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_Autori prikazuju suvremene nazore o patologiji i klinici otrovanja
trikloretilenom. Pritom se detaljno iznose najnoviji rezultati proudavanja

i{n_etzli.bolizma te izlutivanje pojedinih metabolita, a narodito trikloroctene
1seline. :

Vetina profesionalnih otrovanja trikloretilenom nastaje inhalacijom
njegovih para. Ona mogu biti akutna ili kroni¢na. Izvan profesije otro-
vanja mogu nastati inhalacijom (terapeutska, samoubojstva), zatim inge-
stijom, t. j. resorpcijom kroz probavne organe (zamjene, samoubojstva).
Ta otrovanja su preteZno akutna. Resorpcija trikloretilena preko koze
nema za ¢ovjeka prakti¢ne vaznosti (1, 2). Broj profesionalnih otrovanja
je velik zbog raSirene upotrebe trikloretilena u razli¢itim granama pri-
vrede. Terapeutska otrovanja su danas rijetka, jer se upotreba triklor-
etilena svela u medicini na narkozu s ipravnom tehnikom rada i jer se
danas upotrebljava Cista supstancija. Vrlo se rijetko nailazi na otrovanja
trikloretilenom putem ingestije (3). Samoubojstva trikloretilenom izvriena
su veéinom ingestijom; samoubojstva inhalacijom neobi¢no su rijetka.
Bock i Vyskod¢il (4) opisali su jedan takav sludaj.

Kemijska svojstva i upotreba

Trikloretilen, CC1,CHCI, je bezbojna, bistra, tetka tekuéina karakteristi¢na mirisa,
slatkasto o$trog ukusa. Molekularna mu tefina iznosi 181,4; vrelite 87,20 C (pri
760 mm Hg), gustoéa 1,46. U vodi se gotovo uopée ne otapa. Trikloretilen dobro otapa
etanol, eter, kloroform, ulja i masti. Trikloretilen ne gori niti sa zrakom stvara eksplo-
zivhu smjesu. Na vifoj temperaturi, na otvorenom plamenu ili u dodiru s usijanim
metalima raspada se (fosgen, solna kiselina). Na obi¢noj temperaturi se polagano raspada
zbog vlage i suntanog zracenja, dnevnog i ultraljubitastog svijetla. Tehnicki trikloretilen
sadrzava kao oneti$¢enja nesto tetraklormetana, heksakloretana, dikloretilena i perklor-
etilena, koji su svi manje ili vi§e toksi¢ni.
 Trikloretilen je prvi opisao Fischer g. 1864. No tek g. 1905. ostvarena je njegova
sinteza i zapulela industrijska proizvodnja kloriranjem acetilena, a kemijski potpuno
&ist dobiven je g. 1986., $to je omoguéilo toksikologka ispitivanja. Trikloretilen sve vise
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istiskuje ostala otapala u privredi zbog ovih osobina: nezapaljiv je i neeksplozivan pri
normalnim uvjetima, ima relativno nisko vreliste, veliku moé¢ otapanja, relativno je
slabo toksi¢an, a moZe se gotovo neograniéeno regenerirati.

Kao otapalo za masti trikloretilen se upotrebljava. za ¢i§¢enje metala prije povr-
Sinske obrade, za kemijsko ¢idéenje odjevnih predmeta i tekstila, za &i¥éenje optitkih
le¢a, plota i filmova, za ekstrakciju masti i ulja iz biljnih plodova, %ivotinjskih tkiva
i otpadaka. Otapa i smole pa sc upotrebljava za njihovu ekstrakciju iz drveta. U indu-
striji lijekova trikloretilen se upotrebljava za ekstrakciju i izolaciju nekih alkaloida
i drugih spojeva. Mnogo se upotrebljava i kao otapalo za sumpor, fosfor, kauduk, lak,
emajl, vosak, boje, smole, katran, stearinsku kiselinu, mineralna ulja, sintetske smole,
parafin i sli¢no. Trikloretilen se dodaje i kao punilo pri proizvodnji ljepila, mase za
impregnaciju, plasti¢tnih i umjetnih masa, paste za podove i sli¢no. Buduéi da je tri-
kloretilen nezapaljiv, upotrebljava se pri proizvodnji sredstava za galenje po¥ara.
Trikloretilen se upotrebljava kao sirovina za pripravu monokloroctene kiseline, koja
dalje sluZi za sintezu fenilglikokola i indiga. Zatim slu¥i kao sirovina za sintezu niza
halogeniranih ugljikovodika i njihovih derivata. U medicini se upotrebljava kao ane-
stetik. U posljednjih 15 godina njegova se potro¥nja usedmostrutila. g

Metabolizam trikloretilena u organizmu

Prije nego Sto prikaZemo toksiéno djelovanje trikloretilena na organizam, treba
iznijeti detaljnije njegov metabolizam u organizmu. .

Izu¢avanjem metabolizma trikloretilena prvi su se poteli baviti Briining i Schnetka
(5). Oni su pomoéu Fujiwara reakcije dokazali prisustvo trikloretilena u urinu ljudi
izloZenih njegovim parama, ali su zakljulili, da se veéi dio resorbiranog trikloretilena
u organizmu metabolizira. Barret i suradnici (6, 7) su pratili izlu¢ivanje metabolita kod
pasa nakon opce anestezije i utvrdili, da se u mokraéi pojavljuje trikloroctena kiselina.
Powell i Habgood (8, 9) dokazali su trikloroctenu kiselinu u urinu i krvi ljudi pod-
vrgnutih narkozi trikloretilenom. Buttler (10) je zakljulio, da transformacija triklor-
etilena u trikloroctenu kiselinu ukljuluje oksidaciju,. zasiéenje dvostrukog veza te pre-
bacivanje atoma klora s jednog ugljikovog atoma na drugi. Buttler smatra, da se tom
prilikom stvara kao intermedijat kloralhidrat, koji se potom dijelom oksidira u triklor-
octenu kiselinu, a dijelom reducira u trikloretanol. Nastali trikloretanol spaja se s glu-
kuronskom kiselinom u glukuronid. Buttler pretpostavlja, da je ta konverzija u fazi
stvaranja kloralhidrata vrlo polagana, pa da otuda nastaje i polagano izlu&ivanje tri-
kloroctene kiseline. Fabre i Truhaut (11) su istraZivali, u kojim organima se odigrava
transformacija trikloretilena u metabolite. Oni smatraju, da pluéa i jetra imaju najveéu
sposobnost metaboliziranja trikloretilena. Po nadenim koli¢inama metabolita oni su
poredali organe ovim redom: nadbubreine %lijezde, bubrezi, slezena, pluéa, mozak,
jetra, a na posljednjem mjestu su misié¢i. Gasq (12), medutim, postavlja drugi redoslijed.

Istrazivanja o metabolizmu trikloretilena su narolito unaprijedili ¢e¥ki autori.
Souctek, Teisinger i Pavelkova (18) prvi su proveli detaljnu bilansu metabolita triklor-
ctilena i utvrdili, da se nakon petsatne inhalacije od cjelokupnog resobiranog triklor-
etilena prosje¢no 19% izludi preko pluéa, 'svega 0,01-0,06% preko urina, oko 16% se
metabolizira i izludi kao trikloroctena kiselina. Ostalih 64%0 se izlu¢uje u obliku dotad
jo$ nepoznatih metabolita. Autori su za analizu urina primijenili Fujiwara reakciju.
Medutim se kiselom hidrolizom urina pri 100° C povetava koli¢ina tvari, koje daju
pozitivnu Fujiwara reakciju, za oko 60%, ali nije razja$njeno, da li se tu radi o oslo-
bodenoj trikloroctenoj kiselini ili o trikloretanolu, koji su eventualno bili vezani kao
glukuronidi. Sou¢ek 1 Vlachova (14) su kromatografski izdvojili iz urina kao dalji
metabolit monokloroctenu kiselinu. Oni su utvrdili, da ta kiselina nastaje hidroliti¢kim
raspadom trikloretilena, 1 to u koli¢ini od 8-6,5% od resorbirane koli¢ine. Bardodéj
i Krivucova (15) su pretpostavili, da je i kloroform metabolit trikloretilena, ali da se on
zbog male kolitine, lipofilnosti i hidrofilnosti tetko mo%e dokazati u urinu. Soutek i
Vlachova (16) dokazali su kloroform u dahu osoba eksponiranih trikloretilenu, i to
najranije 5 sati nakon prestanka ekspozicije. Koli¢ina nastalog kloroforma u ekspiri-
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ranom zraku iznosi 4-15% od ukupno resorbiranog trikloretilena. U urinu iz navedenih
razloga (12) nije dokazan kloroform.

Premda su ceski autori vjerojatno odredili sve metabolite trikloretilena, ipak meha-
nizam njegova metabolizma nije jo§ potpuno razja¥njen. Tako Souéek i Vlachova (14)
navode dvije hipoteze. Po prvoj hipotezi manji se dio trikloretilena oksidira u mono-
kloroctenu kiselinu, a veéi dio prelazi u kloral (trikloretilaldehid) preko nestabilnih,
nepoznatih popratnih produkata. Iz klorala redukcijom nastaje trikloretanol, oksida-
cijom trikloroctena kiselina, a hidrolitickim raspadom kloroform. Po drugoj hipotezi
kloroform nastaje iz klorala preko trikloroctene kiseline. Bardodej i suradnici (17)
navode sli¢énu hipotezu. Forssman i suradnici (18) na temelju svojih dugogodi$njih
istrazivanja, a vjerojatno ne znajuéi radove leskih autora, daju ovu shemu:

trikloretilen — trikloretanol — kloral — trikloroctena kiselina.

Smatramo, da ta shema ne daje dovoljan uvid u mehanizam metabolizma trikloretilena.

Metabolizam trikloretilena proudavan je i kod nekih Zivotinja kao na pr. kod vola
(19), 3takora (20), zeca i zamorca (21), mifa (22) i psa (6). U urinu pasa izlutuje se
5-8%/ trikloroctene kiseline, kod volova se izlutuje svega 1% te kiseline, kod mi¥eva oko
8% od cjelokupno resorbiranog trikloretilena. Zetevi i zamorci izlu¢uju malo triklor-
octene kiseline,

Klini¢ka slika otrovanja trikloretilenom

Glavno djelovanje tirkloretilena na organizam je narkoza i drugi spe-
cifiéni udinci na Zivéani sustav. Trikloretilen, nadalje, djeluje iritativno
na kozu kao i na sluznice respiratornih organa i odiju.

Mehanizam otrovanja trikloretilenom nije do danas potpuno razjasnjen.
Jos nije jasno, djeluje 1i trikloretilen toksi¢no sam ili svojim metabolitima
(23). Prema mi$ljenju Ahlmarka i Forssmana (24) trikloroctena kiselina
je slabo toksi¢na. Trikloretanol ima znatno hipnoti¢ko djelovanje (25).
a monokloroctena kiselina (26) blokira sulfhidrilne skupine i tkivno di-
sanje i potiskuje neke encimatske reakcije. Bardodéj i suradnici (27) su
dokazali visoku toksi¢nost monokloroctenog iona.

Otrovanja trikloretilenom mogu biti akutna ili kroni¢na. Ambrosio (28)
smatra, da postoji i subakutno otrovanje. On ubraja u akutna otrovanja
samo slutajeve s perakutnim tokom, a u subakutna otrovanja samo slu-
¢ajeve, koji se inace u literaturi smatraju kao akutna otrovanja.

Akutna otrovanja. Prvi ulinci trikloretilena kod osoba, koje su bile
jednokratno ili viSekratno izloZene relativno niskim koncentracijama u
zraku, olituju se u obliku prenarkoti¢hog sindroma (2). Simptomi su ovi:
muénina (event. povraéanje), vrtoglavica, nesvjestica, Sum u u$ima (23),
zatim jo$ napadi jakog znojenja, kongestije krvi i palpitacije (2). Pre-
stankom ekspozicije simptomi nestaju. Prenarkoza moze kod eksponiranih
osoba izazvati osjecaj euforije (veselost, pjevanje), a to moze pogodovati
razvitku narkomanije. Prenarkoti¢ni sindrom moze postepeno, ali i naglo,
dovesti do gubitka svijesti (2, 23). Prva tri simptoma prenarkoze alarmni
su simptomi, koji ukazuju na opasnost brzog nastupa gubitka svijesti
(2, 23). Ne prekine li se ekspozicija pravovremeno, ili ako je koncentracija
visoka, razvija se klinitka slika narkoze s poznatim fazama razvoja. Stadij
ekscitacije vrlo je slian onome, koji nastaje djelovanjem alkohola. Poslije
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ekscitacije moze se razviti patoloSka pijanost (akutna psihoreakcija po
Bonhoefferu) i akutni delirij (2). Na kraju dolazi s ekscitacijom ili bez
nje do gubitka svijesti, kome i eventualno do smrti. Do smrti moze do¢i
naglo 1li nakon perioda latencije (29, 30). Kod najtezih ekspozicija moze
se razviti i perakutna klini¢ka slika s neposrednim gubitkom svijesti, ko-
mom i brzom smrti. Gubitak svijesti se pojavljuje u toku akutnog otro-
vanja vrlo ¢esto. On je opasan znak otrovanja, koji se dosad pojavio kod
svih smrtnih slucajeva (31, 29). :

Smrt moZe nastati paralizom centra za disanje i smetnjama vazomotora
(17,23, 29). Alarmni znaci za tu opasnost su ubrzano disanje i smanjena
dubina disanja. Smrt, dalje, moze nastati primarnim zatajivanjem srca,
zatim zbog anoksije, koja je nastala zbog tahipnoje (30), te kao posljedica
smetnja pluéne ventilacije.

Akutna otrovanja mogu se svrditi brzim i potpunim ozdravljenjem. U
toku teskih otrovanja kao i poslije njih opisani su i ovi nalazi: neuritide
pleksusa (17), oSteéenje hipoglosusa (32, 33), centralne hemipareze (33);
apopleksije (34), histeri¢ne reakcije (17, 33), paranoitke psihoze, slabost
vida (35) i mnoga druga patolo$ka stanja. Za tirkloretilen se smatralo da
izaziva paralize senzibilnog dijela trigeminusa, t. j. da nastaje anestezija
(34, 36, 37, 38). Zbog toga se trikloretilen jedno vrijeme upotrebljavao
za lijeCenje neuralgije trigeminusa i anginoznih oboljenja. Navedena
djelovanja nisu mogli potvrditi mnogi autori (2, 23, 39) te se pripisuju
tehni¢kim oneciS¢enjima trikloretilenom (17, 40, 41). Retrobulbarne neu-
ritide opisane u literaturi (1, 32, 34) nisu oplenito potvrdene (17, 23, 33).
Birney (42) je utvrdio kod polovice radnika, koji su rukama namakali
predmete u trikloretilenu, da su pretrpjeli paralizu palca i kaZiprsta.

Naglo udisavanje velikih koli¢ina trikloretilena mozZe izazvati primarno
djelovanje na srce (30, 43, 44), koje se ofituje u bradikardiji, aritmiji,
ekstrasistolama i bigemiji. Alarmni simptomi za ta djelovanja jesu
aritmija, katkada ubrzan puls, a poslije ovih simptoma moze brzo doéi
do ventrikularne fibrilacije i do smrti. Mehanizam zatajivanja srca vje-
rojatno je posljedica lezije autonomnog provodnog sistema u sréanom
misi¢u (17, 23). Za vrijeme akutnog kao i prolazno poslije akutnog otro-
vanja utvrdena je hipotenzija (23, 31), koja se obi¢no popravlja za neko-
liko dana. Sréane smetnje, t. j. hipotenzija, kolaps, palpitacije, prekar-
dijalni bolovi mogu biti i centralno uvjetovani zbog vazomotoritkih
smetnja optoka krvi (2). Umjerene koli¢ine trikloretilena ne djeluju spe-
cifiéno ma srce. Mnoge promjene u kardiovaskularnom aparatu, osobito
aritmije, izazvane su povi§enim tonusom vagusa (17, 21). .

Ttikloretilen iritira sluznice respiratornih organa, a to moZe izazvati
bronhitide pa i pluéni edem. Geneza pluénog edema jo$ nije razja$njena.
Neki autori, (45, 34) drze, da je izazvan fosgenom ili solnom kiselinom,
a drugi (46) to smatraju direktnim djelovanjem trikloretilena na pluéne
tkivo. Berka i Vysko¢il (23). smatraju, da pluéni edem moze nastati i kod
ingestije trikloretilena. Alarmni znakovi za pojavu pluénog edema su
ubrzano disanje i smanjena dubina disanja.
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Veéina novijih autora smatra, da trikloretilen ne osteéuje jetru (23,
34, 38, 47), odnosno da takva oStecenja nisu mogla biti dokazana (17).
Neki autori spominju oftetenja jetre kod otrovanja trikloretilenom (48,
49, 50, 51). Browning (29) smatra, da trikloretilen mnogo rjede izaziva
hepatitis i cirozu jetre mego tetrakloretan, tetraklormetan i kloroform.
Ostecenja jetre su vjerojatno posljedica djelovanja tehnitkih onetiséenja
trikloretilena odnosno njegovih raspadnih produkata (30, 34).

Trikloretilen ne izaziva o$tetenja bubrega (2, 17, 29, 34, 39). Bardodé;
1 suradnici (17) nasli su poveéano izluéivanje glukuronske kiseline, a izlu-
¢ivanje sulfata bilo je bez promjene.

Kroniéno otrovanje irikloretilenom. Kod osoba, koje su dulje vremena
izloZene parama trikloretilena, moZe nastati kroni¢no otrovanje. Ono se
otituje klinitkom slikom toksi¢ne encefalopatije, koja se moze razviti i
bez pojave narkoze (2). U klinitkom razvoju javljaju se najprije simp-
tomi prenarkoti¢kog sindroma, zatim se moZe razviti organski psihosin-
drom raznog stupnja sve do sindroma Korsakova (2, 52). Poslije prenar-
koti¢kog sindroma pojavijuju se trajnije promjene, ako se ekspozicija
ne prekine. Nastaju smetnje vegetativnog Zivéanog sistema, koje su iza-
zvane lezijama vazomotora i diencefalona. Zatim se razvija neurastenicki
sindrom 1 promjene u centralnom zivéanom sustavu (17). Mogu nastati
i promjene u piramidalnom, ekstrapiramidalnom i cerebelovestibularnom
sustavu (2; 17, 23, 46). Periferni zivéani sustav moze biti o$teéen, t. .
nastaju neuritide, polineuritide i pleksineuritide (23, 34, 42, 46), pa mozda
1 Wallenbergov sindrom (53).

Od mnogih simptoma treba posebno ista¢i smetnje sna (17, 23, 33). Kod
radnika, koji su dulje vremena bili izloZeni relativno malim koncentra-
cijama trikloretilena, opaZza se pojava pojacane pospanosti (iza rada, pro-
duZeno noéno spavanje, stalna pospanost preko dana). Kod jo$ dulje kro-
ni¢ne ekspozicije javlja se lof san, i to na dane, kad se ne radi s triklor-
etilenom (noé od nedjelje na ponedjeljak, dopust).

Dalji simptom je intolerancija alkohola (17, 23, 33). Prema misljenju
Berke 1 Vyskotila (23) dolazi do niza vegetativnih smetnja, ako otrovani
uzimaju - alkohol. Pojavljuje se periferna vazodilatacija, pad krvnog
tlaka, tahikardija, tahipnoa i dispnoa. Bardodé¢j i suradnici (27) utvrdili
su slitne promjene u vezi s alkoholom kod toluena, trinitrotoluena,
dinitrobenzena, kalcijeva cijanamida, uglji¢nog monoksida i t. d. Abnor-
malna reakcija na alkohol kod osoba, koje rade s trikloretilenom, nastaje
inhibicijom oksidativnih mehanizama u organizmu zbog metabolizma tri-
kloretilena. Reakcija na alkohol je ista kao kod upotrebe antabusa. Inhi-
bicija tkivnog disanja izaziva povelano stvaranje trikloretanola, a to
dovodi do pospanosti. Berka i Vyskod¢il (23) upozoravaju, da se oba simp-
-toma, pospanost 1 intolerancija na alkohol, nalaze vrlo cesto kod otrovanja
trikloretilenom. , A

Opisane su i smetnje seksualnih funkcija (17, 23, 33): sniZenje libida
1 potencije, smetnje menstruacije, frigiditet i t. d. Osim toga mogu se po-
javiti i Zelu¢ano-crijevne smetnje kao i intolerancija na mlijeko (33).
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Trikloretilen nema osobitog djelovanja na krv (2, 23, 29, 45). Neki su
autori opisali lake i prolazne poliglobulije (23), anemije, nizak hemo-
globin, relativne limfocitoze (29), leukopenije i druge promjene. Cotter
(54) je nadao kod kroni¢nog otrovanja prolazni porast kalcija i povisenu
razinu globulina u krvi.

Trikloretilen mozZe izazvati u toku akutnog i kroniénog otrovanja irita-
tivne promjene ma kozi. Tako mogu nastati promjene od eritema sve do
nekroze, analogno kao kod opeklina (2, 23, 34). Trikloretilen moze izazvati
promjene, koje nastaju kao posljedica otapanja i izluéivanja prirodnog
masnog sloja koze (dermatitis detritiva). Osim tih promjena opisani su
i ekcemi (34).

I probavne smetnje nalazimo Cesto kod otrovanja trikloretilenom; one
su Ceste u sklopu prenarkoti¢nog sindroma. Osim toga mogu se pojaviti
i drugi simptomi kao na pr. proljevi i gréevi u trbuhu (54).

Kako vidimo, o kroni¢nom otrovanju trikloretilenom postoji zamasna
literatura. Medutim, interesantno je, da mnogi autori (29, 39, 55) tvrde,
kako ima malo ili nikakvih dokaza, da trikloretilen izaziva organske
smetnje nakon kroni¢ne ekspozicije, jer nema kumulativno djelovanje.

Patolosko-anatomske promjene

Kod akutnog otrovanja nalazi su neznatni (23, 88). Kod primarnog zatajivanja srca
nalazi se staza krvi (80), a kod paralize disanja nalazi se dilatacija desne komore srca
s cijanozom (28). Ce3¢e se opisuje plu¢ni edem ili bronhiolitis s bronhopneumonijom
(56). Kleinfeld i Tabershaw (80) su u jednom sluaju nasli, da je bio zahvaéen distalni
nefron uz centralnu nekrozu jetre, zatim akutni pankreatitis i pluéni edem.

Kod akutnih otrovanja ingestijom Graber (52) je na$ao anatomske promjene u mozgu,
jetri, plu¢ima, Zelutano-crijevnom traktu uz anatomske znakove za centralnu smrt.

Kod kroniénih otrovanja nisu opisani patolo$ko-anatomski nalazi osim kod Castellina
(50), koji je kod kuniéa na$ao degenerativne promjene parenhimatoznih organa.

Di jagnbza

Dijagnoza se postavlja na temelju klini¢ke slike, laboratorijskih nalaza
i dokaza ekspozicije. Od laboratorijskih pretraga vr$i se odredivanje tri-
kloretilena i njegovih metabolita u krvi i urinu. Habgood i Powel (8) su
razradili metodu za odredivanje trikloretilena u krvi. Kod otrovanja tri-
kloretilenom mnogo je radirenija analiza trikloretilena i metabolita u
mokraéi. Kako smo spomenuli, pri metabolizmu trikloretilena u urinu izlu-
¢uje semala kolitina trikloretilena, monokloroctena kiselina, trikloretanol-
glukuronid i trikloroctena kiselina. Monokloroctena kiselina se odreduje
kromatografski. Trikloretanol se moZe odredivati Fujiwara reakcijom tek
nakon razbijanja glukuronida. Prema tome Fujiwara reakcijom mogu se
direktno u urinu dokazivati samo tragovi trikloretilena te trikloroctena
kiselina. Prakti¢ki se u urinu odreduje trikloroctena kiselina pomoéu Fu-
jiwara reakcije kao najbrZe i najzgodnije metode.
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Za odredivanje trikloroctene kiseline u urinu postoji niz modifikacija Fujiwara reak-
cije podevsi od grubljih semikvantitativnih do veoma osjetljivih kvantitativnih, kolori-
metrijskih metoda (1, 5,7, 9, 15, 24, 57, 58, 59, 60, 61, 62, 68). Princip odredivanja osniva
se na raspadanju trikloroctene kiseline na kloroform zbog djelovanja lu¥ine: kloroform
s piridinom u alkalnom mediju daje crveno obojenje.

S obzirom na izludivanje trikloroctene kiseline u urinu postoje znatne
individualne razlike. Nakon inhalaci je 0,5-2,3 g maksimum izludivanja
se dostize nakon 25-50 sati, a izluCivanje se nastavlja sve slabije 4-8 dana
(21). Ahlmark i Forssman to tumate polaganim oslobadanjem triklor-
octene kiseline iz organa i tkiva, odnosno sporim izlu¢ivanjem preko bu-
brega. Soutek i Pavelkova (62) su nasli, da se ta kiselina izlu¢uje u urinn
ve¢ 25 minuta poslije poletka ekspozicije, i da izlutivanje traje 14-30
dana, ve¢ prema jatini ekspozicije. Oni su krivul ju izlu¢ivanja podijelili
u 3 faze. U prvoj fazi koli¢ina izlutene kiseline raste, t. j. brzina stvaranja
trikloroctene kiseline nadvisuje brzinu izlu¢ivanja. U maksimumu su ta
dva procesa u ravnoteZi, a zatim slijedi lagani i dugotrajni pad (druga
faza). Ovaj dio krivulje ima eksponencijalni oblik, pa autori zakljutuju,
da je to posve fizikalna pojava. U treéoj fazi krivul ja je nepravilna (pada
1 raste). Squéek (64) je utvrdio, da se trikloroctena kiselina prilikom re-
sorpeije pravilno raspodjeljuje po krvi i ostalim vodenim fazama orga-
nizma, i to slobodna kao anion. Nakon toga se odredeni dio adsorbira na
proteine krvne plazme, a mo¥da i na proteine ostalih tjelesnih tekuéina.
Odnos slobodne i adsorbirane kiseline ovisi o koncentraci Ji soli u plazmi,
t. j. povetanjem koncentracija soli smanjuje se adsorpci ja i obratno. Tim
djelovanjem soli on objainjava nepravilno izlu¢ivanje kiseline u treéoj
fazi.

Berka i Vyskotil (23) smatraju, da koli¢ina trikloroctene kiseline u mo-
kraéi pokazuje samo velitinu ckspozici je, dok Ahlmark i Forssman (65)
tvrde, da postoji korelacija izmedu kolitine izluéene kiseline i stupnja
odte¢enja. Po njima do 20 mg/1 trikloroctene kiseline nisu zapazena oSte-
¢enja trikloretilenom, ili samo rijetko. Kod vrijednosti od 40-75 mg/l
pojavljuju se znaci otrovanja kod polovine eksponiranih radnika. Kod
kolidine od preko 100 mg/1 obi¢no kod svih nastaju znaci otrovanja.

Za dokaz ekspozicije treba izvr§iti analizu radnih uv jetai ispitati stanje
tehni¢kih uredaja i radnih prostorija. Vasno je odrediti koncentraciju
trikloretilena u radnoj atmosferi, jer postoji korelacija izmedu simptoma
akutnog odte¢enja trikloretilenom i koncentraci jama trikloretilena u zraku
radnog mjesta (1, 23). Specifi¢ni kroni¢ni u&inci zavise, medutim, od
ukupno primljene koli¢ine trikloretilena.

Za odredivanje trikloretilena u zraku upotrebljava se spektralna foto-
metrija u ultraljubidastom i infracrvenom podrucju (23). Od kemijskih
metoda upotrebljava se metoda spaljivanija i odredivanja solne kiseline
(23). Najvise se upotrebljava kolorimetri jska metoda zasnovana na Fuji-
wara reakciji (63). Kolitine trikloretilena u zraku preko 0,4 mg/l ukazuju
na opasnost otrovanja.
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Prognoza

Kod akutnog otrovanja, nakon jednokratnog udisan ja i razmjerno ve-
likih kolitina trikloretilena, prognoza je testo dobra kod neletalnih slu-
tajeva (2, 23, 29, 39) i samo u manjem broju slutajeva razvijaju se speci-
fiéna oftetenja Zivianog sustava (23). Vrlo je vazno uoditi opasnost od
paralize disanja, gubitka svijesti, primarnog djelovanja na srce i plu¢nog
edema, jer oni predstavljaju veliku opasnost za Zivot unesrecenog. Pro-
gnoza kroni¢nog otrovanja je takoder povoljna, ako se na vri jeme prekine
ekspozicija. Po napuStanju rada veéi dio simptoma otrovanja nestaje
sukcesivno, ali neki simptomi mogu i trajno ostati.

Lijecenje

Lijetenje otrovanja trikloretilenom je simptomatsko ve¢ prema klinic¢-
koj slici. Potrebno je spomenuti, da se kod znakova primarnog djelovanja
na sréani midié, t. j. kod opasnosti nastajanja fibrilacije komore ne smi je
dati adrenalin, nego treba dati injekciju od 10 ml 1%o-prokaina uz ostalu
terapiju (43).

Profilaksa

Najvaznije je osigurati ispravnu tehnitku zastitu, t. j. rad sa zatvorenim
aparaturama i potpuno odsisavanje trikloretilena na mjestima, gdje on
prodire u radnu atmosferu. Treba osigurati dobru opéu ventilaciju radne
prostorije. Treba sprijetiti kontakt trikloretilena s uZarenim metalima i
plamenom. PuSenje treba zabraniti. Gdje se tehni¢ke zastitne mjere ne
mogu provesti, treba radnicima pruZiti sredstva za individualnu zastitu.
VaZna je i ispravna organizacija rada. Zaposleni radnici mora ju biti pod
lije¢ni¢kom kontrolom. Selekcija radnika vrii se pregledima prije upo-
slenja. Dalja kontrola vr8i se sistematskim i periodi¢kim pregledima.
Treba iskljutiti alkoholitare te radnike, koji boluju od arterioskleroze,
bolesti srca, jetre i bubrega, bronhitida, ginekoloskih bolesti, zatim gra-
vidne ¥ene te osobe, koje boluju od smetnja seksualnih funkcija, migrene.
tezih psihoneurasteni¢nih stanja i t. d. Preporutuje se, da se radnici nakon
3 godine rada premjeste na drugi posao, gdje nisu izloZeni trikloretilenu.

Misljenja o maksimalno dopuStenim koncentracijama znatno se razli-
kuju. Ameri¢ki propisi predvidaju maksimalno dopustenu koncetraciju
* od 200 p. p. m. (dijelova na milijun) za osamsatni radni dan. U Cehoslo-
vadkoj se smatra, da ta ista vrijednost ne smije prijeéi 75 p. p. m., a u
SSSR samo 10 p. p. m.
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Summary
TRICHLORETHILENE POISONING

The authors discuss the modern concepts regarding pathology and clinical aspects of
trichlorethylene poisoning. The results are given of the most recent investigations of
the metabolism and the secretion of metabolites, especially of trichloroacetic acid.
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