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Bromoetan 
  

Dokumentacja proponowanych 

wartości dopuszczalnych wielkości 

narażenia zawodowego  
 

 

NDS: 50 mg/m
3
 

NDSCh: 100 mg/m
3
 

NDSP: – 

DSB:  – 

SK: substancja wchłania się przez skórę 

Data zatwierdzenia przez Zespół Ekspertów: 27.09.2000 

Data zatwierdzenia przez Komisję ds. NDS i NDN: 11.04.2001 
 

 
 

 
Bromoetan jest bezbarwną, lotną, łatwo palną cieczą o eterycznym zapachu. W ubiegłym wieku bromoetan był 

używany podczas zabiegów chirurgicznych jako środek znieczulający. Obecnie jest wykorzystywany w przemy-

śle chemicznym i farmaceutycznym jako rozpuszczalnik oraz związek alkilujący w procesie syntezy  związków orga-

nicznych.  Do niedawna był również stosowany w systemach chłodniczych  jako środek chłodzący. 

Bromoetan działa drażniąco na skórę, śluzówkę górnych dróg oddechowych i oczy. Wywiera szkodliwe działa-

nie na układ nerwowy, krążenia i oddechowy, a także na wątrobę i nerki. Działa mutagennie na szczepy TA100   

i TA1535 Salmonella typhimurium w warunkach aktywacji metabolicznej i bez aktywacji metabolicznej. Muta-

genne  właściwości  bromoetanu stwierdzono także w badaniach na komórkach Escherichia coli ze szczepu 

WP2(hc-). U szczurów i myszy narażanych chronicznie (dwa lata) na bromoetan o stężeniach 445  1780 mg/m
3
 

(100  400 ppm) stwierdzono  częstsze występowanie nowotworów nadnerczy, płuc i macicy.  Pod względem 

kancerogenności bromoetan został zaklasyfikowany do grupy A2 przez NTP (Narodowy Program Toksykolo-

giczny, USA) i do grupy A3 przez ACGIH. 

Ze względu na fakt, iż  niewątpliwie kancerogenne działanie bromoetanu  wykazano tylko u myszy, a nie ma 

dowodów kancerogennego działania tego związku u człowieka, nie zostały uwzględniowe, w wyliczeniach pro-

ponowanej wartości NDS, wyniki badania kancerogenności. Podstawę wyliczeń stanowiły wyniki badań tok-

syczności ogólnej w doświadczeniu długoterminowym (2 lata) na szczurach i myszach. Na podstawie uzyska-

nych w tym doświadczeniu wyników można sądzić, że u szczurów i myszy narażenie na bromoetan o stężeniu 

890 mg/m
3
 5 dni w tygodniu, 6 h/dzień przez dwa lata nie wywołuje efektów toksycznych.  Przyjmując stężenie 

890 mg/m
3 

za wartość NOAEL, a także następujące współczynniki  niepewności: B = 2 (różnice we wrażliwości 

                                                           


 Wartości normatywne bromoetanu są zgodne z rozporządzeniem ministra pracy i polityki społecznej z dnia             

29 listopada 2002 r. DzU nr 217, poz. 1833. 

   W normie PN-79/Z-04121/01 określono metodę oznaczania stężenia bromoetanu w powietrzu na stanowiskach 

pracy. 
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osobniczej), A = 2 (różnice we wrażliwości gatunkowej) oraz E = 3 (współczynnik modyfikujący udokumento-

wane działanie kancerogenne u niektórych szczepów gryzoni), wyliczona wartość NDS bromoetanu wyniesie 

74,2 mg/m
3
.  Ponieważ jest ona zbliżona do obowiązującej w Polsce wartości NDS bromoetanu (50 mg/m

3
), 

dokonywanie zmiany tej wartości nie jest uzasadnione.  

Wartość NDSCh bromoetanu proponuje się ustalić tak jak dla substancji o działaniu drażniącym (2 razy wartość 

NDS), tj. na poziomie 100 mg/m
3
. Związek powinien zostać oznaczony literami „Sk”, wskazującymi na wchła-

nianie się substancji przez skórę.  
 

 

CHARAKTERYSTYKA  SUBSTANCJI,  ZASTOSOWANIE,  

NARAŻENIE ZAWODOWE 

  

Ogólna charakterystyka substancji: 

– wzór sumaryczny                  C2H5Br 

– nazwa polska  bromoetan 

– nazwa wg CAS ethyl bromide 

– numer CAS  74-96-4 

– numer RTECS  KH6475000 

– synonimy: bromoethane, monobromoethane, hydrobromic 

ether i halon  2001. 

 

Właściwości fizykochemiczne (Handbook...1951; Łazariew 1954; The Merck… 1996):  

– ciężar cząsteczkowy 108,98     

– temperatura topnienia  –119 
o
C  

– temperatura wrzenia     38,4 
o
C   

– temperatura zapłonu                < –20 
o
C 

– gęstość właściwa  1,47 g/cm
3
 (w temp. 25 

o
C) 

– gęstość par      3,76 

– prężność par     475 mmHg (w temp.  25 
o
C) 

– rozpuszczalność  słabo rozpuszczalny w wodzie (0,9 g/100 g), 

dobrze rozpuszczalny w chloroformie i etanolu 

– współczynnik przeliczeniowy  1 ppm (4,45 mg/m
3
); 1 mg/m

3
 (0,22 ppm) 

– reaktywność  reaguje z parą wodną, tworząc toksyczny,         

żrący gaz (bromowodór).  

 

Gwałtownie reaguje z utleniaczami. Reaguje z silnymi zasadami oraz aktywnymi 

chemicznie metalami: sodem, potasem, wapniem, sproszkowanym glinem, cynkiem i magne-

zem. Rozkłada niektóre tworzywa sztuczne, gumę i  materiały izolacyjne.                                    

W czystej formie bromoetan jest bezbarwną, lotną, łatwo palną cieczą o zapachu ete-

rycznym; wystawiony na działanie powietrza lub światła przyjmuje zabarwienie żółte.  
 

Zastosowanie, narażenie zawodowe 
 
W ubiegłym wieku bromoetan stosowano podczas zabiegów chirurgicznych do ogólnego 
znieczulenia. Obecnie jest wykorzystywany w przemyśle chemicznym i farmaceutycznym 
jako rozpuszczalnik oraz jako związek alkilujący w procesie syntezy związków organicznych 
(zwłaszcza pochodnych kwasu barbiturowego). Do niedawna stosowano go w systemach 
chłodniczych jako środek chłodzący (NIOSH 1977; Stenger 1978). 



 7 

 Bromoetan powstaje w reakcji trójtlenku siarki, etanu i bromku potasu w temperaturze 

300  320 
o
C (Stenger 1976) oraz podczas destylacji  mieszaniny bromowodoru, etanolu i 

kwasu siarkowego (Torkelson, Rowe 1981). 

 

   

DZIAŁANIE TOKSYCZNE U LUDZI 

 

Bromoetan działa drażniąco na skórę, oczy i  błony śluzowe górnych dróg oddechowych. Na 

układ nerwowy działa depresyjnie i powoduje wystąpienie efektu narkotycznego. Działa także 

toksycznie na wątrobę, nerki, układ krążenia i oddechowy. Nie ma dowodów, potwierdzają-

cych właściwości kancerogenne tego związku u ludzi (NTP 1988). 

 

Zatrucia ostre 

 

W XIX wieku bromoetan był stosowany jako anestetyk (do narkozy ogólnej). Stężenia bro-

moetanu w powietrzu wdychanym przez pacjentów podczas zabiegów dochodziły prawdopo-

dobnie do 445 000 mg/m
3
 (100 000 ppm). Szczegółowy opis skutków powodowanych takim 

użyciem tego związku przedstawili von Oettingen (1937; 1955) oraz Scherbatscheff (1902). 

Przed wystąpieniem skutków przewidywanych  stłumienie czynności układu nerwowego i 

znieczulenie, wdychanie par bromoetanu wywołuje stan podniecenia  początkowo występuje 

przyspieszenie, a następnie zwolnienie tętna, ze znacznym rozszerzeniem naczyń. Badani 

uskarżali się na szum w uszach, palpitację serca, sztywność i przykurcze mięśni kończyn, 

skurcze mięśni ściany brzucha oraz zapach czosnku w wydychanym powietrzu. Notowano 

przypadki zgonów wskutek zatrzymania  oddechu  lub akcji serca. Zgony następowały bezpo-

średnio po znieczuleniu lub też w czasie 24 h po zabiegu. Objawy, poprzedzające zgon, obej-

mowały: zawroty głowy, osłabienie, ciężki oddech, słabe i szybkie tętno, utratę świadomości i 

zapaść. Badanie sekcyjne jednego z przypadków śmiertelnych wykazało wylew do jamy 

osierdziowej, przekrwienie i obrzęk płuc,  stłuszczenie wątroby i mięśnia sercowego. U pa-

cjentów operowanych w narkozie z użyciem bromoetanu obserwowano przekrwienie lub  

krwawienia ze spojówek. Odnotowano także wypadek utraty wzroku. 

W badaniach przeprowadzonych na ochotnikach Sayers i in. (1929) stwierdzili, że  

bromoetan o stężeniu 53 400 mg/m
3
 (12 000 ppm) wywołuje natychmiastowe podrażnienie 

oczu. Pięciominutowe narażenie na związek o stężeniu 28 925 mg/m
3
 (6 500 ppm) powodo-

wało, obok podrażnienia oczu,   bóle i  zawroty głowy. 

 Bromoetan podany naskórnie wywołuje miejscowe podrażnienie i wnika do organi-

zmu (NTP 1988; Thomson i in. 1958).  

W latach 1937-1942 Reznikov (1945) przedstawił opisy klinicznych przypadków za-

trucia bromoetanem. Zdaniem tego autora, w obrazie ostrego zatrucia można wyróżnić trzy 

fazy: w fazie pierwszej, obejmującej okres 2  4 dni, zgłaszane przez pacjentów dolegliwości 

obejmują: męczący zapach czosnku, uczucie senności i zmęczenia, niepewny chód, bóle i 

parestezje w dolnych częściach nóg (stopy i podudzia). W fazie drugiej, obejmującej okres od 

2. do 5. dnia po narażeniu, wymienione objawy nasilają się. W fazie trzeciej występują zabu-

rzenia czynnościowe w obwodowym układzie nerwowym – spastyczne parestezje mięśniowe 

w kończynach dolnych. 

Objawy, wskazujące na zaburzenia czynności ośrodkowego układu nerwowego, wy-

stępowały tylko w przypadkach narażenia na bromoetan o dużym stężeniu. W większości 

wypadków rokowanie było pomyślne. 
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Zatrucia przewlekłe 

 

W zatruciach przewlekłych bromoetanem występują bóle i zawroty głowy, senność oraz osła-

bienie. Stan taki może trwać od kilku dni do kilku miesięcy (Łazariew 1954). 

 Watrous (1947) doniósł, że pracownicy, narażani sporadycznie na bromoetan o stęże-

niach do 6675 mg/m
3
 (1500 ppm), nie zgłaszali dolegliwości w okresie kilku lat obserwacji, 

które można byłoby wiązać z narażeniem. Nie wykluczył jednak możliwości  pewnych skut-

ków chronicznych,  nieuchwytnych w przeprowadzonym badaniu. 

 Petrova i Wischniewski (1972) zbadali 262 ciężarne kobiety, pracujące w narażeniu na 

bromoetan (brak danych o poziomie narażenia), i stwierdzili istotny wzrost przypadków za-

truć ciążowych. Pracownice te były narażone również na toluen, chlorek etylu, alkohol buty-

lowy i inne związki, dlatego też zauważony wzrost przypadków zatruć nie może być z całą 

pewnością przypisany narażeniu tylko na bromoetan. 

 

Badania epidemiologiczne 

 

W dostępnym piśmiennictwie nie ma danych epidemiologicznych, dotyczących przeprowa-

dzenia badań.  

 

 

DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  ZWIERZĘTA 

 

Toksyczność ostra 

 

Według raportu National Toxicology Programme (1988) do ostrych skutków inhalacyjnego 

narażenia szczurów na bromoetan o stężeniu 12117  20830 mg/m
3 

(2723  4681 ppm) zali-

cza się wzrost częstości oddechów, pobudzenie ruchowe, zaburzenia koordynacji ruchów, 

duszność oraz śpiączkę. Raport nie zwiera wyników badań patomorfologicznych. 

 Na podstawie wyników badań na królikach wykazano, że bromoetan działa drażniąco 

na skórę i oczy (Patty`s 1981-1982). Podany do worka spojówkowego powoduje zapalenie 

spojówki i twardówki. U myszy podrażnienie skóry obserwowano także po podaniu doo-

trzewnowym związku (Kosenko, Salyaev 1975). 

 Wartości LC50 i LD50 bromoetanu  przedstawiono w tabeli 1. 

 
Tabela 1. 

Wielkość medialnych dawek śmiertelnych (wartości LC50 i LD50) bromoetanu 

Gatunek 

zwierząt 

Sposób 

narażenia 
Dawka /stężenie 

 

Szczur inhalacyjnie 120061 mg/m
3
/1 h 

Szczur dootrzewnowo 1750 mg/kg 

Szczur dożołądkowo 1350 mg/kg 

Mysz inhalacyjnie 72224 mg/m
3
/1 h 

Mysz dootrzewnowo 2850 mg/kg 
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Toksyczność podprzewlekła i przewlekła 
 
Bromoetan podawany dożołądkowo w dawce 200 mg/kg masy ciała przez 61 dni (raz dzien-
nie) nie wywołuje obserwowalnych skutków u królika. Podawany w dawce 300 lub 600 mg/kg 
masy ciała przez 62 dni wywołuje paraliż (Patty`s 1981-1982). 
 Narażenie świnek morskich na pary bromoetanu o stężeniu 106 800 mg/m

3
 (24 000 ppm) 

przez 30 min dziennie (przez trzy kolejne dni) powoduje uszkodzenie układu oddechowego           
i zmiany martwicze w wątrobie (NTP 1988).  
 Inhalacyjne narażenie szczurów na bromoetan o stężeniu 2 394 mg/m

3
 (538 ppm), 4 h 

dziennie, przez 6 miesięcy upośledza czynność wątroby, o czym świadczy spadek poziomu 
glikogenu i tłuszczów w tym narządzie oraz wydłużenie snu barbituranowego (Karimullina, 
Gizatullina 1969). Na podstawie wyników innych badań (Eliseev 1974) stwierdzono, że nara-
żenie na tym poziomie powoduje przerost przysadki mózgowej i kory nadnerczy oraz wzrost 
poziomu lipidów w nadnerczach. 
 Według raportu NTP (1988), 14-tygodniowe  inhalacyjne  narażenie szczurów i myszy  
na  pary  bromoetanu o stężeniu 7 120 mg/m

3
 (1 600 ppm) powodowało śmierć 30% szczu-

rów i 20% myszy przed końcem doświadczenia. U pozostałych zwierząt obserwowano: nie-
zborność ruchów, duszność, drgawki, łzawienie i utratę wagi. U niektórych spośród badanych 
zwierząt wyniki badań histopatologicznych wykazały mineralizację komórek ziarnistych kory 
móżdżku, zmiany zwyrodnieniowe w lędźwiowym odcinku rdzenia kręgowego, hemosydero-
zę śledziony, zmniejszenie liczby komórek szpiku, atrofię mięśni udowych, jąder i macicy, 
zanik jajników oraz metaplazję płaskonabłonkową gruczołów ślinowych. W podobnych wa-
runkach narażenia na bromoetan, ale o stężeniu 3 560 mg/m

3
 (800 ppm) i mniejszym, nie ob-

serwowano takich zmian (NTP 1988). 

 W doświadczeniu 2-letnim na szczurach i myszach, opisanym we wspomnianym 

wcześniej raporcie NTP (1988), inhalacyjne narażenie na bromoetan o stężeniu 1 780 mg/m
3
 

(400 ppm) przez 6 h dziennie i  5 dni w tygodniu powodowało u samic obu gatunków zwięk-

szenie częstości przypadków zapalenia spojówek, zapalenia płuc oraz spadek masy ciała u 

samców i samic obu gatunków w porównaniu ze zwierzętami z grupy kontrolnej. Zaobser-

wowano także przerost nabłonka pęcherzyków płucnych i jamy nosa. Po narażeniu na bromo-

etan o stężeniach 445 i 890 mg/m
3
 (100 i 200 ppm) nie zanotowano istotnych zmian. 

 Wyniki badań toksyczności podprzewlekłej i przewlekłej przedstawiono w tabeli 2. 

 
Tabela 2. 

Toksyczność przewlekła i podprzewlekła bromoetanu u zwierząt doświadczalnych 

Gatunek 
zwierząt 

Stężenie/dawka Czas narażenia Sposób  
narażenia 

Skutki Piśmiennictwo 

Świnki 

morskie 

1 068 000 

mg/m
3
 

30 min/dzień,  

3 dni 

inhalacyjnie uszkodzenie układu 

oddechowego 

NIOSH 1981 

Króliki 200 mg/kg 61 dni dożołądkowo nie stwierdzono zmian Bucher i in. 1995 

Króliki 300 mg/kg 62 dni dożołądkowo paraliż kończyn Bucher i in. 1995 

Króliki 600 mg/kg 62 dni dożołądkowo paraliż kończyn Bucher i in. 1995 

Myszy 

(samice), 

szczury 

(samice) 

 

445 mg/m
3
 6 h/dzień,            

5 dni/tydz. 

2 lata 

inhalacyjnie nie stwierdzono zmian NTP 1988 
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cd. tabeli 2. 

Gatunek 
zwierząt 

Stężenie/dawka Czas narażenia Sposób  
narażenia 

Skutki Piśmiennictwo 

Myszy 

(samice), 

szczury 

(samice) 

890 mg/m
3
 6 h/dzień,           

5 dni/tydz. 

2 lata 

inhalacyjnie nie stwierdzono zmian NTP 1988 

Myszy 

(samice), 

szczury 

(samice) 

1 780 mg/m
3
 6 h/dzień,           

5 dni/tydz.              

2 lata 

inhalacyjnie zapalenie płuc, 

zapalenie spojówek, 

spadek masy ciała 

NTP 1988 

Szczury 2 394 mg/m
3
 4 h/dziennie,  

6 mies. 

inhalacyjnie zaburzenie funkcji 

wątroby i nerek, prze-

rost przysadki mó-

zgowej i kory mózgu 

NTP 1988 

Szczury, 

myszy 

3 560 mg/m
3
 14 tygodni inhalacyjnie nie stwierdzono zmian NTP 1988 

Szczury, 

myszy 

7 120 mg/m
3
 14 tygodni inhalacyjnie duszność, łzawienie, 

drgawki, ataksja, utrata 

wagi, śmierć części 

zwierząt 

NTP 1988 

 

 

ODLEGŁE  EFEKTY  TOKSYCZNE 

 

Działanie rakotwórcze 

 

Większość znanych kancerogenów chemicznych to związki elektrofilne. Również bromoetan 

jest związkiem elektrofilnym, co pozwala podejrzewać, że narażenie na ten związek może 

indukować proces nowotworowy (NIOSH 1981; Rosenkranz, Klopman 1993; Swirski i in. 

1993; Material…1988). 

 Działanie kancerogenne bromoetanu badał Poirier i in. na myszach (1975). Trzem 

grupom zwierząt  (po 20 zwierząt w każdej z grup) podawano bromoetan dootrzewnowo w 

dawkach: 55; 27,5 i 11 mg/kg masy ciała raz w tygodniu, przez 24 tygodnie. Nie stwierdzono 

wzrostu częstości występowania nowotworów płuc u zwierząt w grupach narażonych w po-

równaniu z wynikami otrzymanymi z grupy kontrolnej (w tej ostatniej odsetek zwierząt z no-

wotworami płuc wynosił 20%). Zdaniem autorów, powodem braku działania kancerogennego 

bromoetanu mogła być inaktywacja metaboliczna bromoetanu wskutek podania dootrzewno-

wego. 

 W jednym z doświadczeń (Dipple i in. 1981) trzem grupom szczurów (po 20 zwierząt 

w każdej) podawano bromoetan podskórnie w dawkach: 1,36; 0,46 i 0,14 g/kg. W żadnej z 

grup nie stwierdzono powstawania mięsaków w miejscu iniekcji. 

 Według badań przeprowadzonych w USA w ramach NTP (1988), u szczurów i myszy 

narażenie inhalacyjne na bromoetan o stężeniu: 445; 890 i 1 780 mg/m
3
 (100; 200 i 400 ppm)   

6 h dziennie, 5 dni tygodniowo, przez 2 lata, wywoływało pewne skutki, świadczące o kance-

rogennym działaniu tego związku. Stwierdzono u  samic myszy szczepu B6C3FI wystąpienie 

nowotworów (gruczolaków, gruczolakoraków i raka płaskonabłonkowego macicy) u 56% 
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zwierząt narażanych na związek o stężeniu 1 780 mg/m
3
 (400 ppm), 11% zwierząt naraża-

nych na związek o stężeniu 890 mg/m
3
 (200 ppm) i 8% zwierząt narażanych na związek o 

stężeniu  445 mg/m
3
 (100 ppm). W grupie kontrolnej nie zanotowano przypadków występo-

wania wymienionych nowotworów. W podobnym doświadczeniu, które przeprowadzono na 

samcach szczurów szczepu F344/N, zanotowano u zwierząt narażanych na bromoetan o stę-

żeniu 445 mg/m
3
 (100 ppm) wzrost pojawiania się guzów chromochłonnych rdzenia nadner-

czy i nowotworów, wywodzących się z komórek ziarnistych mózgu.  

U zwierząt narażanych na związek o stężeniu 890 mg/m
3
 (200 ppm) stwierdzono 

częstsze występowanie gruczolaków i raków płuc. Zachorowalność na każdy z tych nowo-

tworów nie była skorelowana ze stężeniem  bromoetanu we wdychanym powietrzu i nie róż-

niła się istotnie od zachorowalności obserwowanej u zwierząt z grupy kontrolnej. U samic 

szczurów szczepu  F344/N narażanych na bromoetan o stężeniu 1 780 mg/m
3
 (400 ppm) 

stwierdzono zwiększenie częstości występowania guzów komórek ziarnistych mózgu i gru-

czolaków płuc. Zmiany te były jednak nieistotne statystycznie. Częstsze niż u zwierząt z gru-

py kontrolnej występowanie gruczolaków i raka płuc zaobserwowano także u samców myszy 

szczepu B6C3F1 narażanych na związek o stężeniu 890 i 1 780 mg/m
3
 (200 i 400 ppm). Róż-

nice te były statystycznie znamienne. 

 W podsumowaniu raportu NTP (USA) autorzy stwierdzili, że w wyniku dwuletniego 

narażenia na bromoetan w powyższych warunkach uzyskano częściowe dowody rakotwór-

czego działania tego związku u samców szczurów szczepu F344/N. Na takie działanie wska-

zuje częstsze występowanie guzów chromochłonnych nadnerczy. Również rozrosty nowo-

tworowe stwierdzane w mózgu i płucach mogły być związane z narażeniem na bromoetan. W 

wypadku samic szczurów szczepu F344/N, a także samców myszy szczepu B6CF1 nie uzy-

skano jednoznacznych dowodów działania rakotwórczego bromoetanu (wzrost częstości wy-

stępowania nowotworów mózgu i płuc nie był znamienny). Niewątpliwe dowody działania 

rakotwórczego (nowotwory macicy) uzyskano tylko u narażanych samic myszy B6C3F1.  

 W tabeli 3. przedstawiono wyniki badań nad kancerogennością bromoetanu, prowa-

dzonych w ramach NTP; podano liczbę zwierząt z nowotworami w stosunku do całkowitej 

liczby zwierząt. 

 

Tabela 3.     

Wyniki 2-letnich badań nad kancerogennym działaniem bromoetanu (NTP 1988)  

Zwierzęta 
Lokalizacja 

nowotworu 

Grupa   

kontrolna 

 

Wielkość  narażenia 

100 ppm 200 ppm 400 ppm 

Samce szczurów nerki 8/40 a23/45
 

a18/46 a21/46 

Samce szczurów mózg 0/49 3/50 1/50 1/50 

Samce szczurów płuca 3/48 7/49 7/48 18/48 

Samice szczurów mózg 0/50 1/50 1/48 3/50 

Samice szczurów płuca 5/50 4/48 5/47 3/49 

Samce myszy płuca 7/50 6/50 12/50 15/50 

Samice myszy macica 0/50 4/50 5/47 a27/48 

a – statystycznie znamienny wzrost przypadków nowotworowych w grupach narażonych w porównaniu ze zwie-

rzętami z grupy kontrolnej. 
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Działanie mutagenne i genotoksyczne 

 

Badania mutagenności bromoetanu w układzie zamkniętym na komórkach Salmonella typhi-

murium wykazały działanie mutagenne związku na szczep TA100 i TA1535 zarówno w wa-

runkach aktywacji metabolicznej, jak i bez aktywacji oraz brak działania mutagennego na 

szczep TA98 (Barber, Donish 1981; 1982; 1983; Bucher i in. 1995). 

 Na podstawie wyników innych badań (Simon, Poirier 1976) stwierdzono, iż bromo-

etan działa mutagennie na zależny od tryptofanu szczep Escherichia coli  WP2(hc-). 

 Bromoetan indukuje wymianę chromatyd siostrzanych bez aberracji chromosomo-

wych w komórkach jajników chomików chińskich (NTP 1988). 

 Bromoetan nie indukuje mutacji u Drosophila melanogaster (Vogel, Chandler 1974). 

W trzech kolejnych generacjach nie stwierdzono wzrostu częstości pojawiania się letalnych, 

recesywnych genów w komórkach płciowych narażonych samców. 

  

Wpływ na rozrodczość 

 

W dostępnym piśmiennictwie nie ma doniesień, świadczących o działaniu embriotoksycznym 

i teratogennym bromoetanu. 

 

 

TOKSYKOKINETYKA  

 

Wchłanianie 

 

Bromoetan jest wchłaniany do organizmu z dróg oddechowych, przez skórę oraz z przewodu 

pokarmowego (NIOSH 1981; Material… 1988). Nie ma danych, dotyczących szybkości i 

stopnia wchłaniania tego związku w zależności od drogi narażenia. 

 

Rozmieszczenie w organizmie 

 

W dostępnym piśmiennictwie nie ma danych na temat rozmieszczenia bromoetanu w organi-

zmie. 

 

Metabolizm i wydalanie 

 

W  dostępnej  literaturze  nie ma szczegółowych  danych  na  temat  metabolizmu bromoeta-

nu. Z istniejących doniesień wynika, że większość wchłoniętego bromoetanu jest szybko wy-

dalana z wydychanym powietrzem w postaci niezmienionej (van Oettingen 1937; 1955). Po-

została część jest usuwana z moczem w postaci bromku sodu (Abrev i in. 1944; Dreser 1995; 

van Oettingen 1937). Sugerowano, że w organizmie pacjentów znieczulanych bromoetanem 

związek ten przekształca się do siarczku etylu, o czym miałby świadczyć charakterystyczny 

zapach czosnku w oddechu, utrzymujący się kilka dni po narażeniu. Po dożylnym podaniu 

szczurom bromoetanu w dawce 1,25 g/kg masy ciała w moczu zwierząt wykryto kwas etylo-

merkapturowy (Thomson i in. 1958). 

 Wykazano, że ekstrakty z wątroby szczura powodują dehalogenację bromoetanu (Hepple, 

Portefield 1946). W warunkach in vitro biotransformacja następuje w wątrobie, przy udziale glu-

tationu (Johnson 1965; Khan, O`Brien 1991). Bromoetan zmniejsza aktywność cytochromu p-

450 wskutek degradacji grupy hemowej (Ivanetich i in. 1978). 
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MECHANIZM  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO 
 

Mechanizm działania toksycznego bromoetanu nie jest znany.  
 
 

DZIAŁANIE  ŁĄCZNE 
 
W dostępnej literaturze nie ma danych na temat działania łącznego bromoetanu. 
 
 

ZALEŻNOŚĆ  EFEKTU  TOKSYCZNEGO  OD  WIELKOŚCI  NARAŻENIA 
 

U zwierząt doświadczalnych wielkość i zakres skutków inhalacyjnego narażenia  na bromo-
etan wykazuje zależność od stężenia związku we wdychanym powietrzu, a także od czasu 
trwania narażenia. Głównym miejscem działania bromoetanu w organizmie jest niewątpliwie 
układ nerwowy, lecz w badaniach poświęconych ocenie toksyczności tego związku najmniej 
uwagi poświęcono skutkom neurotoksycznym. Z posiadanych danych, dotyczących skutków 
ostrych, wynika, że zwierzęta (świnki morskie) mogą przeżyć nawet 90-minutowe narażenie 
na bromek etylu nawet o bardzo dużych stężeniach (53 400 mg/m

3
), lecz wydłużenie naraże-

nia do 270 min powoduje śmierć części zwierząt (Sayers i in. 1929). 
 Na podstawie wyników badań nad toksycznością podchroniczną można stwierdzić, że 
14-tygodniowe narażenie szczurów i myszy na bromoetan o stężeniu 3 560 mg/m

3
 lub mniej-

szym nie wywołuje oznak zatrucia, natomiast 14-tygodniowe narażenie na związek o stężeniu 
7 120 mg/m

3
 przeżywa tylko część zwierząt, zaś u wszystkich zwierząt badanie patomorfolo-

giczne ujawnia obecność rozległych zmian w wielu narządach i układach (NTP 1988), co 
sugeruje, że w wypadku bromoetanu przedział między związkiem o stężeniu nie działającym 
na zwierzęta, a związkiem o stężeniu działającym na zwierzęta jest bardzo mały. 
 Wyniki badań nad toksycznością chroniczną wskazują, że szczury i myszy narażane 
inhalacyjne na bromoetan o stężeniach 445 lub  890 mg/m

3
 (100 i 200 ppm) 6h dziennie,       

5 dni w tygodniu przez 2 lata nie wykazują oznak zatrucia. Narażenie szczurów i myszy w 
tych samych warunkach na bromoetan o stężeniu 1 780 mg/m

3
 (400 ppm) powoduje zapalenie 

spojówek oraz płuc i spadek masy ciała narażanych zwierząt (NTP 1988). Z danych tych wy-
nika, że wydłużenie okresu narażenia na bromoetan do dwóch lat powoduje, iż szkodliwe 
skutki pojawią się nawet w wypadku stosowania związku o stężeniu dwukrotnie mniejszym 
niż związku o stężeniu, które nie dawało szkodliwych skutków w badaniu 14-tygodniowym. 
 Na podstawie wyników badania chronicznego, wspomnianego wcześniej, ujawniono 
wyraźną zależność między częstością pojawiania się nowotworów macicy u myszy a wielko-
ścią narażenia na bromoetan; odsetek zwierząt z nowotworami w grupach narażanych był tym 
większy, im większe było stężenie związku we wdychanym powietrzu (tab. 3). 
  

 

NAJWYŻSZE  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE  (NDS)  W  POWIETRZU  

ŚRODOWISKA  PRACY  ORAZ  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE 

W  MATERIALE  BIOLOGICZNYM  (DSB) 
 

Istniejące wartości NDS 
 
Dostępne dane na temat wartości normatywnych dla bromoetanu, obowiązujące w innych 
państwach, zebrano w tabeli 4. W większości przypadków wartości te zostały przyjęte na 
podstawie działania drażniącego, hepatotoksycznego i nefrotoksycznego bromoetanu.  

Wyjątkiem jest propozycja ACGIH. Na podstawie wyników dwuletnich badań nad 

kancerogennością brometanu, przeprowadzonych w ramach NTP (1988), w 1992 r. ACGIH 
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ustaliła wartości TLV-TWA dla bromoetanu na poziomie 5 ppm (22,25 mg/m
3
) i oznakowa-

nie dodatkowe związku: A2 (podejrzenie działania kancerogennego u człowieka) oraz litera-

mi „Sk” (ze względu na dobrą wchłanialność bromoetanu przez skórę). W 1996 r. ACGIH 

podtrzymała wcześniejsze ustalenia dotyczące wartości TLV-TWA i oznakowania literami 

„Sk”.  Zaproponowano jednocześnie zmianę klasyfikacji  kancerogenności z A2 na A3 (kan-

cerogenny dla zwierząt, brak danych o działaniu kancerogennym u człowieka). Powodem tej 

zmiany był fakt, iż od 1988 r. nie pojawiły się żadne dodatkowe dowody kancerogennego 

działania bromoetanu zarówno u zwierząt, jak i u ludzi.  W 1999 r. ACGIH  podtrzymała pro-

pozycje z 1996 r. 

 
Tabela 4. 

Obowiązujące wartości NDS oraz NDSCh bromoetanu w różnych państwach 

Państwo/ organi-
zacja/ instytucja 

Wartość NDS, 
mg/m

3
 

Dawka, ppm Wartość NDSCh, 
mg/m

3
 

Dawka, ppm 

Australia 890 200 1110 250 

Austria 890 200 – – 

Belgia 890 200 1115 250 

Dania 890 200 – – 

Finlandia 890 200 1115 250 

Francja 890 200 – – 

Węgry 50 – 100 – 

Holandia 890 200 – – 

Polska 50 – – – 

WNP – – 5 – 

Szwajcaria 890 200 4460 1000 

USA: 

–  OSHA (1993) 

890 200 1115 250  

– ACGIH 
(1990-1999) 

22 5 – – 

 

Podstawy proponowanej wartości NDS 

 

Za podstawę wyliczeń przyjęto wyniki badania skutków przewlekłego narażenia inhalacyjne-

go (2 lata) na myszach i szczurach. Stężenia bromoetanu stosowane w tym doświadczeniu 

wynosiły: 445; 890 lub 1780 mg/m
3
 (100; 200 lub 400 ppm). Skutki toksyczne w postaci za-

palenia spojówek, zapalenia płuc czy zmniejszenia tempa przyrostu masy ciała obserwowano 

tylko po narażeniu na związek o stężeniu 1780 mg/m
3
.  

Najmniejszym stężeniem, wywołującym u myszy i szczurów skutki, świadczące o 

działaniu drażniącym (zapalenie spojówek, zapalenie płuc) oraz zmniejszenie przyrostu masy 

ciała, było stężenie 1780 mg/m
3
. Narażenie na bromoetan o stężeniu 890 mg/m

3 
nie powodo-

wało podobnych skutków ani też statystycznie wiarygodnego wzrostu częstości pojawiania 

się nowotworów. Stężenie 890 mg/m
3 

proponujemy więc uznać za wartość NOAEL i przyjąć 

następujące cząstkowe współczynniki niepewności: B = 2 (różnice międzygatunkowe); A = 2 

(różnice we wrażliwości osobniczej) oraz E = 3 (współczynnik modyfikujący udokumento-

wane działanie kancerogenne u niektórych szczepów gryzoni).  

Wartość NDS bromoetanu obliczamy na podstawie wzoru:  

3
3

mg/m74,2
322

mg/m890



. 
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Ponieważ wyliczona wartość NDS nie różni się w sposób zasadniczy od obowiązują-
cej w Polsce wartości NDS  bromoetanu, która wynosi 50 mg/m

3
, uważamy, że nie ma po-

trzeby dokonywania zmian wartości normatywnej.  
           Proponujemy ustalenie wartości NDSCh bromoetanu w taki sposób,  jaki został przyję-
ty w wypadku substancji o działaniu drażniącym, czyli 2 razy wartość NDS, tj. na poziomie 
100 mg/m

3 
i oznakowanie związku literami „Sk”, co oznacza, że substancja wchłania się 

przez skórę. 
 
 
ZAKRES  BADAŃ  WSTĘPNYCH  I  OKRESOWYCH,  NARZĄDY (UKŁADY)  
KRYTYCZNE  ORAZ  PRZECIWWSKAZANIA  DO  ZATRUDNIENIA 

 

dr med. EWA WĄGROWSKA-KOSKI 
Instytut Medycyny Pracy 
90-950 Łódź 
ul. św. Teresy 8 

 
Zakres badania wstępnego 
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na układ oddechowy, wątrobę, skórę i spo-
jówki, w zależności od wskazań badanie neurologicznych, a także spirometria i badanie czyn-
ności wątroby. 

Zakres badań okresowych 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na układ oddechowy, wątrobę, skórę i spo-
jówki, w zależności od  wskazań badanie neurologiczne, a także spirometria i badanie czyn-
ności wątroby.  

Częstotliwość badań okresowych: co 2  3 lata. 

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakończeniem aktywności zawodowej 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na układ oddechowy, skórę, spojówki i wą-
trobę, w zależności od wskazań badanie neurologiczne, a także spirometria i badanie czynno-
ści wątroby. 
 
U w a g a 

Lekarz, przeprowadzający badanie profilaktyczne, może poszerzyć jego zakres o dodatkowe 
specjalistyczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze, a także wyznaczyć krótszy termin 
następnego badania, jeżeli stwierdzi, że jest to niezbędne do prawidłowej oceny stanu zdrowia 
pracownika lub osoby przyjmowanej do pracy. 

Narządy (układy) krytyczne 

Układ oddechowy, skóra, spojówki, wątroba i układ nerwowy.  

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia 

Przewlekła choroba obturacyjna płuc, przewlekłe przerostowe i zanikowe zapalenie górnych 

dróg oddechowych, przewlekłe stany zapalne skóry, przewlekłe stany zapalne spojówek, cho-

roby, które przebiegają z upośledzeniem funkcji wątroby, przewlekłe choroby ośrodkowego i 

obwodowego układu nerwowego. 
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U w a g a 

Wymienione przeciwwskazania dotyczą kandydatów do pracy. O przeciwwskazaniach pod-
czas trwania zatrudnienia powinien decydować lekarz, sprawujący opiekę profilaktyczną, 
biorąc pod uwagę wielkość i okres narażenia zawodowego oraz ocenę stopnia zaawansowania  
i dynamikę zmian chorobowych. 
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SŁAWOMIR GRALEWICZ, DOROTA WIADERNA 
 

Bromoethane  
 

A b s t r a c t 
 

Bromoethane is a colorless, volatile, flammable liquid. Bromoethane is an alkylating agent used in organic syn-

thesis, in the manufacture of pharmaceuticals. It has been used as a refrigerant and solvent. In the last century 

bromoethane was used as an anesthetic. 

 

Bromoethane is the eyes, skin and mucous membranes tract irritant. The vapor can cause hepatic, cardiovascular 

and nervous system damage. The substance is mutagenic to Salmonella typhimurium TA100, TA1535 strain and 

Escherichia coli both with and without metabolic activation. 

 

The results of 2-year studies showed that inhalation exposure to bromoetane at the concentration of 445 ÷ 1780 mg/m
3
 

(100 ÷ 400 ppm) significantly increases the number of adrenal glands, lungs and uterus tumors. Bromoethane is 

classified by ACGIH to A3 group and by NTP to A2 group.  

 

The TLV value for bromoethane was estimated on the basis of 2-year studies (rats and mice). The concentration 

of 890 mg/m
3
, 5 days/week, and 6h/day is a NOAEL value. The following uncertainty factors were used: 2 for 

differences between individuals, 2 for differences between species and modifying factor-3. Based on these data, 

the TLV value for bromoethane is proposed as 50 mgm/m
3
, STEL value as 100 mg/m

3
. Due to dermal absorption 

bromoethane should be mark as Sk.  


