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1
 Opracowano na podstawie wyników IV etapu programu wieloletniego „Poprawa bezpieczeństwa i warunków 

pracy”, finansowanego w latach 2017-2019 w zakresie badań naukowych i prac rozwojowych przez 

Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyższego/Narodowe Centrum Badań i Rozwoju. Koordynator programu: 

Centralny Instytut Ochrony Pracy – Państwowy Instytut Badawczy. 
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STRESZCZENIE 
Chloroeten (chlorek winylu, VCM) w normalnych warunkach ciśnienia i temperatury występuje w 

postaci gazowej. Chloroeten łatwo skrapla się pod ciśnieniem i w tej postaci w temperaturze 40-70oC 
polimeryzuje tworząc w wyniku reakcji egzotermicznej polichlorek winylu (PVC). Jest związkiem 
wielkotonażowym. Jego roczna światowa produkcja przekracza 40 mln t/rok. Około 98% całej produkcji 
chloroetenu jest wykorzystywana do wytwarzania polichlorku winylu (PVC) i kopolimerów. Pozostałą 
część produkcji chloroetenu wykorzystuje się do syntezy 1,1,1-trichloroetanu (metylochloroformu). 

Narażenie na chloroeten występuje podczas syntezy i polimeryzacji oraz podczas plastyfikacji 
i przetwórstwa polimerów i kopolimerów. Przetwórstwo chloroetenu ma miejsce w wielu branżach, w 
tym przemysłu tworzyw sztucznych, obuwniczego, gumowego i farmaceutycznego.  

W Polsce zawodowo narażonych na chloroeten w 2015 r. było 1301 osób (na podstawie informacji 
przesłanych do Centralnego Rejestru Danych o Narażeniu na Substancje Chemiczne, ich Mieszaniny, 
Czynniki lub Procesy Technologiczne o Działaniu Rakotwórczym lub Mutagennym, prowadzonego przez 
Instytut Medycyny Pracy im. prof. J. Nofera w Łodzi). Przekroczenia wartości NDS chloroetenu (5 mg/m3) 
oraz NDSCh (30 mg/m3), na podstawie danych GIS, dotyczyły przedsiębiorstw opisanych dwoma numerami 
PKD: 33.12.Z – naprawa i konserwacja maszyn i 2016Z – produkcja tworzyw sztucznych w formach 
podstawowych. W 2016 r. nie zanotowano przekroczeń wartości NDS chloroetenu na stanowiskach pracy 
w zakładach objętych nadzorem PIS (GIS 2016). Na uwagę zasługuje fakt, że odnotowano przekroczenia 
wartości NDSCh, która w Polsce została ustalona na znacznie większym poziomie niż w większości 
państw. W latach 2012 ÷ 2016 zgłoszono tylko jeden przypadek choroby zawodowej spowodowanej 
narażeniem na chloroeten do Centralnego Rejestru Chorób Zawodowych prowadzonego przez Instytut 
Medycyny Pracy im. prof. J. Nofera w Łodzi. Było to alergiczne zapalenie skóry, przy czym jako zakład 
pracy w którym powstała choroba wymieniono „działalność szpitalną”. 

Narażenie ludzi na chloroeten może nastąpić inhalacyjnie, z wodą do picia oraz żywnością. Główną 
drogą narażenia zawodowego jest narażenie inhalacyjne. Wchłanianie chloroetenu przez drogi oddechowe 
jest bardzo szybkie. Po przerwaniu narażenia, poziom chloroetenu we krwi gwałtownie spada. 
Deponowanie chloroetenu w organizmie jest ograniczone wskutek jego szybkiego metabolizmu i 
wydalania. Najwięcej wchłoniętego chloroetenu gromadzi się w wątrobie, gdzie zachodzi jego 
biotransformacja. Produkty pośrednie metabolizmu chloroetenu, tlenek chloroetylenu i aldehyd 
chlorooctowy są najbardziej reaktywnymi metabolitami tego związku. Proces ich detoksykacji zachodzi 
w wątrobie i polega na ich sprzęganiu z glutationem. W wyniku dalszych przemian metabolitów 
pośrednich z glutationem powstają metabolity wydalane głównie z moczem. W małych stężeniach jest to 
główna droga wydalania. Wraz ze wzrostem stężenia ekspozycyjnego rośnie ilość chloroetenu wydalana 
przez płuca w postaci niezmienionej. 

Chloroeten wykazuje bardzo małą toksyczność ostrą. U ludzi w wyniku ostrego narażenia 
inhalacyjnego obserwowano głównie zaburzenia neurologiczne i psychiatryczne. Narażenie ochotników 
na stężenia kilkudziesięciu tysięcy mg/m3 przez 5 min. wywoływało jedynie skutek narkotyczny 
(oszołomienie, zaburzenia widzenia, utrata przytomności), przy czym jednorazowe narażenie nie 
pozostawiało trwałych następstw w stanie zdrowia. U zwierząt w narażeniu ostrym na stężenia rzędu 
kilkudziesięciu-kilkuset tysięcy mg/m3 obserwowano również działanie depresyjne na ośrodkowy układ 
nerwowy. Badaniami histopatologicznymi ujawniono uszkodzenia wątroby, płuc, nerek, serca oraz 
zaburzenia krzepliwości krwi.  

U pracowników przewlekle narażonych na duże stężenia chloroetenu stwierdzono objawy 
chorobowe zwane zespołem lub chorobą chlorku winylu, na którą składają się m.in. objawy zespołu 
Raynauda (ból, drętwienie i mrowienie w kończynach górnych i dolnych, uczucie zimna w kończynach), 
zmiany twardzinopodobne skóry (pseudosklerodermia), akroosteoliza, alergiczne zapalenie skóry, 
polineuropatie obwodowe, zaburzenia neurologiczne, jak również skutki hepatotoksyczne. W badaniach 
na zwierzętach doświadczalnych w warunkach przewlekłej ekspozycji inhalacyjnej najlepiej 
udokumentowane jest działanie hepatotoksyczne związku, które zostało stwierdzone już w stosunkowo 
małym stężeniu (26 mg/m3/10 ppm). Istnieją dowody działania chloroetenu na układ naczyniowy i układ 
oddechowy. Działanie związku na kości, nerki, śledzionę, krew i skórę zwierząt jest słabiej 
udokumentowane.  

Chloroeten posiada właściwości mutagenne/genotoksyczne, co stwierdzono zarówno w testach in 
vitro, bez jak i z aktywacją metaboliczną frakcją S9, oraz w testach in vivo. W testach in vitro wobec 
badanych szczepów bakterii aktywność chloroetenu była znacznie silniejsza z udziałem egzogennego 
układu metabolizującego. W badaniach epidemiologicznych u pracowników narażonych na chloroeten 
wykazano zwiększoną częstość aberracji chromosomowych, wymian chromatyd 
siostrzanych, występowania mikrojąder i uszkodzenia DNA w limfocytach krwi obwodowej. Największą 
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częstość skutków genotoksycznych obserwowano wśród operatorów reaktorów polimeryzacyjnych 
ulegających okresowemu narażeniu na bardzo duże stężenia chloroetenu. 

Chloroeten został sklasyfikowany jako kancerogen przez Międzynarodową Agencję Badań nad 
Rakiem, IARC (grupa 1) i Unię Europejską (kategoria 1A). Uznano, że istnieją wystarczające dowody 
działania rakotwórczego chloroetenu u ludzi oraz wystarczające dowody działania rakotwórczego u 
zwierząt doświadczalnych. Działanie rakotwórcze chloroetenu ma podłoże genotoksyczne i wynika z 
powstawania reaktywnych metabolitów, głównie tlenku chloroetylenu i aldehydu chlorooctowego, które 
reagując z DNA działają mutagennie na komórki somatyczne, głównie komórki śródbłonka i w ten sposób 
odgrywają znaczącą rolę w etiologii naczyniakomięsaka – nowotworu złośliwego pochodzenia 
śródbłonkowego oraz innych nowotworów zarówno niezłośliwych, jak i złośliwych.  

W badaniach epidemiologicznych wykazano istotny związek przyczynowo-skutkowy między 
narażeniem na chloroeten a zapadalnością na nowotwory wątroby: naczyniakomięsaka – ASL 
(angiosarcoma of the liver) i raka wątrobowokomórkowego – HCC (hepatocellular carcinoma). Badania 
epidemiologiczne wykazały korelację między liczbą zgonów z powodu nowotworów wątroby a czasem 
trwania i wielkością narażenia oraz długością okresu latencji, który w przypadku ASL wynosi od 10 do > 
30 lat. Działanie rakotwórcze chloroetenu na: płuca, mózg, układ limfatyczny i krwionośny, skórę i układ 
pokarmowy (nowotwory inne niż nowotwory wątroby) jest słabiej udokumentowane i niejednoznaczne.  

Rakotwórczość chloroetenu została potwierdzona w badaniach na zwierzętach, u których oprócz 
ASL i naczyniakomięsaków innych narządów stwierdzono: nerczaki niedojrzałe, nerwiaki niedojrzałe 
mózgu, gruczolaki i gruczolakoraki płuc, raki gruczołu Zymbala, sutka, skóry oraz szereg innych rzadszych 
postaci nowotworów o różnym umiejscowieniu. Indukcja naczyniakomięsaka (ASL) w badaniach na 
zwierzętach zależała od czasu trwania i wielkości narażenia na chloroeten. W badaniach na szczurach 
stwierdzono prostoliniową zależność skutku nowotworowego od wielkości narażenia w zakresie stężeń 
26 ÷ 650 mg/m3 / 10 ÷ 250 ppm. 

Istnieją doniesienia o działaniu związku na funkcje rozrodcze kobiet i mężczyn oraz wadach 
wrodzonych ich potomstwa. Istniejące dane są obarczone błędami metodycznymi i nie stanowią 
jednoznacznych dowodów na działanie teratogenne i wpływ chloroetenu na rozrodczość u osób 
zawodowo narażonych na ten związek. W badanich na zwierzętach chloroeten wpływał na funkcje 
rozrodcze i rozwój prenatalny szczurów przy dużych  stężeniach (NOAEL = 2860 mg/m3 / 1100 ppm).  

Dostępne dane wskazują, że narządem docelowym działania toksycznego chloroetenu w 
narażeniu przewlekłym jest wątroba, a skutkiem krytycznym rozwój nowotworów wątroby. W badaniach 
epidemiologicznych najlepiej udokumentowany jest wpływ zawodowego skumulowanego narażenia 
(CED, cumulative exposure dose) na rozwój naczyniakomięsaka  wątroby (ASL). Komitet Naukowy SCOEL 
w oparciu o dostępną ilościową ocenę ryzyka ASL opartą na wynikach badań epidemiologicznych i badań 
na zwierzętach przeprowadzoną przy użyciu modeli PBPK oszacował ryzyko wystąpienia ASL na 
poziomie 3 · 10-4 w wyniku 40-letniego narażenia zawodowego na chloroeten w stężeniu 2,6 mg/m3/1 
ppm. Uwzględniając powyższe wyliczenia, jak i akceptowany poziom ryzyka zawodowego dla czynników 
rakotwórczych zawarty w granicach od 10-4 do 10-3, zaproponowano wartość NDS chloroetenu na 
poziomie 2,6 mg/m3/1 ppm. Oznacza to możliwość przyrostu liczby przypadków wystąpienia 3 
nowotworów wątroby (ASL) na 10000 osób. Nie ma podstaw merytorycznych do ustalenia wartości 
najwyższego dopuszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh) i dopuszczalnego stężenia w materiale 
biologicznym (DSB). Proponuje się oznakować związek jako „Carc. 1A” - substancja rakotwórcza kategorii 
1A. 

Proponowana wartość jest zgodna z wartością przyjętą przez ACGIH i w Kanadzie oraz 
proponowaną przez SCOEL wartością wiążącą dla tego związku, jak również wartością wiążącą 
umieszczoną dyrektywie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2017/2398 z dnia 12 grudnia 2017 r. 
zmieniającą dyrektywę 2004/37/WE w sprawie ochrony pracowników przed zagrożeniem dotyczącym 
narażenia na działanie czynników rakotwórczych lub mutagenów podczas pracy. 
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CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI 
Ogólna charakterystyka substancji 
 
Wzór sumaryczny:   C2H3Cl 

Wzór strukturalny:    CH2=CHCl 
Masa cząsteczkowa:   62,50 
Numer w rejestrze CAS*:  75-01-4 
Nazwa chemiczna wg CAS:   chloroethylene 
Nazwa wg IUPAC:  chloroethene 
Numer w rejestrze RTECS:  KU9625000  
Numer w rejestrze WE**:  200-831-0 
Numer indeksowy:   602-023-00-7 
Numer w rejestrze UN:   1086 (stabilizowany)  
Synonimy polskie: chlorek winylu, monomer chlorku winylu, VCM, 

chloroetylen, monochloroetylen 
Synonimy angielskie:  vinyl chloride, vinyl chloride monomer, chloroethylene, 

chloroethene, VCM, VC  
 

Zharmonizowaną klasyfikację oraz oznakowanie substancji stwarzających 
zagrożenie zgodnie z tabelą 3.1. załącznika VI do rozporządzenia Parlamentu 
Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008 z dnia 16 grudnia 2008 r. w sprawie 
klasyfikacji, oznakowania i pakowania substancji i mieszanin, zmieniającego i 
uchylającego dyrektywy 67/548/EWG i 1999/45/WE oraz zmieniającego 
rozporządzenie (WE) nr 1907/2006 (Dz.Urz. WE L 353 z dnia 31 grudnia 2008 r., 1–
1355 ze zm.) przedstawiono w tabeli 1 i na rysunku 1.  
 
Tabela 1.  
Zharmonizowana klasyfikacja oraz oznakowanie chloroetenu (rozporządzenie Parlamentu 
Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2002) 

Klasyfikacja Oznakowanie 
Specyficzne 

stężenia graniczne 
i współczynniki 

„M” 

Uwagi 
klasa 

zagrożenia i 
kody 

kategorii 

kody zwrotów 
wskazujących 

rodzaj zagrożenia 

piktogram, kody 
haseł 

ostrzegawczych 

kody zwrotów 
wskazujących 

rodzaj zagrożenia 

Press. Gas 
Flam. Gas 1 
Carc. 1A 

 
H220 
H350 

 
GHS02 
GHS08 
Dgr 

 
H220 
H350 

-  
Note D 
Note U 

Objaśnienia:  
- Press. Gas – Gaz pod ciśnieniem 
- H220 Skrajnie łatwopalny gaz 
- Flam. Gas 1 – Gazy łatwopalne, kategoria zagrożenia 1 
- Carc. 1A - Rakotwórczość, kategoria zagrożenia 1A 
- H350 - Może powodować raka. 
- Note D: dotyczy substancji ulęgających spontanicznie polimeryzacji lub rozkładowi, które są 

wprowadzane do obrotu w postaci stabilizowanej. Jest to forma, w której substancja pojawia się w 
wykazie. W przypadku, gdy substancje takie wprowadzane są do obrotu w postaci niestabilizowanej, 
osoba wprowadzająca substancje do substancję do obrotu umieszcza na oznakowaniu, po nazwie 
substancji, wyraz „niestabilizowany”. 

- Nota U: Przy wprowadzaniu na rynek, gazy muszą zostać zaklasyfikowane jako "gazy pod ciśnieniem", w 
jednej z grup gazów sprężonych, gazów skroplonych, schłodzonych gazów skroplonych lub gazów 
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rozpuszczonych. Grupa zależy od stanu fizycznego, w jakim gaz występuje, a w związku z tym musi być  
określana z osobna dla każdego z przypadków. 

        
   GHS02     GHS08        
 
Rys. 1. Kod hasła ostrzegawczego „Dgr” - „niebezpieczeństwo”. Piktogramy określone w 

rozporządzeniu WE nr 1272/2008 (CLP) mają czarny symbol na białym tle z czerwonym 
obramowaniem, na tyle szerokim, aby było wyraźnie widoczne 

 
 
Właściwości fizykochemiczne (ICSC 2000; ACGIH 2001; ATSDR 2006; AEGL 2012, 

IARC 2012) 
Postać:  gaz 
Barwa:  bezbarwny 
Zapach:  słodkawy 
Próg wyczuwalności zapachu:   w powietrzu:  7800 mg/m3 / 3000 ppm 
Temperatura topnienia:  -153,8C 
Temperatura wrzenia:  -13,4C 
Prężność gazu:   337 kPa w temp. 20C;  
  355 kPa w temp. 25C  
Gęstość:  8 g/l (15C) 
Gęstość względna:   0,9 (woda=1) 
Temperatura zapłonu:  -78C 
Temperatura samozapłonu:  472C 
Granice stężeń wybuchowych,% obj. w powietrzu:  3,6 ÷ 33 
Rozpuszczalność:  słaba - w wodzie (1100 ÷ 2763 mg/l); dobra - w 

większości rozpuszczalników organicznych 
Współczynnik podziału n-oktanol/woda (log): 0,6 
Współczynniki przeliczeniowe (w temp. 20 oC, ciśn. 101,3 kPa):1 ppm ≈ 2,60 mg/m3 2 
         1 mg/m3 ≈ 0,38 ppm 

 
Chloroeten należy do rodziny halogenowych pochodnych etylenowych. W 

normalnych warunkach ciśnienia i temperatury chloroeten jest gazem 2,5-razy cięższym 
od powietrza, bezbarwnym, o słabym, słodkawym zapachu, skrajnie łatwopalnym. 
Łatwo skrapla się pod ciśnieniem. Z powietrzem tworzy mieszaniny łatwopalne 
i wybuchowe. Pod wpływem wysokich temperatur rozkłada się z wytworzeniem 
toksycznych i żrących dymów, w tym chlorowodoru i fosgenu. Przechowywany jest w 
postaci cieczy w pojemnikach pod ciśnieniem. Kontakt z ciekłym chloroetenem 
powoduje odmrożenia. Zbiorniki narażone na działanie ognia lub wysokiej temperatury 
mogą eksplodować. Substancja łatwo polimeryzuje w wyniku ogrzewania, pod 
wpływem powietrza, światła, w kontakcie z silnymi utleniaczami i metalami (np. 
miedzią i aluminium), powodując zagrożenie pożarowe/wybuchowe. Działa niszcząco 
na żelazo i stal w obecności wilgoci. Substancja może stanowić zagrożenie dla 
środowiska. Ponieważ próg wyczuwalności zapachu wielokrotnie przekracza wartość 

                                                 
2
 W całym tekście stężenia chloroetenu podawane przez autorów w ppm przeliczono na mg/m

3
, przyjmując, że 1 

ppm odpowiada 2,60 mg/m
3
. 
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NDS, zapach substancji nie stanowi adekwatnego ostrzeżenia dla pracowników o 
panującym zagrożeniu (ICSC 2000).  
 
 
Produkcja, zastosowanie, narażenie zawodowe 
 
Produkcja 

Chloroeten nie występuje naturalnie w przyrodzie, otrzymywany jest wyłącznie 
syntetycznie. W przemyśle stosuje się trzy zasadnicze metody syntezy chloroetenu:  

1. chlorowodorowanie acetylenu; 
2. tzw. zbilansowane chlorowanie mieszaniny etylenu i acetylenu;  
3. zbilansowane chlorowanie i oksychlorowanie etylenu (Żłobińska 2006). 

Światowa produkcja chloroetenu szacowana jest na 40 mln/t/rok. Według 
istniejących prognoz, globalna produkcja chloroetenu do 2020 r. będzie wzrastała o 
2,7% rocznie (Franco 2010). W 2007 r. w krajach UE i w Norwegii wyprodukowano 7,2 
mln t chloroetenu w 30 ÷ 40 fabrykach zlokalizowanych w 13 państwach członkowskich 
(Belgia, Republika Czeska, Niemcy, Hiszpania, Francja, Włochy, Węgry, Holandia, Polska, 
Rumunia, Słowacja, Szwecja i Wielka Brytania). W sumie, w UE znajduje się około 500 
zakładów produkujących lub polimeryzujących chloroeten. Brak zamienników dla 
chloroetenu (KE 2016). 

W Polsce do 1982 r. chloroeten produkowano wyłącznie metodą pierwszą. Po 
uruchomieniu „Kompleksu PCW” w Zakładach ANWIL S.A. we Włocławku spółka z 
Grupy ORLEN (dawniej Zakłady Azotowe), chloroeten wytwarza się w tych zakładach 
metodą trzecią do 300 tys. t rocznie i przerabia się go w całości na polichlorek winylu 
(Żłobińska 2006). W styczniu 2017 r. przedsiębiorstwo ANWIL wyprodukowało 6-
milionową tonę chloroetenu.  
 
Zastosowanie (AEGL 2012) 

Chloroeten jest stosowany głównie do produkcji polichlorku winylu (PVC) i 
kopolimerów winylowych, które z kolei są stosowane do produkcji tworzyw sztucznych, 
które dalej są wykorzystywane do produkcji: materiałów budowlanych i 
konstrukcyjnych, profili okiennych i drzwiowych, rur, wykładzin podłogowych, tapet, 
sidingu, zadaszeń, izolacji przewodów i kabli, materiałów opakowaniowych, urządzeń 
elektrycznych, medycznych, sztucznej skóry, taśm transporterowych, folii, artykułów 
gospodarstwa domowego, zabawek, części samochodowych i wielu innych.  
Ok. 10000 t chloroetenu rocznie wykorzystuje się do produkcji 1,1,1-trichloroetanu i 
innych chlorowanych rozpuszczalników. 
 
Narażenie zawodowe 

Szybki rozwój przemysłu tworzyw sztucznych w ostatnich dziesięcioleciach 
spowodował potencjalne zwiększenie zagrożeń zdrowotnych wynikających z narażenia 
na chloroeten, głównie podczas syntezy i polimeryzacji oraz podczas plastyfikacji 
i przetwórstwa polimerów i kopolimerów (najczęściej w warunkach wysokiej 
temperatury), m.in. w przemyśle tworzyw sztucznych, obuwniczym, gumiarskim, 
farmaceutycznym, samochodowym, wyrobów tekstylnych i innych branżach (np. 
metalowym) (Gromiec, Dobecki 1989). 

Na największe stężenia są narażeni pracownicy zatrudnieni przy ręcznym 
usuwaniu zanieczyszczeń z reaktorów (autoklawów) polimeryzacyjnych. Obecnie 
zmniejsza się ryzyko narażenia m.in. przez wprowadzanie programów komputerowych 
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sterowania procesem polimeryzacji. W Zakładach Chemicznych w Oświęcimiu 
wprowadzono zmiany w procesie produkcji polichlorku winylu. Usprawniono 
sterowanie procesem produkcji PVC metodą emulsyjną. Spowodowało to zmniejszenie 
emisji toksycznego i wybuchowego chloroetenu. Również usprawniono proces blokowej 
polimeryzacji chloroetenu, stosując kaskadowy układ odgazowania z 
międzystopniowym podgrzewaniem lateksu z parą wodną, co pozwoliło też zmniejszyć 
emisję zanieczyszczeń niespolimeryzowanego chloroetenu do około 90% (Jakubiak 
2006).  

Zagrożenia zdrowotne występują nadal podczas awarii związanych przede 
wszystkim z operacjami ładowania materiałów do reaktorów polimeryzacyjnych, 
przeciekami z przeeksploatowanych urządzeń produkcyjnych, podczas 
demonomeryzacji oraz z bezciśnieniowych otwartych zbiorników pośrednich (Obłój-
Muzaj i in. 1996). Zagrożenie może również dotyczyć pracowników zatrudnionych w 
salonach samochodowych. Źródłem obecności chloroetenu w powietrzu są części 
wyposażenia wykonane z PVC (tapicerka, tablica rozdzielcza, wykładzina podłogowa) 
(ATSDR 2006).  

Szacuje się, że w UE około 15000 pracowników zakładów chlorku winylu i PVC 
zatrudnionych głównie przy syntezie i polimeryzacji oraz plastyfikacji i przetwórstwie 
polimerów narażonych jest na wysokie poziomy ekspozycji. Ekspozycja poza tymi 
sektorami jest ograniczona i dotyczy około 5000 pracowników zatrudnionych min. przy 
produkcji wyrobów z kauczuku i tworzyw sztucznych oraz w transporcie wodnym i w 
sektorze badawczo-rozwojowym (KE 2016). 

Informacje o liczbie zakładów pracy, które zgłosiły prace w kontakcie z 
chloroetenem oraz osób zawodowo narażonych na chloroeten w Polsce w latach 2005 ÷ 
2015 na podstawie informacji przesłanych do Centralnego Rejestru Danych o Narażeniu 
na Substancje Chemiczne, ich Mieszaniny, Czynniki lub Procesy Technologiczne o 
Działaniu Rakotwórczym lub Mutagennym, prowadzonego przez Instytut Medycyny 
Pracy im. prof. J. Nofera w Łodzi (CRD 2017), zestawiono w tabeli 2. 

 
Tabela 2.  
Narażenie zawodowe na chloroeten w Polsce w latach 2005 ÷ 2015 na podstawie danych z 
Centralnego Rejestru Danych o Narażeniu na Substancje, Mieszaniny, Czynniki lub Procesy 
Technologiczne o Działaniu Rakotwórczym lub Mutagennym (CRD 2017) 

Rok 
Liczba 

województw 
Liczba 

zakładów 
Liczba 

mężczyzn 
Liczba kobiet 

razem 
Liczba kobiet 

< 45 lat 
Liczba osób 

razem 
2005 12 77 1291 330 bd 1621 
2006 13 80 1489 431 bd 1920 
2007 14 99 1602 421 bd 2023 
2008 14 88 1937 509 bd 2446 
2009 14 81 1650 618 bd 2268 
2010 15 73 1193 319 bd 1512 
2011 15 67 1386 318 bd 1704 
2012 14 62 943 287 166 1230 
2013 14 63 1153 374 244 1527 
2014 15 64 1234 427 272 1661 
2015 14 63 953 348 208 1301 

Objaśnienia: 
bd – brak danych 

 
Dane dotyczące liczby narażonych osób powyżej obecnie obowiązującej wartości 

NDS chloroetenu, tj. 5 mg/m3, jak również powyżej proponowanej wartości NDS (2,6 
mg/m3) w 2015 i 2016 r. zgodnie z danymi Centralnego Rejestru Danych o Narażeniu na 
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Substancje Chemiczne, ich Mieszaniny, Czynniki lub Procesy Technologiczne o Działaniu 
Rakotwórczym lub Mutagennym przedstawiono w tabeli 3. 

 
Tabela 3. 
Liczba osób narażonych na chloroeten powyżej obowiązującej i proponowanej wartości NDS w 
Polsce w latach 2015 i 2016 zgodnie z danymi CRD (2017) 

Rok > 5 mg/m3 > 2,6 mg/m3 
2016 23 osoby 23 + 44 = 67 osób 
2015 26 osób 26 + 37 = 63 osoby 

 
Dane o narażeniu na chloroeten uzyskane z ogólnopolskiej bazy danych 

prowadzonej przez Wojewódzką Stację Sanitarno-Epidemiologiczną w Bydgoszczy oraz od 
Głównego Inspektoratu Sanitarnego (GIS) w 2015 i 2016 zestawiono w tabeli 4. 

 
Tabela 4.  
Zestawienie zbiorcze danych dotyczących liczby pracowników zatrudnionych w Polsce w rożnych 
warunkach narażenia na chloroeten w 2015 i 2016 r. zgodnie z danymi GIS (2016) 

PKD 

2015 r. 2016 r. 

Liczba pracowników zatrudnionych 
w warunkach 

Liczba pracowników zatrudnionych 
w warunkach 

> 0,1 NDS 
–0,5 NDS 

> 0,5 
NDS – 
NDS 

> 
NDS 

> NDSCh 
> 0,1 

NDS –0,5 
NDS 

> 0,5 
NDS –
NDS 

> 
NDS 

> 
NDSCh 

13 – produkcja wyrobów 
tekstylnych 

- - - - 2 - - - 

29 – produkcja pojazdów 
samochodowych, przyczep i 

naczep, z wyłączeniem 
motocykli 

- - - - 2 - - - 

25 – produkcja metalowych 
wyrobów gotowych, z 
wyłączeniem maszyn i 

urządzeń 

1 - - - 8 - - - 

22 - produkcja wyrobów z 
gumy / tworzyw sztucznych 

2 - -  
25 / 
10 

- - - 

33.12.Z – naprawa i 
konserwacja maszyn 

43 15 8 20 30 - 8 16 

2016Z – produkcja tworzyw 
sztucznych w formach 

podstawowych 
99 15 15 15 78 16 38 15 

14.12.Z – produkcja odzieży 
roboczej 

- - -  2 - - - 

20.59.Z – produkcja 
pozostałych wyrobów 

chemicznych, gdzieindziej nie 
sklasyfikowana 

- - - - 3 - - - 

13.30.Z – wykończanie 
wyrobów włókienniczych 

2 - - - 2 - - - 

Ogółem: 147 30 23 35 162 16 46 31 

Objaśnienia: 
PKD - Polska Klasyfikacja Działalności Zakładu Pracy 

 
Przekroczenia wartości NDS chloroetenu (5 mg/m3) oraz NDSCh (30 mg/m3) 

dotyczyły przedsiębiorstw opisanych dwoma numerami PKD: 33.12.Z – naprawa i 
konserwacja maszyn i 2016Z – produkcja tworzyw sztucznych w formach 
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podstawowych (GIS 2016). Na uwagę zasługuje fakt, że odnotowano przekroczenia 
wartości NDSCh, która w Polsce została ustalona na znacznie większym poziomie niż w 
większości państw (patrz tabela 15). 

W latach 2012 ÷ 2016 zgłoszono tylko jeden przypadek choroby zawodowej 
spowodowanej narażeniem na chloroeten do Centralnego Rejestru Chorób Zawodowych 
prowadzonego przez Instytut Medycyny Pracy im. prof. J. Nofera w Łodzi. Było to 
alergiczne zapalenie skóry, przy czym jako zakład pracy w którym powstała choroba 
wymieniono „działalność szpitalną” (Dane CRChZ 2017). 

 
Narażenie pozazawodowe 

Do najważniejszych pozazawodowych źródeł narażenia należy emisja chloroetenu 
z zakładów produkcyjnych i przetwórczych chlorek winylu/PVC, a także emisja ze 
ścieków i odpadów przemysłowych w wyniku degradacji rozpuszczalników 
chloroetylenowych (trichloroetylenu, tetrachloroetylenu) (Kielhorn i in. 2000; ATSDR 
2006). 

Oszacowano, że w Niemczech, gdzie według danych z 1987 r. produkuje się około 
1,5 mln t chloroetenu rocznie, 330 t jest uwalniane do atmosfery, z czego 9% pochodzi z 
produkcji monomeru, a 91% z produkcji PVC. Ze ściekami do środowiska przedostaje się 
25 ÷ 30 t rocznie, z czego 7% podczas syntezy monomeru, a 93% w trakcie produkcji 
PVC. Chloroeten nie kumuluje się w wodzie, w wyniku gwałtownego parowania 
przedostaje się do atmosfery. Rozkład abiotyczny w atmosferze w wyniku reakcji 
fotochemiczno-oksydacyjnych uważany jest za główną drogę degradacji chloroetenu, 
z okresem półtrwania 2,2 ÷ 2,7 dnia (BUA 1992). 

Na podstawie danych o wielkości emisji ze znanych źródeł emisji chloroetenu, 
oceniono, że poziom tego związku w Europie Zachodniej wynosi 0,0001 ÷ 
0,0005 mg/m3, a średnie stężenie chloroetenu wokół dobrze kontrolowanych źródeł 
emisji oceniono na 0,01 mg/m3 w promieniu 1 km i na 0,001 ÷ 0,01 mg/m3 w promieniu 
1 ÷ 5 km (WHO 1999). Podwyższony poziom chloroetenu w powietrzu (0,005 ÷ 0,008 
mg/m3) stwierdzono także w pobliżu miejsc składowania odpadów przemysłowych, 
zawierających chloroeten (ATSDR 2006). Badania przeprowadzone w USA ujawniły 
obecność chloroetenu w wodzie pitnej i powierzchniowej w stanie New York 
(odpowiednio 50 mg/m3 i 10 mg/m3). Źródłem obecności chloroetenu w wodzie lub 
w powietrzu wokół wysypisk może być m.in. rozkład tetrachloroetanu i trichloroetanu 
(chloroeten jest produktem pośrednim rozkładu tych związków). Według danych EPA 
0,9% populacji USA jest narażone na chloroeten zawarty w wodzie pitnej w stężeniu  
1,0 mg/m3, a 0,3% populacji na chloroeten w stężeniu  5 mg/m3 (ATSDR 2006; BUA 
1992). Dodatkowym źródłem zanieczyszczenia wody może być jej przepływ przez 
system rur z PVC. Największe odnotowane stężenie chloroetenu w wodzie pitnej w 
Niemczech wynosiło 1,7 mg/m3. W jednym z badań w USA stwierdzono, że zawartość 
chloroetenu w wodzie przepływającej przez nowo zainstalowane rury z PVC była 
większa (1,4 mg/m3) niż w wodzie przepływającej przez 9-letnie rury (0,03 ÷ 0,06 
mg/m3) (ATSDR 2006).  

W przeszłości potencjalnym źródłem narażenia pozazawodowego było 
zanieczyszczenie żywności monomerem migrującym z opakowań z PVC. Badania 
przeprowadzone w latach 70-tych wykazały obecność chloroetenu w alkoholu, occie i 
oleju przechowywanych w opakowaniach z PVC. Obecnie w wyniku rygorystycznego 
zaostrzenia wymagań dotyczących dopuszczalnych stężeń chloroetenu w polimerze, 
problem ten został zażegnany (Błędzki, Nowaczek 1995; ATSDR 2006). 
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Chloroeten występuje w dymie papierosowym (1,3 ÷ 16,0 ng/papieros). Nałogowi 
palacze podczas palenia pobierają dodatkowo 0,0005 mg chloroetenu w ciągu dnia 
(WHO 1999). 
 
DZIAŁANIE TOKSYCZNE NA LUDZI 
Obserwacje kliniczne. Toksyczność ostra 

 
W narażeniu ostrym poniżej 2600 mg/m3 chloroeten nie wywiera wyraźnie 

odczuwalnego działania. Narażenie na stężenia (31200 ÷ 52000 mg/m3) / 12000 ÷ 
20000 ppm) przez 5 min. wywołuje słabe skutki anestetyczne, w tym zawroty i bóle 
głowy, mdłości (Lester i in. 1963), a w stężeniach 175000 ÷ 250000 mg/m3 wywołuje 
narkozę wymaganą w czasie operacji chirurgicznych. Ekspozycja na bardzo duże 
stężenia (500000 mg/m3) może skutkować nagłym zgonem (OECD 2001). 

W tabeli 5. zestawiono skutki ostrego narażenia inhalacyjnego na chloroeten 
obserwowane w badaniach na ochotnikach. 

 
Tabela 5. 
Skutki ostrego narażenia inhalacyjnego ochotników na chloroeten (ATSDR 2006, OECD 2001) 

Stężenie w 
mg/m3 / ppm 

Czas 
narażenia 

Skutki narażenia 
Piśmien-
nictwo 

163000 / 65000  3 min. zawroty głowy, dezorientacja i uczucie pieczenia stóp;  
większość objawów mijała szybko po zakończeniu narażenia, 
ale pozostawał ból głowy 

Patty i in. 
1930 

65000 / 25000  5 min. zawroty głowy, dezorientacja w odniesieniu do przestrzeni i 
wielkości, uczucie pieczenia w stopach, uporczywy ból głowy 

Patty i in. 
1930 

52000 / 20000 5 min. 6/6 - zawroty głowy, nudności, zaburzenia wzrokowe i 
słuchowe, 1/6 - uporczywy ból głowy 

Lester i in. 
1963 

41600 / 16000 5 min. 5/6 - zawroty głowy, uczucie pustki w głowie, nudności Lester i in. 
1963 

31200 / 12000 5 min. zaburzenia wzrokowe i słuchowe; 1/6 - brak skutków u 
jednego ochotnika, 1/6 - zataczanie się, 1/6 - lekkie zawroty 
głowy  

Lester i in. 
1963 

< 20800 / < 8000 5 min. stężenie było dobrze tolerowane, nie zaobserwowano żadnych 
skutków narażenia 

OECD 
2001 

 
Związek w narażeniu ostrym oprócz wpływu ma ośrodkowy układ nerwowy może 

skutkować podrażnieniem błon śluzowych dróg oddechowych i oczu, zapaleniem płuc. 
Bezpośredni kontakt z ciekłym chloroetenem lub wyciekającym gazem może 
spowodować odmrożenia ciała (Easter, Von Burg 1994). Niedawne doniesienie o 
zatruciu 93 pracowników służb ratowniczych biorących udział w akcji ratowniczej po 
wykolejeniu cystern pociągu wypełnionych chloroetenem w New Jersey (wielkość 
narażenia nieznana) wskazują, że najczęstszymi objawami zatrucia były bóle głowy 
(26%) oraz objawy dotyczące górnych (26%) i dolnych dróg oddechowych (22%). 
Wśród innych zgłaszanych objawów wymieniono: kaszel, objawy neurologiczne, 
nudności i wymioty, przekrwienia błony śluzowej oskrzeli, 
wzmożone wydzielanie śluzu, ból i pieczenie oczy, podrażnienie, ból i pieczenie skóry 
oraz biegunkę (Brinker i in. 2015). · 

 
Obserwacje kliniczne. Toksyczność przewlekła 
 

Zawodowe długotrwałe narażenie na duże stężenia chloroetenu (2600 mg/m3 / 
1000 ppm) powoduje wystąpienie specyficznego zespołu patologicznego zwanego 
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"chorobą chlorkowinylową", na którą składa się: objawy zespołu Raynauda, w tym 
drętwienie i mrowienie palców rąk, zmiany twardzinopodobne skóry (zmiany skórne 
typu sklerodermii, pseudosklerodermia), akroosteoliza paliczków paznokciowych, 
skutki hepatotoksyczne. Zmiany naczyniowe objawiają się zaburzeniami prawidłowego 
przepływu krwi przez tkanki w odsiebnych odcinkach kończyn (tabela 6).  

 
Tabela 6. 
Skutki przewlekłego narażenia zawodowego na chloroeten 

Liczba 
badanych 

Czas 
narażenia 
w latach 

Stężenie 
chloroetenu  

w mg/m3 
Skutek toksyczny 

Piśmien-
nictwo 

13 1 ÷ 13 
(średnio 
5,1) 

2,6 ÷ 54,0 / 1 
÷ 20 

zaburzenia czynnościowe wątroby, wzrost 
aktywności transaminazy glutaminowo-
pirogronowej, hepatomegalia (u 4 osób), 
hepatosplenomegalia (u 4 osób), splenomegalia (u 2 
osób), stłuszczenie wątroby (u 9 osób), nudności, 
zawroty głowy, spadek ciężaru ciała, utrata apetytu 

Ho i in. 1991 

155  
mężczyzn 
45 kobiet 

1 ÷ 25 
(średnio 
14) 
 

brak danych niedowłady (u 54 osób), objawy piramidowe (u 52 
osób), objawy móżdżkowe (u 38 osób), neuropatia 
nerwu trójdzielnego (u 24 osób), objawy 
pozapiramidowe (u 3 osób), piramidowe 
i móżdżkowe (u 12 osób), nerwu trójdzielnego 
i piramidowe (u 7 osób), nerwu trójdzielnego 
i móżdżkowe (u 5 osób), bóle głowy (u 48%), 
nerwowość (u 26%), osłabienie (u 16%), utrata 
pamięci (u 14%), zaburzenia snu, zmiany 
twardzinopodobne skóry u 10 osób, w tym u 6 z nich 
stwierdzono zaburzenia neurologiczne, zaburzeniom 
neurologicznym towarzyszyła akroparestezja, 
objawy zespołu Raynauda, stany euforii i stany 
narkotyczne (u 62% osób z zaburzeniami 
neurologicznymi i u 24% osób bez zaburzeń 
neurologicznych) 

Langauer-
Lewowicka i 

in. 1983 

330 1 ÷ 10 brak danych objawy zespołu Raynauda (u ok. 15%), akroosteoliza 
(u ok. 2%), zmiany twardzinopodobne skóry 
(u ok. 1%) 

Głuszcz 
1982 

114 1 ÷ 28 
(średnio 
7,5 ± 4) 

brak danych zaburzenia ze strony układu nerwowego, głównie 
pod postacią zespołu obwodowo-wegetatywnego, 
zwykle z towarzyszącymi objawami zespołu 
Raynauda; zmiany obwodowe przejawiały się 
głównie upośledzeniem czucia powierzchniowego w 
odsiebnych odcinkach kończyn; zespół tych objawów 
stał się podstawą do rozpoznania u 52 (45,6%) 
badanych przewlekłego zatrucia chloroetenem; 
patologiczny zapis EEG stwierdzono u 75 (65,8%) 
badanych; jako charakterystyczne uznano częste 
występowanie zapisów niskonapięciowych; 
zaproponowano wykorzystanie zapisów EEG we 
wczesnej diagnostyce zatruć chloroetenem 

Sińczuk-
Walczak, 
Głuszcz 

1982 

93 brak 
danych 

brak danych przeprowadzono badania angiograficzne rąk 19 
pracowników, u których wystąpiły objawy zespołu 
Raynauda, bóle i inne zmiany patologiczne; badania 
ujawniły zmiany patologiczne naczyń rąk i palców o 
różnej ostrości: zamknięcie światła naczyń (u 17), 
zwężenie światła naczyń (u 9), nitkowaty wygląd 
tętnic palców (u 6) z rozwojem krążenia obocznego, 
wydłużenie i wężykowaty przebieg tętnic palców (u 
14 pacjentów) 

Koischwitz i 
in. 1980 
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Liczba 
badanych 

Czas 
narażenia 
w latach 

Stężenie 
chloroetenu  

w mg/m3 
Skutek toksyczny 

Piśmien-
nictwo 

48 brak 
danych 

140 ÷ 1200 / 
54 ÷ 462 

podrażnienie dróg oddechowych, zapalenie wątroby, 
podwyższony poziom hemoglobiny (u 23 osób) 

IARC 1979 

70 0,5 ÷ 21 
(średnio 
7,7) 

brak danych objawy zespołu Raynauda (u 8,6%), akroosteoliza (u 
8,6%), zmiany twardzinopodobne skóry (u 11,4%), 
hepatomegalia (u 57%), trombocytopenia; po ustaniu 
narażenia obserwowano cofanie się zmian skórnych 
i kostnych, trombocytopenia utrzymywała się nadal 

Veltman i 
in.1975 

168 brak 
danych 

brak danych zaburzenia ze strony układu nerwowego, objawy 
zespołu Raynauda (u 6% w 1962 r. i u 2,9% w 1966 
r.), hepatomegalia (u 30%), splenomegalia (u 6%), 
zmiany twardzinopodobne skóry (u 3,6%), zmiany 
naczyniowe u ponad połowy badanych, kilka 
przypadków anemii i leukopenii 

Suciu i in. 
1975 

267 + 87 
byłych 
pracownik
ów 

< 2 ÷ > 20 brak danych objawy zespołu Raynauda (u 5,7%), zmiany 
twardzinopodobne skóry (u 6,4%), hepatomegalia (u 
15%), splenomegalia (u 3,4%), kilka przypadków 
akroosteolizy 

Lilis i in. 
1975 

13 1,75 ÷ 18 brak danych zmiany twardzinopodobne skóry, histologicznie 
charakteryzujące się pogrubieniem włókien 
sprężystych (u 8 osób), opuszki palców dłoni 
przybierają kształt pałeczek dobosza (u 7 osób), 
zaburzenia w krążeniu krwi (u 11 osób), objawy 
zespołu Raynauda (u 4 osób), akroosteoliza 
(rozpływne zanikanie kości paliczków 
paznokciowych dłoni) (u 6 osób), hepatomegalia 
(u 12 osób), zaburzenia czynnościowe wątroby 
(u 11 osób) 

Lange i in. 
1974 

 
 
Objawy zespołu Raynauda  

Występowanie objawów zespołu Raynauda obserwowano w bardziej 
zaawansowanych przypadkach, głównie u osób narażonych przewlekle na duże stężenia 
chloroetenu np. u pracowników zatrudnionych przy czyszczeniu reaktorów 
polimeryzacyjnych. Pomimo, iż ta grupa pracowników stanowiła niewielki procent 
wszystkich narażonych na chloroeten, to liczba przypadków z objawami zespołu 
Raynauda w grupie badanej była istotnie większa niż w grupie referencyjnej (Laplanche 
i in. 1992; Ostlere i in. 1992; ATSDR 2006). Choroba na wczesnych etapach rozwoju 
charakteryzuje się nadwrażliwością na zimno, następnie występują parestezje, w tym 
mrowienie i drętwienie palców, ponadto osłabienie czucia dotyku w palcach, 
rozpierający ból w palcach oraz towarzyszące im napadowe blednięcie, a następnie 
zsinienie skóry palców, a nawet całych dłoni i stóp. Zmiany naczyniowe znacznie 
rzadziej dotyczą odsłoniętych części skóry twarzy i klatki piersiowej (Głuszcz 1982, 
ATSDR 2006). Badaniami angiograficznymi i anatomopatologicznymi wykazano 
pogrubienie ścian drobnych naczyń tętniczych skóry, zwężenie światła tętnic łuku 
dłoniowego i tętnic palców, zamknięcie światła tętnic, wężykowaty przebieg tętnic, 
nadmierne unaczynienie, zapalenie tętniczek, złogi "produktów" immunologicznych w 
śródbłonku naczyniowym i upośledzenie mikrokrążenia w naczyniach krwionośnych 
(Głuszcz 1982; ATSDR 2006). Istnieją doniesienia świadczące o stopniowej remisji 
objawów zespołu Raynauda po przerwaniu ekspozycji na chloroeten (Freudiger i in. 
1988). Fontana in. (2006) w oparciu o badania genetyczne na grupie osób zawodowo 
narażonych na chloroeten we Francji (58 osób z objawami i 247 osób bez objawów 
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zespołu Raynauda) uznali, że polimorfizm genetyczny S-transferaz glutationowych 
zaangażowanych w metabolizmie chloroetenu może predysponować do wystąpienia 
tych objawów, a zatem dotyczy tylko części narażonych osób. 

Lopez i in. (2013) w badaniach 761 emerytowanych pracowników wykazali 
rezydualne zaburzenia w mikrokrążeniu krwi po średnio 15 latach od narażenia na 
chloroeten (okres zatrudnienia: średnio 29,8 ± 1,9 lat). Częstość występowania zmian 
kapilaroskopowych w grupie badanej była istotnie statystycznie większa w porównaniu 
z 35 osobową grupą referencyjną: powiększenie kapilar (19% vs. 0%, p < 0,001), 
dystrofia (28,6% vs. 0%, p = 0,0012) i zwiększona długość kapilar (33% vs. 0%, p < 
0,001).  

 
Zmiany kostne  

Zmiany kostne obserwowano u niewielkiej części pracowników narażonych na 
chloroeten, głównie u czyszczących reaktory polimeryzacyjne (IARC 2008; Zocchetti i in. 
2010). Akroosteoliza dotyczyła głównie paliczków paznokciowych dłoni, w nielicznych 
przypadkach także paliczków stóp, kości ramion, nóg, miednicy i żuchwy (ATSDR 2006). 
Opuszki palców dłoni miały kształt pałeczek dobosza, a płytki paznokciowe kształt 
szkiełka zegarowego z poprzecznym rowkowaniem (Głuszcz 1982). W obrazie 
radiologicznym, w bardziej zaawansowanych przypadkach obserwowano resorpcję 
kości paliczków. Rozwój akroosteolizy był często poprzedzony objawami zespołu 
Raynauda (Freudiger i in. 1988; ATSDR 2006). Niektóre doniesienia świadczą o 
częściowej odwracalności powstałych zmian kostnych po przerwaniu narażenia, inne 
doniesienia nie potwierdzają tych obserwacji (ATSDR 2006).  

 
Zmiany skórne 

Zmiany skórne w zespole przewlekłego zatrucia chloroetenem najczęściej są 
ograniczone do skóry dłoni i nadgarstków oraz wewnętrznej powierzchni przedramion, 
niekiedy dotyczą twarzy, szyi i odsłoniętych części klatki piersiowej (dekoltu). Skóra jest 
twarda, zgrubiała, mało elastyczna, słabo przesuwalna względem podłoża, obrzmiała. W 
naskórku są obserwowane grudkowe płasko-wyniosłe lub zlewające się wykwity. Obraz 
histologiczny skóry ma wiele cech wspólnych z obrazem jednego ze stadiów 
sklerodermii, stąd obserwowane zmiany skóry nazwano zmianami typu sklerodermii 
lub zmianami twardzinopodobnymi skóry. Badaniami histologicznymi wykazano 
zcieńczenie i stwardnienie naskórka z zatarciem prawidłowej budowy, miejscową 
hyperkeratozę, zgrubienie skóry właściwej poprzez napęcznienie i homogenizację pasm 
kolagenowych, otoczenie kolagenem przydatków skóry takich jak gruczoły i ciałka 
czuciowe, obrzęk w przestrzeniach pozakomórkowych oraz nacieki limfocytarne wokół 
naczyń i między pęczkami kolagenu (Głuszcz 1982; Hamilton … 2015). Analiza 
biochemiczna ujawniła szybsze tempo syntezy kolagenu w eksponowanych na 
chloroeten częściach skóry (Jayson i in. 1976). Zmiany skórne były prawie wyłącznie 
obserwowane u osób, u których stwierdzono objawy zespołu Raynauda. U pracowników 
zatrudnionych przy polimeryzacji chloroetenu obserwowano także: dermatozy 
alergiczne, zsinienie skóry palców, nadmierne rogowacenie skóry dłoni i stóp, 
wzmożoną potliwość dłoni i nieprawidłowy kształt paznokci tzn. wypukłe paznokcie z 
poprzecznym rowkowaniem (Głuszcz 1982). 

 
Zaburzenia czynnościowe wątroby 

Zaburzenia czynnościowe wątroby są minimalne w pierwszych latach narażenia 
zawodowego. Uszkodzenia wątroby rozwijają się bardzo powoli i skrycie. Działanie 



CHLOROETEN (CHLOREK WINYLU)  14 

toksyczne chloroetenu na wątrobę zostało ujawnione dopiero w wyniku intensywnych 
badań nad toksycznością tego związku w latach 70-tych, w których stwierdzono 
zależność między przewlekłą ekspozycją na chloroeten a naczyniakomięsakiem wątroby 
(ASL, angiosarcoma of the liver) (Ho i in. 1991; Liss i in. 1985; Tamburro i in. 1984; 
ATSDR 2006). 

Liczba przypadków zaburzeń wątroby i ich ostrość korelowała z czasem trwania 
(Gedigke i in. 1975; Lilis i in. 1975) i wielkością narażenia (Mastrangelo i in. 2004). 
Badaniem przedmiotowym stwierdzono powiększenie i bolesność uciskową wątroby 
(Głuszcz 1982; Ho i in. 1991, ATSDR 2006). W badaniach laparoskopowych ujawniono 
zgrubienie i zwłóknienie torebki wątroby ze zwiększoną liczbą naczyń krwionośnych 
w torebce (u 86% badanych) i ziarnistą powierzchnią wątroby (u 50% badanych) 
(Marsteller i in. 1975). Biopsja wątroby wykazała nasilony rozrost kolagenu w ścianie 
naczyń zatokowych (u 80%), rozrost komórek wyściełających zatoki (u 90%), 
ogniskowe włóknienie (u 30%) i zwyrodnienia hepatocytów. W badaniach Mastrangelo i 
in. (2004) stwierdzono zależność między narażeniem na chloroeten a zachorowaniami 
na marskość wątroby. Przy każdym dodatkowym zwiększeniu skumulowanego 
narażenia (CED, cumulative exposure dose) na chloroeten o 2600 mg/m3 · lata pracy / 
1000 ppm · lata pracy obserwowano zwiększenie ryzyka zachorowania na marskość 
wątroby o 37% (iloraz szans OR, odd ratio = 1,37; 95-procentowy przedział ufności (CI – 
confidence interval) CI: 1,13 ÷ 1,69). Reanaliza przyczyn zgonów 1658 robotników płci 
męskiej zatrudnionych w fabryce VC/PVC zlokalizowanej w Porto Marghera (Włochy) 
przy użyciu wewnętrznej grupy referencyjnej pracowników fabryki narażonych na małe 
lub zerowe stężenia chloroetenu, wykazała istotne statystycznie, ponad dwukrotne, 
zwiększenie zachorowań na marskość wątroby (ryzyko względne RR, relative risk = 2,8; 
95-procentowy CI) wśród robotników obsługujących autoklawy (Gennaro i in. 2008).  

Inni autorzy podważają zależność zachorowań na marskość wątroby od narażenia 
zawodowego na chloroeten (Lotti 2017; Frullanti i in. 2012). Meta-analiza siedmiu 
badań epidemiologicznych, która dotyczyła kohorty 40000 pracowników narażonych na 
chloroeten w Ameryce Północnej i Europie (203 przypadki zgonów z powodu marskości 
wątroby) nie wykazała istotnego zwiększenia umieralności z powodu marskości 
wątroby (RR = 0,73, 95-procentowy CI: 0,61 ÷ 0,87) (Frullanti i in. 2012). W badaniach 
Gedigke i in. (1975) zmiany zwyrodnieniowe hepatocytów były mniej ostre u 
pracowników, którzy w ostatnim czasie nie byli narażeni na chloroeten, natomiast 
zmiany w zatokach naczyniowych wątroby nie zależały od długości okresu od ostatniej 
ekspozycji. W badaniach Cave i in. (2010) stwierdzono zwiększoną częstość 
występowania stłuszczeniowego zapalenia wątroby w wyniku narażenia na stężenia 
większe niż przyjęta w USA wartość TLV-TWA chloroetenu (2,6 mg/m3/1 ppm). Oceny 
dokonano w oparciu o wyniki biopsji wątroby 25 nieotyłych pracowników narażonych 
na duże stężenia chloroeten. Wyłoniono dwie grupy referencyjne. Pierwszą z nich 
stanowiło 26 zdrowych niepijących alkoholu pracowników zakładów tworzyw 
sztucznych narażonych na bardzo małe lub zerowe stężenia chloroetenu, 
dostosowanych pod względem wieku, płci i masy ciała do grupy badanej. Drugą grupę 
referencyjną stanowiło 11 zdrowych niepijących alkoholu osób nie zatrudnionych w 
przemyśle tworzyw sztucznych. W grupie badanych pracowników narażonych na duże 
stężenia częstość występowania stłuszczeniowego zapalenia wątroby wynosiła 80%, w 
tym u 55% stwierdzono zwłóknienie wątroby, a u czterech ASL. 

Badaniami biochemicznymi ujawniono zmiany aktywności enzymów wskazujące 
na zaburzenia czynnościowe wątroby, zwiększenie stężenia kwasów żółciowych, spadek 
stężenia haptoglobiny w surowicy, a także zwiększone wydalanie koproporfiryn w 
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moczu (Krajewska i in. 1984; Liss i in. 1985; Szerszenowicz i in. 1984). Przewlekłe 
zaburzenie czynnościowe wątroby w przemianie metabolicznej porfiryn stwierdzono u 
36 pracowników zawodowo narażonych na chloroeten. Autorzy wskazują, że 
porfirynuria może mieć wartość diagnostyczną dla początkowej fazy zatrucia 
chloroetenem. Aktywność dekarboksylazy uroporfirynogenowej w erytrocytach badana 
w sześciu przypadkach z wyjściową przewlekłą porfirią była prawidłowa, co sugeruje, że 
chloroeten wpływa głównie na ten enzym w wątrobie (Doss i in. 1984). Cheng i in. 
(1999) badali zależność między ekspozycją na chloroeten a zwiększonym ryzykiem 
uszkodzenia wątroby. W badaniach, którymi objęto 251 mężczyzn uwzględniono 
przebieg pracy zawodowej, historię choroby, palenie tytoniu i spożywanie alkoholu. Jako 
wskaźniki uszkodzenia wątroby zastosowano ocenę aktywności aminotransferazy 
alaninowej w surowicy (ALT), aminotransferazy asparaginianowej (AST) i gamma-
glutamylotransferazy (GGT). Nie stwierdzono związku między ekspozycją na chloroeten 
a aktywnością GGT, natomiast ekspozycja na umiarkowany lub niski poziom 
chloroetenu powodowała zwiększenie ryzyka nieprawidłowej aktywności enzymów 
AST i ALT. Stwierdzono, że nawet stężenia < 2,6 mg/m3/< 1 ppm mogą spowodować 
uszkodzenie wątroby, ale z uwagi na obecność w miejscu pracy innego związku 
hepatotoksycznego (dichlorku etylenu) autorzy dopuszczają działanie addytywne obu 
związków w małych stężenia.  

 
Zaburzenia neurologiczne i psychiatryczne 

W narażeniu przewlekłym chloroeten może wywołać zaburzenia neurologiczne i 
psychiatryczne, w tym polineuropatie czuciowo-ruchowe, neuralgie nerwu 
trójdzielnego, nieznaczne objawy piramidowe i móżdżkowe, zaburzenia 
pozapiramidowe, zespół neurasteniczny lub depresyjny. Zaburzenia czynnościowe 
układu nerwowego objawiają się zaburzeniami snu, patologicznym zapisem EEG, 
ataksją, bólami i zawrotami głowy, sennością, zmęczeniem, drażliwością, nerwowością, 
zaburzeniami w widzeniu i słyszeniu, pogorszeniem pamięci, spowolnieniem psycho-
ruchowym, objawami piramidowymi i móżdżkowymi. Brak danych o wielkościach 
narażenia wywołujących powyższe objawy (Ho i in.1991; ATSDR 2006). Nie jest jasne, 
czy polineuropatie obwodowe: mrowienie w kończynach, drętwienie palców, osłabienie 
odruchów, uczucie ciepła w kończynach i ból w palcach, są związane z niedotlenieniem 
tkanek z powodu niedomogi naczyniowej, czy są wynikiem bezpośredniego działania 
toksycznego chloroetenu na nerwy obwodowe (ATSDR 2006). Podoll i in. (1990) 
podkreślają, że rokowania zaburzeń neurologicznych i psychiatrycznych w chorobie 
chlorkowinylowej nie są jasne. Badania 56-letniego pacjenta po 16 latach od 
zawodowego narażenia na chloroeten wykazały nieznaczną polineuropatię czuciową, 
dwustronną hiposmię, znaczne objawy nerwicy neurastenicznej, typowe zmiany EEG i 
atrofię kory mózgowej stwierdzoną w badaniach tomografii komputerowej. W 
badaniach Perticoni i in. (1986) polineuropatię obwodową obserwowano u 70% 
pracowników badanych. Najcięższe przypadki dotyczyły kończyn górnych i dolnych. 
Neuropatię obwodową kończyn dolnych obserwowano u pracowników przewlekle 
narażonych na stężenia poniżej 130 mg/m3/100 ppm. 

 
Zaburzenia immunologiczne 

Badania surowicy krwi, wykazały wysoką korelację pomiędzy ostrością objawów 
choroby "chlorku winylu" a stopniem zaburzeń immunologicznych (Grainger i in. 1980; 
ATSDR 2006). U osób z objawami choroby chlorkowinylowej obserwowano zwiększenie 
stężenia kompleksów immunologicznych i krioglobulinemię (Bogdanikowa, Zawilska 
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1984), a w przypadku osób z ciężkimi objawami klinicznymi, rozrost limfocytów B, 
hiperimmunoglobulinemię (Ward 1976) oraz aktywację dopełniacza (Grainger i in. 
1980; ATSDR 2006). Uznano, że zespół chorobowy "chlorku winylu" (objawy zespołu 
Raynauda, akroosteoliza, bóle mięśni i stawów, odkładanie się złogów kolagenu, 
zesztywnienie palców dłoni i zmiany rzekomotwardzinowe skóry) ma podłoże 
immunologiczne (ATSDR 2006). W grupie 136 osób narażonych zawodowo na 
chloroeten wykazano statystycznie istotny wzrost stężenia kompleksów 
immunologicznych w porównaniu z 41-osobową grupą referencyjną. Zwiekszenie 
stężenia kompleksów immunologicznych było większe u kobiet niż u mężczyzn. We krwi 
kobiet, zatrudnionych na wydziale syntezy chloroetenu stwierdzono istotne zwiększenie 
stężenia immunoglobuliny G (IgG) w porównaniu z grupą referencyjną (Bogdanikowa, 
Zawilska 1984). Na podstawie dowodów świadczących o strukturalnej zmianie 
immunoglobuliny G (IgG), wysunięto hipotezę, że chloroeten (lub jego metabolity) wiąże 
się z IgG, a powstały kompleks może być antygenem substancji wyzwalającej reakcję 
immunologiczną (ATSDR 2006). 

 
Zaburzenia czynnościowe układu oddechowego 

Dane pochodzące z badań epidemiologicznych nie wskazują jednoznacznie na 
wpływ chloroeten na czynności układu oddechowego (ATSDR 2006). Istnieją 
doniesienia o wzroście przypadków rozedmy płuc (Suciu 1975; Wong i in. 1991), 
zmniejszeniu objętości oddechowej, pojemności życiowej płuc, upośledzeniu wentylacji 
typu restrykcyjnego, częściowej niewydolności oddechowej, włóknieniu płuc (Suciu 
1975), duszności, nieprawidłowym obrazie radiologicznym płuc (Lilis i in. 1975). Inne 
doniesienia pochodzące z badań epidemiologicznych nie potwierdzają tych obserwacji 
(Laplanche i in.1987). 

Interpretacja danych dotyczących wpływu chloroetenu na układ oddechowy 
pracowników jest utrudniona ze względu na jednoczesne narażenie na pył PVC oraz 
inne substancje chemiczne. 
 
Zmiany hematologiczne  

Innym skutkiem przewlekłego narażenia na chloroeten mogą być zmiany 
hematologiczne: trombocytopenia (Marsteller i in. 1975; Veltman i in. 1975) oraz 
zwiększenie stężenia białek (α1 i α2 - globulin) (Suciu 1975; ATSDR 2006). W innych 
badaniach u narażonych osób stwierdzono splenomegalię (Ho i in.1991). 
 
Zaburzenia układu pokarmowego 

Obserwacje dotyczące wpływu przewlekłego narażenia na układ pokarmowy są 
ograniczone. U osób narażonych na chloroeten istniejące doniesienia wskazują na 
występowanie: nudności i pobolewania w nadbrzuszu (Głuszcz 1982; Ho i in.1991), 
nieżytu żołądka, wrzodów żołądka i dwunastnicy, krwawienia żołądkowo-jelitowego 
(Lilis i in. 1975) oraz brak apetytu (Głuszcz 1982; Ho i in.1991).  

 
Choroby sercowo-naczyniowe 

Reanaliza przyczyn zgonów 1658 robotników fabryki VC/PVC w Porto Marghera 
(Włochy) (Gennaro i in. 2008), wykazała u pakowaczy istotne statystycznie zwiększenie 
ryzyka chorób sercowo-naczyniowych PVC (RR = 2,25; 95-procentowy CI: 1,08 ÷ 4,70, 
12 zgonów). 

Interpretacja danych dotyczących zmian sercowo-naczyniowych jest utrudniona ze 
względu na jednoczesne narażenie na pył PVC oraz inne substancje chemiczne. 
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Badania epidemiologiczne 
 

W tabeli 7 zestawiono wyniki wybranych badań epidemiologicznych. Znacząca 
większość tych badań prowadzona była pod kątem działania rakotwórczego C 
chloroetenu. Większość raportów nie zawierała danych odnośnie możliwych poziomów 
narażenia. 

 
Tabela 7. 
Wyniki badań epidemiologicznych pracowników narażonych na chloroeten 

Kohorta badana / 
kohorta 

referencyjna 
Wyniki, RR (95-procentowy CI), HR (95-procentowy CI), SMR 

Piśmien-
nictwo 

10109 mężczyzn 
narażonych na 
chloroeten ≥1 rok, w 
latach 1942 ÷ 1972;  
zgony w latach 
1942 ÷ 1995; 
37 zakładów, USA / 
populacja stanu 
Massachusetts 

nowotwory wątroby i dróg żółciowych:  
80 zgonów, SMR = 3,59 (2,84 ÷ 4,46); 
staż pracy w narażeniu na chloroeten (w latach): 

1 ÷ 4: 7 zgonów, SMR = 0,83 (0,33 ÷ 1,71); 
5 ÷ 9: 10 zgonów, SMR = 2,15 (1,03 ÷ 9,26); 
10 ÷ 19: 39 zgonów, SMR = 6,79 (4,83 ÷ 3,96); 
≥ 20: 24 zgony, SMR = 6,88 (4,40 ÷ 10,23); 

okres latencji (w latach): 
10 ÷ 19: 9 zgonów, SMR = 2,87 (1,31 ÷ 5,44); 
20 ÷ 29: 21 zgony, SMR = 3,23 (2,00 ÷ 4,93); 
≥ 30: 50 zgonów, SMR = 4,34 (3,22 ÷ 5,72); 

pierwsze narażenie (rok): 
≤ 1950 r.: 48 zgonów, SMR = 4,99 (3,68 ÷ 6,62); 
1950 ÷ 1959: 23 zgony, SMR = 3,11 (1,97 ÷ 4,67) 

najsilniejsza korelacja między liczbą nowotworów a stażem pracy; 
ASL: 48 przypadków, z czego 33 śmiertelne w stosunku do 15 zgodnie 
ze Światowym Rejestrem Naczyniakomięsaka 
staż pracy w narażeniu na chloroeten (w latach): 

1 ÷ 4: 3 zgony; 
5 ÷ 9: 6 zgonów, HR = 3,7 (0,9 ÷ 14,7); 
10-19: 26 zgonów, HR = 15,9 (4,6 ÷ 54,8); 
≥ 20: 13 zgonów, HR = 9,7 (2,6 ÷ 36,4); 

uwzględniono czynniki zakłócające: wiek pracowników w momencie 
pierwszej ekspozycji, czas narażenia i rok pierwszej ekspozycji 

Mundt i in. 
2000  

12700 mężczyzn 
narażonych na 
chloroeten przez ≥1 
rok w latach 
1950 ÷ 1985; zgony 
w latach 
1955 ÷ 1997;  
19 zakładów 
chloroeten /PVC, 
Włochy, Norwegia, 
Szwecja, Wlk. 
Brytania / populacje 
krajowe 

nowotwory wątroby: 
53 zgony, SMR = 2,40 (1,80-3,14) 
staż pracy w narażeniu na chloroeten (w latach): 

1 ÷ 9: 15 zgonów, RR = 1,00; 
10 ÷ 16: 17 zgonów, RR = 2,58 (1,28 ÷ 5,24); 
17 ÷ 20: 9 zgonów, RR = 3,48 (1,49 ÷ 8,15); 
21 ÷ 25: 18 zgonów, RR = 8,21 (3,98 ÷ 16,9); 
≥ 26: 12 zgonów, RR = 9,39 (4,17 ÷ 21,1) 

okres latencji (w latach): 
0 ÷ 20: 17 zgonów, RR = 1,00; 
21 ÷ 25: 13 zgonów, RR = 2,44 (1,09 ÷ 5,45); 
26 ÷ 30: 12 zgonów, RR = 2,99 (1,26 ÷ 7,09); 
31 ÷ 36: 17 zgonów, RR = 5,58 (2,34 ÷ 13,3); 
≥ 37: 12 zgonów, RR = 6,20 (2,30 ÷ 16,7); 

CED (mg/m3 · lata pracy) / (ppm · lata pracy): 
0 ÷ 1908,4 / 0 ÷ 734: 13 zgonów, RR = 1,00; 
1911 ÷ 6185,4/ 735 ÷ 2379: 12 zgonów, RR = 3,97 (1,81 ÷ 8,71); 
6188 ÷ 13488,8 / 2380 ÷ 5188: 15 zgonów, RR = 7,55 (3,57 ÷ 15,9); 
13491,4 ÷ 19580,6 / 5189 ÷ 7531: 13 zgonów, RR = 14,0 (6,43 ÷ 30,7); 
≥ 19583,2 / ≥ 7532: 15 zgonów, RR = 28,27 (12,84 ÷ 62,25) 

Ward i in. 
2001 
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Kohorta badana / 
kohorta 

referencyjna 
Wyniki, RR (95-procentowy CI), HR (95-procentowy CI), SMR 

Piśmien-
nictwo 

ASL:  
okres trwania narażenia (w latach): 

1 ÷ 9: 7 zgonów, RR = 1,00; 
10 ÷ 16: 8 zgonów, RR = 3,01 (1,06 ÷ 8,54); 
17 ÷ 20: 2 zgony, RR = 2,04 (0,41 ÷ 10,3); 
21 ÷ 25: 12 zgonów, RR = 15,7 (5,60 ÷ 44,0); 
≥ 26: 8 zgonów, RR = 19,67 (6,28 ÷ 61,59); 

okres latencji (w latach): 
0 ÷ 20: 10 zgonów, RR = 1,00; 
21 ÷ 25: 6 zgonów, RR = 2,77 (0,89 ÷ 8,69); 
26 ÷ 30: 7 zgonów, RR = 4,80 (1,47 ÷ 15,7); 
31 ÷ 36: 10 zgonów, RR = 10,38 (3,09 ÷ 34,9); 
≥ 37: 4 zgony, RR = 7,99 (1,71 ÷ 37,3) 
CED (mg/m3 · lata pracy) / (ppm · lata pracy): 
0 ÷ 1908,4 / 0 ÷ 734: 4 zgony, RR = 1,00 
1911 ÷ 6185,4/ 735 ÷ 2379: 6 zgonów, RR = 6,56 (1,85 ÷ 23,3); 
6188 ÷ 13488,8 / 2380 ÷ 5188: 8 zgonów, RR = 13,6 (4,05 ÷ 45,5); 
13491,4 ÷ 19580,6 / 5189 ÷ 7531: 7 zgonów, RR = 28,0 (8,00 ÷ 

98,2); 
≥ 19583,2 / ≥ 7532: 12 zgonów, RR = 88,2 (26,4 ÷ 295) 

rak wątrobowokomórkowy HHC: 
okres trwania narażenia (w latach): 

1 ÷ 9, 1 zgon, RR = 1,00; 
10 ÷ 16: 3 zgony, RR = 6,94 (0,71 ÷ 67,5); 
17 ÷ 20: 2 zgony, RR = 12,6 (1,11 ÷ 143); 
21 ÷ 25: 1 zgon, RR = 7,34 (0,44 ÷ 122); 
≥ 26: 3 zgony, RR = 35,5 (3,34 ÷ 377) 

okres latencji (w latach): 
< 26: 2 zgony, RR = 1,00; 
26 ÷ 30: 1 zgon, RR = 3,72 (0,29 ÷ 48,3); 
31 ÷ 36: 3 zgony, RR = 15,9 (1,86 ÷ 135); 
≥ 37: 4 zgony, RR = 35,7 (3,56 ÷ 359) 
CED (mg/m3 · lata pracy)/(ppm · lata pracy): 
0 ÷ 1908,4 / 0 ÷ 734: 3 zgony, RR = 1,0 
1911 ÷ 6185,4/ 735 ÷ 2379: 2 zgony, RR = 3,02 (0,50 ÷ 18,1); 
6188 ÷ 13488,8 / 2380 ÷ 5188: 1 zgon, RR = 2,47 (0,26 23,9); 
13491,4 ÷ 19580,6 / 5189 ÷ 7531: 1 zgon, RR = 5,33 (0,54 ÷ 52,5); 
≥ 19583,2 / ≥ 7532: = 20,27 (2,98 ÷ 138) 

3293 mężczyzn 
narażonych na 
chloroeten przez ≥1 
rok w latach 
1950 ÷ 1992, zgony 
w latach 1985 ÷ 
1997, 6 zakładów 
PVC, Tajwan, Chiny 
/ krajowa kohorta 
utworzona na 
podstawie danych 
Biura Ubezpieczeń 
Pracowniczych 

nowotwory złośliwe wątroby: 
okres trwania narażenia (w latach): 

< 10: 13 zgonów, SMR = 2,45 (1,30 ÷ 4,19) 
10 ÷ 19: 10 zgonów, SMR = 1,76 (0,84 ÷ 3,24) 

okres latencji (w latach): 
< 15: 8 zgonów, SMR = 1,29 (0,56 ÷ 2,54) 
15 ÷ 24: 7 zgonów, SMR = 1,46 (0,58 ÷ 3,61) 
≥ 25: 10 zgonów, SMR = 3,13 (1,50 ÷ 5,75) 

pierwsze narażenie (rok): 
< 1970: 11 zgonów, SMR = 4,82 (2,41 ÷ 8,63) 
1970 ÷ 1979: 8 zgonów, SMR = 1,92 (0,83 ÷ 3,79) 
po 1980: 6 zgonów, SMR = 0,78 (0,28 ÷ 1,69) 

wiek pracowników w momencie pierwszego narażenia (w latach): 
< 30: 10 zgonów, SMR = 2,24 (1,07 ÷ 4,12) 
30 ÷ 39: 6 zgonów, SMR = 1,78 (0,65 ÷ 3,88) 
≥ 40: 9 zgonów, SMR = 1,43 (0,65 ÷ 2,71) 

ekspozycja w wieku poniżej 30 roku życia zwiększała ryzyko 
wystąpienia raka wątroby; wskaźnik SMR dla nowotworów 

Wong i in. 
2002 
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Kohorta badana / 
kohorta 

referencyjna 
Wyniki, RR (95-procentowy CI), HR (95-procentowy CI), SMR 

Piśmien-
nictwo 

złośliwych wątroby zmniejszał się wraz z wiekiem w momencie 
pierwszej ekspozycji; zależność była mniej wyraźna dla pracowników, 
którzy rozpoczęli pracę przed 1970 r. (SMR = 4,82); wg. dokumentacji 
medycznej: większość nowotworów złośliwych wątroby 
zdiagnozowano jako HHC 

1658 pracowników 
narażonych na 
chloroeten w latach 
1950 ÷ 1985 r., 
Włochy / populacja 
regionalna 

pierwotny rak wątroby: 
17 zgonów, SMR = 2,78 (1,86 ÷ 4,14);  

ASL: 
6 zgonów, SMR = 21,1 (3,5 ÷ 128,7) 

HHC: 
12 zgonów, SMR = 3,5 (1,4 ÷ 9,2)  

po uwzględnieniu czynników zakłócających (wiek pracowników, 
kalendarzowy okres narażenia, okres latencji) 
HHC i ASL: 
CED (mg/m3 · lata pracy) / (ppm · lata pracy): 

0 ÷ 1908,4 / 0 ÷ 734: 3 zgony, RR = 10,0 
1911 ÷ 6185,4/ 735 ÷ 2379: 1 zgon, RR = 18,6 
6188 ÷ 13488,8 / 2380 ÷ 5188: 7 zgony, RR = 191,7 
13491,4 ÷ 19580,6 / 5189 ÷ 7531: 1 zgon, RR = 62,8 

wskaźnik SMR zwiększał się wraz ze wzrostem okresu latencji i CED; 
nie stwierdzono przypadków ASL, gdy: 
• okres narażenia < 12 lat;  
• przed upływem 10 lat (okres latencji); 
• CED < 6185,4 mg/m3 · lata pracy / < 2379 ppm · lata pracy; 
rak płuca: umieralność była wyższa od oczekiwanej tylko w 
przypadku pakowaczy, RR = 2,31 (1,15 ÷ 4,61) po uwzględnieniu 
czynników zakłócających (wiek pracowników, kalendarzowy okres 
narażenia, okres latencji) 

Pirastu i in. 
2003 

1658 pracowników 
narażonych na 
chloroeten, Włochy 
/ 224 osoby z 
badanej kohorty, u 
których nie 
stwierdzono raka 

rak płuca: 31 przypadków histologicznie zweryfikowanych;  
u pakowaczy PVC narażonych na bardzo duże stężenia frakcji 
respirabilnej PVC - ryzyko raka płuca zwiększało się o 20% z każdym 
kolejnym rokiem pracy na stanowisku pakowacza 
OR = 1,2003 (1,0772 ÷ 1,3469), p=0,001, po uwzględnieniu 
czynników zakłócających: wieku i palenia tytoniu; 
badania wskazują, że praca na stanowisku pakowacza PVC dłuższa niż 
3,5 roku dwukrotnie zwiększa ryzyko wystąpienia raka płuca 

Mastrangelo i 
in. 2003 

2200 mężczyzn 
narażonych na 
chloroeten przez ≥1 
rok w latach 
1942 ÷ 1972; zgony 
w latach 
1942 ÷ 1995;  
37 zakładów w 
Ameryce Pn / 
populacja stanu 
Kentucky oraz 
wykorzystana w 
badaniach Mundt i 
in. 2000 

nowotwory wątroby i dróg żółciowych:  
okres trwania narażenia (w latach): 

1 ÷ 4: 2 zgony, SMR = 0,91 (2,19 oczekiwanych); 
5 ÷ 9: 2 zgony, SMR = 2,20 (0,91 oczekiwanych); 
10 ÷ 19: 14 zgonów, SMR = 10,85 (1,29 oczekiwanych); 
≥ 20: 6 zgonów, SMR = 3,64 (1,65 oczekiwanych) 

okres latencji (w latach): 
1–9: 0 zgonów, SMR = 0 (0,27 oczekiwanych) 
10–19: 5 zgonów, SMR = 6,49 (0,77 oczekiwanych) 
20–29: 10 zgonów, SMR = 6,94 (1,44 oczekiwanych) 
≥ 30: 9 zgonów, SMR = 2,55 (3,53 oczekiwanych) 

pierwsze narażenie (rok): 
przed 1950: 12 zgonów, SMR = 3,57 (3,36 oczekiwanych); 
1950 ÷ 1959: 10 zgonów, SMR = 4,76 (2,10 oczekiwanych); 
1960 ÷ 1972: 2 zgony, SMR = 3,51 (0,57 oczekiwanych); 

w badaniach uwzględniono takie czynniki zakłócające jak: wiek 
pracowników i kalendarzowy okres narażenia 

Lewis i in. 
2003  

1658 mężczyzn 
narażonych na 
chloroeten w latach 

zwiększona umieralność wśród: 
• ogółu robotników narażonych: 229 zgonów, RR = 1,55 (1,03 ÷ 
2,35); 

Gennaro i in. 
2008 
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Kohorta badana / 
kohorta 

referencyjna 
Wyniki, RR (95-procentowy CI), HR (95-procentowy CI), SMR 

Piśmien-
nictwo 

1950 ÷ 1985;  
zgony w latach 1972 
÷ 1999 / populacja 
użyta w badaniach 
Ward i in 2001 i 
Gennaro i in. 2003 

• pakowaczy PVC: 49 zgonów, RR = 1,72 (1,04 ÷ 2,83); 
• formulatorów PVC: 72 zgony, RR = 1,71 (1,09 ÷ 2,67)  
rak wątroby 
• operatorzy autoklawów: 7 zgonów, RR = 9,57 (3,71 ÷ 24,68); 
• pakowacz PVC: 1 zgon, RR = 0,82 (0,23 ÷ 2,93); 
• formulatorzy PVC: 5 zgonów; RR = 2,46 (0,94 ÷ 6,42); 
uwzględniono możliwy wpływ czynników zakłócających: wieku 
narażonych, kalendarzowego okres narażenia, czas trwania 
narażenia, okresu latencji 

3336 mężczyzn 
narażonych na 
chloroeten w latach 
1980 ÷ 2007, 6 
zakładów 
produkcyjnych PVC, 
Tajwan / populacja 
mężczyzn na 
Tajwanie 

umieralność z powodu raka wątroby w latach: 
1989 ÷ 1994: SMR = 1,90 (1,01 ÷ 3,25);  
1991 ÷ 1996 (szczyt): SMR = 2,31 (1,39 ÷ 3,61); 
1994 ÷ 1999 (nieistotna nadwyżka): SMR = 1,42 (0,80 ÷ 2,34); 
umieralność z powodu białaczki w latach: 
1984 ÷ 1989: SMR = 6,06 (1,24 ÷ 17,53); 
1985 ÷ 1990 (szczyt): SMR = 7,56 (2,06 ÷ 19,35);  
1991 ÷ 1996 (nieistotna nadwyżka): SMR = 3,24 (0,39 ÷ 11,69); 
trend umieralności z powodu raka hemo-limfopoetycznego był 
podobny do trendu z powodu białaczki 

Hui-I Hsieh i 
in. 2011 

9951 mężczyzn 
narażonych na 
chloroeten w latach 
1942 ÷ 1972, 
35 zakładów 
CHLOREK 
WINYLU/PVC, USA; 
zgony do 31 grudnia 
2013 r. / populacja 
USA  

nowotwory wątroby: SMR = 2,87 (2,40 ÷ 3,40); 
ASL, HCC: CED ≥ 2249 mg/m3 · lata pracy / ≥ 865 ppm · lata pracy; 
ASL: HR = 36,3 (13,1 ÷ 100,5);  
CED ≥ 2249 mg/m3 · lata pracy / ≥ 865 ppm · lata pracy; 
HCC: HR = 5,3 (1,6 ÷ 17,7);  
CED ≥ 5904,6 mg/m3 ·lata pracy / ≥ 2271 ppm · lata pracy; 
nowotwory tkanek łącznych i miękkich: SMR = 2,43 (1,48 ÷ 3,75); 
międzybłoniak: SMR = 2,29 (1,18 ÷ 4,00); 
umieralność z powodu czerniaka, nowotworu złośliwego mózgu, 
raka płuc i chłoniaka nieziarniczego nie zwiększyła się i nie była 
związana z narażeniem na CHLOREK WINYLU; 
duże wartości CED silnie korelowały zarówno ze zwiększoną 
częstością występowania ASL jak i HCC;  
częstość występowania ASL i HHC nie zwiększyła się, gdy CED 
wynosiło < 2600 mg/m3 · lata pracy / < 1000 ppm · lata pracy, 
natomiast znacznie zwiększyła się, gdy CED wynosiło > 13000 mg/m3 
· lata pracy / > 5000 ppm · lata pracy  

Mundt i in. 
2017 

Objaśnienia: 
SMR, standardized mortality rate - standaryzowany wskaźnik umieralności; 
RR, relative risk – ryzyko względne; 
HR, hazard ratio – współczynnik ryzyka; 
OR, odd ratio – iloraz szans; 
CI, confidence interval – przedział ufności; 
ALT – aminotransferaza alaninowa; 
AST – aminotransferaza asparaginowa; 
AST/ALT – wskaźnik de Ritisa – współczynnik określający stosunek poziomu AST do poziomu ALT, 
sugeruje m.in. toksyczne uszkodzenie wątroby; 
ASL, angiosarcoma of the liver – naczyniakomięsak wątroby; 
HHC, hepatocellular carcinoma – rak wątrobowokomórkowy; 
CED, cumulative exposure dose – skumulowana dawka narażenia 

 
Nowotwory wątroby 

Tezę o rakotwórczym działaniu chloroetenu u ludzi wysunęli w 1974 r. Creech 
i Johnson publikując raport opisujący trzy przypadki zgonów z powodu ASL w zakładach 
w Louisville, USA (Creech, Johnson 1974). Biorąc pod uwagę fakt, iż w całej populacji USA 
odnotowuje się 25 ÷ 30 przypadków tego nowotworu rocznie, obserwacja ta 

https://www.google.pl/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=4&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiz3v7NlvTUAhUTSJoKHUEBCW4QFgg7MAM&url=http%3A%2F%2Flaboratoria.net%2Fartykul%2F20320.html&usg=AFQjCNFWSj0LEneBFT4HiEGbpRrm_4-zwg
https://www.google.pl/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=4&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiz3v7NlvTUAhUTSJoKHUEBCW4QFgg7MAM&url=http%3A%2F%2Flaboratoria.net%2Fartykul%2F20320.html&usg=AFQjCNFWSj0LEneBFT4HiEGbpRrm_4-zwg
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zaalarmowała środowisko naukowe i opinię publiczną. Miało to miejsce po około 40 
latach od rozpoczęcia produkcji chloroetenu w USA. Od tego czasu podjęto kilkanaście 
badań kohortowych, głównie pracowników zakładów produkujących chloroeten i PVC. 
Wielkość kohort wynosiła od 454 do ponad 10000 osób. Uzyskane wyniki wskazują na 
zwiększone ryzyko umieralności z powodu nowotworów wątroby – naczyniakomięsaka 
(ASL, angiosarcoma of the liver) i raka wątrobowokomórkowego – HCC, hepatocellular 
carcinoma) (Thériault i in. 1981; Jones i in. 1988; Laplanche i in. 1987; Laplanche i in. 
1992; Mundt i in. 2000; Ward i in. 2001; Wong i in. 2002; Mastrangelo i in. 2004; Hui-I 
Hsieh i in. 2011; Mundt i in. 2017). Potwierdzają je również duże metaanalizy (Doll 1988; 
Simonato i in. 1991; Ward i in. 2001). W badaniach Mastrangelo i in. (2004) stwierdzono 
zależność między narażeniem na chloroeten a zachorowaniami na HHC. Przy każdym 
dodatkowym zwiększeniu CED o 2600 mg/m3 · lata pracy / 1000 ppm · lata pracy 
obserwowano zwiększenie ryzyka wystąpienia HHC o 71% (iloraz szans OR, odds ratio = 
1,71, 95-procentowy CI: 1,28 ÷ 2,44). 

Na podstawie reanalizy przyczyn zgonów 1658 robotników (mężczyzn) 
zatrudnionych w fabryce VC/PVC zlokalizowanej w Porto Marghera (Włochy) przy 
użyciu wewnętrznej grupy referencyjnej pracowników tej fabryki narażonych na małe 
lub zerowe stężenia chloroetenu (Gennaro i in. 2008) stwierdzono istotne statystycznie 
zwiększone ryzyko wystąpienia nowotworu złośliwego wątroby, w tym ASL (ryzyko 
względne RR = 9,57, 95-procentowy CI: 3,71 ÷ 24,68, 7 zgonów) u pracowników 
obsługujących autoklawy i HHC (RR = 2,46) wśród formulatorów PVC.  

W licznych badaniach obserwowano wzrost ryzyka umieralności z powodu ASL 
wraz wraz z wydłużeniem czasu trwania (Simonato i in. 1991; Waxweiler i in. 1976) i 
wielkości narażenia (Jones i in. 1988; Rinsky i in. 1988; Simonato i in. 1991). W szeregu 
badań nie uzyskano możliwości określenia postaci anatomopatologicznej nowotworów 
wątroby, stwierdzając jedynie nadwyżkę nowotworów tego narządu (Monson in. 1975; 
Rinsky i in. 1988). 

Przypadki ASL w populacji mieszkającej w niewielkim sąsiedztwie od zakładów 
emitujących chloroeten wskazuje, że długotrwałe narażenie na małe stężenia może 
skutkować zwiększeniem ryzyka zachorowań na ten nowotwór (Vianna i in. 1981; Brady 
i in. 1977; Block 1974).  

 
Rak płuca  

Hipotezę, że ekspozycja na chloroeten może powodować zwiększenie ryzyka raka 
płuca, wysunął Monson w 1975 r. opisując 13 przypadków tego nowotworu przy 
7,9 oczekiwanych w badaniu umieralności proporcjonalnej 161 pracowników zakładu 
produkcji chloroetenu w USA (Monson i in. 1975). W badaniach Waxweiler i in. (1976) 
obserwowano istotne nadwyżki zgonów z powodu raka płuca w kohorcie z 15-letnim 
okresem latencji. Stwierdzono raki wielkokomórkowe niezróżnicowane i gruczolakoraki 
– typy histologiczne raka płuca zwykle nie łączone z paleniem. Buffler i in. (1979) w 
liczącej 464 osób grupie pracowników produkcyjnych chloroeten również 
zaobserwował nadwyżki nowotworów układu oddechowego. Ryzyko wzrastało wraz z 
wydłużeniem okresu trwania i wielkości narażenia na chloroeten z uwzględnieniem 
ryzyka wynikającego z palenia tytoniu. Istotne nadwyżki raka płuca obserwował 
również Heldaas w podobnych badaniach w Norwegii (Heldaas i in. 1984). Z drugiej 
strony w badaniach Thériault i in. (1981) obserwowano bardzo małe wartości 
wskaźnika SMR dla raka płuca i jednocześnie bardzo wysokie dla ASL. W innych 
badaniach zwiększone ryzyko wystąpienia raka płuca nie było istotne statystycznie (Fox, 
Collier 1977, Jones i in. 1988). Doll (1988) zaobserwował, że istnieje tendencja do 
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zwiększenia ryzyka zachorowania na raka płuca w grupach osób z ponad 20-letnim 
stażem pracy oraz wśród tych, którzy podjęli pracę przed 1956 r. W nowszych 
badaniach pracowników zakładów chloroeten/PVC we Włoszech stwierdzono 
zwiększenie ryzyka raka płuca o 20% z każdym kolejnym rokiem pracy na stanowisku 
pakowacza PVC (iloraz szans OR = 1,20; 95-procentowy CI: 1,08 ÷ 1,35; p = 0,001) po 
uwzględnieniu wieku i palenia tytoniu. Wykazano, że praca na stanowisku pakowacza 
PVC dłuższa niż 3,5 roku dwukrotnie zwiększa ryzyko wystąpienia raka płuca 
(Mastrangelo i in. 2003). Reanaliza przyczyn zgonów 1658 robotników (mężczyzn) 
zatrudnionych w fabryce VC/PVC zlokalizowanej w Porto Marghera (Włochy) przy 
użyciu wewnętrznej grupy referencyjnej pracowników tej fabryki narażonych na małe 
lub zerowe stężenia chloroetenu wykazała istotne statystycznie zwiększenie ryzyka 
zachorowań na raka płuca (ryzyko względne RR = 3,13, CI 95-procentowy) jedynie 
wśród pakowaczy granulatów PVC (Gennaro i in. 2008). 

 
Nowotwory mózgu 

W meta-analizie danych z kilku kohort stwierdzono istotne statystycznie 
zwiększenie ryzyka umieralności wśród pracowników po powyżej 30-letnim okresie 
latencji. Nadwyżka ta była ograniczona jedynie do narażenia w latach 1945 ÷ 1954. W 
badaniach nie uwzględniono innych czynników wykazujących działanie rakotwórcze 
chloroetenu na ośrodkowy układ nerwowy (Waxweiler i in. 1976). W badaniach Fox, 
Collier (1977) u narażonych zawodowo na chloroeten nie stwierdzono nadwyżki 
nowotworów mózgu .  

 
Nowotwory układu limfatycznego i krwiotwórczego 

Podobne ograniczenia prezentują badania, w których odnotowano nadwyżki z 
powodu nowotworów układu limfatycznego i krwiotwórczego (Monson i in. 1975; 
Rinsky i in. 1988; Smulevich i in. 1988; Waxweiler i in. 1976). Smulevich i in. (1988) 
odnotował szczególną wrażliwość kobiet na powstanie tego typu nowotworów. 
Reanaliza przyczyn zgonów 1658 robotników fabryki VC/PVC w Porto Marghera 
(Włochy) w latach 1972 ÷ 1999 ujawniła białaczki i chłoniaki głównie wśród pakowaczy 
PVC (4 zgony), formulatorów PVC (4 zgony) i innych robotników tej fabryki (6 zgonów) 
(Gennaro i in. 2008). Badania epidemiologiczne dotyczące 2 okresów zatrudnienia od 
1980 do 1997 r. i od 1998 do 2007 r. i obejmujące 3336 pracowników z 6 zakładów PVC 
na Tajwanie wykazały zwiększenie umieralności z powodu białaczki, istotne 
statystycznie w latach 1984 ÷ 1989 (SMR = 6,06; 95-procentowy CI: 1,24 ÷ 17,53), 
osiągające szczyt w latach 1985 ÷ 1990 (SMR = 7,56; 95-procentowy CI: 2,06 ÷ 9,35). 
Umieralność z powodu raka hemo- limfopoetycznego wykazywała podobny trend do 
białaczki (Hui-I Hsieh i in 2011). 

 
Czerniak złośliwy 

Zwiększone ryzyko wystąpienia czerniaka złośliwego zaobserwowali Lundberg i 
in. (1993) i Heldaas i in. (1984). Danych tych nie potwierdzono innymi badaniami.  

 
Nowotwory jelita cienkiego i trzustki 

Doniesienia o zachorowaniach na nowotwory jelita cienkiego (Chiazze i in. 1977) i 
raka trzustki (Selenskas 1995) są pojedyncze i słabo udokumentowane.  

Podsumowując, wyniki badań epidemiologicznych wskazują głównie na związek 
przyczynowo-skutkowy między narażeniem na chloroeten a zachorowaniami na ASL. 
Pamiętać należy o bardzo długim (średnio 22-letnim) okresie latencji tego nowotworu 
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oraz korelacji między CED uwzględniającym wielkość i czas trwania narażenia na 
chloroeten a ryzykiem rozwoju tego nowotworu. Wpływ narażenia na ryzyko 
wystąpienia raka wątrbowokomórkowego jest słabiej udokumentowany i budzi 
wątpliwości m.in. z uwagi na inne czynniki ryzyka, które w przypadku tej pospolitej 
formy nowotworu nie zawsze można uwzględnić. Możliwość wystąpienia innych 
nowotworów w wyniku narażenia na chloroeten wymaga potwierdzenia w dalszych 
badaniach epidemiologicznych uwzględniających działanie czynników zakłócających.  
 
 
DZIAŁANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZĘTA 
Toksyczność ostra i krótkoterminowa 

W tabeli 8. przedstawiono wartości median dawek i stężeń śmiertelnych 
chloroetenu. 

 
Tabela 8. 
Wartości median dawek i stężeń śmiertelnych chloroetenu ustalonych w badaniach na zwierzętach 
doświadczalnych (RTECS 2017, ATSDR 2006) 

Gatunek Droga podania Dawka/Stężenie (LC50/LD50/) 
szczur inhalacyjnie 390000 mg/m3 150000 ppm / 2 h  
mysz inhalacyjnie 294000 mg/m3/113077 ppm/30 min 

świnka morska inhalacyjnie 594000 mg/m3 /228461 ppm /2 h 
królik inhalacyjnie 295000 mg/m3/113462 ppm/ 2 h 
szczur dożąłądkowo 500 mg/kg mc. 

 
Przedstawione dane świadczą o bardzo niskiej toksyczności ostrej chloroetenu dla 

zwierząt doświadczalnych w warunkach narażenia inhalacyjnego. Zmiany 
histopatologiczne stwierdzono w: płucach, wątrobie i nerkach, jednakże śmierć zwierząt 
przypisano depresji ośrodkowego układu nerwowego wynikającej z narkotycznego 
działania chloroetenu. Pokarmowa droga podania jest mało prawdopodobna, głównie ze 
względu na wysoką prężność gazu. Wartość LD50 ustalona eksperymentalnie na 
szczurach (podanie przez zgłębnik) wynosiła 500 mg/kg mc. (DFG 1995). 

W tabeli 9 przedstawiono wyniki badań toksyczności ostrej i podostrej chloroetenu 
u zwierząt laboratoryjnych w warunkach narażenia inhalacyjnego. 

 
Tabela 9. 
Toksyczność ostra i krótkoterminowa chloroetenu u zwierząt laboratoryjnych w warunkach 
narażenia inhalacyjnego (ATSDR 2006) 

Gatunek 
Stężenie 

mg/m3 / ppm 
Czas 

narażenia 
Skutki narażenia 

szczur  780000 / 300000 30 min skutek śmiertelny: 5/5 

szczur 381225 / 14625 2 h skutek śmiertelny: 7/30 

myszy 520000 / 200000 30 min skutek śmiertelny: 1/5 

myszy 279565 / 106235 2 h skutek śmiertelny: 15/61 

świnki 
morskie 

780000 / 300000 30 min skutek śmiertelny: 1/5 

świnki 
morskie 

584545 / 222127 2 h skutek śmiertelny: 1/6 

szczur 584545 / 222127 2 h skutek śmiertelny: 1/4 

Toksyczność układowa 

świnki 
morskie 

26000 / 10000 8 h układ nerwowy: nie obserwowano skutków 
toksycznych 

świnki 
morskie 

65000 /  25000 8 h układ nerwowy: szybka utrata przytomności 
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Gatunek 
Stężenie 

mg/m3 / ppm 
Czas 

narażenia 
Skutki narażenia 

szczur  780000 / 300000 30 min skutek śmiertelny: 5/5 

szczur 381225 / 14625 2 h skutek śmiertelny: 7/30 

myszy 520000 / 200000 30 min skutek śmiertelny: 1/5 

myszy 279565 / 106235 2 h skutek śmiertelny: 15/61 

świnki 
morskie 

780000 / 300000 30 min skutek śmiertelny: 1/5 

świnki 
morskie 

584545 / 222127 2 h skutek śmiertelny: 1/6 

szczur 584545 / 222127 2 h skutek śmiertelny: 1/4 

Toksyczność układowa 

myszy, szczury 260000 / 100000 30 min układ nerwowy: utrata przytomności poprzedzona 
pobudzeniem ruchowym, brakiem koordynacji ruchu, 
drgawkami 

świnki 
morskie, 
myszy, szczury 

780000 / 300000 30 min układ oddechowy: nasilone przekrwienie, obrzęk płuc, 
krwotok płuc (u wszystkich gatunków) 
nerki: przekrwienie 
wątroba: przekrwienie, ciężkie zwyrodnienie 
tłuszczowe 

520000 / 200000 30 min układ oddechowy: przekrwienie 
nerki: zmiany zwyrodnieniowe (u myszy 1/5) 

260000 / 100000 30 min układ nerwowy: utrata przytomności 
układ oddechowy: niewielkie przekrwienie 

myszy 130000 / 50000 1 h układ nerwowy: ataksje, drgania 
wątroba: po 18 miesiącach od narażenia stwierdzono 
przerost hepatocytów 

myszy 13000 / 5000 1 h układ nerwowy: nie obserwowano skutków 
toksycznych 
wątroba: po 18 miesiącach od narażenia stwierdzono 
przerost hepatocytów 

szczury 390000 / 150000 2 h układ oddechowy: obrzęk i przekrwienie płuc 

szczury 260000 / 100000 6 h wątroba: wakuolizacja hepatocytów centralnej części 
zrazików wątrobowych 
zmiany biochemiczne: niewielkie zwiększenie 
aktywności aminotransferazy alaninowej w surowicy 

szczury 130000 / 50000 6 h wątroba: nie stwierdzono zmian toksycznych 

myszy 13000 / 5000 6 dni 
(4 h/dzień) 

krew: zwiększenie liczby zasadochłonnych ziarnistości 
w erytrocytach 

26000 / 10000 5 dni 
(4 h/dzień) 

szczury 130000 / 50000 19 dni 
(8 h/dzień) 

wątroba: przerost hepatocytów, wakuolizacja 
hepatocytów, zwężenie zatok 
krew: zmniejszenie liczby leukocytów 
skóra: zcieńczenie skóry oraz łuski na ogonie 
(u samców) 

 
Mastromatteo i in. (1960) w badaniach na myszach, szczurach i świnkach morskich 

eksponowanych inhalacyjnie na chloroeten w stężeniach 260000 ÷ 780000 
mg/m3/100000 ÷ 300000 przez 30 min obserwowali zależność śmiertelności zwierząt 
od poziomu narażenia. W narażeniu ostrym obserwowano przede wszystkim działanie 
chloroetenu na ośrodkowy układ nerwowy badanych zwierząt (psy, myszy, szczury, 
świnki morskie). U psów narażonych na duże stężenia chloroetenu ( 260000 mg/m3 / 
 100000 ppm) obserwowano anestezje oraz zaburzenia rytmu serca (ATSDR 2006). 
Narażenie przez 0,5 ÷ 6 h na stężenia  65000 mg/m3/ 25000 powodowało utratę 
przytomności u narażonych zwierząt, poprzedzoną ataksją, zwiększeniem aktywności 
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motorycznej, brakiem koordynacji ruchu i drgawkami (Jaeger i in. 1974; Lilis i in. 1975; 
Mastromatteo i in. 1960). Narażenie myszy na chloroeten w stężeniu 130000 mg/m3 
przez 1 h wywoływało ataksje i drgania, natomiast 1-godzinne narażenie na stężenie 
13000 mg/m3 nie miało wpływu na układ nerwowy tych zwierząt (Hehir i in. 1981). 
Narażenie na chloroeten w stężeniu 780000 mg/m3/300000 ppm przez 30 min. 
powodowało obrzęki i krwotoki płuc, w stężeniach 520000 ÷ 780000 mg/m3/200000 ÷ 
300000 ppm nasilone przekrwienia dróg oddechowych, a w stężeniu 260000 mg/m3 / 
100000 ppm – niewielkie przekrwienie dróg oddechowych (Mastromatteo i in. 1960). U 
zwierząt narażonych na duże stężenia chloroetenu obserwowano działanie 
hepatotoksyczne. Narażenie chloroeten w stężeniu 260000 mg/m3 / 100000 ppm 
przez 6 h powodowało u szczurów wakuolizację hepatocytów oraz niewielkie 
zwiększenie aktywności α-ketaglutarowej transaminazy alaninowej (Jaeger i in. 1974). 

19-dniowe narażenie na chloroeten w stężeniu 130000 mg/m3/50000 ppm 
powodowało u szczurów przerost i wakuolizację hepatocytów i zwężenie zatok wątroby, 
zmniejszenie liczby leukocytów oraz zcieńczenie skóry (Lester i in. 1963). U myszy 
eksponowanych przez kilka dni na chloroeten w stężeniu 13000 ÷ 26000 mg/m3/5000 
÷ 10000 ppm obserwowano zwiększenie zasadochłonnej ziarnistości w erytrocytach 
(Kudo 1990). 

 
Toksyczność podprzewlekła i przewlekła 

W tabeli 10. przedstawiono wyniki badań toksyczności podprzewlekłej i 
przewlekłej na zwierzątach laboratoryjnych w warunkach narażenia inhalacyjnego. 
Istniejące dane dotyczą głównie szczurów i myszy, jak również świnek morskich, 
królików i psów. Okres narażenia w badaniach wynosił od 3 do 13 miesięcy, a stężenie 
od 13 do 260000 mg/m3/od 5 do 100000 ppm. 

 
Tabela 10. 
Toksyczność podprzewlekła i przewlekła chloroetenu u zwierząt laboratoryjnych w warunkach 
narażenia inhalacyjnego 

Gatunek 
Sposób 
podania 

Stężenie 
(mg/m3 / 

ppm) 

Czas 
ekspozycji 

Skutki działania 
Piśmien-
nictwo 

świnki 
morskie 

2 h/dzień 260000 / 
100000 

3 miesiące masa ciała: zmniejszenie przyrostu 
wątroba: rozrost fibroblastów i komórek 
Kupffera 
nerki: zwiększenie masy, umiarkowane uszko-
dzenia kłębuszków i znaczne uszkodzenie 
kanalików nerkowych 
śledziona: zanik czerwonej miazgi (znaczny do 
całkowitego) 
płuca: zwłóknienie 
przerwanie narażenia powodowało do 
pewnego stopnia odwracalność zmian 
w wątrobie i nerkach 

Prodan i in. 
1975 

szczury 4 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

78000 / 
30000 

12 
miesięcy 

wątroba: zwiększenie masy, ogniska martwicy 
miąższu, stłuszczenie, włóknienie, zapalenie 
śródmiąższowe, rozrost komórek Kupffera 
nerki: zwyrodnienie kanalików i 
śródmiąższowe zapalenie 
mózg: cechy ostrego i przewlekłego schorzenia 
neuronów, odczynowy rozrost gleju, cechy 
zwyrodnienia gleju 
skóra łap: hiperkeratoza, wakuolizacja 
i zwyrodnienie warstwy podstawowej 

Vianna i in. 
1981 
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Gatunek 
Sposób 
podania 

Stężenie 
(mg/m3 / 

ppm) 

Czas 
ekspozycji 

Skutki działania 
Piśmien-
nictwo 

naskórka, obrzęk naskórka 
kości: metaplazja chrzęstna kości śródstopia 

szczury 4 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

78000 / 
30000 

12 
miesięcy 

układ nerwowy: po 10 miesiącach narażenia 
szczury wykazywały osłabioną reakcję na 
bodźce zewnętrzne i zakłócenie równowagi. 
badania histopatologiczne ujawniły szerokie 
zwyrodnienie szarej i białej istoty mózgu i 
rdzenia. zakończenia nerwów obwodowych 
były otoczone i nacieczone tkanką włóknistą 
układ naczyniowy: pogrubienie ścian małych 
naczyń tętniczych charakteryzujące się 
rozrostem śródbłonka i zamknięciem światła 
niektórych naczyń 
układ kostny: zmiany w kościach szkieletu 
skóra łap: wzmożone rogowacenie, 
pogrubienie naskórka, obrzęk, rozpad 
kolagenu, fragmentacja włókien elastynowych 
układ oddechowy: śródmiąższowe zapalenie 
płuc, krwotoki płuc 
brak danych odnosnie grupy referencyjnej; 
brak analizy statystycznej 

Viola 1970; 
Viola i in. 
1971 

szczury 5 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

52000 / 
20000 

10 
miesięcy 

masa ciała: zmniejszenie przyrostu 
wątroba: zwiększenie masy, zwiększenie 
polimorfizmu jąder hepatocytów i rozrost 
komórek układu siateczkowo-
śródbłonkowego, zmiany ultrastruktury 
hepatocytów, ogniska zwyrodnieniowe 
cytoplazmy, rozrost gładkiej siatki 
endoplazmatycznej, obrzęk pojedynczych 
mitochondriów, pojawienie się olbrzymich 
mitochondriów z uszkodzonymi grzebieniami i 
wgłębieniami błony jądrowej 
zmiany biochemiczne: niewielkie 
zwiększenie aktywności enzymów 
wskaźnikowych, uszkodzenia wątroby w 
surowicy krwi 
nerki: zwiększenie masy 
śledziona: zwiększenie masy 
jądra: zwiększenie masy 
serce: zwiększenie masy 

Sokal i in. 
1980 

szczury 8 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

52000 / 
20000 

3 miesiące wątroba: zwiększenie masy, przerost 
hepatocytów, wakuolizacja hepatocytów, 
zwężenie zatok 
śledziona: zmniejszenie masy 
krew: zmniejszenie liczby leukocytów 

Lester i in. 
1963 

szczury 7 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

13000 / 
5000 

52 
tygodnie 

masa ciała: zmniejszenie przyrostu 
wątroba: zwiększenie masy, zwyrodnienie 
wodniczkowe hepatocytów 
zmiany biochemiczne: zwiększona zawartość 
potasu w surowicy, zwiększona zawartość 
azotu mocznikowego we krwi 
nerki: zwiększenie względnej masy, 
zwyrodnienie nabłonka kanalików nerkowych 
śledziona: zwiększenie masy, zwiększenie 
aktywności krwiotwórczej 
serce: zwiększenie masy 

Feron, Kroes 
1979; Feron i 
in. 1979 
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Gatunek 
Sposób 
podania 

Stężenie 
(mg/m3 / 

ppm) 

Czas 
ekspozycji 

Skutki działania 
Piśmien-
nictwo 

układ krwionośny: skrócenie czasu 
krzepnięcia, wzmożona hematopoeza 
w śledzionie 
układ oddechowy: rozrost nabłonka 
węchowego, zwiększenie liczby przypadków 
krwotoków płuc 
brak analizy statystycznej 

szczury 6 h/dzień 
6 
dni/tydz. 

7800 / 
3000 

12 
miesięcy 

masa ciała: zmniejszenie przyrostu 
wątroba: zwiększenie masy 
nerki: zwiększenie masy 
śledziona: zwiększenie masy 
serce: zwiększenie masy 
gonady męskie: zmniejszenie masy, 
uszkodzenie kanalików nasiennych z cechami 
zwyrodnienia i martwicy komórek nabłonka 
plemnikotwórczego 

Bi i in. 1985 

myszy 5 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

6500 / 
2500 

5 ÷ 6 
miesięcy 

układ oddechowy: rozrost i przerost komórek 
rzęskowych i komórek clara oskrzeli, rozrost 
komórek nabłonka pęcherzykowego, 
zwyrodnienie komórek przegród 
pęcherzykowych, u niektórych osobników - 
okołooskrzelowe i oskrzelowe zapalenie płuc, 
nadmierne wydzielanie śluzu, mobilizacja 
makrofagów pęcherzykowych. zmiany te 
obserwowano zarówno po 2, jak i 37 dniach od 
narażenia, co wskazywało, że nie są one łatwo 
odwracalne. słabe strony tych badań to mała 
liczba testowanych zwierząt i brak analizy 
statystycznej 

Suzuki 1980; 
Suzuki 1981 

myszy 5 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

6500 / 
2500 

6 miesięcy wątroba: rozrost hepatocytów, pobudzenie 
komórek zatokowych wątroby 

Schaffner 
1978 

szczury 7 h/dzień 
6 
dni/tydz. 

2600 / 
1000 

2, 3 i 4 
miesiące 

wątroba: po 4-miesięcznej ekspozycji - rozrost 
komórek Browicza-Kupffera; po 2, 3-
miesięcznej ekspozycji - nie stwierdzono zmian 
strukturalnych 
zmiany biochemiczne: zwiększenie 
zawartości bilirubiny, tłuszczów całkowitych i 
trójglicerydów oraz aktywności frakcji 
wątrobowej dehydrogenazy mleczanowej w 
osoczu krwi wraz z wydłużeniem czasu 
trwania narażenia 

Dura i in. 
1979 

szczury 5 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

1300 / 
500 

10 
miesięcy 

masa ciała: zmniejszenie przyrostu 
wątroba: zwiększenie masy, zmiany 
histologiczne i ultrastrukturalne (podobne 
do stwierdzonych w stężeniu 52000 mg/m3), 
obrzmienie hepatocytów, zwyrodnienie 
hepatocytów, rozrost komórek układu 
siateczkowo-śródbłonkowego 
zmiany biochemiczne: niewielkie 
zwiększenie aktywności niektórych enzymów 
wskaźnikowych uszkodzenia wątroby w 
surowicy krwi 
nerki: zwiększenie masy 
śledziona: zwiększenie masy 
gonady męskie: uszkodzenie nabłonka 

Sokal i in. 
1983 
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Gatunek 
Sposób 
podania 

Stężenie 
(mg/m3 / 

ppm) 

Czas 
ekspozycji 

Skutki działania 
Piśmien-
nictwo 

plemnikotwórczego, zaburzenie 
spermatogenezy 

szczury 7 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

1300 / 
500 

4,5 
miesiąca 

wątroba: zwiększenie masy, przyćmienie 
miąższowe centralnej strefy zrazików, 
zwyrodnienie kropelkowo-szkliste 
hepatocytów 
nerki: zwyrodnienie nabłonka kanalików, 
nacieki śródmiąższowe 

Torkelson i in. 
1961 

szczury, 
świnki 
morskie, 
króliki 

7 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

520 / 
198 

6 miesięcy wątroba: zwiększenie masy (u szczurów), 
zwyrodnienie hepatocytów centralnej strefy 
zrazików (u samców szczurów) i martwica 
okołoportalna oraz odczynowe zapalenie (u 
samic królików) 

Torkelson i in. 
1961 

szczury 6 h/dzień 
6 
dni/tydz. 

260 / 
100 

12 
miesięcy 

masa ciała: zmniejszenie przyrostu 
wątroba: zwiększenie względnej masy 
(obserwowano już po 6 miesiącach) 
serce: zwiększenie masy 
gonady męskie: obniżenie masy, uszkodzenie 
kanalików nasiennych z cechami degeneracji i 
martwicy komórek nabłonka 
plemnikotwórczego 

Bi i in. 1985 

szczury, 
świnki 
morskie, 
króliki 

7 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

260 / 
100 
 

6 miesięcy wątroba: zwiększenie masy (u szczurów) Torkelson i in. 
1961 

szczury 5 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

130 / 50 10 
miesięcy 

masa ciała: zmniejszenie przyrostu 
wątroba: zmiany ultrastrukturalne, podobne 
do tych stwierdzonych w stężeniu 1300 i 
52000 mg/m3 (niewielkiego stopnia 
stłuszczenie drobnokropelkowe i rozrost 
retikulum endoplazmatycznego gładkiego) 
śledziona: zwiększenie masy 
serce: zwiększenie masy 
zmiany biochemiczne: niewielkie zwiększenie 
zawartości białka i aktywności fosfatazy 
zasadowej w surowicy krwi 

Sokal i in. 
1980 

szczury, 
świnki 
morskie, 
króliki 

7 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

130 / 50 6 miesięcy nie stwierdzono zmian integralnych 
wskaźników toksyczności 

Torkelson i in. 
1961 

szczury 7 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

130 / 50 10 
miesięcy 

wątroba: zwyrodnienie tłuszczowe i rozrost 
retikulum endoplazmatycznego gładkiego 

Wiśniewska-
Knypl i in. 
1980 

szczury 6 h/dzień 
6 
dni/tydz. 

26 / 10 12 
miesięcy 

wątroba: zwiększenie masy 
serce: obniżenie masy 

Bi i in. 1985 

szczury 6 h/dzień 
6 
dni/tydz. 

26 / 10 6 miesięcy wątroba: zwiększenie względnej masy 
serce: zwiększenie względnej masy 

Bi i in. 1985 

szczury 5 h/dzień 
5 
dni/tydz. 

13 / 5 10 
miesięcy 

nie stwierdzono zmian integralnych 
wskaźników toksyczności 

Sokal i in. 
1981 

 
Zmiany w wątrobie 
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W badanich na zwierzętach najlepiej udokumentowane jest działanie 
hepatotoksyczne chloroetenu (Bi i in. 1985; Dura i in. 1979; Feron, Kroes 1979; Feron i 
in. 1979; Lester i in. 1963; Prodan i in. 1975; Schaffner 1978; Sokal i in. 1980; Torkelson i 
in. 1961; Vianna 1981; Wiśniewska-Knypl i in. 1980). W przeciwieństwie do narażenia 
ostrego, w warunkach ekspozycji przewlekłej chloroeten działał hepatotoksycznie już w 
stosunkowo małym stężeniu (26 mg/m3/10 ppm) (Bi i in. 1985). W stężeniu                     
13 mg/m3/5 ppm nie obserwowano zmian toksycznych u narażonych przez 10 miesięcy 
szczurów (Sokal i in. 1981). 

Przewlekle narażenie powodowało u większości badanych zwierząt powiększenie 
względnej masy wątroby (Bi i in. 1985; Feron, Kroes 1979; Feron i in. 1979; Lester i in. 
1963; Sokal i in. 1980; Sokal i in. 1981; Vianna 1981). Badania histopatologiczne 
ujawniły: zwłóknienie i stłuszczenie wątroby, ogniska martwicy miąższu, martwicę 
okołoportalną, zapalenie śródmiąższowe, przyćmienie miąższowe centralnej części 
zrazików, przerost hepatocytów, obrzmienie hepatocytów ze zwężeniem zatok 
wątrobowych, rozrost i cechy obrzmienia komórek Kupffera. Badania ultrastruktury 
hepatocytów wykazały rozrost gładkiego retikulum endoplazmatycznego, ogniska 
zwyrodnienia cytoplazmy, obrzęk pojedynczych mitochondriów, zwyrodnienie 
wodniczkowe hepatocytów (ATSDR 2006). Jednocześnie ze zmianami toksycznymi w 
wątrobie obserwowano stosunkowo niewielki zwiększenie aktywności enzymów 
wskaźnikowych uszkodzenia wątroby w surowicy krwi, przede wszystkim 
dehydrogenazy mleczanowej i fosfatazy zasadowej (Dura i in. 1979).  

Wśród badanych zwierząt, szczury wykazywały większą wrażliwość na chloroeten 
niż psy i świnki morskie. Narażenie w stężeniu 260 ÷ 520 mg/m3/100 ÷ 200 ppm (6 
miesięcy, 7 h/dzień, 5 dni/tydzień) powodowało zwiększenie masy wątroby i niewielkie 
(odwracalne) zmiany histopatologiczne wątroby u szczurów, nie powodowało jednak 
zmian w wątrobie u psów i świnek morskich; u królików zmiany te obserwowano po 
narażeniu na chloroeten w stężeniu 520 mg/m3/200 ppm (Torkelson i in. 1961; BUA 
1992). 

Popper i in. (1981) porównywali dane z badań histopatologicznych wątroby 
gryzoni (Kandala i in. 1990) z wynikami biopsji wątroby pracowników przewlekle 
narażonych na ten związek. U ludzi i zwierząt obserwowano rozrost i przerost 
hepatocytów i/lub komórek zatok. Stopień włóknienia wątroby był większy u ludzi niż u 
zwierząt. 

 
Zmiany w układzie nerwowym 

U zwierząt narażonych przez 12 miesięcy na duże stężenia chloroeten (78000 
mg/m3/30000 ppm 4 h/dzień, 5 dni/tydzień) obserwowano osłabioną reakcję na 
bodźce zewnętrzne i zakłócenie równowagi. Badania histopatologiczne ujawniły 
uszkodzenie neuronów, zanik warstwy ziarnistej móżdżku oraz odczynowe nacieki z 
komórek mikrogleju (Vianna 1981). Obserwacje te były potwierdzone w innych 
badaniach (Viola 1970; Viola i in. 1971). 

 
 

Zmiany w układzie oddechowym 
Badania histopatologiczne układu oddechowego u szczurów i myszy 

eksponowanych na duże stężenia chloroetenu (650 ÷ 78000 mg/m3/250 ÷ 30000 ppm) 
przez 6 ÷ 12 miesięcy ujawniły zmiany w układzie oddechowym: rozrost komórek 
nabłonka węchowego (Feron, Kroes 1979; Feron i in. 1979), rozrost i przerost komórek 
nabłonka oskrzelików, wzmożone wydzielanie śluzu, wzmożoną aktywność makrofagów 
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pęcherzykowych, zwiększenie krwotoków płucnych (Feron, Kroes 1979; Feron i in. 
1979) oraz śródmiąższowe zapalenie płuc (Viola 1970; Viola i in. 1971). Zmiany 
histopatologiczne w płucach myszy po narażeniu na chloroeten w stężeniu 
6500 mg/m3/2500 ppm 5 h/dzień, 5 dni/tydzień przez 5 ÷ 6 miesięcy, obserwowano 
zarówno po 2, jak i po 37 dniach od narażenia, co wskazywałoby na to, że zmiany te nie 
były łatwo odwracalne (Suzuki 1980; Suzuki 1981). 

 
Zmiany w układzie sercowo-naczyniowym  

Badania na gryzoniach narażonych inhalacyjnie na duże stężenia chloroetenu 
ujawniły zmiany w układzie sercowo-naczyniowym tych zwierząt. U szczurów 
narażonych na chloroeten w stężeniu 78000 mg/m3/30000 ppm (4 h/dzień, 5 
dni/tydzień, przez 1 rok) obserwowano pogrubienie ścian małych naczyń tętniczych, 
prowadzące w niektórych przypadkach do zamknięcia tych naczyń (Viola 1970; Viola i 
in. 1971). Narażenie na chloroeten w stężeniu 13000 mg/m3/5000 ppm (7 h/dzień, 5 
dni/tydzień przez 1 rok) powodowało u szczurów zwiększenie obszaru zwyrodnienia 
mięśnia sercowego i pogrubienie ścian naczyń krwionośnych (Feron, Kroes 1979). 
Zwiększenie względnej masy serca obserwowano u szczurów narażonych na chloroeten 
w stężeniu 26 mg/m3/10 ppm (6 h/dzień, 6 dni/tydzień przez 6 miesięcy) oraz w 
stężeniu 260 mg/m3/100 ppm (6 h/dzień, 6 dni/tydzień przez 3 miesiące) (Bi i in. 
1985). 

 
Zmiany w nerkach 

Chociaż wpływ przewlekłego narażenia na nerki nie został w pełni 
udokumentowany to istnieją dane wskazujące na zwiększenie masy nerek (Bi i in. 1985; 
Feron i in. 1979, Sokala i in. 1980) oraz ich uszkodzenie (Feron, Kroes 1979; Feron i in. 
1979, Torkelson i in. 1961). U szczurów narażonych na chloroeten w stężeniu 1300 
mg/m3/500 ppm (7 h/dzień, 5 dni/tydzień przez 4,5 miesiąca) obserwowano 
zwyrodnienie nabłonka kanalików i zapalenie śródmiąższowe nerek (Torkelson i in. 
1961). 

 
Zmiany we krwi 

U gryzoni przewlekle narażonych inhalacyjnie na duże stężenia chloroetenu 
obserwowano zwiększenie zasadochłonnej ziarnistości w erytrocytach (Kudo i in. 1990), 
zmniejszenie liczby leukocytów (Lester i in. 1963), wzmożoną hematopoezę w śledzionie 
(Feron, Kroes 1979; Feron i in. 1979), zanik czerwonej miazgi w śledzionie (Prodan i in. 
1975), zwiększenie masy śledziony (Bi i in. 1985, Feron, Kroes 1979; Feron i in. 1979, 
Sokal i in. 1980) oraz zaburzenia w krzepliwości krwi (Mastromatteo i in. 1960).  

 
Zmiany w kościach szkieletu i w skórze 

Badania Viola (1970) i Vianna (1981) ujawniły zmiany w kościach szkieletu, a 
także hyperkeratozę, obrzęk i zwyrodnienie naskórka oraz fragmentację włókien 
sprężystych u szczurów narażonych na chloroeten w stężeniu 78000 mg/m3/30000 
ppm (4 h/dzień, 5 dni/tydzień) przez 12 miesięcy. W badaniach Sokala i in. (1980) nie 
obserwowano zmian kostnych u szczurów eksponowanych na chloroeten w stężeniu 
52000 mg/m3/20000 ppm (5 h/dzień, 5 dni/tydzień przez 10 miesięcy). 

Podsumowując, chloroeten wykazuje działanie hepatotoksyczne u zwierząt w 
wyniku przewlekłego narażenia inhalacyjnego już w stosunkowo małych stężeniach 
(26 ÷ 130 mg/m3/10 ÷ 50 ppm), powodując zwiększenie masy wątroby, zwyrodnienie 
tłuszczowe i rozrost retikulum endoplazmatycznego gładkiego. W bardzo dużych 
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stężeniach rzędu kilkudziesięciu-kilkuset mg/m3 oprócz w/w zmian chloroeten 
powodował: stłuszczenie i włóknienie wątroby, zapalenie śródmiąższowe wątroby, 
rozrost komórek Kupffera i inne. Przewlekłe narażenie na duże stężenia powodowało 
ponadto zmiany w układzie: nerwowym, oddechowym, sercowo-naczyniowym, w 
nerkach, we krwi, w kościach szkieletu i w skórze narażonych zwierząt.  

 
ODLEGŁE SKUTKI TOKSYCZNE 
Działanie mutagenne i genotoksyczne 
 
Badania in vitro 

Wyniki badań działania mutagennego i genotoksycznego chloroetenu wykonane w 
warunkach in vitro przedstawiono w tabeli 11.  

 
Tabela 11. 
Działanie mutagenne/genotoksyczne chloroetenu w badaniach in vitro (ATSDR 2006) 

Rodzaj testu 
Organizm lub linia 

komórkowa 

Wynik 
Piśmiennictwo z aktywacją 

metaboliczną 
bez aktywacji 
metabolicznej 

Mutacje powrotne Salmonella typhimurium + - Rannug i in. 1974 

+ + Bartsch i in. 1975, 1976 

+ + Andrews i in. 1976 

+ + Simmon i in. 1977 

nie 
testowano 

- Elmore i in. 1976 

+ + Poncelet i in. 1980 

+ + de Meester i in. 1980 

+ + Victorin, Stahlberg 
1988a 

+ nie 
testowano 

McCann i in. 1975 

+ + Rannug i in. 1976 

Mutacje powrotne typu 
zastępowania par zasad 

Salmonella typhimurium  
TA100, TA1535 

+ + duPont 1992a, 1992b 
+ nie 

testowano 
Malaveille i in. 1975 

Mutacje powrotne typu  
zmiany fazy odczytu 

Salmonella typhimurium 
TA98, TA1537, TA1538 

- - duPont 1992a, 1992b 

Escherichia coli nie dotyczy + Jacobsen i in. 1989 
Mutacja powodująca 
zmianę bądź 
utratę aktywności białka 
(forward mutation) 

Schizosaccharomyces 
pombe 
 

- + Loprieno i in. 1977 

Konwersja genowa Komórki jajnika chomika 
chińskiego 

nie dotyczy + Huberman i in. 1975 
+ nie 

testowano 
Drevon i in. 1978 

+ - duPont 1992c 
Naprawa uszkodzenia 
DNA 

Bacillus subtilis nie 
testowano 

- Elmore i in. 1976 

Tworzenie adduktów 
RNA 

Mikrosomy wątroby 
szczurów 

nie dotyczy + Laib, Bolt 1977 

Hamowanie syntezy DNA QT6 (komórki ptaków) nie dotyczy + Kandala i in. 1990 
Objaśnienia: 
+ wynik dodatni  
-  wynik ujemny 
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Analiza przedstawionych danych wskazuje na genotoksyczne/mutagenne 
działanie chloroetenu w warunkach in vitro. U Salmonella typhimurium aktywność 
mutagenną stwierdzono zarówno w testach z zastosowaniem, jak i bez udziału frakcji 
mikrosomalnej S-9, przy czym działanie to w obecności egzogennego systemu 
metabolizującego było znacznie silniejsze. Mutacje powrotne u Salmonella typhimurium 
bez aktywacji metabolicznej obserwowano jedynie w przypadku bardzo dużych stężeń 
(520000 mg/m3 / 200000 ppm) (Bartsch i in. 1979). 

W komórkach drożdży Saccharomyces pombe i S. cerevisiae obserwowano 
zwiększenie częstości występowania mutacji jedynie w następstwie aktywacji 
metabolicznej (Loprieno i in. 1977). Także w komórkach chomika chińskiego V79 
eksponowanych na stężenia chloroetenu wynoszące: 130000, 260000, 520000, 780000 
mg/m3/50000, 100000, 200000, 300000 ppm mutacje pierwotne obserwowano 
dopiero po aktywacji metabolicznej (Drevon, Kuroki 1979; duPont 1992c). Natomiast w 
komórkach jajnika chomika chińskiego V79 działanie mutagenne chloroetenu 
obserwowano bez udziału aktywacji metabolicznej (Huberman i in. 1975). 

W badaniach na Drosophila melanogaster istotne zwiększenie częstości 
recesywnych mutacji letalnych związanych z płcią stwierdzono w pierwszym i w drugim 
pokoleniu po ekspozycji na chloroeten w stężeniu 26000 ÷ 520000 mg/m3 / 10000 ÷ 
200000 ppm (Magnusson, Ramel 1978). Częstość występowania mutacji letalnych u 
D. melanogaster zwiększała się wraz ze wzrostem poziomu i czasu trwania ekspozycji 
(Verburgt, Vogel 1977). Najmniejsze stężenie chloroetenu, przy którym obserwowano 
mutacje, wynosiło 2180 mg/m3 /839 ppm w przypadku 2-dniowej ekspozycji i 80 
mg/m3/31 ppm w przypadku 17-dniowej ekspozycji.  

 
Badania in vivo 

Wyniki badań w warunkach in vivo na zwierzętach doświadczalnych 
przedstawiono w tabeli 12.  

 
Tabela 12. 
Wyniki badań genotoksyczności chloroetenu in vivo na zwierzętach doświadczalnych (ATSDR 
2006) 

Organizm Rodzaj testu Wynik Piśmiennictwo 
Mysz test mikrojądrowy + Richardson i in. 1983 

test dominujących mutacji letalnych - Anderson i in. 1976 
Szczur test dominujących mutacji letalnych - Short i in. 1977 

- Anderson i in. 1976 
- Purchase i in. 1975 

Szczur testy aberracji chromosomowych + Anderson, Richardson 
1981 

Chomik 
chiński 

testy aberracji chromosomowych + Basler, Rohrborn 1980 
+ Sinues i in. 1991 

test wymiany chromatyd siostrzanych + Basler, Rohrborn 1980 
Szczur testy wykrywające uszkodzenia DNA (alkilacja zasad 

DNA) 
+ Laib i in. 1989 
+ Green, Hathway 1978 
+ Gwinner i in. 1983 
+ Singer i in. 1987 
+ Bolt i in. 1986 
+ Ciroussel i in. 1990 
+ Eberle i in. 1989 

Mysz testy wykrywające uszkodzenia DNA (alkilacja zasad 
DNA) 

+ Osterman-Golkar i in. 
1977 

test na wykrywanie adduktów w DNA + Fedtke i in. 1990 
+ Ciroussel i in. 1990 
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+ Swenberg i in. 1992 
+ Bolt i in. 1986 
+ Morinello i in. 2002a, 

2002b 
+ Eberle i in. 1989 

Objaśnienia: 
+ wynik dodatni - wynik ujemny 

 
Aberracje chromosomowe stwierdzono u chomików chińskich (Basler, Rohrborn 

1980) i u szczurów (Anderson, Richardson 1981). Znaczne zwiększenie częstości 
aberracji chromosomowych obserwowano w komórkach rdzenia kręgowego u chomika 
po ekspozycji na stężenia: 6400 mg/m3/2462 ppm, 12800 mg/m3/4923 ppm (Sinues i 
in. 1991) oraz 32000, 64000 lub 128000 mg/m3/12308, 24615, 49231 ppm (Basler, 
Rohrborn 1980). Richardson i in. (1983) obserwowali zwiększenie częstości 
występowania mikrojąder w komórkach rdzenia kręgowego myszy eksponowanych na 
chloroeten w stężeniu 128000 mg/m3/49231 ppm przez 6 h. W innych badaniach 
stwierdzono zwiększenie częstości wymiany (SCE, sister chromatid exchange) 
u chomików chińskich V79 (Basler, Rohrborn 1980) oraz alkilację zasad DNA u szczurów 
(Bolt i in. 1986; Gwinner i in. 1983; Laib i in. 1989, Singer i in. 1987) i myszy (Osterman-
Golkar i in. 1977; Walles i in. 1988). 

Nie obserwowano dominujących mutacji letalnych u myszy narażonych na 
chloroeten w stężeniu 7700, 25600 lub 76800 mg/m3/2961, 9846, 29538 ppm (6 
h/dzień przez 5 dni) (Anderson i in. 1976; Anderson, Richardson 1981). Także u 
szczurów eksponowanych na chloroeten nie obserwowano dominujących mutacji 
letalnych (Short i in. 1977). 

 
Działanie genotoksyczne u ludzi 
Wyniki badań genotoksyczności chloroetenu in vivo w limfocytach ludzi zawodowo 
narażonych na chloroeten przedstawiono w tabeli 13. 
 
Tabela 13. 
Wyniki badań genotoksyczności chloroetenu in vivo w limfocytach ludzi (ATSDR 2006) 

Rodzaj testu Wynik Piśmiennictwo 
test wymiany chromatyd siostrzanych - Hansteen i in. 1978 

+ Kucerova i in. 1979 
+ Sinues i in. 1991 
+ Fučić i in. 1990 
+ Fučić i in. 1992 
+ Fučić i in. 1995 
+ Fučić i in. 1996a 
+ Fučić i in. 1996b 
+ Zhao i in. 1994 

testy wykrywające uszkodzenia DNA + Awara i in. 1998 
+ Du i in.1995 

test mikrojądrowy + Fučić i in. 1990a 
+ Garaj-Vrhovac i in. 1990 
+ Sinues i in. 1991 
+ Vaglenov i in. 1999 

testy aberracji chromosomowych + Hansteen i in. 1978 
+ Kucerova i in. 1979 
+ Purchase i in. 1978 
+ Ducatman i in. 1975 
+ Anderson i in. 1980, 1981 



CHLOROETEN (CHLOREK WINYLU)  34 

+ Fučić i in. 1990 
+ Fučić i in. 1995 
+ Fučić i in. 1996a 
+ Funes-Craviato i in. 1975 
+ Hrivnak i in. 1990 
+ Garaj-Vrhovac i in. 1990 
+ Anderson 1999 
+ Becker i in. 2001 
+ Hüttner i in. 1998 
+ Hüttner i in. 1999 
+ Hüttner, Nikolowa 1998 
+ Fučić i in. 1992 
+ Vaglenov i in. 1999 

Objaśnienia: 
+ wynik dodatni - wynik ujemny 

W limfocytach krwi obwodowej pracowników zawodowo narażonych na 
chloroeten przez okres 11 ÷ 15 lat obserwowano zwiększoną częstość występowania 
aberracji chromosomowych, zwykle typu chromatydowego, ale także typu 
chromosomowego (inwersje, ringi, translokacje), zwiększenie częstości wymian 
chromatyd siostrzanych (SCE, sister chromatid exchange) oraz częstości występowania 
mikrojąder w porównaniu z grupą referencyjną (Suzuki 1981; Hrivnak i in.1990; Fučić i 
in. 1990; Sinues i in. 1991; Zhao i in. 1994; Wang i in. 2010; Qiu i in. 2008). Częstość 
występowania aberracji chromosomowych w limfocytach krwi obwodowej była 
najwyższa u operatorów autoklawów, którzy okresowo narażeni byli na bardzo duże 
stężenia chloroetenu (Purchase i in. 1978).  

Analiza cytogenetyczna limfocytów krwi obwodowej pobranej od 43 pracowników 
narażonych na chloroeten przez średnio 11,2 roku (grupa referencyjna: 22 osoby) 
wykazała zwiększenie częstości aberracji chromosomowych w grupie pracowników 
narażonych (Hrivnak i in. 1990). W innych badaniach obserwowano istotne zwiększenie 
częstość aberracji chromosomowych u pracowników narażonych na chloroeten w 
stężeniu 65 mg/m3/25 ppm. Częstość aberracji chromosomowych w badaniach 
Hansteen i in. (1978) uległa zmniejszeniu do poziomu w grupach referencyjnych, gdy 
wielkość narażenia została zmniejszona do 2,6 mg/m3 / 1 ppm. W badaniach Purchase i 
in. (1978) stwierdzono dodatnią korelację pomiędzy częstością aberracji 
chromosomowych a czasem trwania oraz wielkością narażenia, która w latach 1945 ÷ 
1955 była bardzo duża (2600 mg/m3/1000 ppm), a od 1975 r. została zmniejszona do 
13 mg/m3/5 ppm. 

Badania kohorty 67 pracowników narażonych na chloroeten w stężeniu ok. 13 
mg/m3 z okresowym krótkotrwałym wzrostem do 5200 mg/m3, ujawniły 
nieprzypadkowy rozkład pęknięć chromatydowych i bichromatydowych. Stwierdzono 
istnienie wzdłuż chromosomu wysoce wrażliwych i wysoce odpornych miejsc na 
działanie chloroetenu i jego metabolitów. Częstość SCE u pracowników narażonych na 
chloroeten była istotnie większa w porównaniu z grupą referencyjną (Fučić i in. 1990). 

W badanich Wang i in. (2011) stwierdzono zależność typu dawka-odpowiedź 
między skumulowanym narażeniem (CED, cumulative exposure dose) na chloroeten a 
uszkodzeniami chromosomów. Wyniki badań ujawniły istotnie większą częstość 
występowania mikrojąder w grupie narażonej (229 pracowników) vs. grupy 
referencyjnej (138 osób), która korelowała ze zwiększeniem CED wyrażonym iloczynem 
stężenia chloroetenu i lat pracy. Liczba osób (%), u których stwierdzono wzrost 
częstości mikrojąder w zależności od CED wynosiła:  

0 < CED ≤ 5 mg/m3 · lata pracy – liczba osób = 4 (2,7 %)  
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5 < CED ≤ 20 mg/m3 · lata pracy /– liczba osób = 3 (15,0 %)  
20 < CED ≤ 50 mg/m3 · lata pracy /– liczba osób = 8 (25,8 %)  
50 < CED ≤ 300 mg/m3 · lata pracy /– liczba osób = 43 (37,7 %)  
CED ≥ 300 mg/m3 · lata pracy /– liczba osób = 25 (46,3 %).  

W innych badaniach, 52 robotników zawodowo narażonych na chloroeten 
podzielono na 2 grupy w oparciu o wielkość narażenia na ich stanowiskach pracy 4 
tygodnie przed pobraniem próbek krwi. Pierwsza grupa (31 osób) była narażona na 
stężenia 3,4 ÷ 43,4 mg/m3, a druga (21 osób) na stężenia w zakresie 0,8 ÷ 19,0 mg/m3. 
Grupę referencyjną stanowiło 41 nienarażonych mężczyzn. W limfocytach dwóch grup 
badanych wykazano zarówno zwiększenie częstości SCE jak i częstości mikrojąder w 
limfocytach krwi obwodowej. Częstości SCE i mikrojąder były istotnie większe w grupie 
narażonej na większe stężenia chloroetenu w porównaniu z grupą referencyjną (Sinues i 
in. 1991). 

Badania pokazały, że polimorfizm niektórych genów (np. związanych z 
metabolizmem lub z procesem apoptozy) wiąże się z reguły z większą wrażliwością na 
chloroeten i może być krytyczny w procesie kancerogenezy. Zhu i in. (2005) 
przeprowadzili badania pracowników w Chinach (zakłady polimeryzacji chloroetenu), 
narażonych na chloroeten. Analizowano związek między polimorfizmem genetycznym 
enzymów metabolicznych, a podatnością genetyczną na uszkodzenia wątroby. Nawet 
jeśli stężenia chloroeten były mniejsze od wówczas obowiązujących normatywów 
higienicznych w Chinach (STEL, short-term exposure limit = 30 mg/m3 do 2002 r.) 
wykazano istotny wzrost częstości występowania: neurastenii, podrażnienia gardła, 
nieprawidłowości w obrazie USG wątroby i nieprawidłowości hemoglobiny w grupie 
narażonej w stosunku do grupy referencyjnej, a względne ryzyko (RR, relative risk 
95-procentowy przedział ufności CI) wynosiło 1,74 (1,06 ÷ 2,85), 1,97 (1,56 ÷ 2,48), 
10,69 (4,38 ÷ 26,12) i 2,07 (1,20 ÷ 3,57), odpowiednio. Częstość występowania 
polimorfizmu w obrębie genu CYP2E1 c1c2/c2c2 była istotnie statystycznie 
skorelowana z uszkodzeniami wątroby (iloraz szans OR, odds ratio = 3,29; 95-
procentowy CI: 1,51 ÷ 7,20, p < 0,01). Częstość występowania neurastenii i 
nieprawidłowości w obrazie ultrasonograficznym wątroby znacznie zwiększała się wraz 
ze wzrostem CED. Autorzy uznali, że genotypy enzymów metabolicznych odgrywają 
ważną rolę w metabolizmie chloroetenu. Polimorfizm cytochromu P450 (CYP2E1), 
transferazy S-glutationowej (GSTT1) i dehydrogenazy alkoholowej (ADH2) mogą być 
główną przyczyną nieodporności genetycznej na uszkodzenie wątroby wywołane przez 
chloroeten. Schindler i in. (2007) uznali, że polimorfizmem genetycznym enzymów 
metabolicznych może prowadzić do wzrostu poziomów reaktywnych związków 
pośrednich chloroetenu, a tym samym zwiększonego ryzyka wystąpienia mutacji i raka 
w wyniku ekspozycji. W badaniach Feng i in. (2017) wykazano istotną statystycznie 
zależność typu dawka-odpowiedź pomiędzy narażeniem na chloroeten, a uszkodzeniami 
chromosomów oraz związek między polimorfizmem genetycznym w genach związanych 
z procesem apoptozy, a częstością występowania mikrojąder w limfocytach krwi 
obwodowej u pracowników narażonych na działanie chloroetenu w Chinach.  

Badania przypadku 78-letniego mężczyzny, który przez 6 lat w latach 1961 ÷ 1966 
pracował jako operator autoklawów (CED: 10660 mg/m3 · lata pracy / 4100 ppm · lata 
pracy, największe stężenie: 1950 mg/m3/rok / 750 ppm/rok) ujawniły występowanie 
HHC i ASL bez marskości wątroby i z wykluczeniem wszystkich innych znanych 
czynników ryzyka przewlekłej choroby wątroby. Pacjent zmarł w 2014 r. Badania 
histologiczne HHC i otaczającej go tkanki wątrobowej wykazały powstawanie 
mikrojąder. W genie KRAS G12D ASL wykazano obecność mutacji, co jest uważane za 
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charakterystyczne działanie chloroetenu. Niniejszy przypadek wskazuje na 
genotoksyczny mechanizm powstawania zarówno HHC, jak i ASL (Guido i in. 2016). 

 
Działanie embriotoksyczne, teratogenne oraz wpływ na rozrodczość 
 
Badania ludzi 

Doniesienia o skutkach zdrowotnych zawodowej ekspozycji na chloroeten 
sugerują, że związek ten może wpływać na rozrodczość zarówno kobiet (Bao i in. 1988; 
Makarov i in. 1984), jak i mężczyzn (Makarov 1984; Walker 1976). U kobiet narażanych 
na chloroeten w stężeniu 0,5 ÷ 340 mg/m3 obserwowano zaburzenia cyklu 
miesiączkowego, zwiększenie liczby przypadków obrzęków i nadciśnienia krwi u 
ciężarnych kobiet (Bao i in. 1988). U 20 ÷ 35% badanych mężczyzn stwierdzono 
obniżoną potencję seksualną (Suciu i in. 1975; Veltman i in. 1975, Walker 1976), u 8% 
obniżenie poziomu androgenów we krwi (Walker 1976). W badaniach Mur i in. (1992), 
którymi objęto 534 mężczyzn zawodowo narażonych na chloroeten i ich żony, nie 
stwierdzono znaczącego związku pomiędzy samoistnymi poronieniami a narażeniem 
ojców na chloroeten (z uwzględnieniem czynników zakłócających). Natomiast w innych 
badaniach (Infante i in. 1976a, 1976b) ryzyko poronień u żon pracowników narażonych 
na chloroeten było większe niż w grupie referencyjnej. Największe ryzyko dotyczyło 
kobiet, których mężowie nie ukończyli 30 roku życia (20% w grupie narażonej, 
5,3% w grupie referencyjnej). 

 W starszych pracach (Edmonds i in. 1978; Infante 1976; Rosenman i in. 1989; 
Thériault i in. 1983) u potomstwa osób zawodowo narażonych na chloroeten i/lub 
zamieszkujących w pobliżu zakładów produkujących chloroeten/PVC, stwierdzono 
statystycznie istotne zwiększenie częstości wad wrodzonych. Wady rozwojowe 
dotyczyły głównie ośrodkowego układu nerwowego, górnej części przewodu 
pokarmowego i stóp (Infante 1976; Infante i in. 1976b), układu mięśniowo-
szkieletowego i układu moczowo-płciowego (Thériault i in. 1983). Stwierdzono 
sezonową zmienność liczby wad wrodzonych u potomstwa osób zamieszkujących 
tereny w pobliżu zakładów chloroeten/PVC związaną z sezonową zmiennością wielkości 
emisji (Thériault i in. 1983). Inne badania, które dotyczyły wad u potomstwa osób 
mieszkających w pobliżu dwóch zakładów chloroetenu w New Jersey w USA, 
urodzonych w latach 1977 ÷ 1980 wskazują na prawdopodobny związek przyczynowo-
skutkowy między częstością wad ośrodkowego układu nerwowego a odległością od 
źródła zanieczyszczeń i ilością emitowanego chloroetenu. Wskaźniki częstości wad 
rozwojowych były większe u dzieci, których rodzice mieszkali w bliższej odległości od 
źródeł emisji chloroetenu (Rosenman i in. 1989). Wyniki powyższych badań zostały 
uznane za niejednoznaczne ze względu na małą liczbę badanych osób oraz błędy 
metodyczne. 

 
Badania na zwierzętach doświadczalnych 

Sokal i in. (1980) obserwowali większą częstość uszkodzeń nabłonka 
plemnikotwórczego i zaburzeń spermatogenezy u szczurów eksponowanych na 
chloroeten w stężeniu 1300 mg/ m3/500 ppm, 5 h/dzień, 5 dni/tydzień przez 
10 miesięcy. U szczurów eksponowanych na chloroeten w stężeniu 260 mg/m3 / 100 
ppm  przez 6 h/dzień, 6 dni/tydzień przez 12 miesięcy ujawniono znaczne zmniejszenie 
liczby spermatocytów. Nie stwierdzono zmian w narządach rozrodczych u szczurów 
eksponowanych na chloroeten w stężeniu 26 mg/m3/10 ppm (Bi i in. 1985). Badania 
Short i in. (1977) wskazują na obniżenie płodności samców szczurów eksponowanych 
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na chloroeten w stężeniu 650 mg/m3 / 250 ppm przez 6 h/dzień, 5 dni/tydzień przez 11 
tygodni. 

Badania wykazały, że chloroeten indukuje wady rozwojowe u potomstwa w 
stężeniach, toksycznych dla matek. John i in. (1977, 1981) eksponowali szczury i króliki 
na chloroeten w stężeniach 0, 1300, 6500 mg/m3/0, 500 i 2500 ppm, a myszy w 
stężeniach 0, 130, 1300 mg/m3/0, 50, 500 ppm w okresie organogenezy. Stwierdzono, 
że gatunkiem najbardziej wrażliwym (z badanych) były myszy. U myszy eksponowanych 
na chloroeten w stężeniu 1300 mg/m3 / 500 ppm, toksyczność matczyna przejawiała się 
mniejszym dobowym spożyciem paszy, zmniejszeniem przyrostów masy ciała i 
zwiększoną śmiertelnością. U płodów samic eksponowanych na chloroeten w stężeniu 
1300 mg/m3/500 ppm odnotowano opóźnienie procesu kostnienia. U szczurów, 
eksponowanych na chloroeten w stężeniu 1300 mg/m3/500 ppm obserwowano 
zmniejszenie przyrostów masy ciała matek, zmniejszenie masy płodów i wyrostki 
rzekome kręgów lędźwiowych (vertebral lumbar spurt). Jedynym skutkiem 
obserwowanym u matek eksponowanych na chloroeten w stężeniu 6500 
mg/m3/2500 ppm było mniejsze dobowe spożycie paszy, a u płodów opóźnienie 
procesu kostnienia. Powyższych skutków nie obserwowano u królików eksponowanych 
na chloroeten w stężeniu 6500 mg/m3 / 2500 ppm. Ponieważ grupa eksponowana w 
stężeniu 6500 mg/m3 / 2500 ppm była mniej liczna niż ta eksponowana w stężeniu 
1300 mg/m3 / 500 ppm (5 vs 20) niemożliwe było wyciągniecie jednoznacznych 
wniosków odnośnie zależności typu dawka-odpowiedź. 

Thornton i in. (2002) badali działanie embriotoksyczne i fetotoksyczne 
chloroetenu u szczurów eksponowanych inhalacyjnie na związek. Samice szczurów 
Sprague-Dawley eksponowano na chloroeten w stężeniach 0, 26, 260, 2860 mg/m3 / 0, 
10, 100 i 1100 ppm 6 h/dzień przez okres od 6 do 19 dnia ciąży. Nie stwierdzono 
działania embrio- i fetotoksycznego (liczba implantacji, masa płodu, opóźnienie 
rozwoju). Chloroeten powodował zmniejszenie przyrostu masy ciała matek 
eksponowanych we wszystkich stężeniach, jednakże nie stwierdzono różnic w wielkości 
spożycia paszy, zmian klinicznych ani zmian patologicznych podczas autopsji, 
stwierdzono natomiast zwiększenie względnej masy wątroby i nerek. 

Ciężarnym myszom w 6 dniu ciąży wstrzyknięto dootrzewnowo chloroeten w 
dawkach 200, 400, 600 mg/kg mc. a następnie w 10 dniu pobrano zarodki. Wyniki 
wykazały, że dawki chloroetenu większe niż 400 mg/kg mc.  zwiększały częstość 
występowania wad rozwojowych, zwłaszcza wad cewy nerwowej (Quan i in 2014). 

 
Działanie rakotwórcze 
 

Di Lorenzo i in. (2012) ustalili związek przyczynowo-skutkowy między 
śmiertelnym przypadkiem ASL a wcześniejszym narażeniem na chloroeten w latach 
1968 ÷ 1979. Ekspozycję podczas czyszczenia autoklawów oceniono jako średnio-dużą 
lub bardzo dużą w porównaniu z danymi zgłoszonymi w tamtych latach przez zakłady w 
Europie i Stanach Zjednoczonych. Okres latencji trwał około 40 lat. Włoski Urząd INAIL 
(Włoski Zakład Ubezpieczeń z tytułu wypadków przy pracy) uznał zawodowe 
pochodzenie tej choroby. 

Hozo i in. (2000) opisali dwa przypadki nowotworów wątroby pochodzenia 
śródbłonkowego u pracowników narażonych na duże stężenia chloroetenu w Chorwacji. 
U jednego z nich, który pracował przy czyszczeniu autoklawów polimeryzacyjnych w 
latach 1969-1971 (narażenie: 13 ÷ 260 mg/m3/5 ÷ 100 ppm), a następnie w latach 
1971-1973 jako brygadzista (narażenie do 2600 mg/m3 / 1000 ppm), w 1987 r. 
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stwierdzono ASL, a u drugiego, który pracował przez 7 lat przy przetwórstwie granulatu 
PVC (narażenie: 13 ÷ 260 mg/m3/5 ÷ 100 ppm) badaniami histologicznymi stwierdzono 
obłoniaka (hemangiopericytoma). 

Liczne badania nad toksykokinetyką, metabolizmem i genotoksycznością 
chloroetenu dostarczyły przekonywujących dowodów na to, że rakotwórczość 
chloroeten jest powodowana działaniem genotoksycznym jego metabolitów, co 
stwierdzono zarówno u ludzi, jak i w badaniach na zwierzętach doświadczalnych. 

Wyniki badań epidemiologicznych dotyczących działania rakotwórczego 
chloroetenu przedstawiono w rozdziale „Badania epidemiologiczne”, a skutki działania 
rakotwórczego u zwierząt doświadczalnych w rozdziale „Działanie toksyczne na 
zwierzęta/Toksyczność podprzewlekła i przewlekła”.  

Istnieją silne dowody na działanie rakotwórcze chloroetenu na wątrobę, słabsze 
dotyczą działania rakotwórczego na mózg, płuca, tkankę limfatyczną i krwiotwórczą. 
Dobrze udokumentowane badania epidemiologiczne, wskazujące na indukowanie przez 
chloroeten naczyniakomięsaka wątroby (ASL) i raka wątrobowokomórkowego (HHC). 
ASL jest bardzo rzadką formą nowotworu złośliwego, wywodzącą się z komórek 
śródbłonka, należy do grupy mięsaków tkanek miękkich. Najbardziej znanym 
czynnikiem ryzyka w rozwoju tego nowotworu jest narażenie zawodowe na chloroeten. 
Natomiast HHC to pospolita forma raka, wywodzący się z hepatocytów, a narażenie na 
chloroeten może być tylko jednym z wielu czynników ryzyka (wśród nich: wirusowe 
zapalenie wątroby, nadużywanie alkoholu, palenie papierosów, narażenie na 
aflatoksyny, cukrzyca, niektórych rzadkie zespoły metaboliczne i uwarunkowania 
genetyczne). Włoscy badacze Dragani, Zocchetti (2008) w wyniku meta-analizy 
istniejących badań epidemiologicznych uznali, że rozwój HHC w wyniku narażenia na 
chloroeten nie jest jednoznaczny i wymaga dalszych badań epidemiologicznych i badań 
na modelach zwierzęcych. Także Sherman (2009) w oparciu o re-analizę istniejących 
badań epidemiologicznych uznał, że zwiększenie ryzyka HHC w wyniku narażenia na 
chloroeten nie jest przekonywujące. Odmienne stanowisko zajmuje Międzynarodowa 
Agencja Badań nad Rakiem (IARC 1974, 1979, 1987, 2008, 2012). Eksperci IARC po 
przeanalizowaniu istniejących danych, w tym także z ostatnich lat potwierdzili, że 
istnieją wystarczające dowody, aby uznać, że chloroeten stanowi czynnik ryzyka HHC. 

Międzynarodowa Agencja Badań nad Rakiem zaklasyfikowała chloroeten do grupy 
1 czynników rakotwórczych (wystarczający dowód działania rakotwórczego u ludzi). 
Ocena taka oznacza uznanie przez Grupę Roboczą IARC istnienia związku przyczynowo-
skutkowego pomiędzy narażeniem na chloroeten a rozwojem ASL i HHC u ludzi. Uznano, 
że istnieją silne dowody na to, że chloroeten jest kancerogenem genotoksycznym, a jego 
rakotwórczość wynika z kancerogenności metabolitów. Chloroeten został uznany za 
czynnik bezprogowy, czyli taki, dla którego nie można określić bezpiecznego stężenia 
nie powodującego skutków rakotwórczych. Oznacza to, że każda ekspozycja na ten 
czynnik niesie możliwość wywoływania nowotworów.  

W Polsce, podobnie jak w Unii Europejskiej uznano chloroeten za substancję 
rakotwórczą kategorii 1A.  

W tabeli 14 przedstawiono ocenę działania rakotwórczego chloroetenu dokonaną 
przez wiodące organizacje międzynarodowe. 

 
 
 
 
 

https://pl.wikipedia.org/wiki/Mi%C4%99sak
https://pl.wikipedia.org/wiki/Hepatocyt
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Tabela 14 
Ocena działania rakotwórczego chloroetenu (IARC 2012; DFG 2016; ACGIH 2015; EPA 2000; NIOSH 
2010; HSDB 2017)  

Organizacja 
Grupa/kategoria 
rakotwórczości 

Opis / uwagi 

Unia 
Europejska 

kategoria 1A ma potencjalne działanie rakotwórcze dla ludzi, przy czym dowody 
przemawiające za daną klasyfikacją opierają się przede wszystkim 
na danych dotyczących ludz 

IARC kategoria 1.  
substancja o działaniu 
rakotwórczym dla 
człowieka. 

kategoria jest stosowana jedynie wtedy, kiedy istnieją 
wystarczające dowody działania rakotwórczego na ludzi; w 
przypadku chloroeten Agencja uznała, że istnieją wystarczające 
dowody działania rakotwórczego tego związku u ludzi oraz 
wystarczające dowody działania rakotwórczego u zwierząt 
doświadczalnych 

DFG kategoria 1. 
 

kategoria dotyczy substancji, które powodują raka u człowieka i 
substancji, co do których przyjmuje się, że znacząco wpływają na 
ryzyko wystąpienia raka; badania epidemiologiczne dostarczają 
wystarczających dowodów na pozytywny związek przyczynowo-
skutkowy między narażeniem ludzi a wystąpieniem raka 

ACGIH grupa A1.  
czynnik o 
potwierdzonym 
działaniu 
rakotwórczym na ludzi. 

kategoria dotyczy substancji wykazujących działanie rakotwórcze 
na ludzi potwierdzone dowodami pochodzącymi z badań 
epidemiologicznych 

EPA kategoria A.  
czynnik o 
potwierdzonym 
działaniu 
rakotwórczym na ludzi. 

kategoria dotyczy substancji w przypadku których istnieją 
wystarczające dowody, aby stwierdzić, że może powodować raka u 
ludzi 

NIOSH Ca.  
potencjalny kancerogen 
zawodowy. 

kategoria dotyczy substancji lub mieszanin substancji, które 
powodują zwiększenie zachorowalności na łagodne lub złośliwe 
nowotwory lub istotne skrócenie okresu latencji pomiędzy 
narażeniem a wystąpieniem nowotworów u ludzi albo u jednego 
lub więcej gatunków ssaków, w wyniku narażenia którąkolwiek z 
dróg: oralną, oddechową lub przez skórę, lub jakiegokolwiek 
innego narażenia, które powoduje indukcję nowotworów w 
miejscu innym niż miejsce podania; definicja ta obejmuje także 
każdą substancję, która jest metabolizowana przez ssaka do 
jednego lub więcej potencjalnych kancerogenów zawodowych; w 
celach profilaktycznych NIOSH zaleca, aby narażenie zawodowe na 
kancerogeny było ograniczone do najniższego stężenia; w celu 
maksymalnej obrony przed kancerogenem zaleca stosowanie 
respiratorów, jako najbardziej niezawodnych ochron dróg 
oddechowych 

OSHA Ca.  
Kancerogen 

narażenie zawodowe na te substancje powinno być kontrolowane 
przez niezbędny nadzór techniczny, czynności zawodowe powinny 
być wykonywane prawidłowo, a robotnicy wyposażeni w ochrony 
osobiste z respiratorami włącznie 

NTP R.  kategoria dotyczy substancji o działaniu rakotwórczym u człowieka  

 
TOKSYKOKINETYKA 
Wchłanianie 
 

Chloroeten wchłania się do organizmu z dróg oddechowych i przewodu 
pokarmowego oraz w niewielkim stopniu przez skórę. Droga oddechowa jest główną 
drogą wchłaniania tego związku w warunkach narażenia zawodowego. 
 



CHLOROETEN (CHLOREK WINYLU)  40 

Wchłanianie drogą oddechową 
Wyniki badań na zwierzętach wskazuja, ze związek ten bardzo szybko wchłaniany 

jest przez drogi oddechowe do krwiobiegu. W badaniach na szczurach obecność 
radioaktywności 14C-chloroetenu w wątrobie, nerkach i przewodzie pokarmowym 
stwierdzono już po 10 min. od rozpoczęcia ekspozycji na stężenie 52000 mg 
chloroetenu/m3. Równowaga pomiędzy stężeniem chloroetenu w powietrzu i stężeniem 
tego monomeru w organizmie jest osiągana w czasie nie przekraczającym 30 min. 
(Jędrychowski, Chmielnicka 1985).  
 
Wchłanianie drogą pokarmową 

Badania na szczurach wykazały, że wchłanianie chloroetenu z przewodu 
pokarmowego następuje bardzo szybko i praktycznie całkowicie. Maksymalne stężenie 
we krwi osiągane jest już po 10 ÷ 20 min. od podania wodnych lub olejowych roztworów 
tego związku, a rodzaj rozpuszczalnika nie miał wpływu na szybkość wchłaniania 
(Jędrychowski, Chmielnicka 1985). 
 
Wchłanianie przez skórę 

Z badań na zwierzętach doświadczalnych wynika, że wchłanianie chloroetenu 
przez skórę jest niewielkie. U dwóch małp eksponowanych na chloroeten o stężeniu 
2080 lub 18200 mg/m3 przez 2 lub 2,5 h ilość wchłoniętego chloroetenu stanowiła 
odpowiednio 0,031% i 0,023 % (Jędrychowski, Chmielnicka 1985). 

Nie znaleziono danych ilościowych dotyczących wchłaniania tego związku przez 
skórę u ludzi. 
 
Rozmieszczenie w ustroju 
 

W czasie ekspozycji inhalacyjnej stężenie chloroetenu we krwi wzrasta szybko do 
ustalenia się pewnego poziomu, na którym utrzymuje się przez cały okres narażenia, aż 
do jego zakończenia. Po zakończeniu narażenia poziom chloroetenu we krwi 
gwałtownie spada. Badania na szczurach wykazały, że wielkość całkowitej retencji 
chloroetenu u zwierząt jest stosunkowo mała na skutek jego szybkiego metabolizmu i 
wydalania, przy czym narządem o najwyższej zawartości chloroetenu lub jego 
metabolitów jest wątroba (Jędrychowski, Chmielnicka 1985). W badaniach na 
ochotnikach eksponowanych inhalacyjnie na chloroeten w stężeniu 60 mg/m3, 
30 mg/m3, 15 mg/m3 lub 7,5 mg/m3 przez 6 h wielkość retencji chloroetenu w płucach 
nie zależała od stężenia i osiągnęła największą wartość 46% w pierwszych 15 min. 
narażenia (Krajewski i in. 1980). 

Po podaniu dożołądkowym chloroetenu w oleju kukurydzianym (w dawkach od 
0,05 do 100 mg/kg mc.), stężenia chloroetenu w wątrobie były od 2 do 5 razy większe 
niż w innych tkankach (skóra, osocze, mięśnie, płuca, tkanka tłuszczowa, szkielet) 
(ATSDR 2006). 

 
Metabolizm (Jędrychowski, Chmielnicka 1985; ATSDR 2006) 

 
W warunkach narażenia inhalacyjnego szczurów na małe stężenia chloroetenu (26 

mg/m3 / 10 ppm), związek ten ulegał prawie całkowicie przemianie metabolicznej 
(98,4% wchłoniętej dawki), w przypadku narażenia na bardzo duże stężenia (1300 
mg/m3 / 500 ppm) metabolizm był znacznie mniej wydajny i wynosił 44,5% wchłoniętej 
dawki (Watanabe i in. 1978 a,b). Jeszcze większe różnice w wydajności metabolizmu 
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chloroetenu w zależności od wielkości dawki dotyczyły narażenia drogą pokarmową. 
Stwierdzono, że częstość występowania nowotworów wątroby u szczurów oraz 
wydajność wiązania się metabolitów chloroetenu z białkami w wątrobie były 
proporcjonalne nie do stężenia chloroetenu, a do ilości zmetabolizowanego związku. 

Chloroeten jest metabolizowany w wątrobie przy udziale cytochromu P450. 
Pierwotnym produktem utleniania chloroetenu przez ten cytochrom jest tlenek 
chloroetylenu (CEO). Jest to związek wysoce nietrwały, szybko ulega przegrupowaniu 
do aldehydu chlorooctowego (CAA) oraz hydrolizie do aldehydu glikolowego, który 
ulega dalszej przemianie poprzez kwas glikolowy do utworzenia CO2. CEO i CAA 
uważane są za najbardziej reaktywne produkty przemiany metabolicznej chloroetenu – 
czynniki odpowiedzialne za genotoksyczność związku. Proces ich detoksykacji zachodzi 
w wątrobie i polega na ich sprzęganiu z glutationem (GSH) przy udziale 
cytoplazmatycznej S-transferazy GSH (aldehyd chlorooctowy i kwas chlorooctowy) i 
mikrosomalnej S-transferazy GSH (tlenek chloroetylenu). W wyniku dalszych przemian 
produktów sprzęgania tlenku chloroetylenu, aldehydu chlorooctowego i kwasu 
chlorooctowego z GSH powstają metabolity wydalane z moczem. 

Z badań przeprowadzonych na szczurach wynika, że w małych stężeniach (130 ÷ 
273 mg/m3 / 50 – 105 ppm) główna droga przemian chloroetenu prowadzi przez 
kolejne oksydacje do chloroetanolu, aldehydu chlorooctowego i kwasu chlorooctowego, 
przy udziale dehydrogenazy alkoholowej. W większych stężeniach (> 520 mg/m3 / > 
198 ppm) następuje epoksydacja chloroetenu z udziałem mikrosomalnych 
monooksygenaz, prowadząca do powstania epoksydu chloroetylenu. Metabolizm 
chloroetenu przebiega zgodnie z reakcją pierwszego rzędu tylko w zakresie małych 
stężeń, przy stężeniach większych ulega wysyceniu. 

 
Wydalanie 

 
Badania na zwierzętach wykazały, że główna droga wydalania chloroetenu zależy 

od wielkości wchłoniętej dawki (Watanabe, Gehring 1976; Watanabe i in. 1978a, 1976b). 
W przypadku narażenia na małe stężenia, metabolity chloroetenu były wydalane 
głównie z moczem. W przypadku większych stężeń, po przekroczeniu nasycenia 
metabolicznego, chloroeten było wydychany w postaci niezmienionej. U szczurów, po 
narażeniu inhalacyjnym na chloroeten w stężeniu 26 mg/m3/10 ppm, stężenie 
niezmienionego chloroetenu w powietrzu wydychanym wynosiło mniej niż 2% 
wielkości stężenia ekspozycyjnego, a dla narażenia w stężeniu 13000 mg/m3/5000 ppm 
– ponad 50% (Jędrychowski, Chmielnicka 1985). U szczurów okres połowicznego 
wydalania wynosił 20 ÷ 30 min dla narażenia na chloroeten w zakresie stężeń 26 ÷ 
13000 mg/m3/10 ÷ 5000 ppm (Watanabe i in. 1978a,b). W badaniach ochotników 
eksponowanych inhalacyjnie na chloroeten  w stężeniach 15 ÷ 60 mg/m3 przez 6 h, 30 
min po zakończeniu ekspozycji jego stężenie w powietrzu wydychanym gwałtownie 
spadało i wyniosło ok. 5% stężenia ekspozycyjnego (Krajewski i in. 1980). 

Wydalanie z moczem metabolitów chloroetenu u szczurów po narażeniu 
inhalacyjnym przebiegało dwufazowo. Półokres wydalania dla szybkiej fazy wynosił ok. 
4,4 h dla narażenia w zakresie stężeń 26 ÷ 13000 mg/m3 / 10 ÷ 5000 ppm. Druga faza 
(wolna) stanowiła mniej niż 3% ogólnej ilości metabolitów chloroetenu wydalanych z 
moczem: nie oznaczono czasu trwania tej fazy (Watanabe i in. 1978a). 

Do metabolitów chloroetenu wydalanych z moczem szczurów należą głównie kwas 
tiodwuglikolowy, N-acetylo-S-(2-hydroksyetylo)-cysteina oraz niezidentyfikowany 
związek. Proporcje tych metabolitów u szczurów były stałe, niezależnie od wielkości 
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narażenia (Watanabe i in. 1978a,b). W moczu ludzi eksponowanych inhalacyjnie na 
chloroeten stwierdzono obecność kwasu tiodiglikolowego i kwasu 
hydroksyetylomerkapturowego (Heger i in. 1982).  

 
MECHANIZM DZIAŁANIA TOKSYCZNEGO 
 

Działanie toksyczne chloroetenu przypisuje się jego reaktywnym metabolitom, 
tlenkowi chloroetylenu (CEO) i aldehydowi chlorooctowemu (CAA), które mogą wiązać 
się kowalencyjnie z kwasami nukleinowymi i białkami. W wyniku reakcji z kwasami 
nukleinowymi CEO i CAA tworzą etenopochodne oraz wiązania krzyżowe. Wśród 
adduktów zasad DNA powstałych w wyniku działania chloroetenu można wyróżnić 7-
(2-oksoetylo)guaninę (7oeG), N2,3-etenoguaninę (N2,3-εG), 3,N4-etenocytozynę (3,N4εC, 
εC) oraz 1,N6-etenoadeninę (1,N6εA, εA) (Mroczkowska-Słupska, Kuśmierek 1994, 
Krowisz 2010).  

Powstawanie zalkilowanych zasad kwasów nukleinowych uważa się za podstawę 
działania mutagennego i rakotwórczego chloroetenu, przy czym reaktywność chemiczna 
i biologiczna tlenku chloroetylenu jest znacznie większa niż aldehydu chlorooctowego, 
ale nie jest on stabilny w roztworze wodnym i ulega rozkładowi. Aldehyd chlorooctowy 
natomiast, chociaż mniej reaktywny jest związkiem stabilnym w fazie wodnej, co 
pozwala na jego migrację z wątroby do innych tkanek. Udowodniono, że reaktywne 
metabolity chloroetenu są w stanie przeniknąć przez błony komórkowe zachowując swe 
właściwości alkilujące, co zgodne jest z hipotezą, według której przemiana metaboliczna 
chloroetenu do jego rakotwórczych metabolitów zachodzi w hepatocytach, skąd 
metabolity wydostają się i działają na sąsiednie komórki śródbłonka indukując 
naczyniakomięsaka (Jędrychowski, Chmielnicka 1985). 
 
DZIAŁANIE ŁĄCZNE 
 
Chloroeten – alkohol etylowy 

Grupy ciężarnych myszy CF-1, szczurów Sprague-Dawley i białych królików 
nowozelandzkich eksponowano na chloroeten w stężeniu 1300 mg/m3 / 500 ppm  przez 
7 h/dzień w okresie organogenezy. Następnie inne grupy myszy były podobnie 
narażone na działanie chloroetenu o stężeniu 130 mg/m3 / 50 ppm, a szczury i króliki 
były narażone na stężenie 6500 mg/m3/2500 ppm. Podczas gdy obserwowano 
toksyczność matczyną, nie wykazano działania toksycznego na rozwój zarodków i 
płodów u żadnego z trzech gatunków w badanych stężeniach. Jednoczesne narażenie 
inhalacyjne ciężarnych zwierząt na chloroeten plus podawawanie 15% etanolu w 
wodzie pitnej powodowało toksyczne skutki większe niż te obserwowane u wszystkich 
trzech gatunków przy narażeniu na działanie samego chloroetenu. Skutki toksyczne dla 
płodu były podobne do tych opisanych dla tych trzech gatunków po podaniu etanolu bez 
narażenia na chloroeten (John i in 1981). U szczurów jednoczesne długotrwałe 
podawanie alkoholu etylowego i jednoczesne narażenie na chloroeten powodowały 
zwiększenie czestości nowotworów wątroby i innych tkanek w porównaniu ze 
zwierzętami eksponowanymi tylko na chloroeten (Radike 1981).  
 
Chloroeten – octan winylu 

Chloroeten i octan winylu działały addytywnie w warunkach narażenia ostrego u 
zwierzat doświadczalnych (w oparciu o kryteria śmiertelności, działanie drażniące na 
drogi oddechowe oraz działanie neurotoksyczne). W badaniach na szczurach, które 
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narażono na chloroeten o stężeniu 200 mg/m3, octan winylu o stężeniu 100 mg/m3 i ich 
mieszaninę (200 mg chloroetenu/m3, 100 mg octanu winylu/m3), 5h dziennie, 5 
dni/tydz przez 10 miesięcy wykazano, że w tych warunkach narażenia obydwa związki 
działały niezależnie od siebie (Sokal i in. 1981). 
 
Chloroeten – fenol 

Badano toksyczność mieszaniny chloroetenu i fenolu w powietrzu (obie substancje 
wchodzą w skład tworzyw sztucznych). Doświadczenie przeprowadzono na 4 grupach 
białych szczurów – samców szczepu Wistar. Liczebność grup narażonych wynosiła po 
18 osobników, a grupy kontrolnej – 30 osobników. Chloroeten w stężeniu 1 mg/m3 
obniżał sprawność ośrodkowego układu nerwowego i wydłużał czas krzepnięcia krwi, 
natomiast fenol w tym stężeniu obniżał sprawność ośrodkowego układu nerwowego. 
Mieszanina obu substancji w stężeniu 1 mg/m3 podawana drogą oddechową nie 
wywoływała u szczurów zmian w żadnym z zastosowanych testów. Wyniki badań 
świadczą, że obie substancje podawane równocześnie mogą nawzajem osłabić swoje 
działanie na ośrodkowy układ nerwowy w zakresie „uczenia” zwierząt (Chyba 1981a).  
 
Chloroeten – formaldehyd 

Badania przeprowadzono na białych szczurach (samcach) w celu oceny 
toksyczności mieszaniny chloroetenu i formaldehydu. Doświadczenie przeprowadzono 
na 4 grupach po 14 osobników w każdej (I grupa kontrolna, II grupa – chloroeten w 
stężeniu 1 mg/m3, III grupa – formaldehyd w stężeniu 1 mg/m3, IV grupa – mieszanina 
obu związków w stężeniu 1 mg/m3). W warunkach doświadczenia, obecność 
formaldehydu w stężeniu 1 mg/m3 nie wpływała w sposób istotny na toksyczność 
chloroetenu podawanego szczurom drogą oddechową. Zarówno chloroeten w stężeniu 1 
mg/m3, jak i mieszanina chloroeten i formaldehydu w stężeniu 1 mg/m3, spowodowały 
u szczurów obniżenie sprawności ośrodkowego układu nerwowego i wydłużenie czasu 
krzepnięcia krwi (Chyba 1981b).  
 
Chloroeten – dichlorek etylenu 

Cheng i in. (1999) badali, czy łączne narażenie na dichlorek etylenu i chloroeten 
powoduje zwiększone ryzyko uszkodzenia wątroby. Jako wskaźniki uszkodzenia 
wątroby zastosowano ocenę aktywności aminotransferazy alaninowej w surowicy 
(ALT), aminotransferazy asparaginianowej (AST) i gamma-glutamylotransferazy (GGT). 
W warunkach łącznego narażenia na dichlorek etylenu i chloroeten wykazano zależność 
aktywnosci ALT od stężenia. Autorzy stwierdzili, że już stosunkowo małe stężenia (< 2,6 
mg/m3 / < 1 ppm) obu związków mogą spowodować uszkodzenia wątroby. W oparciu o 
wcześniejsze prace stwierdzono, że oba związki są metabolizowane przez cytochrom 
CYP2E1 do związków toksycznych uszkadzających wątrobę. W małych stężeniach oba 
związki zwiększają aktywność enzymów AST i ALT, natomiast w dużych stężeniach 
może dojść do konkurencji o CYP2E1 co powoduje mniejsze uszkodzenia wątroby. Z 
drugiej strony, autorzy rozważają, że S-transferaza glutationowa i dehydrogenaza 
aldehydowa odpowiedzialne za detoksyfikację reaktywnych metabolitów obu związków 
mogą ulec wysyceniu, co prowadzi do większego uszkodzenia wątroby. 
 
Chloroeten – nieorganiczny arsen, 1,2-dichloroetan (DCE), trichloroetylen (TCE) 

Nieorganiczny arsen, DCE, chloroeten i TCE są często identyfikowane jako 
zanieczyszczenia wód gruntowych w pobliżu miejsc składowania odpadów 
niebezpiecznych. Choć rakotwórczość każdej z tych substancji była szczegółowo badana, 
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niewiele jest informacji dotyczących ich rakotwórczego potencjału jako mieszaniny. 
Autorzy zbadali zdolność do rakotwórczego działania mieszaniny arsenu, DCE, 
chloroetenu i TCE po wielokrotnym podaniu. Wyniki wykazały antagonistyczne 
działanie tej czteroskładnikowej mieszaniny na rozwój przednowotworowych zmian 
wątroby, hiperplazję oskrzelowo-płucną i tworzenie gruczolaka (Pott i in. 1998). 
 
Chloroeten – pirazol 

Metabolizm chloroetenu został zahamowany poprzez podanie pojedynczej dawki 
320 mg/kg mc. pirazolu na godzinę przed narażeniem inhalacyjnym na chloroeten 
(HSDB 2017). 
 
Chloroeten - wirusowe zapalenie wątroby typu B i spożywanie alkoholu 

Tajwańskie badania kliniczne na kohorcie 4096 mężczyzn z 6. zakładów 
polimeryzacji PVC (Wong i in. 2003) wykazały zwiększone ryzyko rozwoju raka wątroby 
u pracowników zakażonych wirusem zapalenia wątroby typu B (HBV) w stosunku do 
pracowników nie zakażonych tym wirusem.  

W innych badaniach kohortowych (1658 pracowników narażonych na chloroeten 
zatrudnionych w zakładach we Włoszech) wykazano, że ekspozycja na chloroeten jest 
niezależnym czynnikiem ryzyka dla rozwoju raka wątrobowokomórkowego i marskości 
wątroby synergistycznie działającą ze spożywaniem alkoholu i dodatkowo z wirusowym 
zapaleniem wątroby (Mastrangelo i in. 2004). Badania przeprowadzono w oparciu o 
13 przypadków raka wątrobowokomórkowego i 40 przypadków marskości wątroby, 
które porównywano z grupą referencyjną, którą stanowiło 139 osób pochodzących z 
kohorty 1658 pracowników, u których nie stwierdzono ani przewlekłej choroby 
wątroby ani raka. Po uwzględnieniu czynników zakłócających (wiek, palenie tytoniu), 
każde zwiększenie CED na chloroeten o 2600 mg/m3 · lata pracy/1000 ppm · lata pracy 
zwiększało ryzyko wystąpienia raka wątrobowokomórkowego o 71% (iloraz szans OR = 
1,71; 95-procentowy CI: 1,28 ÷ 2,44) i ryzyko wystąpienia marskości wątroby o 37% 
(OR = 1,37, 95-procentowy CI: 1,13 ÷ 1,69). Skumulowane narażenia na chloroeten 
powyżej 6500 mg/m3 · lata pracy/2500 ppm · lata pracy i spożywanie alkoholu powyżej 
60 g/dzień powodowało, dodatkowe zwiększenie ryzyka wystąpienia raka 
wątrobowokomórkowego (OR = 409, 95-procentowy CI: 19,6 ÷ 8553) i marskości 
wątroby (OR = 752, 95-procentowy CI: 55,3 ÷ 10248), co sugeruje skutek synergistyczny 
chloroetenu i alkoholu etylowego. Skumulowane narażenia na chloroeten powyżej 
6500 mg/m3 · lata pracy / 2500 ppm · lata pracy i wirusowe zapalenie wątroby również 
skutkowało dodatkowym zwiększeniem ryzyka wystąpienia raka 
wątrobowokomórkowego (OR = 210, 95-procentowy CI: 7,13 ÷ 6203) i marskości 
wątroby (OR = 80,5, 95-procentowy CI: 3,67÷1763) (Mastrangelo i in. 2004).  
 
Metabolity chloroetenu - lipopolisacharyd (LPS) - endotoksyna 

Myszom szczepu C57Bl/6J podano chloroetanol (CE) – główny metabolit 
chloroetenu i po 24 h lipopolisacharyd (LPS) – endotoksynę stanowiącą amfifilowy 
integralny składnik zewnętrznej błony komórkowej osłony bakterii gram-
ujemnych i cyjanobakterii. U myszy, narażenie na działanie samego CE nie spowodowało 
uszkodzenia wątroby. Narażenie na LPS powodowało stan zapalny wątroby, stres 
oksydacyjny, gromadzenie się lipidów i wyczerpywanie się glikogenu. Wpływ 
wszystkich tych zmiennych był potęgowany przez wcześniejsze narażenie na CE. 
Badania in vitro sugerują, że aldehyd chlorooctowy (CAA) – metabolit chloroetenu 
bezpośrednio uszkadza mitochondria. Co więcej, łączna ekspozycja komórek na CAA i 
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TNFα (ang. tumor necrosis factor, czynnik martwicy nowotworu) powodowała 
zwiększoną śmiertelność komórek. Podsumowując, narażenie na metabolity 
chloroetenu na poziomie, który nie jest jawnie hepatotoksyczny może wzmocnić 
uszkodzenie wątroby wywołane przez inny hepatotoksykant. Jest to dowód na to, że 
hepatotoksyczność chloroetenu może być modyfikowana przez dodatkowy stres 
metaboliczny, taki jak endotoksemia, która często występuje w ostrych (np. sepsa) i 
przewlekłych chorobach (np. NAFLD, nonalcoholic fatty liver disease, niealkoholowa 
stłuszczeniowa choroba wątroby ) (Anders i in. 2016). 

 
ZALEŻNOŚĆ SKUTKU TOKSYCZNEGO OD WIELKOŚCI NARAŻENIA 
 

W badaniach Feng i in. (2017) wykazano istotną statystycznie zależność typu 
dawka-odpowiedź pomiędzy narażeniem na chloroeten a uszkodzeniami chromosomów 
oraz zależność między polimorfizmem genów związanych z procesem apoptozy a 
częstością występowania mikrojąder w limfocytach krwi obwodowej u pracowników 
zawodowo narażonych na działanie chloroetenu w Chinach. Badania Wang i in. (2011) 
obejmujące populację chińskich pracowników narażonych na chloroeten (grupa 
narażona: 229 osób; grupa referencyjna: 138 osób) wykazały silną zależność typu 
dawka-odpowiedź między skumulowanym narażeniem (CED, cumulative exposure dose) 
a częstością występowania mikrojąder i uszkodzeniami chromosomów. Częstość 
występowania mikrojąder w limfocytach krwi obwodowej zwiększała się istotnie wraz 
ze wzrostem CED wyrażonym iloczynem stężenia chloroetenu i lat pracy i wynosiła: 

0 < CED ≤ 5 mg/m3 · lata pracy – liczba osób = 4 (2,7 %)  
5 < CED ≤ 20 mg/m3 · lata pracy – liczba osób = 3 (15,0 %)  
20 < CED ≤ 50 mg/m3 · lata pracy – liczba osób = 8 (25,8 %)  
50 < CED ≤ 300 mg/m3 · lata pracy – liczba osób = 43 (37,7 %)  
CED ≥ 300 mg/m3 · lata pracy – liczba osób = 25 (46,3 %).  

W badaniach Mastrangelo i in. (2004), każde zwiększenie CED o 2600 mg/m3 · lata 
pracy / 1000 ppm · lata pracy zwiększało ryzyko wystąpienia HHC o 71% (OR = 1,71; 
95-procentowy CI: 1,28 ÷ 2,44) i ryzyko wystąpienia marskości wątroby o 37% (OR = 
1,37, 95-procentowy CI: 1,13 ÷ 1,69) (po uwzględnieniu czynników zakłócających). 

Simonato i in. (1991) przeprowadzili badania, które dostarczyły mocnych 
dowodów na zależność typu dawka-odpowiedź, tj. zależność między CED wyrażonym 
iloczynem stężenia chloroetenu i lat pracy a ryzykiem zachorowania na ASL. Badaniami 
objęto 14351 osób. Narażenie na chloroeten zostało oszacowane z uwzględnieniem 
takich zmiennych jak: okres zatrudnienia, okres latencji od pierwszego narażenia, CED. 
Zachorowalność na HHC i ASL znacznie zwiększyła się wśród narażonych pracowników 
na chloroeten. Ryzyko względne (RR) zgonów z powodu ASL dla poszczególnych 
kategorii skumulowanego narażenia oszacowano na poziomie: 

< 5200 mg/m3 ·  lata pracy/< 2000 ppm · lata pracy – RR = 1  
5200 ÷ 15600 mg/m3 · lata pracy/2000 ÷ 6000 ppm · lata pracy – RR = 6,8 
15600 ÷ 26000 mg/m3 · lata pracy/6000 ÷ 10000 ppm · lata pracy – RR = 24,7 
> 26000 mg/m3 · lata pracy/> 10000 ppm · lata pracy – RR = 45,4. 

Analiza przypadków zgonów z powodu ASL ujawniła najmniejszą wartość CED 
wynoszącą 803,52 mg/m3 · lata pracy/288 ppm · lata pracy u 45-letniego pracownika z 
okresem ekspozycji na chloroeten wynoszącym 10 lat, który zmarł 16 lat po pierwszej 
ekspozycji. To skumulowane narażenie zawodowe na chloroeten wynoszące 748,8 
mg/m3 / 288 ppm jest równe średniej ważonej stężenia wynoszącej 18,7 mg/m3/rok / 
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7,2 ppm/rok przez 40 lat (748,8 mg/m3 · lata pracy /288 ppm · lata pracy/40 lat = 20,1 
mg/m3 / 7,2 ppm).  

Wyniki Simonato i in. (1991) otrzymane w badaniach epidemiologicznych są 
porównywalne z wynikami badań na zwierzętach (Maltoni i in. 1981). Maltoni i in. 
(1981) raportowali wartość LOEL (Lowest Observable Effect Level) dla gruczolakoraka u 
szczurów na poziomie 13 mg/m3/5 ppm, a statystycznie nieistotne – najmniejsze 
stężenie dla ASL na poziomie 26 mg/m3/10 ppm.  

Wyniki analizy wskazują na istotne ryzyko zachorowania na ASL u ludzi przy 
stężeniu wynoszącym 13 ÷ 26 mg/m3/5 ÷ 10 ppm. 

Od czasu wprowadzenia wartości TWA chloroetenu na poziomie 2,6 mg/m3/1 
ppm w USA nie stwierdzono przypadków ASL wśród pracowników narażonych 
zawodowo na ten związek (ACGIH 2001). Brak przypadków ASL przy narażeniu 
średnioważonym nieprzekraczającym 2,6 mg/m3/1 ppm może wskazywać, że ustalona 
wartość NDS jest poprawna (ACGIH 2001).  

Z drugiej strony według Wang i in. (2011) TWA = 2,6 mg/m3 / 1 ppm może nadal 
nie wystarczająco chronić pracowników przed dodatkowym ryzykiem skutków 
genotoksycznych. Badania Li i in. (1998) dostarczyły silnych dowodów na poparcie 
zależność typu dawka-odpowiedź między wielkością narażeniem na chloroeten a 
biomarkerem surowicy p21. Wśród 14 osób dla których oszacowano CED < 111,60 
mg/m3 · lata pracy/40 ppm · lata pracy, 5 osób (35,7%) było seropozytywne, a troje w 
przypadku CED wynoszącym 20,8 mg/m3 · lata pracy/8 ppm · lata pracy było 
seronegtywne (Li i in. 1998). Smith i in. (1998) badali mutacje w genie kodującym białko 
p53, które posiada własności supresora nowotworowego na pracownikach narażonych 
na działanie chloroeten. W celu określenia zależności pomiędzy ekspozycją chloroeten a 
biomarkerem p53 zbadano próbki surowicy na obecność zmutowanego białka p53 
pobrane w latach 1987-1992 od 225 francuskich pracowników narażonych na 
chloroeten i od 111 osób grupy referencyjnej nie narażonej na chloroeten (z 
uwzględnieniem takich czynników zakłócających jak: wiek, płeć, rasa, paleniae tytoniu i 
picie alkoholu). Wykazano statystycznie istotne zwiększenie częstości występowania 
mutacji p53 wraz ze wzrostem wielkości narażenia. Wyniki te sugerują, że biomarker 
p53 jest związany z narażeniem na chloroeten i może być wczesnym wskaźnikiem 
ryzyka nowotworowego u osób narażonych (Smith i in. 1998). Na podstawie tych 
danych Li i in. (1998) uznali, że z uwagi na działanie genotoksyczne chloroetenu, 
wartość TWA należałoby zmniejszyć do 0,52 mg/m3/0,20 ppm. Wartość tą otrzymano 
przez podzielenie CED wynoszącego 20,8 mg/m3 · lata pracy / 8 ppm · lata pracy przez 
40 lat pracy.  

W badaniach Cheng i in. (1999) u pracowników (251 mężczyzn) zawodowo 
narażonych na chloroeten obserwowano zwiększenie ryzyka wystąpienia 
nieprawidłowych poziomów wskaźników uszkodzenia wątroby – aminotransferazy 
alaniny (ALT) i aminotransferazy asparaginianowej (AST) przy umiarkowanej i małej 
wielkość narażenia, co sugeruje możliwość uszkodzenia wątroby w stężeniach 
chloroetenu < 2,6 mg/m3/< 1 ppm. 
 
NAJWYŻSZE DOPUSZCZALNE STĘŻENIE (NDS) W POWIETRZU NA STANOWISKACH 
PRACY ORAZ DOPUSZCZALNE STĘŻENIE W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB) 
Istniejące wartości NDS i ich podstawy 

 
W Polsce do 1989 r. obowiązywała wartość NDS = 30 mg/m3, kiedy to zmniejszono 

do 5 mg/m3 oraz ustalono wartość NDSCh = 30 mg/m3. Wartości te obowiązują do 
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chwili obecnej (Dz.U. 2014 poz. 817 z późn. zm.). W Europie i Stanach Zjednoczonych 
wartości TWA chloroetenu zawierają się w przedziale od 2,6 mg/m3 do 7,8 mg/m3. W 
Australii i Nowej Zelandii, TWA ustalono na poziomie 13 mg/m3. Wartości chwilowe 
(STEL) ustalono w 5 państwach członkowskich Unii Europejskiej: w Danii, na Węgrzech, 
w Austrii, Szwecji i w Polsce na poziomach odpowiednio: 6 mg/m3, 7,8 mg/m3 , 10 
mg/m3, 13 mg/m3 i 30 mg/m3, a w USA (OSHA) na poziomie 13 mg/m3. W Unii 
Europejskiej obowiązuje obecnie wartość średnioważona odnosząca się do 8- 
godzinnego dnia pracy na poziomie 7,8 mg/m3. W 2016 r. w oparciu o wkład badaczy, 
pracodawców, pracowników, przedstawicieli państw członkowskich i inspektorów 
pracy Komisja Europejska zaproponowała zmniejszenie wartości wiążącej (BOELV) 
chloroeten do poziomu 2,6 mg/m3 / 1 ppm (KE 2016), co zostało ujęte w dyrektywie 
2017/2398/UE..  

Wartości normatywów higienicznych dla chloroetenu w różnych państwach 
zestawiono w tabeli 15.  

 
Tabela 15. 
Wartości dopuszczalnych stężeń chloroetenu w powietrzu środowiska pracy w państwach UE i w 
wybranych krajach spoza UE (EC 2016, ACGIH 2015; DFG 2016; RTECS 2017; GESTIS 2017; Dz.u.2014 
poz.817 z późn.zm.; SCOEL 2004) 

Państwo NDS NDSCh Uwagi 
dyrektywa 2004/37/WE 7,77 mg/m3 (3 ppm)   
dyrektywa 2017/2398/UE 2,6 mg/m3 (1 ppm)   
Austria 5 mg/m3 10 mg/m3 Kancerogen 
Belgia 7,77 mg/m3  Kancerogen 

Bułgaria 2,5 mg/m3   
Cypr 7,77 mg/m3   
Czechy 7,5 mg/m3   
Niemcy (AGS) 7,77 mg/m3  MAK-1 

Dania 3 mg/m3 6 mg/m3 Kancerogen 
Estonia 3 mg/m3   
Grecja 7,64 mg/m3   
Hiszpania 7,8 mg/m3   
Finlandia 7,77 mg/m3   
Francja 2,59 mg/m3   
Chorwacja 7,77 mg/m3   
Węgry 7,77 mg/m3   
Irlandia 7,77 mg/m3   
Włochy 7,77 mg/m3   
Litwa 7,77 mg/m3   
Luksemburg 7,77 mg/m3   
Łotwa 7,77 mg/m3   
Malta 7,77 mg/m3   
Holandia 7,77 mg/m3   
Polska 5 mg/m3 30 mg/m3  
Portugalia 7,77 mg/m3   
Rumunia 7,77 mg/m3   
Szwecja 2,5 mg/m3 13 mg/m3  
Słowenia 5 mg/m3   
Słowacja 7,77 mg/m3   
Zjednoczone Królestwo 7,8 mg/m3   
Australia 13 mg/m3   
Kanada 2,6 mg/m3 (1 ppm)   
USA (ACGIH) 2,6 mg/m3 (1 ppm)  A1 
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Państwo NDS NDSCh Uwagi 
USA (OSHA) 2,6 mg/m3 (1 ppm) 13 mg/m3 (5 ppm) Ca 
USA (NIOSH)   Ca 

Iran 2,6 mg/m3 (1 ppm)   
Szwajcaria 5,2 mg/m3 (2 ppm)   
Nowa Zelandia 13 mg/m3 (5 ppm)   
Japonia 5,2 mg/m3 (2 ppm)   
Chiny 10 mg/m3   
Objaśnienia: 
- CAS – Numer rejestru / Chemical Abstracts Sevice. 
- ACGIH – Amerykańska Konferencja Higienistów Przemysłowych / American Conference of 

Gavernmental Industrial Hygienists. 
- NIOSH – Narodowy Instytut Bezpieczenstwa Zawodowego i Zdrowia w USA / US National Institute for 

Occupational Safety and Health. 
- OSHA – Ministerstwo Bezpieczeństwa Zawodowego i Zdrowia USA / US Occupational Safety and 

Health Administration. 
- AGS - Komisja Oceny Substancji Niebezpiecznych / Auschuss für Gefahrstoffe. 
- DFG - Niemiecka Fundacja Badawcza / Deutsche Forschungsgemeinschaft. 
- MAK-1 - Kategoria 1. Substancje, które powodują raka u człowieka i substancje, co do których 

przyjmuje się, że znacząco wpływają na ryzyko wystąpienia raka. Badania epidemiologiczne 
dostarczają wystarczających dowodów na pozytywny związek przyczynowy między narażeniem ludzi 
a wystąpieniem raka. Ograniczone dane epidemiologiczne natomiast mogą być poparte dowodami 
potwierdzającymi, że substancja wywołuje raka u ludzi na drodze mechanizmów charakterystycznych 
dla człowieka.  

- ACGIH A1 - Grupa A1. Czynniki o potwierdzonym działaniu rakotwórczym na człowieka (czynnik 
wykazuje działanie rakotwórcze na ludzi potwierdzone dowodami pochodzącymi z badań 
epidemiologicznych). 

- NIOSH Ca - Potencjalny kancerogen zawodowy oznacza substancję lub mieszaninę substancji, która 
powoduje zwiększenie zachorowalności na łagodne lub złośliwe nowotwory lub istotne skrócenie 
okresu latencji pomiędzy narażeniem a wystąpieniem nowotworów u ludzi albo u jednego lub więcej 
gatunków ssaków, w wyniku narażenia którąkolwiek z dróg: oralną, oddechową lub przez skórę, lub 
jakiegokolwiek innego narażenia, które powoduje indukcję nowotworów w miejscu innym niż miejsce 
podania. Definicja ta obejmuje także każdą substancję, która jest metabolizowana przez ssaka do 
jednego lub więcej potencjalnych kancerogenów zawodowych. W celach profilaktycznych NIOSH 
zaleca, aby narażenie zawodowe na kancerogeny było ograniczone do najniższego stężenia. W celu 
maksymalnej obrony przed kancerogenem zalecono stosowanie respiratorów, jako najbardziej 
niezawodnych ochron dróg oddechowych. 

- OSHA Ca - Kancerogen zawodowy. Narażenie zawodowe na te substancje powinno być kontrolowane 
przez niezbędny nadzór techniczny, czynności zawodowe powinny być wykonywane prawidłowo, a 
robotnicy wyposażeni w ochrony osobiste z respiratorami włącznie. 

- Najwyższe Dopuszczalne Stężenie (NDS) - wartość średnia ważona stężenia, którego oddziaływanie 
na pracownika, w ciągu 8-godzinnego dobowego i przeciętnego tygodniowego wymiaru czasu pracy, 
określonego w Kodeksie pracy, przez okres jego aktywności zawodowej nie powinno spowodować 
ujemnych zmian w jego stanie zdrowia oraz w stanie zdrowia jego przyszłych pokoleń. 

- Najwyższe Dopuszczalne Stężenie Chwilowe (NDSCh) - wartość średnia stężenia, która nie powinna 
spowodować ujemnych zmian w stanie zdrowia pracownika, jeżeli występuje w środowisku pracy nie 
dłużej niż 15 minut i nie częściej niż 2 razy w czasie zmiany roboczej, w odstępie czasu nie krótszym 
niż 1 godzina  

- BOELV – wartości wiążące dopuszczalnego narażenia zawodowego są ustalane na podstawie 
najnowszych danych naukowych, uwarunkowań socjoekonomicznych oraz możliwości technicznych 
osiągnięcia takiej wartości w przemyśle; wartości BOELV są wprowadzane decyzją Rady i Parlamentu 
Europejskiego; dla substancji, dla któych są ustalone wartości BOELV, państwa członkowskie muszą 
wyznaczyć odpowiednie wartości krajowe, które mogą być na tym samym poziomie, ale nie mogą 
przekraczać wartości ustalonych w UE. 

 
Unia Europejska 

Obowiązująca obecnie wartość wiążaca dla chloroetenu w Unii Europejskiej 
wynosi 7,77 mg/m3 (dyrewktywa 2004/37/WE) W 20/28 państwach  członkowskich UE 
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(łącznie z UK) wartość NDS wynosi 7,5 ÷ 7,8 mg/m3, czyli tyle ile obecnie obowiązująca 
wartość w UE, w 3/28 – przyjęło wartość 5 mg/m3, a w 5/28 – 2,5 ÷ 3 mg/m3 (tabela 16).  

W 2016 r. Komisja Europejska zaproponowała ograniczenie narażenia 
zawodowego na działanie czynników rakotwórczych, w tym chloroetenu (Wniosek … 
2016). Grupa Robocza SCOEL uznała, że istnieje związek przyczynowo-skutkowy między 
narażeniem na chloroeten a zwiększonym ryzykiem zachorowań na bardzo rzadką 
formę nowotworu naczyniakomięsaka wątroby – ASL i zwiększonym ryzykiem 
zachorowań (zależność mniej wyraźna) na raka wątrobowokomórkowego (HHC). 
Komisja Europejska w oparciu o opinię SCOEL (SCOEL/SUM/109 final/2004) uznała, że 
obecna wartość dopuszczalna dla chloroeten jest zbyt duża (NDS = 7,77 mg/m3), aby 
mogła zapewnić pracownikom należyty poziom ochrony i należy ją zweryfikować w 
świetle najnowszych badań. Zaproponowano zmniejszenie obowiązującej wartości OEL i 
przyjęcie wartości wiażącej (binding value) na poziomie 2,6 mg/m3. Nie zaproponowano 
wartości dla narażenia chwilowego. W dyrektywie Parlamentu Europejskiego i Rady 
(UE) 2017/2398 z dnia 12 grudnia 2017 r. zmieniającej dyrektywę 2004/37/WE 
w sprawie ochrony pracowników przed zagrożeniem dotyczącym narażenia na działanie 
czynników rakotwórczych lub mutagenów podczas pracy dla chloroetenu przyjęto 
wartość wiążącą na poziomie 2,6 mg/m3. 
 
Niemcy 

W Niemczech, Komisja Badania Skutków Zdrowotnych Substancji Chemicznych w 
Środowisku Pracy (Deutsche Forschungsgemeinschaft, DFG) nie ustaliła normatywu MAK 
(Maximale Arbeitsplatz-Konzentration), który jest wyłacznie oparty na kryteriach 
zdrowotnych, z uwagi na właściwości rakotwórcze chloroetenu i zaliczyła go do 
kategorii MAK-1. Natomiast Komisja ds. Substancji Niebezpiecznych (Auschuss für 
Gefahrstoffe, AGS) ustaliła tzw. techniczną wartości dopuszczalną (Technische 
Richtkonzentration, TRK) na poziomie 7,77 mg/m3 (normatyw jest ustalany dla 
substancji rakotwórczych lub podejrzanych o działanie rakotwórcze). Przestrzeganie 
normatywu TRK ma na celu obniżenie ryzyka szkodliwych dla zdrowia skutków 
narażenia, pomimo iż całkowite wyeliminowanie ryzyka nie jest możliwe. 
 
ACGIH 

W ACGIH przyjęto wartość TLV-NDS chloroetenu na poziomie 2,6 mg/m3 / 1 ppm 
(ACGIH 2001). W latach 50-tych i 60-tych dopuszczalna wielkość narażenia 
zawodowego na chloroeten w USA była bardzo duża i wynosiła 1300 mg/m3 / 500 ppm 
(ACGIH 2001). Przy ustalaniu tej wartości oparto się na założeniu, że w stężeniach 
przekraczających tą wartość związek działa jak łagodny anestetyk o działaniu ogólnym. 
W 1961 r. Dow Chemical Company zaproponowała wartość 130 mg/m3 / 50 ppm w 
oparciu o wyniki badań na zwierzętach, u których w wyniku przewlekłego narażenia na 
chloroeten o stężeniu 260 mg/m3 / 100 ppm stwierdzono zmiany patologiczne wątroby. 
Doniesienia z lat 70-tych o zachorowalności i zgonach z powodu raka wątroby (ASL) 
spowodowały drastyczne zmniejszenie wartości normatywów higienicznych dla 
chloroetenu. Obecnie w USA obowiązuje wartość TLV-TWA na poziomie 2,6 mg/m3 / 
1 ppm. Wartość ta ma maksymalnie zmniejszyć ryzyko wystąpienia nowotworów 
wątroby, głównie ASL u pracowników. 

W tabeli 16 przedstawiono zmiany wartości normatywów higienicznych dla 
chloroetenu w ACGIH od 1946 r. do czasów obecnych. 
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Tabela 16 
Zmiany wartości normatywów higienicznych chloroetenu w ACGIH od 1946 r. do czasów obecnych 
(ACGIH 2001) 

Okres w 
latach 

Normatyw higieniczny 
Stężenie 

mg/m3/ppm 
Uwagi 

1946 - 1947 MAC-TWA 1300/500 - 
1948 - 1962 TLV-TWA 1300/500 - 
1963 - 1971 TLV-C 1300/500 - 

1970 TLV-TWA - 
propozycja 

520/200 - 

1972 - 1977 TLV-TWA 520/200 - 

1974 TLV - propozycja - A1c - czynnik rakotwórczy dla człowieka - propozycja 
1978 - 1979 TLV - A1c -czynnik rakotwórczy  
1978 TLV-TWA - 

propozycja 
13/5 A1a - czynnik rakotwórczy dla człowieka - propozycja 

1980 - 1998 TLV-TWA 13/5 - 
1980 - 1986 - - A1a - czynnik rakotwórczy 
1985 - - A1 - czynnik o potwierdzonym działaniu 

rakotwórczym na ludzi - propozycja 
1987 - 
obecnie 

- - A1 - czynnik o potwierdzonym działaniu 
rakotwórczym na ludzi 

1998 TLV-TWA - 
propozycja 

2,6/1 A1 - czynnik o potwierdzonym działaniu 
rakotwórczym na ludzi 

1999 TLV-TWA 2,6/1 A1 - czynnik o potwierdzonym działaniu 
rakotwórczym na ludzi 

Objaśnienia: 
MAC-TWA - maximum allowable concentration - eight-hour time weighted average - maksymalne stężenie 
dopuszczalne - stężenie średnie ważone substancji, odnoszące się do 8-godzinnego dnia pracy i 40-
godzinnego tygodnia pracy, które uważa się za niepowodujące szkodliwego wpływu na zdrowie u prawie 
wszystkich pracowników, narażonych w sposób powtarzalny, dzień po dniu; 
TLV-TWA - threshold limit value - eight-hour time weighted average - progowa wartość graniczna, stężenie 
średnie ważone substancji, odnoszące się do 8-godzinnego dnia pracy i 40-godzinnego tygodnia pracy, 
które uważa się za niepowodujące szkodliwego wpływu na zdrowie u prawie wszystkich pracowników, 
narażonych w sposób powtarzalny, dzień po dniu;  
TLV-C - threshold limit value - ceiling - progowa wartość graniczna, najwyższe dopuszczalne stężenie 
pułapowe  

 
Dla proponowanej wartości przyjęto następujące uzasadnienie (ACGIH 2001) 

W oparciu o wyniki badań epidemiologicznych chloroeten zaliczono do grupy A1 
substancji rakotwórczych, tj. do grupy substancji o potwierdzonym działaniu 
rakotwórczym u ludzi. Do wyprowadzenia wartości TLV-TWA oparto się na wiedzy 
dotyczącej farmakokinetyki i metabolizmu tego związku. Przy ilościowej ocenie 
rakotwórczości dla ustalenia zależności typu dawka-odpowiedź w zakresie małych 
stężeń oparto się o dane dotyczące metabolitów chloroetenu, adduktów chloroetenu i 
DNA u szczurów i ludzi. Przy użyciu modeli matematycznych (Probit, Weibull) liczbę 
przypadków raka wątroby (ASL) przy narażeniu na stężenie 1 ppb oszacowano na 1 na 
1000000 pracujących. Przy zastosowaniu modelu liniowego otrzymana wartość była 
znacznie większa. Szacowana liczba raka wątroby ASL była silnie skorelowana z czasem 
trwania narażenia i okresem latencji, sugerując że rozwój tego nowotworu poza 
metabolizmem chloroetenu zależy od kompleksu innych czynników nie uwzględnionych 
w modelach PBPK (Physiologically Based Pharmacokinetic Model) i modelu zależności 
dawka-odpowiedź w zakresie małych stężeń. 

Badania Simonato i in. (1991) dostarczyły szczegółowych danych dotyczących 
zależności pomiędzy oszacowanym narażeniem zawodowym na chloroeten a 
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występowaniem naczyniakomięsaka i stały się podstawą do wyprowadzenia TLV-TWA 
dla tego związku w ACGIH. W badaniach Simonato i in. (1991) wykazano zależność 
zachorowań na raka wątroby ASL od zawodowego skumulowanego narażenia (CED) 
wyrażonego stężeniem i czasem trwania narażenia w latach. Mocną stroną tych badań 
jest duża populacja badanych pracowników (14351 osób), jak również uwzględnienie 
takich zmiennych jak: czas trwania zatrudnienia, okres latencji, CED, wielkość narażenia, 
jak również potwierdzone rozpoznanie raka wątroby ASL badaniami histologicznymi. 
Wśród 24 rozpoznanych przypadków raka wątroby, w jednym przypadku nowotwór 
rozwinął się w wyniku skumulowanego narażenia CED wynoszącego 748,8 mg/m3 · lata 
pracy / 288 ppm · lata pracy. U pracownika narażonego przez 10 lat na stężenie około 
74,9 mg/m3 / 28,8 ppm, rak wątroby ASL rozwinął się po 16 latach od narażenia 
początkowego. Silna korelacja między CED i zachorowaniem na ASL wspiera tezę, że 
jeśli osoba ta pracowałaby przez 45 lat w narażeniu na chloroeten w stężeniu  16,9 
mg/m3 / 6,5 ppm to skumulowane narażenia wynosiłoby 748,8 mg/m3/288 ppm, co 
doprowadziłoby do rozwoju raka wątroby ASL.  

Tak więc zdaniem ekspertów ACGIH, stężenie 16,9 mg/m3/6,5 ppm przy narażeniu 
przez 45 lat należy uznać jako najmniejsze stężenie powodujące raka wątroby ASL 
(LOEL, Lowest Observable Effect Level). 

Wyniki badań na zwierzętach (Maltoni i in. 1981) są zbieżne z wynikami badań 
Simonato i in. (1991). Najmniejsze stężenie, przy którym obserwowano statystycznie 
istotną liczbę nowotworów u szczurów wynosi 13 mg/m3/5 ppm w przypadku 
gruczolakoraka sutka i 26 mg/m3/10 ppm w przypadku raka wątroby ASL (Maltoni i in. 
1981). Wyniki badań na ludziach i zwierzętach wskazują, że wielkość narażenia na 
chloroeten wywołująca nowotwory u ludzi mieści się w przedziale od 13 ÷ 26 mg/m3/5 
÷ 10 ppm. Dopuszcza się, że nowotworowe skutki narażenia u niektórych osób mogą 
wystąpić już przy mniejszych poziomach narażenia. Przyjmując 16,9 mg/m3/6,5 ppm 
jako wartość LOEL w oparciu o dane z badań epidemiologicznych ustalono wartość TLV-
TWA na poziomie 2,6 mg/m3 / 1 ppm chroniącą pracowników przed wystąpieniem raka 
wątroby ASL. Substancja nie została oznakowana notacją „Skin” oraz „SEN”, jak również 
nie ustalono wartości TLV-STEL. 

 
 

Podstawy proponowanej wartości NDS 
Chloroeten jest związkiem o udowodnionym epidemiologicznie działaniu 

rakotwórczym, mającym podłoże genotoksyczne. Działanie rakotwórcze chloroetenu 
wynika z powstawania reaktywnych metabolitów, głównie tlenku chloroetylenu i 
aldehydu chlorooctowego, które reagując z DNA działają mutagennie i inicjują procesy 
nowotworowe. Narządem docelowym działania toksycznego chloroetenu w narażeniu 
przewlekłym jest wątroba, a skutkiem krytycznym rozwój nowotworów wątroby. W 
badaniach epidemiologicznych wykazano istotną statystycznie zależność przyczynowo-
skutkową między zawodowym narażeniem na chloroeten a zapadalnością na 
naczyniakomięsaka wątroby i raka wątrobowokomórkowego. Przyjmuje się pogląd, że 
dla związków rakotwórczych o działaniu genotoksycznym nie jest możliwe ustalenie 
całkowicie bezpiecznego poziomu ekspozycji. Międzyresortowa Komisja ds. 
Najwyższych Dopuszczalnych Stężeń i Natężeń Czynników Szkodliwych dla Zdrowia w 
Środowisku Pracy przyjęła dla czynników rakotwórczych akceptowane poziomy ryzyka 
zawodowego zawarte w granicach od 10-4 do 10-3 (Czerczak 2004; Skowroń, Czerczak 
2013). 
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Toksykokinetyka chloroetenu (narażenie inhalacyjne) wykazuje zależność liniową 
w zakresie małych stężeń. W oparciu o model PBPK (Physiologically-Based 
Pharmacokinetic Model) wyliczono, że zależność jest liniowa do 100 mg/m3, dalej 
zachodzi wysycenie metabolizmu, które prowadzi do nieliniowej zależności typu dawka-
odpowiedź (Clewell i in. 1995). W celu określenia ryzyka powstawania nowotworów 
przy mniejszych wielkościach ekspozycji zawodowej zastosowano model zakładający 
bezprogowe działanie chloroetenu i prostoliniową zależność skutku nowotworowego od 
stężenia chloroetenu przy danym czasie ekspozycji (SCOEL 2004). Pierwszą próbę 
ekstrapolowania ryzyka raka u ludzi z powodu chloroetenu z danych doświadczalnych 
na zwierzętach podjeli Gehring i in. (1979), ale nie uwzględnili różnic metabolicznych 
między gatunkami, w tym faktu, że metabolizm chloroetenu u ludzi jest wolniejszy niż u 
szczurów (Buchter i in. 1978). Obecnie głównym narzędziem stosowanym do oceny 
ryzyka jest model PBPK uwzględniający różnice w metabolizmie ludzi i zwierząt (Clewell 
i in. 1995; Reitz i in. 1996; WHO, 1999). 

Komitet Naukowy ds. Dopuszczalnych Norm Zawodowego Narażenia na 
Oddziaływanie Czynników Chemicznych w Pracy (SCOEL) w oparciu o dostępną 
ilościową ocenę ryzyka wystąpienie raka wątroby ASL przy użyciu modelu PBPK opartą 
na wynikach badań epidemiologicznych i badań na zwierzętach oszacował ryzyko 
wystąpienia ASL w wyniku 40-letniego narażenia zawodowego na chloroeten, które 
przedstawiono w tabeli 17.  

 
Tabela 17. 
Ryzyko wystąpienia naczyniakomięsaka wątroby (ASL) w wyniku 40-letniego narażenia 
zawodowego na chloroeten (SCOEL 2004) 

Stężenie chloroetenu w ppm (mg/m3) Ryzyko wystąpienia naczyniakomięsaka wątroby 
2,6 mg/m3 / 1 ppm 3 · 10-4 

5,2 mg/m3 / 2 ppm 6 · 10-4 

7,8 mg/m3 / 3 ppm 9 · 10-4 

 
W oparciu o powyższe obliczenia oraz akceptowany poziom ryzyka zawodowego 

dla czynników rakotwórczych zawarty w granicach od 10-4 do 10-3, zaproponowano 
przyjąć wartość NDS na poziomie ryzyka 3 · 10-4 , któremu odpowiada wartość stężenia 
2,6 mg/m3/1 ppm. Oznacza to możliwość przyrostu wystąpienia 3 przypadków 
naczyniakomięsaka wątroby (ASL) na 10000 osób. Wartość normatywu higienicznego 
powinna zminimalizować skutki nowotworowe, jak również zabezpieczyć pracowników 
przed rozwojem „choroby chlorku winylu”, toksycznością rozwojową i działaniem na 
rozrodczość, które przy proponowanej wartości NDS nie powinny stanowić dodatkowego 
zagrożenia dla pracowników. Nie ma podstaw merytorycznych do ustalenia wartości 
najwyższego dopuszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh) i dopuszczalnego stężenia w 
materiale biologicznym (DSB). Normatyw oznakowano „Carc. 1A” – substancja 
rakotwórcza kategorii 1A. 

W dokumentacji Institute of Occupational Medicine (IOM, Research Project: 
P937/19, May 2011) oszacowano, że w 2006 r. w UE około 19 000 pracowników 
zakładów VCM i PVC zatrudnionych głównie przy syntezie i polimeryzacji oraz 
plastyfikacji i przetwórstwie polimerów było narażonych na chloroeten. Średnie 
geometryczne stężenie chloroetenu na stanowiskach pracy wynosiło 0,14 mg/m3 (0,05 
ppm), czyli systematycznie od 1970 r., gdy narażenie na chloroeten przekraczało 50 
mg/m3 (19,6 ppm), ulegało zmniejszeniu. Oszacowano, że około 5% pracowników w UE 
jest narażonych na chloroeten w stężeniu powyżej 7,77 mg/m3 (3 ppm). W raporcie 
oszacowano, że w 2010 r. w UE około 14 zgonów nastąpi wskutek raka wątroby i 
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podobna liczba zgonów spowodowana wcześniejszym narażeniem na chloroeten, co 
odpowiada około 0,03% wszystkich zgonów z powodu raka wątroby wśród narażonych 
pracowników. Jeżeli nie zostaną podjęte działania zmniejszające narażenie 
pracowników na chloroeten, w oparciu o przedstawione powyżej dane, w 2060 r. nie 
będzie zgonów z powodu raka wątroby, ale średnia długość życia ulegnie skóceniu o 3 
lata. Zmniejszenie wartości dopuszczalnej chloroetenu do stężenia 2,6 mg/m3 (1 ppm) 
zmniejszy to ryzyko do zera. Korzyści dla zdrowia przy przyjęciu wartości wiążącej 
chloroetenu na poziomie 2,6 mg/m3 (1 ppm) oszacowano na  1 ÷ 3 mln EUR. W 
większości przedsiębiorstw w UE stosujących chloroeten obecnie narażenie jest 
mniejsze niż 5,2 mg/m3 (2 ppm). Przyjęcie wartości wiążącej dla chloroetenu na 
poziomie 2,6 mg/m3 (1 ppm) będzie wiązało się dla przedsiębiorstw z poniesieniem 
kosztów modernizacji urządzeń oraz ich konserwacji. Oszacowano, że w latach 2010-
2069, jeżeli produkcja związku nie będzie wstrzymywana na kilka dni z powodu 
konserwacji urządzeń, koszty, jakie będą musiły ponieść przedsiębiorstwa wyniosą od 
90 mln EUR do 185 mln EUR (w zależności od regionu). Jeżeli nie będzie przerw w 
produkcji, to koszty będą mniejsze rzędu 40 ÷ 65 mln EUR (IOM, Research Project: 
P937/19, May 2011). 

Proponowana wartość jest zgodna z wartością TLV-TWA chloroeten przyjętą przez 
ACGIH i w Kanadzie oraz proponowaną przez Komitet Naukowy SCOEL wartością 
wiążącą dla tego związku, jak również umieszczoną w dyrektywie Parlamentu 
Europejskiego i Rady (UE) 2017/2398 z dnai 12 grudnia 2017 r. zmieniająca dyrektywę 
2004/37/WE w sprawie ochrony pracowników przed zagrożeniem dotyczącym 
narażenia na działanie czynników rakotwórczych lub mutagenów podczas pracy. 

Zgodnie z dokumentacją ACGIH od czasu ustalenia wartości TLV-TWA na poziomie 
2,6 mg/m3/1 ppm nie stwierdzono przypadków ASL wśród pracowników narażonych 
zawodowo na chloroeten w Stanach Zjednoczonych. Z uwagi jednak na możliwe 
działanie genotoksyczne w małych stężeniach (< 2,60 mg/m3/< 1 ppm) należałoby 
nałożyć na pracodawców obowiązek monitorowania stężenia tego związku w 
środowisku pracy i utrzymywania go poniżej wartości NDS na możliwie najniższym 
poziomie. Z uwagi na silną korelację między liczbą zachorowań na naczyniakomięsaka 
wątroby oraz narażenia skumulowanego (CED), skrócenie okresu zatrudnienia w 
narażeniu na chloroeten dodatkowo zmniejszyłoby ryzyko wystąpienia nowotworów. 
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