstości wystę-
powania żadnego z ww. nowotworów w zależno-
ści od poziomu skumulowanego stężenia (Blair  
i in. 1998; Stewart i in. 1998). Ta sama kohorta była 
badana przez Marsh i in. (2001), przy czym wyni-
ki odniesiono do regionalnych wskaźników umie-
ralności i również nie udowodniono zwiększenie 
umieralności z powodu nowotworów złośliwych.

Część kohorty (Blair i in. 1998), obejmująca  
1 774 pracowników dwóch zakładów Ameri-
can Cyanamide Co. zatrudnionych w latach 
1951-1973 i obserwowanych do 1983 r., była 
wcześniej badana przez Collinsa i  in. (1989). 
Populację referencyjną stanowiła grupa białych 
mężczyzn wybrana z populacji USA. W tym 
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badaniu dla zgonów z powodu nowotworów 
złośliwych uzyskano SMR = 1,01 (0,74 ÷ 1,35).

Inna część kohorty (Blair i in. 1998), obejmu-
jąca 518 pracowników zakładów chemicznych  
w Limie w stanie Ohio (USA), była badana przez 
Marsh i in. (1999). Przyjmując jako odniesie-
nie lokalne współczynniki umieralności w od-
niesieniu do zgonów z  powodu nowotworów 
złośliwych uzyskano SMR = 0,88 (0,52 ÷ 1,42),  
a w porównaniu do pracowników nienarażo-
nych RR = 0,87 (0,4 ÷ 1,7). W 2015 r. Marsh  
i Zimmerman przeprowadzili badanie follow-
-up tej subkohorty, przedłużając okres obserwa-
cji do 2011 r. Badanie objęło 789 pracowników 
narażonych. Stwierdzono brak statystycznie 
istotnego ryzyka zgonu z powodu nowotworów 
złośliwych (SMR = 0,84; 95% CI: 0,63 ÷ 1,10) 
oraz dla żadnego z badanych rodzajów nowo-
tworów, w tym: raka płuc (SMR = 0,73; 95% CI:  
0,41 ÷ 1,20), prostaty (SMR = 1,32; 95% CI:  
0,43 ÷ 3,09), pęcherza (SMR = 2,27; 95% CI:  
0,62 ÷ 5,80), nie odnotowano żadnego przypad-
ku raka mózgu (Marsh, Zimmerman 2015).

Kohorta DuPont
Dwa badania kohortowe przeprowadzono  
w zakładach włókienniczych DuPont w  Karoli-
nie Płd. (USA) wytwarzających włókno sztuczne 
orlon. W pierwszym z nich badaną kohortę sta-
nowiło 1 128 mężczyzn zatrudnionych powyżej  
6 miesięcy w latach 1950-1976, obserwację  
kohorty zakończono w 1976 r., a populację refe-
rencyjną stanowili wszyscy pracownicy zakła-
dów DuPont. Obserwowane nadwyżki zgonów 
nie były istotne statystycznie – liczba obserwo-
wanych zgonów ogółem wyniosła 89 wobec 77,4 
zgonów oczekiwanych (SMR = 1,13; 95% CI: 
0,68 ÷ 1,78), odnotowano 25 przypadków no-
wotworów złośliwych wobec 20,5 oczekiwanych  
i 8 przypadków raka płuca wobec 4,4 oczeki-
wanych (O’Berg 1980). Autor badania uznał, że 
okres obserwacji kohorty był jednak zbyt krótki  
i w następnym badaniu wydłużył go do 1983 r., ale 
ponownie nie obserwował statystycznie istotnych 
różnic z wyjątkiem zachorowań na raka prosta-
ty (liczba obserwowanych/liczba oczekiwanych: 
zgony ogółem 155/134,5; zgony z powodu nowo-
tworów złośliwych 36/31,6; zgony z powodu raka 
płuca 12/10,2; zachorowania na nowotwory zło-
śliwe 43/36,7; na raka płuca 10/7,2; na raka pro-
staty 6/1,5), (O’Berg i in. 1985).

W innym eksperymencie (Chen i in. 1987) ba-
dana kohorta obejmowała 1 083 osób zatrudnio- 
nych w  latach 1944-1970 w zakładach DuPont 
w Wirginii (USA), obserwację prowadzono 
do 1981 r. Ogółem w tym czasie obserwowano  
92 zgony wobec oczekiwanych 177,2 w popula-
cji generalnej USA i 124,0 w populacji zakładów 
DuPont. Także liczba obserwowanych zgonów 
z powodu nowotworów złośliwych była mniej-
sza od oczekiwanych (21 vs. odpowiednio 36,4  
i 30,0), (Chen i in. 1987). 

Wood i in. (1998) badali połączone kohor-
ty O’Berga i in. (1985) oraz Chena i in. (1987),  
dotatkowo włączając pracowników zatrudnio-
nych w szerszym przedziale lat niż poprzednio  
(1944-1991). Razem włączono do kohorty 2 559 
pracowników. Standaryzowany wskaźnik umie-
ralności ogółem wyniósł SMR = 0,69 (95% CI: 
0,62 ÷ 0,75) w przypadku porównania z populacją  
generalną USA oraz SMR = 0,91, gdy porównano 
do rejestru zakładowego DuPont. Biorąc pod uwagę 
zgony na wszystkie nowotwory złośliwe wskaźniki 
wyniosły odpowiednio: SMR = 0,78 (95% CI: 0,64 
÷ 0,93) w porównania do populacji generalnej USA 
oraz SMR = 0,86 (95% CI: 0,72÷ 1,02) w porówna-
niu do rejestru zakładowego DuPont. W przypadku 
raka płuca SMR = 0,76 (95% CI: 0,56 ÷ 1,02)  
w oparciu o ogólny wskaźnik umieralności popula-
cji USA i SMR = 0,89 (95% CI: 0,65 ÷ 1,81) w oparciu  
o wskaźniki umieralności w zakładach DuPont. 
Standaryzowany wskaźnik zapadalności opar-
ty na wskaźnikach zachorowalności specyficz-
nych dla DuPont wynosił SIR = 0,81 (95% CI:  
0,48 ÷ 1,28). W badaniu oceniono skumulowane 
narażenie pracowników, uwzględniające wyniki 
pomiarów stężeń akrylonitrylu na stanowiskach 
pracy – pracowników podzielono na cztery ka-
tegorie: < 10; 10 ÷ 50; 50 ÷ 100; ≥ 100 ppm-lat  
(< 22; 22 ÷ 110; 110 ÷ 220, ≥ 220 mg/m3-lat). 
Średni czas trwania narażenia dla pracowników 
wynosił 7,6 lat, a średnie skumulowane narażenie 
wynosi 57,6 ppm-lat (124 mg/m3-lat). Wszyst-
kie wartości SMR i SIR dla raka płuca były poni-
żej 1,00 i nie obserwowano zależności od czasu  
i wielkości narażenia. W  przypadku raka pę-
cherza SMR = 1,15 (95% CI: 0,31 ÷ 2,95), SIR =  
= 0,69 (95% CI: 0,19 ÷ 1,77). W przypadku raka 
OUN/mózgu SMR = 1,13 (95% CI: 0,41 ÷ 2,47),  
SIR = 1,11 (95% CI: 0,30 ÷ 2,85), a w przypadku 
raka gruczołu krokowego SMR = 1,29 (95% CI: 
0,64 ÷ 2,80), SIR = 1,58 (95% CI: 0,82 ÷ 2,76); 
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nie obserwowano zależności dawka-odpowiedź 
dla SMR, a  dla SIR zależność nie była istotna 
statystycznie.

Symons i in. (2008) prowadzili obserwa-
cję kohorty Wooda i in. (1998) do końca 2002 r. 
– 2 548 mężczyzn narażonych na akrylonitryl co 
najmniej 6 miesięcy w latach 1947-1991. Obliczo-
ne dla zgonów ogółem wskaźniki SMR wynosiły: 
SMR = 0,69 (0,64 ÷ 0,74) w stosunku do populacji 
generalnej USA oraz SMR = 0,92 (95% CI: 0,86 ÷ 
0,98) w porównaniu z zakładowym rejestrem zgo-
nów. Jeżeli wzięto pod uwagę tylko zgony z powo-
du nowotworów złośliwych (240 zgonów), SMR 
wynosiły odpowiednio: 0,73 (95% CI: 0,64 ÷ 0,82) 
i 0,92 (95% CI: 0,81 ÷ 1,04). Nie obserwowano 
istotnego zwiększenia SMR również w przypadku 
poszczególnych nowotworów, w tym raka płuc, 
pęcherza, prostaty i OUN (tab. 8.).

Kohorta holenderska

Swaen i in. (1992; 1998; 2004) śledzili kohortę  
2 842 pracowników zatrudnionych przez co naj-
mniej 6 miesięcy w 8 zakładach chemicznych  
w Holandii w latach 1956-1979. Autorzy aktu-
alizowali badania dwukrotnie w 1998 r. i 2004 r., 
grupę referencyjną stanowiła populacja general-
na Holandii. W przypadku zgonów ogółem SMR 
= 0,92 (95% CI: 0,84 ÷ 1,02); dla zgonów z po-
wodu nowotworów złośliwych SMR = 0,89 (95% 
CI: 0,75 ÷ 1,04). Nie obserwowano statystycznie 
istotnego wzrostu liczby zgonów z powodu na-
stępujących nowotworów: 

 – rak płuca – SMR = 1,10; 95%  CI: 0,81 ÷ 1,46,
 – rak prostaty – SMR = 0,83; 95% CI:  

0,22 ÷ 2,13,
 – rak pęcherza – SMR = 0,98; 95% CI:  

0,20 ÷ 2,86,
 – rak mózgu – SMR = 1,74; 95% CI:  

0,64 ÷ 3,78). 

Nie obserwowano związku dawka-odpowiedź  
w przypadku umieralności z powodu nowotworów 
złośliwych, szczególnie w przypadku raka płuca, 
prostaty lub mózgu (Swaen i in. 1992; 1998; 2004).

Kohorta brytyjska

Benn i Osborne (1998) objęli badaniami 2 763 
mężczyzn, którzy byli zatrudnieni przy poli-
meryzacji akrylonitrylu i produkcji włókien 
sztucznych w 6 zakładach w Wielkiej Brytanii 
przez co najmniej 1 rok w latach 1950-1978,  
kohortę obserwowano do 1991  r. i  uzyskane 

wyniki porównano z wskaźnikami umieralności  
w krajach europejskich. W  obserwowanej ko-
horcie opisano 409 zgonów z różnych przyczyn 
przy 486 oczekiwanych SMR = 0,84 (95% CI:  
0,77 ÷ 0,92), w tym 121 zgonów z powodu  
nowotworu złośliwego SMR = 0,88 (95% CI:  
0,73 ÷ 1,06), a wśród nich 53 z powodu raka płu-
ca SMR = 1,03 (95% CI: 0,77 ÷ 1,35).

Metaanalizy
Metaanaliza uwzględniająca 12 wczesnych ba-
dań epidemiologicznych przeprowadzonych  
w latach 1979-1992 (w tym opisanych powyżej 
badań O’Berga 1980; O’Berga i in. 1985; Chena 
i in. 1987; Collinsa i in. 1989; Swaena i in. 1992) 
wykazała, że standaryzowany wskaźnik umie-
ralności dla wszystkich nowotworów złośliwych 
wynosił SMR = 1,03 (95% CI 0,90 ÷ 1,17 na pod-
stawie 224 przypadków), a dla raka płuca SMR = 
1,07 (95% CI: 0,86 ÷ 1,32 na podstawie 85 przy-
padków), (Rothman 1994).

W metaanalizie Collinsa i Acquavellego (1998) 
zostało uwzględnionych 25 badań (Blair i in. 1998; 
Wood i in. 1998; Swaen i in. 1998; Benn, Osborne 
1998). Metaryzyko względne (mRR) dla raka płuca 
wyniosło mRR = 0,9 (95% CI: 0,9 ÷ 1,1), dla raka 
gruczołu krokowego mRR = 1,0 (95% CI: 0,7 ÷ 1,5), 
dla raka mózgu mRR = 1,1 (95% CI: 0,8 ÷ 1,5), dla 
raka pęcherza moczowego mRR = 1,4 (95% CI:  
0,9 ÷ 2,04). Autorzy podkreślają, że podwyższone 
ryzyko względne w przypadku raka pęcherza nie 
było zależne od poziomu narażenia i było ogra-
niczone do zakładów z potencjalną ekspozycją na 
aminy aromatyczne, a więc prawdopodobnie nie-
związane z narażeniem na akrylonitryl. 

Cole i in. (2008) zidentyfikowali 28 badań  
epidemiologicznych, w których oceniano umieral-
ność na nowotwory złośliwe wśród osób zawodowo 
narażonych na akrylonitryl, ale do analizy włączyli 
4 badania (Blair i in. 1998; Benn, Osborne 1998; 
Swaen i in. 2004; Symons i in. 2008), które obej-
mowały pracowników o dużym narażeniu i sta- 
nowiły najnowsze aktualizacje badań 4 opisanych 
powyżej kohort. Autorzy przeanalizowali zgony 
z  powodu nowotworów złośliwych ogółem oraz 
następujących rodzajów nowotworów: płuca, pę-
cherza, mózgu i ośrodkowego układu nerwowego 
oraz prostaty (tab. 8.). Wyniki tych 4 badań nie  
potwierdzają związku przyczynowo-skutkowego 
pomiędzy narażeniem na akrylonitryl i umieralno-
ścią na nowotwory złośliwe.
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Tabela 8.
Porównanie wartości SMR (95% CI) dla zgonów z powodu różnych nowotworów złośliwych (Blair i in. 1998; Benn, Osborne 1998; 
Cole i in. 2008; Marsh, Zimmerman 2015; RAC 2018; Symons i in. 2008; Swaen i in. 1998)

Kohorta
Nowotwory złośliwe płuc Nowotwory złośliwe 

pęcherza
Nowotwory złośliwe 

mózgu/OUN
Nowotwory złośliwe 

prostaty

SMR 95% CI SMR 95% CI SMR 95% CI SMR 95% CI

NCI 0,95 (0,80 ÷ 1,31) 0,80 (0,32 ÷ 1,66) 0,70 (0,39 ÷ 1,19) 0,90 (0,53 ÷ 1,43)

DuPont 0,92 (0,74 ÷ 1,14) 1,29 (0,76 ÷ 2,05) 0,74 (0,30 ÷ 1,54) 1,02 (0,68 ÷ 1,48)

Holandia 1,07 (0,83 ÷ 1,36) 1,09 (0,35÷2,52) 1,25 (0,46 ÷ 2,71) 0,92 (0,40 ÷ 1,81)

Wielka 
Brytania

1,03 (0,80 ÷ 1,31) 0,81 (0,44 ÷ 1,38) nb. nb. 0,81 (0,44 ÷ 1,37)

Ogółem jw. 0,98 (0,88÷1,09) 0,99 (0,71÷1,37) 0,80 (0,51÷1,19) 0,93 (0,72 ÷ 1,20)

Lima 0,73 (0,41 ÷ 1,20) 2,27 (0,62 ÷ 5,80) nw. nw. 1,32 (0,43 ÷ 3,09)

Objaśnienia:
SMR – standaryzowany wskaźnik umieralności.
nb. – nie badano.
nw. – nie występowały.

Działanie rakotwórcze na zwierzęta

Rakotwórcze działanie akrylonitrylu wykazano  
w badaniach na szczurach po narażeniu drogą 
inhalacyjną i po podaniu per os oraz na myszach 
po podaniu z wodą do picia. W opisanych poni-
żej badaniach na szczurach (bez względu na drogę 
podania) obserwowano przede wszystkim wystę-
powanie nowotworów OUN i gruczołu Zymbala, 
ale także nowotwory układu pokarmowego (jelito 
cienkie, przedżołądek, język, wątroba) i gruczołu 
sutkowego (Johannsen, Levinskas 2002a; 2002b; 
Beliles i in. 1980; Maltoni i in. 1977;1988; Quast  
i in. 1980a; 1980b; 2002). U myszy wystąpiły no-
wotwory przedżołądka i  gruczolaki gruczołu  
Harderiana (NTP 2001).

Badania inhalacyjne

Szczury
Szczury Sprague-Dawley obu płci (po 100 
zwierząt w grupie) narażano 6 h/dzień, 5  dni/
tydz. przez 2 lata na akrylonitryl o stężeniach: 
0 (kontrola); 44 lub 176 mg/m3 (0; 20 lub 80 
ppm), (Quast i in. 1980a). Do każdej z grup do-
łączono dodatkowe zwierzęta w celu przepro-
wadzenia sekcji po 6 miesiącach eksperymentu  
(po 7 szczurów w każdej grupie) i 12 miesiącach 
(po 13 szczurów w każdej grupie). Statystycznie 
istotne zwiększenie padnięć zwierząt (p < 0,05) 
odnotowano u samców i samic w grupie narażanej 

na akrylamid o stężeniu 177 mg/m3 w ciągu pierw-
szego roku doświadczenia. W grupach naraża-
nych na akrylamid o mniejszym stężeniu więk-
szą liczbę padnięć zwierząt odnotowano u samic  
w ciągu ostatnich 10 tygodni badania, ale było 
to w znacznym stopniu spowodowane wcześniej-
szym zabijaniem zwierząt z dużymi, łagodnymi 
guzami gruczołu sutkowego. Autorzy stwierdzili, 
że były to nowotwory pojawiające się spontanicz-
nie z dużą częstością u szczurów Sprague-Daw-
ley, ale w grupie narażanej powstawanie guzów 
obserwowano wcześniej i częściej niż w kontroli, 
a także były one większe. 

U zwierząt narażanych na akrylonitryl o stę-
żeniu 176 mg/m3 odnotowano istotne (p < 0,05) 
zwiększenie liczby przypadków ognisk glejo-
zy z proliferacją komórek glejowych i zmian  
okołonaczyniowych (ang. perivascular cuffing) 
w mózgu samców oraz istotne zwiększenie liczby 
przypadków gwiaździaka (nowotwór złośliwy 
OUN) u zwierząt obu płci. Suma zmian łagod-
nych i złośliwych w OUN była istotnie większa 
zarówno u samców, jak i  u samic narażanych 
na akrylonitryl o większym stężeniu, ponadto 
również w przypadku samic eksponowanych 
na 44 mg akrylonitrylu/m3 (Quast i in. 1980a).  
Powtórne badania z użyciem bardziej zaawan-
sowanych metod swoistego barwienia wyka-
zały, że były to złośliwe guzy mikroglejowe, 
podczas gdy większość spontanicznych guzów 
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mózgu to skąpodrzewiaki (oligodendrogliomy),  
(Kolenda-Roberts i in. 2013). Przy większym  
stężeniu akrylonitrylu odnotowano także istot-
ne (p < 0,05) zwiększenie liczby przypadków 
nowotworów złośliwych gruczołu Zymbala 
u  zwierząt obu płci, jelita cienkiego i języka  

u samców oraz gruczolakoraka gruczołu sutko-
wego u samic (Quast i in. 1980a). Szczegółowe 
wyniki tego badania zestawiono w tabeli 9.

Tabela 9
Wyniki badania rakotwórczego działania akrylonitrylu u szczurów Sprague-Dawley po narażeniu inhalacyjnym (Quast i in. 
1980a)

Płeć szczurów Sprague-Dawley
Stężenie akrylonitrylu, mg/m3

0 (kontrola) 44 176 

Ogniska glejozy w mózgu z proliferacją komórek glejowych

Samce 0 0 7*

Samice 0 4 4

Gwiaździak OUN

Samce 0 4 15*

Samice 0 4 17*

Zmiany przednowotworowe i nowotwory OUN ogółem

Samce 0 0 22*

Samice 0 8* 21*

Rak gruczołu Zymbala

Samce 2 4 11*

Samice 0 2 13*

Rak jelita cienkiego

Samce 2 2 13*

Samice 0 3 4

Gruczolakoraki gruczołu sutkowego

Samce 0 0 1

Samice 9 7 20*

Włókniakogruczolaki gruczołu sutkowego

Samce 4 4 6

Samice 79 95* 75

Brodawczak kolczystokomórkowy przedżołądka

Samce 1 2 6

Samice bd. bd. bd.

Brodawczak kolczystokomórkowy/rak języka

Samce 1 0 7*

Samice 0 0 1

Objaśnienie:
* – wzrost istotny statystycznie p < 0,05.

Maltoni i in. (1977) narażali inhalacyjnie 
szczury Sprague-Dawley obu płci (po 30 zwie-
rząt w grupie) na akrylonitryl o stężeniach:  
0 (kontrola); 11; 22; 44 lub 88 mg/m3 

(odpowiednio: 0; 5; 10; 20 lub 40 ppm), 4 h/dzień,  
5 dni/tydz. przez 12 miesięcy. Odsetek zwie-
rząt z nowotworami złośliwymi oraz z nowo-
tworami złośliwymi i łagodnymi, a także liczba 
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nowotworów złośliwych w przeliczeniu na 100 
zwierząt były istotnie większe (p < 0,05 lub  
p < 0,01) w grupach samców narażanych na 
akrylonitryl o stężeniach: 22; 44 lub 88 mg/m3. 
Wzrost opisanych parametrów nie był zależny 
od dawki. W przypadku samic istotnie większy 
odsetek zwierząt z nowotworami złośliwymi 
był jedynie w grupie narażanej na 11 mg/m3,  
a z nowotworami łagodnymi i złośliwymi o stę-
żeniach: 11; 22 lub 44 mg/m3. U  zwierząt obu 
płci przy dwóch największych stężeniach akry-
lonitrylu zdiagnozowano przypadki glejaka mó-
zgu, chociaż ich liczba nie była istotna statystycz-
nie. U samic obserwowano istotny statystycznie 
wzrost liczby przypadków nowotworów sutka  
i przedżołądka oraz raka skóry u samic.

Ten sam zespół badaczy (Maltoni i in. 1988) 
przeprowadził kolejne badanie, w  którym na-
rażano 54 samice szczura Sprague-Dawley oraz 
ich potomstwo (samce i samice) na akrylonitryl  
o stężeniu 132 mg/m3 (60 ppm). Zarówno sami-
ce, jak i część potomstwa (67 samców i 54 samice) 
narażano 4 h/dzień, 5 dni/tydz. przez 7 tygodni, 
a następnie 7  h/dzień, 5 dni/tydz. przez 97 ty-
godni (razem 104 tyg.). Druga część potomstwa 
(po 60 samców i samic) była narażana 4 h/dzień,  
5 dni/tydz. przez 7 tygodni, a następnie 7  h/
dzień, 5 dni/tydz. przez 8 tygodni (razem 15 tyg.). 
Kontrolę stanowiło 60 samic z pokolenia matek 
oraz 158 samców i 149 samic z potomstwa. Nie 
odnotowano istotnych zmian w przeżywalności 
narażanych zwierząt ani różnic odsetka zwierząt  
z nowotworami. W  grupie potomstwa naraża-
nego przez 104  tygodnie obserwowano istotnie 
zwiększoną częstość występowania następują-
cych nowotworów: glejaka mózgu u zwierząt 
obu płci (p < 0,01), raka gruczołu Zymbala  
(p < 0,01) i wątrobiaka u samców (p < 0,01) oraz 
pozawątrobowego naczyniakomięsaka (p < 0,01) 
i raka gruczołu sutkowego (p < 0,05) u samic.

Narażenie per os

Szczury
Quast i in. (1980b; 2002) podawali akrylonitryl 
w wodzie pitnej szczurom Sprague-Dawley (po 
48 zwierząt w grupie) przez dwa lata. Stężenia 
akrylonitrylu w wodzie wynosiły: 35; 100 lub   
300 ppm, co odpowiadało dawkom: 3,4; 8,5 lub 
21,3 mg/kg mc./dzień w przypadku samców oraz: 
4,4; 10,8 lub 25 mg/kg mc./dzień w przypadku 

samic. Grupę kontrolną stanowiło 80 samców 
i 80  samic. Odnotowano statystycznie istotny 
wzrost liczby przypadków następujących nowo-
tworów: OUN (w tym gwiaździaki), gruczołu 
Zymbala, przedżołądka, języka i jelita cienkie-
go u zwierząt obu płci oraz gruczołu sutkowego  
u samic. Obserwowany wzrost liczby przypad-
ków był zależny od dawki. Szczegółowe dane 
przedstawiono w tabeli 10.

Johannsen i Levinskas (2002a; 2002b) prze-
prowadzili trzy eksperymenty na szczurach  
Fisher  344 (eksperyment 1.) lub Sprague-
-Dawley (eksperymenty 2. i 3.), którym po-
dawano akrylonitryl per os wg następujących 
schematów:

 – podanie z wodą do picia przez 26 mie-
sięcy (samce) lub 24 miesiące (samice) 
o stężeniach: 0 (kontrola); 1; 3; 10; 30 lub 
100 ppm (co odpowiadało dawkom: 0; 
0,1; 0,3; 0,8, 2,5 lub 8,4 mg/kg mc./dzień 
u samców oraz: 0; 0,1; 0,4; 1,3; 3,7 lub 
10,9 u samic),

 – podanie z wodą do picia przez 22 miesiące 
(samce) lub 19 miesięcy (samice) o stęże-
niach: 0 (kontrola); 1 lub 100 ppm (co od-
powiadało dawkom: 0; 0,09 lub 8,0 mg/kg  
mc./dzień u samców oraz: 0; 0,15 lub 10,7 
u samic),

 – podanie zgłębnikiem przez 20 mie-
sięcy w dawkach: 0 (kontrola); 0,1 lub  
10,0 mg/kg mc./dzień (te same dawki  
w przypadku samców i samic).

Każda grupa składała się ze 100 zwierząt.  
Z założenia miały to być eksperymenty całoży-
ciowe, jednak skracano je ze względu na małą 
przeżywalność zwierząt. Obserwowano istotnie 
większą liczbę przypadków nowotworów OUN 
(gwiaździaki mózgu i rdzenia kręgowego), gru-
czolaków i raków gruczołu Zymbala, brodawcza-
ków i raków płaskonabłonkowych przedżołądka, 
a  w  przypadku podawania substancji zgłębni-
kiem także jelita cienkiego i sutka. Szczegółowe 
dane przedstawiono w tabeli 10.

Zwiększoną częstość występowania no-
wotworów (gwiaździak mózgu i nowotwo-
ry gruczołu Zymbala) obserwowano również  
w trzypokoleniowym badaniu wpływu akrylo-
nitrylu na rozrodczość. Nowotwory wystąpiły 
w drugim pokoleniu szczurów Sprague-Dawley, 
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którym podawano akrylonitryl z wodą do picia  
o stężeniu 500 ppm (Beliles i in. 1980).

Myszy
W badaniu NTP (2001) myszom B6C3F1 (po 
50 zwierząt w grupie) podawano zgłębnikiem: 
0; 2,5; 10 lub 20 mg akrylonitrylu/kg mc./dzień. 
Obserwowano istotnie większą liczbę przypad-
ków brodawczaka i raka kolczystokomórko-
wego przedżołądka oraz gruczolaka gruczołu 

Harderiana – wzrost występował zarówno u sam-
ców, jak i u samic, zwykle tylko przy dwóch naj-
większych dawkach, ale w przypadku gruczolaka 
gruczołu Harderiana u samców, istotny wzrost 
odnotowano już przy podawaniu akrylonitrylu  
w dawce 2,5 mg /kg mc./dzień. Szczegółowe dane 
przedstawiono w tabeli 10.
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Międzynarodowa Agencja Badań nad Rakiem 
(IARC) w 1979 r. zaliczyła akrylonitryl do czyn-
ników prawdopodobnie rakotwórczych dla ludzi 
(grupa 2A) uznając, że istnieją ograniczone do-
wody działania rakotwórczego związku na ludzi 
(rak płuca i jelita grubego), przy jednoczesnych 
wystarczających dowodach pochodzących z ba-
dań na zwierzętach. Jednak w 1999 r. po analizie 
wyników nowszych badań epidemiologicznych 
eksperci IARC uznali dowody działania rako-
twórczego akrylonitrylu na ludzi za niewystar-
czające (potwierdzając jednocześnie, że dowody 
działania rakotwórczego na zwierzęta doświad-
czalne są wystarczające) i zaklasyfikowali akrylo-
nitryl do grupy 2B (przypuszczalnie rakotwórczy 
dla ludzi), (IARC 1979; 1999).

W państwach Unii Europejskiej akrylonitryl 
ma ustaloną klasyfikację zharmonizowaną jako 
substancja rakotwórcza kategorii zagrożenia 1B 
(substancje, o których wiadomo lub co do któ-
rych istnieje domniemanie, że są rakotwórcze 
dla człowieka, przy czym klasyfikacja opiera się 
na badaniach przeprowadzonych na zwierzę-
tach) z przypisanym zwrotem wskazującym ro-
dzaj zagrożenia H350 „Może powodować raka” 
(Rozporządzenie UE nr 1272/2008 z późn. zm.). 
W  związku z tym akrylonitryl jest uznany za 
substancję o działaniu rakotwórczym w  środo-
wisku pracy (Dyrektywa 2004/37/WE z późn. 
zm.; Rozporządzenie MZ 2012).

Eksperci ACGIH zaliczyli akrylonitryl do 
grupy A3 (substancje o potwierdzonym dzia-
łaniu rakotwórczym na zwierzęta i nieznanym 
działaniu na ludzi), EPA do grupy B1 (NIOSH 
uznaje omawianą substancję za potencjalny kan-
cerogen zawodowy (Ca), a NTP – istnieje uza-
sadnione przewidywanie, że akrylonitryl może 
być rakotwórczy dla ludzi (R), (ACGIH 2016; 
2018a; 2018b). 

W Niemczech akrylonitryl jest zaliczony do 
kancerogenów grupy 2, czyli do substancji, któ-
re rozważane są jako rakotwórcze dla ludzi na 
podstawie wyników badań na zwierzętach (DFG 
2007).

Działanie na rozrodczość

Działanie na rozrodczość u ludzi
Jedyne dostępne badanie wskazuje na ujemny 
wpływ akrylonitrylu na jakość nasienia (Xu  
i in. 2003). Zbadano 30 mężczyzn w wieku  

25 ÷ 30 lat, zatrudnionych w narażeniu na akry-
lonitryl o stężeniach 0,8±0,25 mg/m3 przez  
2,8 lat (wszyscy byli zatrudnieni od rozpoczę-
cia produkcji w fabryce). Wszyscy badani męż-
czyźni nie palili papierosów i nie spożywali re-
gularnie alkoholu. Nie zdiagnozowano u nich 
przewlekłych chorób i nie byli wcześniej pod-
dawani chemio- i radioterapii. Grupę kontrolną 
stanowiło 30 mężczyzn z populacji generalnej 
dobranych pod względem wieku. Wykazano 
istotnie mniejszą gęstość nasienia niż w grupie 
kontrolnej (75 · 106/ml vs. 140 · 106/ml, p < 0,01) 
oraz istotnie mniejszą liczbę plemników w eja-
kulacie (205 · 106 vs. 280 · 106, p < 0,05). Nie od-
notowano istotnych różnic w objętości nasienia 
oraz ruchliwości, żywotności i budowie plem-
ników. W grupie badanej stwierdzono istotny  
(p < 0,01) wzrost częstości występowania 
uszkodzeń DNA plemników (test kometowy) 
oraz aneuploidię chromosomów płci.

Działanie na rozrodczość u zwierząt

Dwupokoleniowe badanie na szczurach  
Sprague-Dawley obu płci (po 25 zwierząt  
w grupie), w którym zwierzęta narażano inhala-
cyjnie na pary akrylonitrylu (ekspozycja całego 
ciała) o stężeniach: 0 (kontrola); 11; 33; 99 lub  
198 mg/m3 (0; 5; 15; 45 lub 90 ppm), 6 h/dzień 
przez 7 dni w tygodniu, przeprowadzono zgod-
nie z GLP. W przypadku pokolenia F0 naraże-
nie rozpoczęto 10 tyg. przed kojarzeniem zwie-
rząt i kontynuowano do zakończenia laktacji  
u samic – razem 18 tyg. Zwierzeta z pokolenia 
F1 również narażano przez 18 tyg., ale w przy-
padku samców narażanych na największe stęże-
nie ekspozycję przerwano po 3 tyg. ze względu 
na nadmierną toksyczność ogólnoustrojową,  
u samców narażanych na 99 mg akrylo- 
nitrylu/m3 stwierdzono wzrost masy wątroby. 
Obserwowano zmniejszenie ruchliwości plem-
ników u samców z obu pokoleń narażonych  
na dwa największe stężenia, a u samców F1 
odnotowano statystycznie istotne i zależne od 
poziomu narażenia zwiększenie odległości 
płciowo-odbytniczej, jednak nie obserwowa-
no wpływu narażenia na płodność zwiększo-
nej częstości martwych urodzeń ani porodów 
przedwczesnych. Badanie było wykonane zgod-
nie z GLP (Nemec i in. 2008).
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W  badaniach przeprowadzonych w ramach 
NTP (2001) na myszach B6C3F1 po podaniu do-
żołądkowym akrylonitrylu w warunkach naraże-
nia przewlekłego (2 lata) nie stwierdzono zależ-
nych od dawki zmian w narządach rozrodczych 
samców. U  samic myszy zwiększenie częstości 
zmian zanikowych i torbieli jajników odnoto-
wano już przy najmniejszej dawce wynoszącej  
2,5 mg/kg mc./dzień, podawanej przez 2 lata. 
Szczegółowe warunki badania opisano w roz-
dziale dotyczącym toksyczności przewlekłej.

Myszom CD-1 podawano akrylonitryl  
w dawkach: 0 (kontrola); 1 lub 10 mg/kg mc./dzień 
przez 60 dni. U narażanych zwierząt stwierdzono 

zmniejszenie liczby plemników w nasieniu w obu 
narażanych grupach (o 21 i 45%), zmiany degene-
racyjne kanalików nasiennych (u 40% zwierząt), 
zmiany aktywności enzymów w jądrach (zwięk-
szenie aktywności dehydrogenazy mleczanowej 
(LDH) o 12 i β-glukuronidazy o 37%), zmniej-
szenie aktywności dehydrogenazy sorbitolowej 
(SDH) o 22 i fosfatazy kwaśnej o 16%), (Tandon 
i in. 1988). 

TOKSYKOKINETYKA

Wchłanianie i rozmieszczenie

W warunkach narażenia zawodowego akrylo-
nitryl wchłania się do organizmu głównie drogą 
oddechową i przez skórę. Substancja wchłania 
się także z przewodu pokarmowego.

U 6 ochotników po 3 h narażenia na akryloni-
tryl o stężeniach 5 ÷ 10 mg/m3 retencja w płucach 
wynosiła średnio 52% (Jakubowski i in. 1987).  
W innym badaniu retencja akrylonitrylu w płu-
cach po 4 h narażenia na akrylonitryl o stężeniu 
20 mg/m3 wynosiła 46% dawki (Rogaczewska, 
Piotrowski 1968). 

Dostępne dane dotyczące szybkości wchła-
niania akrylonitrylu przez skórę pochodzą 
sprzed kilkudziesięciu lat i są rozbieżne. Szyb-
kość wchłaniania wynosiła 0,033 mg/cm2/30 min 
oraz 0,066  mg/cm2/60  min (Bakker i  in. 1991), 
ale we wcześniejszych badaniach wyznaczono ją 
na poziomie 10 razy większym, tj. 0,6 mg/cm2/h 
(Rogaczewska, Piotrowski 1968).

U szczurów Wistar po 1 ÷ 2 h od dożołądko-
wego lub dootrzewnowego podania akrylonitry-
lu znakowanego 14C w dawce 40 mg/kg mc., naj-
większe poziomy radioaktywności obserwowano 
w wątrobie (6 ÷ 7% podanej dawki) i w erytro-
cytach (ok. 5%), a także w nerkach (1 ÷ 2%)  
i w osoczu (1 ÷ 2%). Po 8 i 24 h największą ra-
dioaktywność mierzono w erytrocytach (ok. 
 4 ÷ 7% dawki), (Sapota 1982). W innym badaniu 

na szczurach, którym 14C-akrylonitryl podawa-
no dożołądkowo i dożylnie, najwyższe poziomy 
węgla 14C obserwowano nie tylko w erytrocy-
tach, lecz także w: skórze, błonie śluzowej żo-
łądka, wątrobie, płucach, nerkach, nadnerczach, 
jelitach, mięśniach (Sandberg i in. 1980). Według 
autorów duży poziom radioaktywności w ery-
trocytach i niektórych narządach (wątroba, ner-
ki) jest spowodowany wiązaniem akrylonitrylu  
z grupami – SH białek.

Ahmed i  in. (1982; 1983) podali dożołądko-
wo samcom szczurów Sprague-Dawley 46,5 mg 
akrylonitrylu znakowanego 14C/kg mc. Zwierzę-
ta monitorowano przez następne 10 dni. Począt-
kowo największą radioaktywność obserwowano 
w żołądku i w jelitach. Do 24 h od podania akry-
lonitrylu duże poziomy radioaktywności obser-
wowano również w: wątrobie, nerkach i płucach. 
W erytrocytach znaczny poziom radioaktywno-
ści odnotowano jeszcze po 10 dniach doświad-
czenia. Po 10 dniach w organizmie szczurów po-
zostawało jeszcze 25% podanej dawki. 

Jacob i Ahmed (2004) podawali akryloni-
tryl znakowany 14C dożylnie szczurom Fisher 
344 (11,5 mg/kg mc.) i myszom CD-1 (4,3 mg/
kg mc.). Poziom radioaktywności mierzono po:  
5 min, 8 h, 24 h i 48 h. Bez względu na czas  
pomiaru u szczurów największy poziom radio-
aktywności stwierdzano w: płucach, wątrobie, 
śledzionie, zawartości żołądkowo-jelitowej oraz 
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szpiku kostnym (w przypadku szpiku kostnego 
od 8 h). U  myszy po 5 min od podania odno-
towano zwiększony poziom radioaktywności  
w: płucach, wątrobie, śledzionie, zawartości żo-
łądkowo-jelitowej i szpiku kostnym; po 8 h wy-
raźnie zmniejszyła się radioaktywność śledziony, 
a po 24 h wysoką aktywność odnotowano jedy-
nie w zawartości żołądkowo-jelitowej. Po 48 h 
od podania oceniano poziom radioaktywności 
wynikający z obecności metabolitów związanych 
kowalencyjnie w poszczególnych narządach.  
U szczurów dużą zawartość stwierdzono w: śle-
dzionie, wątrobie, szpiku kostnym i płuchach 
(poziom radioaktywności spowodowany zwią-
zanymi kowalencyjnie metabolitami wynosił  
63 ÷ 77% poziomu radioaktywności tych narzą-
dów w tym samym czasie), u myszy stwierdzono 
znacznie mniejsze poziomy radioaktywności niż 
u szczurów, największe w śledzionie i wątrobie, 
w których odpowiednio 91 i 71% radioaktyw-
ności pochodziło od metaboliów związanych 
kowalencyjnie.

Metabolizm i wydalanie

Zarówno u ludzi, jak i u zwierząt doświad-
czalnych akrylonitryl jest metabolizowany 
dwukierunkowo.

W reakcji sprzęgania z glutationem (katalizo-
wanej S-transferazą glutationową) powstaje S-(2-
-cyjanoetylo)glutation, który następnie ulega 
dalszym przemianom m.in. do N-acetylo-S-(2-
-cyjanoetylo)cysteiny – głównego metabolitu 
stwierdzanego w moczu zwierząt doświadczal-
nych i ludzi (NTP 2001). U ochotników, których 
narażano drogą oddechową na akrylonitryl 
o stężeniach 5 ÷ 10 mg/m3 przez 8 h średnio 22% 
(13 ÷ 38%) dawki ulegało wydaleniu z moczem 
w postaci N-acetylo-S-(2-cyjanoetylo)cysteiny 
po 31 h od rozpoczęcia narażenia (Jakubowski  
i in. 1987).

Drugi kierunek metabolizmu akrylonitry-
lu polega na utlenianiu akrylonitrylu do cyja-
noepoksyetanu (tlenku 2-cyjanoetylenu, CEO) 
przez izoenzym CYP2E1 cytochromu P450. Dal-
szy metabolizm CEO również przebiega dwukie-
runkowo. CEO ulega sprzęganiu z glutationem (na 
węglu 2 lub 3), w wyniku którego powstaje m.in. 
N-acetylo-S-(1-cyjano-2-hydroksyetylo)cyste- 
ina, wydalana z moczem. Produkt pośred-
ni powstający w  wyniku sprzężenia na węglu  

3 może ulegać także przemianom do cyjanków. 
CEO może również przekształcać się w aldehyd 
cyjanooctowy ulegający redukcji do 2-cyjanoeta-
nolu lub utlenieniu do kwasu cyjanooctowego,  
z którego powstawać mogą kwas octowy i cyjan-
ki. Cyjanki przy udziale enzymu rodanazy ule-
gają przekształceniu w tiocyjaniany (Fennel i in. 
1991; Kedderis i in. 1993b; Kedderis i in. 1995; 
NTP 2001; Sapota, Jakubowski 1985).

Akrylonitryl ma działanie alkilujące. Lewal-
ter (1996) opisał tworzenie adduktów akryloni-
trylu z N-końcową waliną z globiny erytrocytów  
w wyniku czego powstaje N-(2-cyjanoetylo)wa-
lina (CEV), która jest biomarkerem narażenia na 
akrylonitryl.

Metabolity akrylonitrylu są wydalane przede 
wszystkim z moczem (Burka i in. 1994; Kedderis 
i in. 1993a; Sapota 1982; Young i in. 1977). 

U szczurów Wistar po dożołądkowym po-
daniu [14C]akrylonitrylu w pojedynczej dawce 
40 mg/kg mc. po 8 h od podania ok. 45% dawki 
uległo wydaleniu z moczem, a po 24 h ok. 90%. 
Z  powietrzem wydychanym uległo wydaleniu 
odpowiednio ok. 2 i 2,5%. Po podaniu dootrzew-
nowym wydaleniu z moczem uległo 57 ÷ 72% 
oraz 82 ÷ 92% dawki odpowiednio po 8 i 24 h, 
a z powietrzem wydychanym ok. 7% po 8 h  
(Sapota 1982).

Po 24 h od podania dożołądkowego szczurom 
46  mg akrylonitrylu/kg mc. 67% dawki zostało 
wydalone z moczem w postaci metabolitów,  
a 11% dawki – z wydychanym powietrzem jako 
CO2 (Burka i in. 1994). 

Po podaniu dożołądkowym szczurom i my-
szom 0,09 ÷ 29  mg akrylonitrylu/kg mc. po-
nad 77% dawki zostało wydalone w ciągu 72 h 
z moczem w postaci metabolitów (Kedderis i in. 
1993a). 

Young i in. (1977) po 72 h od podania 10 mg 
akrylonitrylu/kg mc. stwierdzili, że z powietrzem 
wydychanym uległo wydaleniu 4 ÷ 5% dawki.

Natomiast po podaniu dożylnym [14C]akry-
lonitrylu szczurom Fisher 344 (11,5 mg/kg mc.) 
i myszom CD-1 (4,3 mg/kg mc.) u obu gatun-
ków zwierząt obserwowano głównie wydalanie 
z kałem (szczury – 20,4% dawki; myszy 54,0% 
dawki). Z moczem uległo wydaleniu tylko 4,3% 
dawki u szczurów i 16% dawki u myszy, a z po-
wietrzem wydychanym jako CO2 odpowiednio 
2,3 i 3,6% dawki (Jacob, Ahmed 2004).
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Mechanizm rakotwórczego działania akryloni-
trylu nie jest jednoznacznie określony.

Substancja działa genotoksycznie w warun-
kach in vitro na komórkach ssaków. W testach na 
bakteriach działanie mutagenne obserwowano po 
aktywacji metabolicznej. Działanie genotoksycz-
ne akrylonitrylu może być spowodowane bezpo-
średnim działaniem genotoksycznym jednego z 
jego głównych metabolitów – cyjanoepoksyetanu 
(tlenku 2-cyjanoetylenu, CEO). Wyniki badań w 
warunkach in vivo nie dostarczyły jednoznacz-
nych dowodów mutagenności akrylonitrylu, ale 
uważa się, że powodem mógł być rozkład CEO, 
przez co nie dociera on do docelowych tkanek w 
warunkach in vivo (RAC 2018)

Akrylonitryl oraz jego metabolity – CEO  
i cyjanki – są zdolne do przekraczania bariery 
krew–mózg. Nowotwory mózgu obserwowa-
ne w doświadczeniach na szczurach mogą być 
spowodowane bezpośrednim genotoksycznym 

działaniem CEO, pośrednią genotoksycznością 
wskutek stresu oksydacyjnego lub mechani-
zmem niegenotoksycznym – utratą komunika-
cji międzykomórkowej na złączu szczelinowym 
(ang. loss of gap junction inetrcellular communi-
cations), (RAC 2018).

Najnowsze badania wskazują, że ważną rolę 
może odgrywać pośrednia genotoksyczność 
poprzez stres oksydacyjny. Oksydacyjne uszko-
dzenie DNA i reaktywne formy tlenu (ROS), 
powstałe po narażeniu na akrylonitryl, obserwo-
wano w kilku badaniach w warunkach in vitro 
i in vivo (Dang i in. 2017a; 2017b; Kirman i in. 
2005; Nakagawa i in. 2015; Pu i in. 2009; 2016; 
Williams i in. 2017). 

Akrylonitryl ma działanie alkilujące. Lewal-
ter (1996) opisał tworzenie adduktów akryloni-
trylu z N-końcową waliną z globiny erytrocytów,  
w wyniku czego powstaje N-(2-cyjanoetylo)wa-
lina (CEV).

MECHANIZM DZIAŁANIA TOKSYCZNEGO

DZIAŁANIE  ŁĄCZNE

ZALEŻNOŚĆ SKUTKU TOKSYCZNEGO OD WIELKOŚCI NARAŻENIA

W dostępnym piśmiennictwie i w bazach 
danych nie znaleziono informacji dotyczą-
cych łącznego działania akrylonitrylu z innymi 

substancjami istotnych z punktu widzenia nara-
żenia zawodowego.

Zależność skutków nienowotworowych narażenia 
zawodowego na akrylonitryl podano w tabeli 3.

U zwierząt doświadczalnych narażanych 
przewlekle na akrylonitryl drogą inhalacyjną 
wartość NOAEL dla działania ogólnoustrojo-
wego i drażniącego wynosi 33 mg/m3 (LOAEL  
44 mg/m3), a  wartość NOAEL dla działania 
neurotoksycznego 55 mg/m3. Skutki przewle-
kłego narażenia drogą pokarmową u zwierząt  
doświadczalnych zestawiono w tabeli 5.

W dokumentacji rejestracyjnej akryloni-
trylu wyznaczono następujące wartości DNEL 
(poziom pochodny niepowodujący zmian) 
w przypadku narażenia zawodowego (ECHA 
2018):

 – narażenie inhalacyjne, przewlekłe, dzia-
łanie drażniące na układ oddechowy 
DNEL = 1,8 mg/m3,

 – narażenie inhalacyjne, krótkoterminowe, 
działanie drażniące na układ oddechowy 
DNEL = 10 mg/m3,

 – narażenie dermalne, przewlekłe, działa-
nie neurotoksyczne DNEL = 1,4 mg/kg 
mc./dzień.

Wyniki badań epidemiologicznych nie do-
starczyły dotychczas wystarczających dowo-
dów działania rakotwórczego akrylonitrylu  
u ludzi, ale substancja ma udowodnione działa-
nie rakotwórcze na zwierzęta. Ilościową ocenę 
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rakotwórczości przeprowadzono i opublikowa-
no w 2013 r. (Pałaszewska-Tkacz i in. 2013). Po-
nieważ dane epidemiologiczne nie pozwalają na 
oszacowanie zależności dawka-odpowiedź, pod-
stawą były wyniki dwuletniego inhalacyjnego 

badania na szczurach (Quast i in. 1980a), u któ-
rych odnotowano wzrost częstości występowa-
nia nowotworów OUN (tab. 9.).

Tabela 11.
Normatywy higieniczne akrylonitrylu w środowisku pracy w poszczególnych państwach

Państwo
NDS,

mg/m3 (ppm)
NDSCh,

mg/m3 (ppm)
Uwagi

wchłanianie przez skórę czynnik rakotwórczy

Australia 4,3 (2) – – –

Austria 4,5 (2) 18 (8) Skin Carc. 1B

Belgia 4,4 (2) – Skin Ca

Czechy 2 6 – Carc. 1B

Dania 4 (2) 8 (4) Skin Ca (Carc. 1B)

Estonia 4,5 (2) 13 (6) – Carc. 1B

Finlandia 4,4 (2) 8,8 (4) Skin Ca (Carc. 1B)

Francja 4,5 (2) 32,5 (15) – Ca (Carc. 1B)

Grecja 4,5 (2) – – Carc. 1B

Hiszpania 4,4 (2) – Skin sens. Carc. 1B

Irlandia 4,5 (2) – – Carc. 1B

Islandia 4,5 (2) – Skin Ca

Izrael 4,3 (2) – –

Japonia 4,3 (2) – –

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

W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)  

Istniejące wartości NDS i DSB

Wartości normatywów higienicznych akryloni-
trylu ustalone w państwach europejskich oraz  
w niektórych innych krajach podano w tabeli 11. 
(ACGIH 2018a; 2018b; GESTIS Internation-
al Limit Values 2018; IFA 2017; Rozporządze-
nie… 2018; SUVA 2015). W większości państw 
wartość dopuszczalnego stężenia w środowisku 
pracy ustalono na poziomie 2 ppm, co w prze-
liczeniu wynosi 4  ÷  4,5 mg/m3. Mniejsze war-
tości obowiązują w Polsce (2 mg/m3), w Niem-
czech (AGS: 2,64 mg/m3 i 0,26 mg/m3) oraz na  

Łotwie (0,5 mg/m3). Również w NIOSH usta-
lono wartość normatywu na poziomie 1 ppm  
(2 mg/m3). Dopuszczalne wartości krótkoter-
minowe są bardziej zróżnicowane i  mieszczą 
się w zakresie od 4,3 mg/m3 na Węgrzech do  
32,5 mg/m3 (15 ppm) we Francji. W wielu pań-
stwach substancja jest oznakowana jako wchła-
niająca się przez skórę. W Niemczech, Hiszpanii 
i Szwajcarii także jako działająca uczulająco na 
skórę. W większości państw jest też uznana za 
kancerogen.
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Państwo
NDS,

mg/m3 (ppm)
NDSCh,

mg/m3 (ppm)
Uwagi

wchłanianie przez skórę czynnik rakotwórczy

Kanada: Ontario
 Quebec

4,3 (2)
4,3 (2) 22 (10) –

Litwa 4,5 (2) 13 (6) – Carc. 1B

Łotwa 0,5 – – Carc. 1B

Niemcy: DFG
 AGS

–
2,64 (1,2)a)

0,26 (0,12)b)

–
20,8 (9,6)

Skin, Sh
Skin, Sh

Carc. 2

Norwegia 4 (2) – –

Nowa Zelandia 4,3 (2) – –

Polska 2 10 Skóra Carc. 1B

Portugalia 4,5 (2) – – Carc. 1B

Rumunia 5 (2,3) 10 (4,6) – Carc. 1B

Słowacja 7 (3) – – Carc. 1B

Słowenia 7 28 – Carc. 1B

Szwajcaria 4,5 (2) – Skin, Sens. C2

Szwecja 4,5 (2) 13 (6) Skin Ca (Carc. 1B)

UE 
ECHA/
RAC/O-0000001412-86- 
-188/F/2018

1 (0,45) 4 (1,8) skin

Carc. 1B; 
BLV: 60 μg CEV/L krwi 

(we frakcji erytrocytów krwi 
obwodowej), 

(pobór próby co najmniej po 3 
miesiącach ekspozycji)

USA: ACGIH
 NIOSH
 OSHA

4,3 (2)
2,2 (1)
4,4 (2)

–
22 (10)c)

22 (10)c)

Skin
Skin
Skin

A3
Ca
Ca

Węgry – 4,3 – Ca (Carc. 1B)

Wielka Brytania 4,4 (2) Skin Ca (Carc. 1B)

Objaśnienia:
a) – ryzyko tolerowane.
b) – ryzyko akceptowane.
c) – wartość pułapowa.
Skin – substancja wchłaniająca się przez skórę.
Skóra – wchłanianie substancji przez skórę może być tak samo istotne, jak przy narażeniu drogą oddechową.
Sens. – działanie uczulające.
Sh – ryzyko działania uczulającego na skórę.
Ca – substancja rakotwórcza.
MAK-2, C2 – substancje, które są rozważane jako rakotwórcze dla ludzi, ponieważ dane z długoterminowych badań na zwierzętach, uzasadnione 
dowodami pochodzącymi z badań epidemiologicznych, wskazują na ich znaczny wpływ na ryzyko wystąpienia raka.
Carc. 1B – rakotwórczość, kategoria zagrożenia 1B (substancja potencjalnie rakotwórcza dla ludzi, przy czym klasyfikacja opiera się na badaniach prze-
prowadzonych na zwierzętach).
A3 – czynnik o potwierdzonym działaniu rakotwórczym na zwierzęta i nieznanym działaniu na ludzi: czynnik jest rakotwórczy dla zwierząt eksperymen-
talnych przy stosunkowo wysokich dawkach, przy drodze(gach) podania, jeżeli chodzi o umiejscowienie(a) i typ(y) histologiczny(e) wywoływanych 
nowotworów lub na drodze mechanizmu(ów), które mogą nie być związane z narażeniem pracownika; dostępne badania epidemiologiczne nie po-
twierdzają zwiększonego ryzyka wystąpienia raka u narażonych osób; dostępne dowody nie sugerują, że wystąpienie raka u ludzi jest prawdopodobne 
z wyjątkiem niestandardowych lub nieoczekiwanych dróg lub poziomów narażenia.
BLV – dopuszczalne stężenie w materiale biologicznym (ang. Biological Limit Value).

cd. tab. 11.
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W Polsce dla akrylonitrylu obowiązuje war-
tość NDS na poziomie 2 mg/m3 oraz wartość 
chwilowa NDSCh na poziomie 10 mg/m3, które 
zaproponowano w 1985 r. W uzasadnieniu tych 
wartości wzięto pod uwagę zarówno ryzyko no-
wotworu, jak i badania radzieckie, w których u 
pracowników narażanych na akrylonitryl o stę-
żeniach 0,7 ÷ 6 mg/m3 obserwowano objawy ze 
strony ośrodkowego układu nerwowego (bóle 
i zawroty głowy, nudności) oraz podrażnienie 
spojówek i błon śluzowych nosa. Ze względu na 
ww. objawy ustalono, że wartość dopuszczalnego 
stężenia powinna być ustalona nawet na pozio-
mie 0,5 mg/m3, a wartość 2 mg/m3 była kom-
promisem przyjętym ze względu na możliwości 
techniczne. Dostępne wówczas autorom doku-
mentacji szacowanie ryzyka nowotworowego 
wskazywało, że dodatkowe ryzyko nowotworu 
przy stężeniu 2 mg/m3 jest akceptowalne i wy-
nosi poniżej 0,5 . 10-4 (Sapota, Jakubowski 1985).

Unia Europejska nie ustaliła dotychczas do-
puszczalnych wartości wiążących akrylonitry-
lu. W 2018 r. Committee for Risk Assessment 
(RAC) opracował dokumentację i przyjął na-
stępujące wartości normatywów higienicznych 
w  środowisku pracy, które zostały uwzględnio-
ne w projekcie czwartej nowelizacji dyrektywy 
2004/37/WE: 

 – OEL (8 h średnia ważona) równa 1 mg/m3 

(0,45 ppm), 
 – wartość krótkoterminowa STEL (15 min) 

4 mg/m3 (1,8 ppm), 
 – dopuszczalne stężenie w materiale bio-

logicznym BLV wynoszące 60 µg N-(2-
-cyjanoetylo)waliny (CEV)/l we krwi 
pobranej po co najmniej 3  miesiącach 
narażenia. 

Zgodnie z klasyfikacją zharmonizowaną 
akrylonitryl jest substancją rakotwórczą kate-
gorii zagrożenia 1B (Carc. 1B). Ze względu na 
wchłanianie przez skórę akrylonitryl oznaczono 
notacją „Skin” (RAC 2018).

Za skutek krytyczny eksperci RAC przyjęli 
działanie rakotwórcze akrylonitrylu. Na pod-
stawie dostępnych dowodów działania rako-
twórczego uznano, że rakotwórcze działanie 
akrylonitrylu należy rozpatrywać jako działanie 
progowe. Do obliczeń wzięto pod uwagę wartość 

BMDL05 (dolna granica 95% przedziału uf-
ności dawki wyznaczającej Benchmark Dose) 
uzyskaną na podstawie połączonych danych  
z 6 eksperymentów na szczurach (Kirman 2017; 
Kirman i in. 2005). Biorąc pod uwagę nowo- 
twory mózgu wartość BMDL05 wynosiła  
21,3 mg/m3 (9,8 ppm) dla narażenia ciągłego 
przez całe życie, a po przeliczeniu na naraże-
nie zawodowe uzyskano BMDL05 60 mg/m3  
(27,6 ppm). Wartość OEL wyliczono, przyjmując 
następujące współczynniki:

 – różnice międzygatunkowe AF = 2,5,
 – róznice wewnątrzgatunkowe AF = 5,
 – współczynnik związany z przeliczeniem 

LOAEL na NOAEL AF = 5 (BMDL05 dla 
skutków działania innych niż rakotwór-
cze uznaje się za NOAEL, jednak w przy-
padku działania rakotwórczego 5-pro-
centowa odpowiedź jest istotna i eksperci 
RAC uznali, że należy ją traktować jako 
LOAEL).

Łączny współczynnik oszacowania AF wy-
nosi 62,5, a obliczona wartość OEL 1 mg/m3 
(0,45 ppm). Przy tym stężeniu w środowisku pra-
cy nie oczekuje się istotnej liczby dodatkowych 
przypadków nowotworów w narażonej populacji, 
ale eksperci RAC podkreślają, że możliwość no-
wotworów zawodowych nie może zostać całkowi-
cie wykluczona. Dlatego dodatkowo opracowali 
linową ekstrapolację ryzyka nowotworowego dla 
małych stężeń. Uwzględniono dane uzyskane  
w badaniu inhalacyjnym na szczurach (do ekstra-
polacji wzięto pod uwagę sumę łagodnych i złośli-
wych zmian nowotworowych w mózgu), (Quasta 
i in. 1980a) oraz łączne dane z 6 badań opisanych 
przez Kirmana i in. (2005). Oszacowana wartość 
dodatkowego ryzyka nowotworu mózgu przy na-
rażeniu przez całe życie na akrylonitryl o  stęże-
niu 1 mg/m3 (0,45 ppm) mieści się w przedziale  
4 . 10-4 ÷ 1,8 . 10-3, a dla stężenia 2,2 mg/m3

 (1 ppm) 
w przedziale 8,8 . 10-4 ÷ 4 . 10-3.

Dopuszczalne stężenie krótkoterminowe 
(STEL) zaproponowano na poziomie 4-krot-
nie większym niż wartość OEL, czyli 4 mg/m3  
(1,8 ppm), podkreślając, że wartość ta zabezpie-
czy pracowników przez działaniem drażniącym  
i neurotoksycznym substancji.

Ustalając wartość dopuszczalną w mate-
riale biologicznym (BLV) specyficznego dla 
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narażenia na akrylonitryl biomarkera, jakim 
jest N-(2-cyjanoetylo)walina (CEV) we krwi 
obwodowej (a  konkretnie we frakcji erytrocy-
tów), wzięto pod uwagę zależność stężenia tego 
metabolitu we krwi od stężenia akrylonitrylu  
w powietrzu opracowaną przez Lewaltera (1996), 
a następnie zmodyfikowaną i wykorzystaną do 

ustalenia wartości równoważników narażenia 
(EKA) przez ekspertów DFG (2010). Zależność 
tę przedstawiono w tabeli 12. (dla 3 mniejszych 
stężeń akrylonitrylu wartości stężeń CEV we 
krwi są danymi pochodzącymi z pomiarów, war-
tość dla stężenia 7 mg/m3 została obliczona przez 
ekstrapolację).

Tabela 12.
Wartości równoważników narażenia (EKA) ustalone dla akrylonitrylu jako substancji rakotwórczej (DFG 2016)

Stężenie akrylonitrylu w powietrzu, mg/m3 Stężenie N-(2-cyjanoetylo)waliny (CEV) w erytrocytach krwi 
obwodowej, μg/l krwi

0,3 16

0,5 35

1,0 60

7,0 420

CEV jest markerem długotrwałego narażenia 
na akrylonitryl, obecnie jest uważany za najlep-
szy marker narażenia zawodowego (Colenbie i in. 
2017). Uwzględniając, że okres półtrwania CEV 
odpowiada połowie długości życia erytrocytów 
(≈ 60 dni), pobieranie próbek należy wykonać 
dopiero po co najmniej 3 miesiącach narażenia. 
Na poziom CEV mogą mieć wpływ pozazawo-
dowe źródła narażenia na akrylonitryl, przede 
wszystkim palenie tytoniu. W przypadku osób 
nienarażonych zawodowo na akrylonitryl i nie-
palących tytoniu stężenie CEV we krwi wynosi 
< 10 pmol/g globiny (< 0,24 μg CEV/l), podczas 
gdy u  palaczy > 50 pmol/g globiny (> 1,2 μg 
CEV/l). Fennell i in. (2000) wykazali, że pale-
nie jednej paczki tytoniu powoduje zwiększenie  
stężenia CEV we krwi o około 170 femtomoli/
mg globiny (8,5 femtomola/mg globiny/papie-
rosa). Według Lewaltera i Neumanna (1998) 
palenie tytoniu zwiększa stężenie CEV we krwi 
o 4 μg CEV/l (0,8 ÷ 9,2 μg CEV/l).

Eksperci ACGIH uznają za skutki krytycz-
ne narażenia na akrylonitryl działanie na OUN 
oraz podrażnienie dolnych dróg oddechowych. 
Biorąc pod uwagę badania japońskie, w  któ-
rych u pracowników narażonych na akrylonitryl 
skutki (bóle głowy i nudności) były obserwowa-
ne przy stężeniach 11 ÷ 44 mg/m3 (5 ÷ 20 ppm), 
(Sakurai i Kusumoto 1972) w ACGIH ustalo-
no wartość TLV-TWA na poziomie 4,3 mg/m3  
(2 ppm) – wartość ta obowiązuje od 1982  r.  
i podczas ostatniej aktualizacji dokumentacji 

w 2015 r. nie została zmieniona. Na podstawie 
wyników badań epidemiologicznych oraz badań 
na zwierzętach substancję zaklasyfikowano do 
grupy A3 – czynnik o potwierdzonym działaniu 
rakotwórczym na zwierzęta i nieznanym działa-
niu na ludzi. Ze względu na wchłanianie akry-
lonitrylu przez skórę przypisano notację „skin”, 
natomiast uznano, że nie ma wystarczających  
danych do ustalenia dopuszczalnej wartości  
stężenia chwilowego (STEL) ani przypisania  
notacji wskazującej na działanie uczulające akry-
lonitrylu (ACGIH 2016).

Podstawy proponowanej wartości NDS i DSB

Ze względu na udowodnione działanie rako-
twórcze akrylonitrylu na zwierzęta (nowotwo-
ry OUN u szczurów narażanych inhalacyjnie) 
propozycję wartości NDS oparto na analizie da-
nych dotyczących rakotwórczego działania tej 
substancji, pomimo że badania epidemiologicz-
ne dotychczas nie dostarczyły przekonujących 
argumentów na popracie tezy, że narażenie na 
akrylonitryl w warunkach zawodowych zwięk-
sza ryzyko chorób nowotworowych.

Pałaszewska-Tkacz i in. (2013) opracowali 
ilościowe szacowanie ryzyka nowotworowego 
przy założeniu bezprogowego działania akrylo-
nitrylu. Do budowy modelu dawka-odpowiedź 
wykorzystane zostały wyniki badania inhala-
cyjnego na szczurach (Quast i in. 1980a), w któ-
rym obserwowano nowotwory OUN. Ponieważ 
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opracowane krzywe dawka-odpowiedź dla sam-
ców i samic różniły się nieznacznie, wyniki po-
łączono dla obu płci i opracowano jeden model. 
W celu przeliczenia stężenia akrylonitrylu w po-
wietrzu środowiska pracy na średnią dawkę dla 
okresu całego życia człowieka przyjęto następu-
jące standardowe założenia:

 – ilość wdychanego powietrza w ciągu zmia-
ny roboczej – 10 m3, 

 – ilość wdychanego powietrza w ciągu doby 
– 18 m3,

 – liczba dni pracy w roku – 240 dni, 
 – maksymalna liczba lat pracy w narażeniu 

– 40 lat, 
 – średni czas życia człowieka – 70 lat.

Uzyskaną zależność dawka-odpowiedź dla 
człowieka przedstawiono na rysunku 1. Zakła-
dając 40-letni okres pracy dodatkowe ryzyko 
nowotworu OUN na poziomach: 0,01; 0,001  
i 0,0001 występuje przy stężeniach akryloni-
trylu w powietrzu środowiska pracy wynoszą-
cych odpowiednio: 45,2; 4,52 i 0,45 mg/m3. Aby  
dodatkowe ryzyko nowotworu OUN mieściło  
się w przedziale 10-4 ÷ 10-3, wartość NDS należy 
ustalić pomiędzy 0,45 a 4,52 mg/m3. 

Rys. 1. Zależność pomiędzy stężeniem akrylonitrylu w powietrzu środowiska pracy a dodatkowym ryzykiem powstania nowotworu 
ośrodkowego układu nerwowego (OUN) przy 40-letnim okresie narażenia zawodowego (cyt. za: Pałaszewska-Tkacz 2013)

W tabeli 13. zamieszczono wartości dodatko-
wego ryzyka nowotworu OUN dla dwóch stężeń 
akrylonitrylu: 1 mg/m3 (wartość proponowana 
przez ekspertów RAC przy założeniu progowego 
działania akrylonitrylu) i 2 mg/m3 (obecnie obo-
wiązująca w Polsce wartość NDS). Wzięto pod 
uwagę zarówno modelowanie wykonane przez 
Pałaszewską-Tkacz i in. (2013), jaki i liniową 
ekstrapolację ryzyka wykonaną przez ekspertów 
RAC (2018). 

Górna granica oszacowanego przedziału ry-
zyka dla narażenia całożyciowego na akryloni-
tryl o stężeniu 1 mg/m wynosi 1,8 · 10-3 (RAC 
2018). Obliczona wartość ryzyka po ekstrapo-
lacji na warunki zawodowe wynosi 3,8 · 10-4  
(tab. 13.). 

Wartość ryzyka zawodowego akrylonitrylu 
wynikająca z przeliczenia maksymalnego ry-
zyka całożyciowego oszacowanego przez RAC,  
tj. 1,8 · 10-3 obliczono na podstawie standardo-
wych założeń:

 – 24 – jedna doba w godzinach,
 – 8 – liczba godzin pracy, 
 – ilość wdychanego powietrza w ciągu 

zmiany roboczej – 10 m3, 
 – maksymalna liczba lat pracy w narażeniu 

– 40 lat, 
 – średni czas życia człowieka – 70 lat.

Biorąc pod uwagę górną granicę ryzyka  
nowotworu mózgu (RAC 2018), tj. 1,8 · 10-3, 
dla całożyciowego narażenia na akrylonitryl  
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o stężeniu 1 mg/m3, obliczone dodatkowe ryzy-
ko nowotworu mózgu wynikające z narażenia  
zawodowego na akrylonitryl w takim samym  
stężeniu przez cały okres pracy zawodowej 
wynosi:

 – ryzyko zawodowe = ryzyko całożyciowe · 
10/18 · 240/365 · 40/70,

 – ryzyko zawodowe = 1,8 · 10-3 · 10/18 · 
240/365 · 40/70 = 3,8 · 10-4.

W przypadku narażenia zawodowego na 
akrylonitryl o stężeniu 2 mg/m3 dodatkowe  
ryzyko nowotworu będzie 2-krotnie większe  
i wyniesie 7,6 · 10-4.

Tabela 13.
Dodatkowe ryzyko nowotworu ośrodkowego układu nerwowego (OUN) w zależości od stężenia akrylonitrylu w środowisku 
pracy

Stężenie, mg/m3

Dodatkowe ryzyko nowotworu OUN

wg Pałaszewska-Tkacz (2013) ekstrapolacja danych RAC na środowisko pracy 
(2018) 

1 2,2 · 10-4 3,8 · 10-4

2 4,4 · 10-4 7,6 · 10-4

Gdy uwzględni się model zaproponowany 
przez Pałaszewką-Tkacz i in. (2013), przy stężeniu  
1 mg/m3 ryzyko zawodowe wynosi 2,2 · 10-4,  
tj. u dwóch osób na 10 000 narażonych wystąpi 
dodatkowy nowotwór mózgu, a przy ekstrapola-
cji narażenia całożyciowego opisanego w doku-
mentacji RAC (2018) narażenie zawodowe wy-
nosi 3,8 · 10-4. 

W terminach populacyjnych oznacza to moż-
liwość wystąpienia 2 ÷ 7 dodatkowych przypad-
ków nowotworów OUN na 10 tys. osób zatrud-
nionych w narażeniu na akrylonitryl o stężeniu  
1 mg/m3 przez cały okres aktywności zawodo-
wej. W przypadku stężenia 2 mg/m3 według mo-
delu zaproponowanego przez Pałaszewską-Tkacz 
i in. (2013), dodatkowe ryzyko wynosi 4,4 . 10-4,  
a więc mieści się w zakresie 10-4 ÷ 10-3, jednak je-
żeli uwzględnimy ekstrapolację wg RAC (2018), 
ryzyko wyniesie 7,6 · 10-4. Dodatkowo biorąc pod 
uwagę dane o skutkach narażenia zawodowego 
ludzi (tab. 3.), które występowały przy stosunko-
wo małych stężeniach (np. niewielkie, ale istotne 
statystycznie – p < 0,05) zmiany w testach neu-
robehawioralnych obserwowane w badaniach 
Rongzhu i in. (2005), wzrost częstości występo-
wania objawów subiektywnych w badaniach Che-
na i in. (2000) i Muto i in. (1992), zaproponowa-
no przyjęcie wartości NDS wynoszącej 1 mg/m3. 
Dodatkowym argumentem jest to, że przekrocze-
nia proponowanej wartości w zakładach pracy  

w Polsce stwierdzono tylko na jednym stanowi-
sku pracy i dotyczyły one zaledwie kilku osób.

Biorąc pod uwagę doniesienia o działaniu 
drażniącym i neurotoksycznym akrylonitry-
lu, aby ograniczyć możliwość wystąpienia stę-
żeń pikowych, proponujemy przyjęcie wartości 
NDSCh na poziomie 3 · NDS, tj. 3 mg/m3.

Ze względu na udowodnioną liniową zależ-
ność stężenia N-(2-cyjanoetylo)waliny (CEV) 
we krwi (we frakcji erytrocytów krwi obwodo-
wej) od stężenia akrylonitrylu w powietrzu śro-
dowiska pracy w zakresie proponowanej warto-
ści NDS proponujemy przyjęcie wartości DSB 
wynoszącej 60 μg CEV/l we krwi pobranej po co 
najmniej 3 miesiącach narażenia. W przypad-
ku osób nienarażonych zawodowo na akryloni-
tryl i niepalących tytoniu stężenie CEV we krwi 
wynosi < 0,24 μg CEV/l, podczas gdy u palaczy 
średnio ok. 4 μg CEV/l (0,8 ÷ 9,2 μg CEV/l).

Ze względu na działanie rakotwórcze, draż-
niące i uczulające oraz wchłanianie akrylonitrylu 
przez skórę substancja powinna być onakowana:

 – Carc. 1B – rakotwórczość, kategoria  
zagrożenia 1B,

 – A – substancja uczulająca,
 – I – substancja drażniąca,
 – Skóra – wchłanianie substancji przez 

skórę może być tak samo istotne, jak przy 
narażeniu drogą oddechową.
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Zakres badania wstępnego 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi 
na: układ nerwowy, skórę, błony śluzowe gór-
nych dróg oddechowych i oczu, układ oddecho-
wy, układ krążenia. 
Badania pomocnicze: spirometria spoczynkowa, 
badania czynności wątroby (bilirubina w surowi-
cy krwi, AST, ALT, GGTP), stężenie kreatyniny 
we krwi, EKG.

Zakres badania okresowego 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi 
na: układ nerwowy, skórę, błony śluzowe gór-
nych dróg oddechowych i oczu, układ oddecho-
wy, układ krążenia, a w zależności od wskazań 
konsultacja: neurologiczna, psychologiczna  
i dermatologiczna. 
Badania pomocnicze: spirometria spoczynkowa, 
badania czynności wątroby (bilirubina w surowi-
cy krwi, AST, ALT, GGTP), stężenie kreatyniny 
we krwi, EKG.
Częstotliwość badań okresowych: co roku lub co 
2 lata.

U w a g a 
Lekarz przeprowadzający badania profilak-
tyczne może poszerzyć jego zakres o dodatko-
we specjalistyczne badania lekarskie oraz ba-
dania pomocnicze, a także wyznaczyć krótszy 
termin następnego badania, jeżeli stwierdzi, że 
jest to niezbędne do prawidłowej oceny stanu 
zdrowia pracownika lub osoby przyjmowanej 
do pracy.

Zakres ostatniego badania okresowego przed 
zakończeniem aktywności zawodowej 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi 
na: układ nerwowy, skórę, błony śluzowe górnych 
dróg oddechowych i oczu, układ oddechowy, 
układ krążenia, a w zależności od wskazań kon-
sultacja: neurologiczna, psychologiczna i derma- 
tologiczna. 
Badania pomocnicze: spirometria spoczynkowa, 
badania czynności wątroby (bilirubina w surowi-
cy krwi, AST, ALT, GGTP), stężenie kreatyniny 
we krwi, EKG.

Narządy (układy) krytyczne

Narzadami krytycznymi w narażeniu na akry-
lonitryl są ośrodkowy układ nerwowy i układ 
oddechowy.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Przeciwwskazaniami lekarskimi do zatrudnienia 
w narażeniu na akrylonitryl są:

 – choroby ośrodkowego i obwodowego 
(polineuropatie) układu nerwowego, 

 – przewlekłe stany zapalne błon śluzowych 
górnych dróg oddechowych i oczu,

 – schorzenia alergiczne skóry. 

U w a g a
Wymienione przeciwwskazania dotyczą kandy-
datów do pracy.
O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrud-
nienia powinien decydować lekarz sprawujący 
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opiekę profilaktyczną, biorąc pod uwagę wiel-
kość i okres trwania narażenia zawodowego oraz 
ocenę stopnia zaawansowania i dynamikę zmian 
chorobowych.
W badaniu okresowym wskazane oznaczenie 
wskaźnika narażenia: stężenia N-(2-cyjanoetylo)- 
waliny (CEV) we krwi. 

W narażeniu na akrylonitryl nie wolno za-
trudniać kobiet w ciąży lub karmiących piersią  
i pracowników młodocianych, ponieważ związek 
jest sklasyfikowany jako substancja rakotwórcza  
kategorii zagrożenia 1B (Carc. 1B).         


