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Nikiel i jego związki – w przeliczeniu na Ni, 
z wyłączeniem tetrakarbonylku niklu
Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości 
narażenia zawodowego1,2

Nickel and its compounds – as Ni, excluding nickel tetracarbonyl
Documentation of proposed values of occupational exposure limits (OELs)  
 

1  Wartość NDS niklu i jego związków – w przeliczeniu na Ni, z wyłączeniem tetrakarbonylku niklu, została w dniu 20.10.2022 r. przyjęta na 103. 
posiedzeniu Międzyresortowej Komisji do spraw Najwyższych Dopuszczalnych Stężeń i Natężeń Czynników Szkodliwych dla Zdrowia w Śro-
dowisku Pracy i następnie została przedłożona ministrowi właściwemu ds. pracy (wniosek nr 119) w celu jej wprowadzenia do rozporządzenia 
w załączniku nr 1 w części A wykazu najwyższych dopuszczalnych stężeń i natężeń czynników szkodliwych w środowisku pracy.
2  Opracowano i wydano na podstawie wyników V etapu programu wieloletniego „Poprawa bezpieczeństwa i warunków pracy”, finansowanego 
w zakresie badań naukowych i prac rozwojowych ze środków Narodowego Centrum Badań i Rozwoju. Projekt nr II.PB.03 pt. „Opracowanie do-
kumentacji dopuszczalnych poziomów narażenia zawodowego dla 30 czynników chemicznych szkodliwych dla zdrowia, w tym rakotwórczych”. 
Koordynator programu: Centralny Instytut Ochrony Pracy – Państwowy Instytut Badawczy

NDS	 0,05 mg Ni/m3 – frakcja wdychalna*
	 0,01 mg Ni/m3 – frakcja respirabilna
	 * 0,1 mg Ni/m3 – frakcja wdychalna do 17 stycznia 2025 r.
NDSCh	 nie ustalono
DSB	 nie ustalono
A 	 substancja o działaniu uczulającym na skórę i układ oddechowy
Carc. 1A	 substancja o działaniu rakotwórczym kat. 1A – związki niklu 
Carc. 2	 substancja o działaniu rakotwórczym kat. 2 – nikiel metaliczny
Ft 	 substancja o działaniu szkodliwym na rozrodczość
 
Data zatwierdzenia przez Zespół Ekspertów: 19-21.10.2021 r.
Data zatwierdzenia przez Komisję ds. NDS i NDN: 20.10.2022 r.
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 Streszczenie

Nikiel (Ni) jest metalem o charakterystycznym połysku. Znalazł zastosowanie do produkcji stopów, w galwanizacji, pro-
dukcji baterii, protez, pigmentów, w przemyśle ceramicznym i komputerowym. Skutki narażenia ludzi na nikiel i jego 
związki w warunkach zawodowych obejmują głównie wpływ na układ oddechowy (w tym ryzyko wystąpienia chorób 
nowotworowych płuc i jamy nosowej, zwłóknienie i pylicę płuc, astmę oskrzelową) oraz działanie uczulające na skórę  
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Nadesłano: 	   4.11.2022 r.
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30

Adam Daragó, Andrzej Sapota, Anna Kilanowicz    

Podstawy i Metody Oceny Środowiska Pracy 2023, nr 2(116)

  Abstract

Nickel (Ni) is a metal with a distinctive luster, and has found applications in alloying, electroplating, battery 
manufacturing, prosthetics, pigments, ceramics and computer industries. The effects of human exposure to nickel 
and its compounds under occupational conditions mainly include effects on the respiratory system (including the risk 
of cancer of the lungs and nasal cavity, fibrosis and pneumoconiosis, bronchial asthma) and sensitization of the skin 
and respiratory system. The harmful effects of nickel and its compounds on the respiratory system are confirmed by 
the results of experimental studies on animals. Long-term exposure to nickel and its compounds also caused immune 
system impairment and nephro- and hepatotoxic effects. Soluble nickel salts did not induce mutations in bacterial 
cells, but the genotoxicity of nickel and its compounds has been confirmed in studies using mammalian eukaryotic 
cells, with only high nickel concentrations. Nickel and its compounds can cross the placenta and into breast milk. 
Respiratory carcinogenic effects after inhalation exposure have also been demonstrated in rat studies, mainly in regard 
of nickel sulfide and nickel oxide. It has been proposed to adopt the binding values for nickel compounds included 
in Directive (EU) 2022/431 of the European Parliament and of the Council of March 9, 2022, amending Directive 
2004/37/EC, as the NDS values: 0.01 mg Ni/m³ (respirable fraction), 0.05 mg Ni/m³ (inhalable fraction). It is proposed 
to adopt a transitional period up to and including January 17, 2025, during which an NDS value of 0.1 mg/m³ will 
apply to the inhalable fraction of nickel compounds. It is proposed to label as substances with the following effects: 
sensitizer, carcinogen cat. 1A – nickel compounds, Carc. 2 – carcinogenic cat. 2 – nickel metal, reproductive toxicity.

Key words: nickel, nickel compounds, toxicity, carcinogens, occupational exposure, MAC-TWA.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE, NARAŻENIE ZAWODOWE

i układ oddechowy. Szkodliwy wpływ niklu i jego związków na układ oddechowy potwierdzają wyniki badań doświad-
czalnych na zwierzętach. Długotrwałe narażenie na nikiel i jego związki powodowało również osłabienie układu od-
pornościowego oraz skutki nefro- i hepatotoksyczne. Rozpuszczalne sole niklu nie wywoływały mutacji w komórkach 
bakterii, ale genotoksyczność niklu i jego związków potwierdzono w badaniach z użyciem komórek eukariotycznych 
ssaków, przy czym jedynie przy wysokich stężeniach niklu. Nikiel i jego związki mogą przenikać przez łożysko oraz do 
mleka matki. Działanie rakotwórcze na układ oddechowy po narażeniu inhalacyjnym było także wykazane w badaniach 
na szczurach, głównie dla siarczku niklu oraz tlenku niklu. Zaproponowano przyjęcie wartości wiążących dla związ-
ków niklu ujętych w dyrektywie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2022/431 z dnia 9 marca 2022 r., zmieniającej 
dyrektywę 2004/37/WE, jako wartości NDS: 0,01 mg Ni/m³ (frakcja respirabilna), 0,05 mg Ni/m³ (frakcja wdychalna). 
Zaproponowano przyjęcie do 17 stycznia 2025 r. włącznie okresu przejściowego, podczas którego obowiązywać będzie 
wartość NDS wynosząca 0,1 mg/m³ w odniesieniu do frakcji wdychalnej związków niklu. Proponuje się oznakować jako 
substancje o działaniu: uczulającym, rakotwórczym kat. 1A – związki niklu (Carc. 1A), rakotwórczym kat. 2 – nikiel 
metaliczny (Carc. 2), szkodliwym na rozrodczość. 

Słowa kluczowe: nikiel, związki niklu, toksyczność, substancje rakotwórcze, narażenie zawodowe, NDS.

Ogólna charakterystyka substancji
Nikiel (Ni) jest to twardy, srebrzystobiały, kowal-
ny metal (gęstość 8,9 g/cm3 w 20°C), nierozpusz-
czalny w wodzie. Należy do VIIIB grupy układu 
okresowego. Temperatura topnienia niklu wy-
nosi 1455°C. Wykazuje właściwości magnetycz-
ne już w temperaturze pokojowej. Nikiel na ogół 
występuje jako dwuwartościowy jon Ni2+ (Ni-
(II)) zarówno w połączeniach organicznych, jak 
i nieorganicznych, a także w różnych minerałach  
w połączeniu z kobaltem, miedzią, żelazem i/
lub magnezem. Nikiel może występować na róż-
nych stopniach utlenienia −1, 0, +1, +2, +3 i +4.  
W większości związków kompleksowych nikiel ma 
liczbę koordynacyjną 6, a w roztworze wodnym 
występuje jako jon sześciowodny [Ni(H2O)6]2+.

Związki niklu 

Związki nieorganiczne
Związki nieorganiczne (35 substancji) można po-
grupować według ich rozpuszczalności w wodzie. 
Związki rozpuszczalne obejmują: chlorek niklu, 
siarczan niklu i azotan niklu, natomiast do słabo 
rozpuszczalnych należą: tlenek niklu i disiarczek 
triniklu. 

Związki organiczne
Organiczne związki niklu (20 substancji) moż-
na sklasyfikować ze względu na chemiczną na-
turę ligandu np. karboksylany będą dysocjować  
w znacznym stopniu w roztworze wodnym, z kolei 
inne kompleksy mogą być w roztworze względnie 
trwałe.
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W większości związków organicznych (z wy-
jątkiem tetrakarbonylku niklu) metal występuje 
na +2 stopniu utlenienia. W tetrakarbonylku niklu 
występuje na 0 stopniu utlenienia.

Zharmonizowaną klasyfikację oraz oznakowa-
nie wg tabeli 3 załącznika VI do rozporządzenia 
1272/2008 zamieszczono w tabeli 1. 

Tabela 1. Zharmonizowana klasyfikacja oraz oznakowanie wybranych związków niklu zgodnie z rozporządzeniem Parlamentu Europej-
skiego i Rady (WE) nr 1272/2008 (Dz. Urz. WE L 353)
Table 1. Harmonized classification and labeling of selected nickel compounds according to the Regulation of the European Parliament and 
of the Council (EC) No. 1272/2008 (Official Journal of the EC L 353)

Międzynarodowa terminologia 
chemiczna

Numer 
indeksowy Numer WE Numer CAS Klasa zagrożenia  

i kody kategorii

Kody zwrotów 
wskazujących rodzaj 

zagrożenia

Nikiel metaliczny 028-002-00-7 231-11-4 7440-02-0 Carc. 2
STOT RE 1

Skin Sens. 1

H351
H372**

H317

Tlenek niklu(II) 028-003-00-2 215-215-7 1313-99-1 Carc. 1A
STOT RE 1

Skin Sens. 1
Aquatic Chronic 4

H350i
H372**

H317
H413

Tlenek niklu(III) 028-005-00-3 215-217-8 1314-06-3 Carc. 1A
STOT RE 1

Skin Sens. 1
Aquatic Chronic 4

H350i
H372**

H317
H413

Tlenek niklu(IV) 028-004-00-8 234-823-3 12035-36-8 Carc. 1A
STOT RE 1

Skin Sens. 1
Aquatic Chronic 4

H350i
H372**

H317
H413

Wodorotlenek niklu(II) 028-008-00-X 235-008-5 12054-48-7 Carc. 1A
Repr. 1B
Muta. 2

STOT RE 1
Acute Tox. 4 *
Acute Tox. 4 *

Skin Irrit. 2
Resp. Sens. 1
Skin Sens. 1

Aquatic Acute 1
Aquatic Chronic 1

H350i
H360D***

H341
H372**
H332
H302
H315
H334
H317
H400
H410

Węglan niklu(II) 028-010-00-0 222-068-2 3333-67-3 Carc. 1A
Repr. 1B
Muta. 2

STOT RE 1
Acute Tox. 4 *
Acute Tox. 4 *

Skin Irrit. 2
Resp. Sens. 1
Skin Sens. 1

Aquatic Acute 1
Aquatic Chronic 1

H350i
H360D***

H341
H372**
H332
H302
H315
H334
H317
H400
H410

Siarczek niklu(II) 028-006-00-9 240-841-2 16812-54-7 Carc. 1A
Muta. 2

STOT RE 1
Skin Sens. 1

Aquatic Acute 1
Aquatic Chronic 1

H350i
H341

H372**
H317
H400
H410

Disiarczek triniklu 028-007-00-4 234-829-6 12035-72-2 Carc. 1A
Muta. 2

STOT RE 1
Skin Sens. 1

Aquatic Acute 1
Aquatic Chronic 1

H350i
H341

H372**
H317
H400
H410
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Międzynarodowa terminologia 
chemiczna

Numer 
indeksowy Numer WE Numer CAS Klasa zagrożenia  

i kody kategorii

Kody zwrotów 
wskazujących rodzaj 

zagrożenia

Dichlorek niklu 028-011-00-6 231-743-0 7718-54-9 Carc. 1A
Muta. 2
Repr. 1B

Acute Tox. 3 *
Acute Tox. 3 *

STOT RE 1
Skin Irrit. 2

Resp. Sens. 1
Skin Sens. 1

Aquatic Acute 1
Aquatic Chronic 1

H350i
H341

H360D***
H331
H301

H372**
H315
H334
H317
H400
H410

Siarczan(VI) niklu(II) 028-009-00-5 232-104-9 7786-81-4 Carc. 1A
Repr. 1B
Muta. 2

STOT RE 1
Acute Tox. 4 *
Acute Tox. 4 *

Skin Irrit. 2
Resp. Sens. 1
Skin Sens. 1

Aquatic Acute 1
Aquatic Chronic 1

H350i
H360D***

H341
H372**
H332
H302
H315
H334
SH317
H400
H410

Azotan(V) niklu(II) 028-012-00-1 236-068-5 13138-45-9 Ox. Sol. 2
Carc. 1A
Muta. 2
Repr. 1B

STOT RE 1
Acute Tox. 4 *
Acute Tox. 4 *

Skin Irrit. 2
Eye Dam. 1

Resp. Sens. 1
Skin Sens. 1

Aquatic Acute 1
Aquatic Chronic 1

H272
H350i
H341

H360D***
H372**
H332
H302
SH318
H315

RH317
H400
H410

Octan niklu(II) 028-022-00-6 206-761-7 373-02-4 Carc. 1A
Muta. 2
Repr. 1B

STOT RE 1
Acute Tox. 4 *
Acute Tox. 4 *
Resp. Sens. 1
Skin Sens. 1

Aquatic Acute 1
Aquatic Chronic 1

H350i
H341

H360D***
H372**
H332
H302

RH334
H317
H400
H410

Kamień niklowy 028-013-00-7 273-749-6 69012-50-6 Carc. 1A 
STOT RE 1 

Skin Sens. 1
 Aquatic Acute 1

 Aquatic Chronic 1

H350i 
H372 ** 

H317 
H400 
H410

Bis(sulfamidian) niklu
(amidosulfonian niklu)

028-018-00-4 237-396-1 13770-89-3 Carc. 1A 
Muta. 2 
Repr. 1B 

STOT RE 1 
Resp. Sens. 1 
Skin Sens. 1

Aquatic Acute 1
Aquatic Chronic 1

Acute Tox. 4

H302
H350i 
H341 

H360D ***
H372 ** 

H334 
H317 
H400 
H410

cd. tab. 1 / Table 1 cont.
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Międzynarodowa terminologia 
chemiczna

Numer 
indeksowy Numer WE Numer CAS Klasa zagrożenia  

i kody kategorii

Kody zwrotów 
wskazujących rodzaj 

zagrożenia

Dijodek niklu [1],
dibromek niklu [2],
difluorek niklu [3],
fluorek niklu i potasu [4]

028-029-004 233-071-3 [1]
236-665-0 [2]
236-666-6 [3]

10028-18-9 [1] 
13462-88-9 [2]
13462-90-3 [3] 
11132-10-8 [4]

Carc. 1A 
Muta. 2 
Repr. 1B 

STOT RE 1 
Resp. Sens. 1 
Skin Sens. 1

Aquatic Acute 1
Aquatic Chronic 1

H350i 
H341 

H360D *** 
H372 ** 

H334 
H317 
H400 
H410

Szczawian niklu [1],
kwas szczawiowy, sól niklowa [2]

028-039-00-9 208-933-7 [1]
243-867-2 [2]

547-67-1 [1]
20543-06-0 [2]

Carc. 1A 
STOT RE 1 

Skin Sens. 1 
Aquatic Acute 1 

Aquatic Chronic 1

H350i 
H372 ** 

H317 
H400 
H410

Tetratlenek diglinu i niklu [1],
tritlenek niklu i tytanu [2],
tlenek niklu i tytanu [3],
heksatlenek niklu i diwanadu [4],
oktatlenek kobaltu, dimolibdenu 
i niklu [5],
tritlenek niklu i cyrkonu [6],
tetratlenek molibdenu i niklu [7],
tetratlenek niklu i wolframu [8],
oliwin, zieleń niklowa [9],
ditlenek litu i niklu [10],
tlenek molibdenu i niklu [11]

028-057-00-7 234-454-8 [1] 
234-825-4 [2] 
235-752-0 [3] 
257-970-5 [4] 
268-169-5 [5] 
274-755-1 [6] 
238-034-5 [7] 
238-032-4 [8] 
271-112-7 [9] 

12004-35-2 [1] 
12035-39-1 [2] 
12653-76-8 [3] 
52502-12-2 [4] 
68016-03-5 [5] 
70692-93-2 [6] 
14177-55-0 [7] 
14177-51-6 [8] 

68515-84-4 [9] 
12031-65-1 [10] 
12673-58-4 [11]

Carc. 1A 
STOT RE 1 

Skin Sens. 1

H350i 
H372 ** 

H317

Tlenek kobaltu, litu i niklu 028-058-00-2 442-750-5 - Carc. 1A 
Acute Tox. 2 *

STOT RE 1 
Skin Sens. 1 

Aquatic Acute 1 
Aquatic Chronic 1

H350i 
H330 

H372 ** 
H317 
H400 
H410

{c-[3-(1-{3-[e,6-Dichloro-5- 
-cyjanopirymidyn-f-ylo(metylo)- 
-amino]propylo}-1,6-dihydro-2- 
-hydroksy-4-metylo- 
-6-okso-3-pirydylazo)-4- 
-sulfonianofenylosulfamoilo]
ftalocyjanino-a,b,d- 
-trisulfoniano(6-)} niklan(II) 
tetrasodu
gdzie a = 1, 2, 3 lub 4; b = 8, 9, 10 
lub 11; c = 15, 16, 17 lub 18; d = 22, 
23, 24 lub 25; e i f są odpowiednio 
2 i 4 lub 4 i 2

607-288-002 410-160-7 148732-74-5 Eye Irrit. 2 
Skin Sens. 1 

Aquatic Chronic 3

H319 
H317 
H412

[1-(3-Karboksylano-2-oksydo-5- 
-sulfonianofenylazo)-5-hydroksy-
-7-sulfonianonaftaleno- 
-2-amido)-niklan(II) trisodu

611-103-00-0 407-110-1 - Eye Dam. 1 
Skin Sens. 1 

Aquatic Chronic 2

H318 
H317 
H411

{Di[N-(3-{4-[5-(5-amino-3-
metylo-1-fenylopirazol-4- 
-iloazo)-2,4-disulfoanilino]-6- 
-chloro-1,3,5-triazyn-2-yloamino}
fenylo)sulfamoilo](disulfo)
ftalocyjaniano}nikiel

611-122-00-4 417-250-5 151436-99-6 Eye Dam. 1 
Skin Sens. 1

H318 
H317 

Objaśnienia symboli i zwrotów rodzaju zagrożenia:
Flam. Liq. 2	 Substancja ciekła łatwopalna kat. 2.
Ox. Sol. 2	 Substancja stała utleniająca kat. 2.
Carc. 1A	 Rakotwórczość kat. 1A.
Carc. 2	 Rakotwórczość kat. 2.
Repr. 1B	 Działanie szkodliwe na rozrodczość kat. 1B.

cd. tab. 1 / Table 1 cont.
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Muta. 2	 Działanie mutagenne na komórki rozrodcze kat. 2.
STOT RE 1	 Działanie toksyczne na narządy docelowe – powtarzane narażenie STOT wielokrotne narażenie kat. 1.
Acute Tox. 2 *	 Toksyczność ostra kat. 2.
Acute Tox. 3 *	 Toksyczność ostra kat. 3.
Acute Tox. 4 *	 Toksyczność ostra kat. 4.
Eye Dam. 1	 Poważne uszkodzenie oczu kat. 1.
Skin Irrit. 2	 Działanie drażniące na skórę kat. 2.
Resp. Sens. 1	 Działanie uczulające na drogi oddechowe kat. 1.
Skin Sens. 1	 Działanie uczulające na skórę kat. 1.
Aquatic Acute 1	 Stwarzające zagrożenie dla środowiska wodnego, kategoria ostra 1.
Aquatic Chronic 1	 Stwarzające zagrożenie dla środowiska wodnego, kategoria przewlekła 1.
H225	 Wysoce łatwopalna ciecz i pary.
H272	 Może intensyfikować pożar; utleniacz.
H301	 Działa toksycznie po połknięciu.
H302	 Działa szkodliwie po połknięciu.
H315	 Działa drażniąco na skórę.
H317	 Może powodować reakcję alergiczną skóry.
H318	 Powoduje poważne uszkodzenie oczu.
H330	 Wdychanie grozi śmiercią.
H331	 Działa toksycznie w następstwie wdychania.
H332	 Działa szkodliwie w następstwie wdychania.
H334	 Może powodować objawy alergii lub astmy lub trudności w oddychaniu w następstwie wdychania.
H341	 Podejrzewa się, że powoduje wady genetyczne.
H350i	 Wdychanie może spowodować raka.
H351	 Podejrzewa się, że powoduje raka.
H360D***	 Może działać szkodliwie na dziecko w łonie matki.
H372**	 Powoduje uszkodzenie narządów <podać wszystkie znane narządy, których to dotyczy> poprzez długotrwałe lub powtarzane 	

	 narażenie <podać drogę narażenia, jeżeli udowodniono, że inne drogi narażenia nie stwarzają zagrożenia>.
H400	 Działa bardzo toksycznie na organizmy wodne.
H410	 Działa bardzo toksycznie na organizmy wodne, powodując długotrwałe skutki.
*	 minimum klasyfikacji.
**	  Droga narażenia nie może zostać wykluczona W przypadku niektórych klas zagrożeń, np. STOT, droga narażenia powinna zostać określona  

w zwrocie wskazującym rodzaj zagrożenia, jeżeli ostatecznie udowodniono, że inna droga narażenia nie powoduje zagrożenia zgodnie 
z kryteriami określonymi w załączniku I. Na mocy dyrektywy 67/548/EWG droga narażenia była określana wtedy, gdy istniały dane 
uzasadniające klasyfikację R48 dla tej drogi narażenia. Klasyfikacja na mocy dyrektywy 67/548/EWG wskazująca drogę narażenia 
została przełożona na odpowiadającą jej klasę i kategorię zgodnie z niniejszym rozporządzeniem, jednak bez zwrotu wskazującego 
rodzaj zagrożenia określającego drogę narażenia, ponieważ nie są dostępne niezbędne informacje. Wspomniane zwroty określające 
rodzaj zagrożenia zostały oznaczone odnośnikiem ** w tabeli 3.

***	  Zwroty określające zagrożenie H360 i H361 wskazują na ogólne obawy związane z wpływem na płodność lub na rozwój płodu: „Może 
działać szkodliwie/Podejrzewa się, że działa szkodliwie na płodność lub na dziecko w łonie matki”. Zgodnie z kryteriami ogólny zwrot 
określający rodzaj zagrożenia można zastąpić zwrotem określającym konkretny skutek działania zgodnie z sekcją 1.1.2.1.2. Jeżeli nie 
podaje się dalszego zróżnicowania, wynika to z uzyskanych dowodów, że nie występują takie skutki, z niejednoznacznych danych 
lub z braku danych, a do zróżnicowania tego mają zastosowanie obowiązki wymienione w art. 4 ust. 3. Aby nie pominąć informa-
cji dotyczących płodności i wpływu na rozwój na mocy dyrektywy 67/548/EWG, przetłumaczono klasyfikacje jedynie dla efektów 
zaklasyfikowanych zgodnie z tą dyrektywą. Wspomniane zwroty określające rodzaj zagrożenia zostały oznaczone odnośnikiem ***  
w tabeli 3. 

Właściwości fizykochemiczne 

Właściwości fizykochemiczne niklu i jego związ-
ków przedstawiono w tabeli 2.

Otrzymywanie, zastosowanie 
i narażenie zawodowe 

Nikiel jest szeroko rozpowszechniony w środowisku 
naturalnym, występuje w złożach minerałów głów-
nie w połączeniu z tlenem (tzw. rudy laterytowe), 
siarką (rudy siarczkowe), arsenem, antymonem  
i krzemem. Największe znaczenie użytkowe mają 
złoża zawierające siarczki niklu w skałach magmo-
wych zawierających pentandlyt [(Ni, Fe)9S8]. Znaj-
dują się one w Australii, Kanadzie i Rosji. Rudy 

laterytowe występują w Brazylii, Nowej Kaledonii, 
na Filipinach i Kubie (IARC 1990; 2012; HSDB 
2010). W Polsce na Dolnym Śląsku występują nie-
zbyt bogate w nikiel złoża rud tlenkowych oraz 
złoża rud miedzi, z których nikiel jest odzyskiwany  
w postaci siarczanu niklu. W 2008 r. w procesie  
technologicznym z rud siarczkowych odzyskano 
2182 ton siarczanu niklu. W 2008 r. import niklu  
w Polsce wyniósł 7,49 tys. ton, głównie były to od-
pady i złom niklu oraz nikiel niestopowy, a eksport 
wyniósł 2,18 tys. ton, głównie w postaci siarczanu 
niklu. W kolejnym roku (2009) zarówno import 
niklu, jak i jego eksport zmniejszyły się o kilka 
procent (PIG 2010).
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Tabela 2. Właściwości fizykochemiczne wybranych związków niklu (ATSDR 2005; HSDB 2010)
Table 2. Physicochemical properties of selected nickel compounds (ATSDR 2005; HSDB 2010)

Nazwa  
substancji,
numer CAS

Wzór  
sumaryczny

Masa  
cząsteczkowa

Postać  
i wygląd

Temperatura 
wrzenia,  

oC

Temperatura 
 topnienia,  

oC

Gęstość, 
g/cm3

Prężność 
par Rozpuszczalność Współczynniki 

przeliczeniowe

Nikiel  
metaliczny
7440-02-0

Ni 58,69 błyszczący,  
biało- 
-srebrzy-
sty metal

2730 1455 8,90 1 mmHg 
w 1810°C

nierozpuszczalny  
w wodzie;
rozpuszczczalny 
w rozcieńczo-
nych utleniają-
cych kwasach 
(m.in. kwasie 
azotowym), 
słabo rozpusz-
czalny  
w kwasie solnym 
i siarkowym; 
odporny na 
działanie ługów; 
w wyniku dzia-
łania stężonego 
kwasu azoto-
wego i wody 
królewskiej ulega 
pasywacji

1 mg/m3 ≈ 
≈ 0,42 ppm
1 ppm ≈  
≈ 2,38 mg/m3

Tlenek niklu(II)
1313-99-1

NiO 74,69 szary 
proszek 
lub zie-
lonkawo-
-czarne 
kryształy 

- 1955 6,72 - nierozpuszczalny  
w wodzie, 
rozpuszczalny  
w kwasach  
i wodorotlenku 
amonowym

1 mg/m3 ≈  
≈ 0,327 ppm
1 ppm ≈  
≈ 3,05 mg/m3

Tlenek  
niklu(III)
1314-06-3

Ni2O3 165,38 - - - - - - 1 mg/m3 ≈  
≈ 0,15 ppm
1 ppm ≈  
≈ 6,67 mg/m3

Tlenek  
niklu(IV)
12035-36-8

NiO2 90,69 - - - - - słabo  
rozpuszczalny  
w wodzie

1 mg/m3 ≈  
≈ 0, 27 ppm
1 ppm ≈  
≈ 3,7 mg/m3

Wodorotlenek 
niklu(II)
12054-48-7

Ni(OH)2 92,71 zielone 
kryształy 
lub czarny 
proszek

- rozkład w 
temp. 230°C

4,15 - prawie nieroz-
puszczalny  
w wodzie 
(0,13 g/l);
rozpuszczalny 
w rozcieńczo-
nych kwasach, 
wodorotlenku 
amonowym  
i amoniaku

1 mg/m3 ≈ 
0,264 ppm
1 ppm ≈  
≈ 3,79 mg/m3

Węglan 
niklu(II)
3333-67-3

NiCO3 118,70 jasno-
zielone 
kryształy

- - 4.39 - w wodzie:  
0,093 g/l 
(25°C);
rozpuszczalny  
w rozcieńczo-
nych kwasach

1 mg/m3 ≈ 
 ≈ 0,206 ppm
1 ppm ≈  
≈ 4,85 mg/m3

Siarczek 
niklu(II)
16812-54-7

NiS 90,77 - - - - - 1 mg/m3 ≈  
≈ 0,269 ppm
1 ppm ≈  
≈ 3,71 mg/m3
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Proces technologiczny pozyskiwania niklu  
z rud obejmuje prażenie, następnie wytapianie ka-
mienia niklowego, który poddawany jest dalszym 
procesom rafinacji, w tym rafinacji elektrolitycz-
nej, co pozwala uzyskać czysty nikiel (99,9%). 
Najczystszą formę niklu (99,97%) można uzyskać 
konwertując mieszaninę siarczków niklu i mie-
dzi do tlenków, które następnie są redukowane 
przez ogrzewanie z parą wodną w temperaturze  
350 ÷ 400°C. Następnie aktywny nikiel poddaje się 
reakcji z tlenkiem węgla z wytworzeniem lotnego 
karbonylku niklu [Ni(CO)4]. Ostatnia z wymie-
nionych reakcji jest odwracalna, pod wpływem 
ogrzewania otrzymuje się czysty nikiel i CO (tzw. 
metoda Monda), (Hałatek, Iżycki 1997; HSDB 
2010; Wnuk i in. 2000).

Nikiel znalazł zastosowanie głównie jako 
składnik stopów, które cechuje odporność na 
korozję i wysoką temperaturę, twardość oraz 
wytrzymałość. Stop miedzi i niklu, tzw. stop Mo-
nela, jest stosowany w przemysłowych instala-
cjach wodno-kanalizacyjnych, w przemyśle okrę-
towym i petrochemicznym, w wymiennikach 
ciepła, pompach i elektrodach spawalniczych. 
Stopy odporne na temperaturę oraz działanie 
kwasów i soli, stosowane w przemyśle, uzyskuje 
się przez połączenie niklu z chromem (Nichrom), 
z żelazem i chromem (Incoloy) oraz z żelazem, 
chromem i molibdenem (Hastelloy). Stop niklu  
i aluminium (50% : 50%), tzw. nikiel Raneya wy-
korzystuje się w procesie uwodorniania katalicz-
nego. Powszechnie stosowana stal nierdzewna 

Nazwa  
substancji,
numer CAS

Wzór  
sumaryczny

Masa  
cząsteczkowa

Postać  
i wygląd

Temperatura 
wrzenia,  

oC

Temperatura 
 topnienia,  

oC

Gęstość, 
g/cm3

Prężność 
par Rozpuszczalność Współczynniki 

przeliczeniowe

Disiarczek 
triniklu
12035-72-2

Ni3S2 240,19 żółtawe 
lub 
brązowe 
kryształy 
o meta-
licznym 
połysku

- 787 5,82 - nierozpuszczalny  
w wodzie, 
rozpuszczalny  
w kwasie  
azotowym

1 mg/m3 ≈  
≈ 0,102 ppm
1 ppm ≈  
≈ 9,82 mg/m3

Dichlorek niklu
7718-54-9

NiCl2 129,60 żółte, 
złote lub 
brązowe, 
rozpły-
wające się 
łuski

sublimuje
w temp. 
973°C

1001 3,51 - rozpuszczalny  
w wodzie  
(642 g/l, 20°C), 
rozpuszczalny  
w etanolu, 
wodorotlenku 
amonu;  
nierozpuszczalny  
w kwasie  
azotowym, 
amoniaku

1 mg/m3 ≈  
≈ 0,189 ppm
1 ppm ≈  
≈ 5,30 mg/m3

Siarczan(VI) 
niklu(II)
7786-81-4

NiSO4 154,75 bladozie-
lone lub 
zielono-
-żółte 
kryształy

- rozkład 
w temp. 
840°C

4,01 - rozpuszczalny  
w wodzie  
(1293 g/l,  
20°C),  
nierozpuszczalny  
w etanolu,  
eterze  
etylowym, 
acetonie

1 mg/m3 ≈  
≈ 0,158 ppm
1 ppm ≈  
≈ 6,33 mg/m3

Azotan(V) 
niklu(II)
13138-45-9

Ni(NO3)2 182,70 zielone 
kryształy

- - - - rozpuszczalny  
w wodzie

1 mg/m3 ≈  
≈ 0,134 ppm
1 ppm ≈  
≈ 7,47 mg/m3

Octan niklu(II)
373-02-4

Ni(CH3CO2)2 176,78 zielone 
kryształy

16,6 - 1,798 - nierozpuszczalny  
w etanolu

1 mg/m3 ≈  
≈ 0,138 ppm
1 ppm ≈  
≈ 7,23 mg/m3

cd. tab. 2 / Table 2 cont.
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Tabela 3. Procesy technologiczne i zakłady przemysłowe związane z zawodowym narażeniem na nikiel (IARC 1990)
Table 3. Processes and industrial plants associated with occupational exposure to nickel (IARC 1990)

Ceramika
Przemysł chemiczny
Dezynfekcje
Emaliernie
Farbiarnie
Górnictwo niklu
Hutnictwo niklu
Jubilerstwo
Kataliza
Odlewnie

Płatnerstwo
Proces Monda
Produkcja akumulatorów; magazyny
Produkcja długopisów
Produkcja lamp elektronowych
Produkcja magnesów
Produkcja masek przeciwgazowych
Produkcja niklu
Produkcja stopów niklowych
Produkcja tuszy i atramentów

Produkcja świec zapłonowych  
Rafinerie niklu
Rafinerie ropy
Spawanie
Stalownie
Utwardzanie olejów
Wytwórnie farb
Wytwórnie glazury
Wytwórnie kostek karbidowych
Zakłady syntezy organicznej

zawiera najczęściej 8 ÷ 10% (sporadycznie  
25 ÷ 30%) niklu. W USA ze stopu zawierającego 
25% niklu i 75% miedzi produkowane są monety. 
Właściwości magnetyczne niklu sprawiły, że jego 
stopy znalazły także zastosowanie do produkcji 
stałych magnesów. Nikiel metaliczny, jego związ-
ki i stopy wykorzystuje się także w procesach 
galwanizacji, do produkcji baterii niklowo-kad-
mowych, protez chirugicznych i dentystycznych, 
pigmentów (np. żółcień niklowo-tytanowa),  
w przemyśle ceramicznym i komputerowym. Do 
2006 r. powszechne było stosowanie stopów niklu 
z metalami szlachetnymi w jubilerstwie. Zgodnie 
z rozporządzeniem (WE) nr 1907/2006 z dnia 
18 grudnia 2006 r. w sprawie rejestracji, oceny, 
udzielania zezwoleń i stosowanych ograniczeń  
w zakresie chemikaliów (REACH) i utworzenia 
Europejskiej Agencji Chemikaliów, zmieniają-
cym dyrektywę 1999/45/WE oraz uchylającym 
rozporządzenie Rady (EWG) nr 793/93 i roz-
porządzenie Komisji (WE) nr 1488/94, jak rów-
nież dyrektywę Rady 76/769/EWG i dyrektywy 
Komisji 91/155/EWG, 93/67/EWG, 93/105/WE 
i 2000/21/WE (ze zmianami), możliwości sto-
sowania niklu w wyrobach jubilerskich zostały 
znacznie ograniczone (HSDB 2010; IARC 1990; 
2012).

W Polsce od 1983 r. nie przerabia się już rud 
niklowych, przy czym narażenie na nikiel może 
wystąpić przy produkcji stopów niklowych, stali 
szlachetnych lub podczas galwanizacji. W jed-
nej z polskich hut metali nieżelaznych (Górny 
Śląsk) oznaczone w latach 90. poziomy stężeń 
niklu wynosiły 0,17 ÷ 13,87 µg/m3 (Braszczyń-
ska i in. 1994), a w hucie miedzi na stanowi-
skach produkcji siarczanu niklu(I) stężenia niklu  
w powietrzu w latach 2002-2004 wahały się 
0,010 mg/m3 ÷ 0,019 mg/m3 (Gawęda 2005).  

W badaniach przeprowadzonych kilkanaście lat 
wcześniej (pomiar indywidualny) na różnych sta-
nowiskach pracy w walcowni metali niżelaznych 
stężenia niklu wynosiły 0,015 ÷ 2,4 mg Ni/m3 
(Dobecki i in. 1988). 

Eksperci IARC oszacowali, że na działanie ni-
klu narażonych jest 5% spawaczy zatrudnionych 
przy spawaniu stali chromowo-niklowych (IARC 
1990; 2012). Z kolei wg NIOSH w USA w latach 
1981-1983 ponad 700 tys. osób było zawodowo 
narażonych na nikiel i jego związki, przy czym 
stężenia niklu w powietrzu środowiska pracy po-
zostawały w przedziale 0,04 ÷ 1,5 mg/m3 (ATSDR 
2005; Mastromatteo 1986).

W Polsce liczba osób narażonych na dymy spa-
walnicze wynosiła około 8000 osób (Wnuk i in. 
2000). Z danych Instytutu Medycyny Pracy wyni-
ka, że w 2007 r. 101 osób było zatrudnionych na 
stanowiskach pracy, na których stężenie niklu po-
zostawało powyżej 0,25 mg/m3 (NDS obowiązu-
jące w Polsce). Według najnowszych danych GIS  
w 2016 r. liczba pracowników zatrudnionych  
w warunkach >0,1 NDS ÷ 0,5 NDS wynosiła 685,  
a >0,5 NDS ÷ NDS – 13 osób. W 2017 r. za-
trudnionych w warunkach narażenia na nikiel  
>0,1 NDS ÷ 0,5 NDS było 1410 pracowników,  
w tym powyżej wartości NDS 1 osoba (tab. 5). 

W tabeli 3 przedstawiono procesy technolo-
giczne i zakłady przemysłowe związane z zawodo-
wym narażeniem na nikiel (IARC 1990).

W warunkach zawodowych pracownicy są na-
rażeni inhalacyjnie na pyły, dymy i aerozole róż-
nych związków zawierających nikiel w postaci sta-
łej lub gazowej (głównie karbonylek niklu). Dymy 
powstające w procesie rafinacji zawierają głównie 
tlenek niklu, disiarczek triniklu, siarczan niklu, 
węglan niklu i nikiel metaliczny. Tlenki stanowią 
główną formę niklu obecnego w pyłach i dymach 
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powstających w czasie wytapiania stopów niklu 
oraz spawania stali nierdzewnej. Narażenie na 
rozpuszczalny siarczan i chlorek niklu jest związa-
ne z procesami galwanizacji (Hałatek, Iżycki 1997; 
IARC 2012; Wnuk i in. 2000).

W Polsce liczba osób narażonych na tlenki  
niklu w latach 2005-2019 utrzymywała się na po-
dobnym poziomie, wynoszącym około 6000 pra-
cowników (tab. 4).

Liczbę osób zawodowo narażonych na nikiel  
w Polsce w latach 2016-2017 i 2019-2020 wg  
danych GIS przedstawiono w tabeli 5.

Tabela 4. Narażenie na związki niklu w Polsce w latach 2005-2019 (Centralny Rejestr… 2020)
Table 4. Occupational exposure to nickel compounds in Poland in 2005-2019 (Centralny Rejestr … 2020)

Nazwa związku Rok Liczba 
województw

Liczba 
zakładów

Liczba 
mężczyzn

Liczba 
kobiet 
razem

Liczba kobiet 
<45 r.ż.

Liczba osób 
razem

Tlenek niklu(II) 2005 12 42 734 72 bd. 806

2006 13 53 2559 139 bd. 2698

2007 13 65 1803 92 bd. 1895

2008 11 60 964 67 bd. 1031

2009 13 67 1636 138 bd. 1774

2010 12 64 1832 272 bd. 2104

2011 12 74 1174 143 bd. 1317

2012 12 69 2176 175 102 2351

2013 12 76 2791 118 84 2909

2014 13 78 1477 70 46 1547

2015 14 78 1556 127 85 1683

2016 14 86 1670 330 213 2000

2017 14 85 1843 215 129 2058

2018 14 90 1681 206 154 1887

2019 14 108 2034 218 152 2252

Tlenek niklu(IV) 2006 5 9 1919 37 bd. 1956

2007 8 18 1273 4 bd. 1277

2008 8 20 447 27 bd. 474

2009 9 18 1084 0 0 1084

2010 7 20 1171 1 bd. 1172

2011 9 24 524 4 bd. 528

2012 6 19 1544 0 0 1544

2013 7 25 1822 38 20 1860

2014 6 18 745 13 7 758

2015 9 23 932 16 10 948

2016 8 33 955 43 36 998

2017 11 35 1037 59 53 1096

2018 9 36 919 27 19 946

2019 8 43 1208 41 31 1249
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cd. tab. 4 / Table 4 cont.

Nazwa związku Rok Liczba 
województw

Liczba 
zakładów

Liczba 
mężczyzn

Liczba 
kobiet 
razem

Liczba kobiet 
<45 r.ż.

Liczba osób 
razem

Tritlenek diniklu 2005 1 1 20 0 0 20

2006 1 1 1 0 0 1

2007 - - - - - -

2008 1 1 26 0 0 26

2009 - - - - - -

2010 1 1 2 0 0 2

2011 2 2 19 0 0 19

2012 3 3 237 0 0 237

2013 2 4 21 0 0 21

2014 2 2 4 0 0 4

2015 3 4 143 0 0 143

2016 3 5 113 0 0 113

2017 4 7 224 1 1 225

2018 4 5 103 0 0 103

2019 6 8 164 0 0 164

Siarczek niklu(II) 2005 8 22 146 111 bd. 257

2006 8 15 2193 113 bd. 2306

2007 11 18 1313 41 bd. 1354

2008 8 17 335 66 bd. 401

2009 8 17 1114 82 bd. 1196

2010 10 16 1300 73 bd. 1373

2011 12 21 524 62 bd. 586

2012 6 8 1181 206 85 1387

2013 4 8 1676 120 69 1796

2014 5 8 663 177 87 840

2015 3 9 664 91 48 755

2016 3 10 710 218 137 928

2017 4 7 633 247 150 880

2018 4 8 584 231 151 815

2019 3 6 557 4 1 561

Disiarczek triniklu 2005 1 1 1 8 bd. 9

2006 2 2 356 8 bd. 364

2007 2 3 970 4 bd. 974

2008 1 1 124 0 0 124

2009 1 1 148 0 0 148

2010 1 1 106 0 0 106

2011 1 1 150 0 0 150

2012 - - - - - -

2013 1 1 2 0 0 2

2014 - - - - - -

2015 1 1 1 1 1 2

2016 1 1 47 56 49 103

2017 1 1 6 0 0 6

2018 2 2 49 53 49 102

2019 1 1 7 0 0 7
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Nazwa związku Rok Liczba 
województw

Liczba 
zakładów

Liczba 
mężczyzn

Liczba 
kobiet 
razem

Liczba kobiet 
<45 r.ż.

Liczba osób 
razem

Wodorotlenek niklu(II) 2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 1 2 18 2 1 20

2013 1 1 6 2 1 8

2014 1 1 5 2 1 7

2015 2 2 5 2 1 7

2016 3 5 9 9 5 18

2017 3 3 1 3 2 4

2018 2 3 6 4 2 10

2019 3 4 44 4 2 48

Siarczan(VI) niklu(II) 2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 11 28 319 126 98 445

2013 12 43 385 158 101 543

2014 13 53 390 101 71 491

2015 14 61 485 78 49 563

2016 14 57 312 192 150 504

2017 16 71 485 318 205 803

2018 15 105 511 291 213 802

2019 12 80 379 151 114 530

Węglan niklu, 
pozycja obejmuje następujące związki: 
węglan niklu; kwas węglowy, sól niklowa(2+) 
[1],  
kwas węglowy, sól niklowa [2], 
[μ-[karbonato(2-)-O:O’]]dihydroksytrinikiel 
[3], 
[karbonato(2-)]tetrahydroksytrinikiel, 
zasadowy węglan niklu [4]

2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 2 2 6 0 0 6

2013 3 3 40 7 5 47

2014 2 2 104 0 0 104

2015 3 4 116 5 5 121

2016 3 5 104 1 1 105

2017 4 6 140 2 2 142

2018 4 7 112 7 6 119

2019 4 5 16 40 26 56

cd. tab. 4 / Table 4 cont.
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Nazwa związku Rok Liczba 
województw

Liczba 
zakładów

Liczba 
mężczyzn

Liczba 
kobiet 
razem

Liczba kobiet 
<45 r.ż.

Liczba osób 
razem

Chlorek niklu(II) 2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 5 9 63 9 bd. 72

2008 4 7 49 22 bd. 71

2009 6 8 45 12 bd. 57

2010 7 10 29 3 bd. 32

2011 11 21 114 86 bd. 200

2012 10 26 185 73 58 258

2013 9 36 240 57 31 297

2014 12 49 318 86 63 404

2015 13 55 417 118 77 535

2016 16 77 577 302 216 879

2017 16 85 665 309 223 974

2018 16 107 768 351 257 1119

2019 16 111 787 522 385 1309

Azotan(V) niklu(II) 2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 9 16 92 34 21 126

2013 12 25 126 85 58 211

2014 13 33 197 116 76 313

2015 16 49 210 121 74 331

2016 15 68 348 250 178 598

2017 15 76 269 218 125 487

2018 16 104 372 532 335 904

2019 16 105 399 477 290 876

Szlamy i osady powstające w procesie 
elektrolitycznej rafinacji miedzi, 
odmiedziowane, siarczan(VI) niklu

2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 - - - - - -

2013 - - - - - -

2014 1 1 18 1 1 19

2015 - - - - - -

2016 - - - - - -

cd. tab. 4 / Table 4 cont.
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Nazwa związku Rok Liczba 
województw

Liczba 
zakładów

Liczba 
mężczyzn

Liczba 
kobiet 
razem

Liczba kobiet 
<45 r.ż.

Liczba osób 
razem

Bis(sulfamidian) niklu / amidosulfonian 
niklu(II)

2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 1 1 4 0 0 4

2012 2 2 6 0 0 6

2013 2 2 8 0 0 8

2014 2 2 12 0 0 12

2015 3 4 17 35 25 52

2016 3 4 19 20 10 39

Octan niklu(II) 2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 1 1 0 4 0 4

2013 2 2 8 7 7 15

2014 2 3 13 9 9 22

2015 2 2 5 1 1 6

2016 3 3 16 2 2 18

Pozycja obejmuje następujące halogenki: 
difluorek niklu [1], 
dibromek niklu [2], 
dijodek niklu [3], 
fluorek niklowo-potasowy [4]

2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 - - - - - -

2013 - - - - - -

2014 - - - - - -

2015 2 2 38 5 5 43
([1] - 22 osoby, 
[2] - 21 osób) 

2016 2 2 36 6 6 42
([1] - 21 osób,
[2] - 21 osób)

cd. tab. 4 / Table 4 cont.
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Nazwa związku Rok Liczba 
województw

Liczba 
zakładów

Liczba 
mężczyzn

Liczba 
kobiet 
razem

Liczba kobiet 
<45 r.ż.

Liczba osób 
razem

Pozycja obejmuje następujące związki niklu 
(pochodne kwasów zawierających fosfor): 
wodorofosforan niklu [1], 
bis(diwodorofosforan) niklu [2], 
bis(ortofosforan) triniklu [3], 
difosforan diniklu [4], 
bis(fosfinian) niklu [5], 
fosfinian niklu [6], 
sól wapniowo-niklowa kwasu 
fosforowego(V) [7], 
sól niklowa(II) kwasu difosforowego [8]

2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 1 1 9 0 0 9
([2], [3])

2012 3 3 18 4 3 22
([2] - 22 
osoby)

2013 4 5 80 4 2 84
([1] - 11 osób, 

[2] - 23 osoby, 
[7] - 46 osób)

2014 4 7 49 4 2 53
([1] - 21 osób, 

[2] - 42 osoby)

2015 5 8 44 5 3 49[1]-16 osób 
[2]-33 osoby

2016 6 12 103 33 26 136
([1] - 20 osób, 
[2] - 44 osoby, 
[4] - 67 osób, 
[5] - 5 osób)

Chromian(VI) niklu(II) 2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 - - - - - -

2013 1 1 4 0 0 4

2014 1 1 2 0 0 2

2015 - - - - - -

2016 1 1 20 0 0 20

Arsenian(V) niklu(II) 2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 - - - - - -

2013 - - - - - -

2014 1 1 1 0 0 1

2015 - - - - - -

2016 - - - - - -

cd. tab. 4 / Table 4 cont.
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Nazwa związku Rok Liczba 
województw

Liczba 
zakładów

Liczba 
mężczyzn

Liczba 
kobiet 
razem

Liczba kobiet 
<45 r.ż.

Liczba osób 
razem

Pozycja obejmuje następujące związki: 
szary peryklaz kobaltu i niklu; C.I. Czerń 
pigmentowa 25; C.I. 77332 [1], 
ditlenek kobaltu i niklu [2], 
tlenek kobaltu i niklu [3]

2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 - - - - - -

2013 - - - - - -

2014 - - - - - -

2015 - - - - - -

2016 1 1 8 15 10 23
([2])

Dichromian(VI) niklu(II) 2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 1 1 2 0 0 2

2013 2 3 45 0 0 45

2014 1 2 4 0 0 4

2015 1 2 2 0 0 2

2016 2 3 27 0 0 27

Selenian(IV) niklu(II) 2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 - - - - - -

2013 - - - - - -

2014 - - - - - -

2015 1 1 5 5 0 10

2016 - - - - - -

Sól ołowiu i niklu kwasu krzemowego 2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 - - - - - -

2013 1 1 7 0 0 7

2014 - - - - - -

2015 - - - - - -

2016 1 1 1 4 2 5

cd. tab. 4 / Table 4 cont.
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Nazwa związku Rok Liczba 
województw

Liczba 
zakładów

Liczba 
mężczyzn

Liczba 
kobiet 
razem

Liczba kobiet 
<45 r.ż.

Liczba osób 
razem

Pozycja obejmuje następujące związki:  
dichloran(V) niklu [1], 
dibromian(V) niklu [2], 
sól niklowa(II) wodorosiarczanu etylu [3]

2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 - - - - - -

2013 1 1 10 0 0 10
([1])

2014 - - - - - -

2015 - - - - - -

2016 2 2 7 2 2 9
([1])

Pozycja obejmuje 31 organicznych związków 
niklu:  
trifluorooctan niklu(II) [1], 
propionian niklu(II) [2], 
bis(benzenosulfonian) niklu [3], 
wodorocytrynian niklu(II) [4], 
sól amonowo-niklowa kwasu cytynowego 
[5], 
sól niklowa kwasu cytrynowego [6], 
bis(2-etyloheksanian) niklu [7], 
sól niklowa kwasu 2-etyloheksanowego [8], 
sól niklowa kwasu dimetyloheksanowego [9], 
izooktanian niklu(II) [10], 
izooktanian niklu [11], 
bis(izononanian) niklu [12], 
neononanian niklu(II) [13], 
izodekanian niklu(II) [14], 
neodekanian niklu(II) [15], 
sól niklowa kwasu neodekanowego [16], 
neoundekanian niklu(II) [17], 
bis(D-glukonian-O1,O2)niklu [18], 
3,5-bis(tert-butylo)-4-hydroksybenzoesan 
niklu (2:1) [19], 
palmitynian niklu(II) [20], 
(2-etyloheksaniano-O)-(izononaniano-O)
nikiel [21], 
(izononaniano-O)(izooktaniano-O)-nikiel 
[22], 
(izononaniano-O)(neodekaniano-O)-nikiel 
[23], 
(2-etyloheksaniano-O)-(izodekaniano-O)
nikiel [24], 
(2-etyloheksaniano-O)-(neodekaniano-O)
nikiel [25], 
(izodekaniano-O)( izooktaniano-O)-nikiel 
[26], 
(izodekaniano-O)( izononaniano-O)-nikiel 
[27], 
(isononaniano-O)(neodekaniano-O)-nikiel 
[28], 
sole niklowe kwasów tłuszczowych C6-19  
o łańcuchach rozgałęzionych [29], 
sole niklowe kwasów tłuszczowych  
o łańcuchach C8-18 i nienasyconych C18 [30], 
sól niklowa(II) kwasu 
2,7-naftalenodisulfonowego [31]

2005 - - - - - -

2006 - - - - - -

2007 - - - - - -

2008 - - - - - -

2009 - - - - - -

2010 - - - - - -

2011 - - - - - -

2012 - - - - - -

2013 - - - - - -

2014 1 1 13 3 3 16

2015 - - - - - -

2016 2 5 3 31 24 34

cd. tab. 4 / Table 4 cont.
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Nazwa związku Rok Liczba 
województw

Liczba 
zakładów

Liczba 
mężczyzn

Liczba 
kobiet 
razem

Liczba kobiet 
<45 r.ż.

Liczba osób 
razem

Pozycja obejmuje następujące związki: 
siarczan(IV) niklu(II) [1], 
tritlenek niklu i telluru [2], 
tetratlenek niklu i telluru [3], 
wodorotlenek, tlenek i fosforan molibdenu 
i niklu [4]

2005 - - - - - -
2006 - - - - - -
2007 - - - - - -
2008 - - - - - -
2009 - - - - - -
2010 - - - - - -
2011 - - - - - -
2012 1 2 12 0 0 12

([1])
2013 3 3 11 1 1 12

([1])
2014 3 3 6 5 4 11

([1])
2015 3 4 7 0 0 7

([1])
2016 10 28 285 55 41 340

([1])
Pozycja obejmuje następujące łączone tlenki: 
tetratlenek diglinu i niklu [1], 
tritlenek niklu i tytanu [2], 
tlenek niklu i tytanu [3], 
heksatlenek niklu i diwanadu [4], 
oktatlenek kobaltu, dimolibdenu i niklu [5], 
tritlenek niklu i cyrkonu [6], 
tetratlenek molibdenu i niklu [7], 
tetratlenek niklu i wolframu [8], 
oliwin, zieleń niklowa [9], 
ditlenek litu i niklu [10], 
tlenek molibdenu i niklu [11]

2005 - - - - - -
2006 - - - - - -
2007 - - - - - -
2008 - - - - - -
2009 - - - - - -
2010 - - - - - -
2011 - - - - - -
2012 1 1 2 8 5 10

([10])
2013 2 2 16 10 5 26

([2] - 16 osób,
 [10] - 10 osób)

2014 1 1 1 5 4 6
([10])

2015 2 2 84 4 1 88
([3])

2016 2 2 15 5 1 20
([3] i [8] - 1  osoba, 
[2] - 19 osób)

Objaśnienia:
bd. – brak danych.
r.ż. – rok życia.

cd. tab. 4 / Table 4 cont.

Tabela 5. Liczba pracowników narażonych na nikiel w Polsce w latach 2016, 2017, 2019 i 2020 w stężeniach wyrażonych wartościami NDS, wg danych GIS
Table 5. Number of workers exposed to nickel in Poland in 2016, 2017, 2019, and 2020 in concentrations expressed in NDS values, according 
to GIS data

Rok PKD
Liczba pracowników zatrudnionych w warunkach

>0,1 NDS ÷ 0,5 NDS >0,5 NDS ÷ NDS >NDS
2016 20, 23, 24, 25, 27, 28,  

29, 30, 31, 32, 33, 42,
46, 2612 Z

685 w tym:
PKD 25 - 409

13 -

2017 20, 23, 24, 25, 27, 28,  
29, 30, 31, 32, 33, 42,

46, 2612 Z

1410 w tym:
PKD 25 - 336, 
PKD 29 - 806

- 1

2019 01, 18, 20, 22, 23, 24,
25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 47, 74,

665 w tym:
PKD 25 - 307,
PKD 28 - 198

27 6

2020 18, 20, 23, 24, 25, 26,
27, 28, 29, 47, 74

374 w tym:
PKD 25 - 168,
PKD 28 - 67

11 6
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Na podstawie danych Centralnego Rejestru 
Chorób Zawodowych Zakładu Epidemiologii Śro-
dowiskowej Instytutu Medycyny Pracy w Łodzi  
z czerwca 2018 r. w Polsce odnotowano łącznie 49 
przypadków chorób zawodowych u narażonych 
na nikiel i jego związki, w tym: 2 przypadki astmy 
oskrzelowej w zakładach pracy zaklasyfikowanych 
w dziale „Edukacja, Opieka zdrowotna i pomoc 
społeczna”, 2 przypadki alergicznego nieżytu nosa 
w dziale „Opieka zdrowotna i pomoc społeczna, 
Pozostała działalność usługowa”, 2 przypadki no-
wotworów płuca w dziale „Przetwórstwo prze-
mysłowe”, 40 przypadków alergicznego kontakto-
wego zapalenia skóry w dziale „Handel hurtowy  
i detaliczny, Transport i gospodarka magazynowa, 
Przetwórstwo przemysłowe, Opieka zdrowotna  
i pomoc społeczna, Działalność związana z zakwa-
terowaniem i usługami, Działalność finansowa  

i ubezpieczeniowa”, 2 przypadki kontaktowego za-
palenia skóry z podrażnienia w dziale „Przetwór-
stwo przemysłowe, Opieka zdrowotna i pomoc 
społeczna”, 1 przypadek pokrzywki kontaktowej  
w dziale „Pozostała działalność usługowa”.

Szacuje się, że w warunkach narażenia środowi-
skowego dzienne dawki niklu przyjmowane przez 
osoby dorosłe mieszczą się w przedziale 0,1÷ 0,9 mg 
(średnia dawka – 0,2 mg/dzień). Głównym źródłem 
niklu jest pożywienie (150 ÷ 250 µg/dzień), woda 
pitna (do 20 µg/dzień) oraz papierosy (4 ÷ 8 µg/ 
20 papierosów). Ilość niklu pobierana w wyniku 
narażenia inhalacyjnego w środowisku komunal-
nym w miastach jest mała i wynosi ok. 0,04 µg. 

Według EU RAR (2008a) przy narażeniu dro-
gą dożołądkową wchłanianie niklu wynosi ok. 2%,  
a inhalacyjną 100%.

DZIAŁANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne

Skutki narażenia zawodowego ludzi na nikiel  
i jego związki opisane w piśmiennictwie dotyczą 
głównie działania na układ oddechowy oraz dzia-
łania uczulającego i obejmują: 

–– podwyższone ryzyko wystąpienia nowo-
tworów, w tym raka płuca, krtani, zatok 
nosowych, raka żołądka oraz mięsaków,

–– działanie drażniące na górne drogi od-
dechowe (nieżyty nosa, zapalenie zatok 
nosowych),

–– perforację przegrody nosowej,
–– utratę węchu,
–– zwłóknienia płuc,
–– pylicę płuc,
–– astmę oskrzelową,
–– zwiększenie podatności na infekcje dróg 

oddechowych,
–– zapalenie skóry,
–– działanie uczulające.

Działanie ostre i przedłużone

Najbardziej toksycznym ze wszystkich związków 
niklu jest tetrakarbonylonikiel (nazwa zwycza-
jowa: tetrakarbonylek niklu), o czym świadczą 
liczne zatrucia ludzi (Seilkop 1996). Oszacowane 
stężenie powodujące zgon u ludzi występowało 

już przy narażeniu na 30 ppm (208 mg/m3) przez  
20 min (HSDB 2010).

Zatrucie inhalacyjne tetrakarbonylkiem niklu 
przebiega w 2 etapach – natychmiastowym i opóź-
nionym. Bezpośrednio po narażeniu występują 
trwające 4 ÷ 5 h zaburzenia neurologiczne (bóle  
i zawroty głowy, bezsenność, rozdrażnienie), 
mdłości, wymioty oraz podrażnienie górnych 
dróg oddechowych. Po upływie okresu bezobja-
wowego (12 h ÷ 5 dni) występują ściskające bóle  
w klatce piersiowej, suchy kaszel, duszności,  
sinienie, tachykardia, zaburzenia ze strony układu 
pokarmowego, osłabienie, nadmierne poty (Kurta 
i in. 1993; Sunderman 1970; Vuopala i in. 1970). 
Autopsja osób, które zmarły w wyniku zatrucia 
tetrakarbonylkiem niklu, wykazała krwotoki we-
wnętrzne, obrzęk oraz zapalenie płuc z towarzy-
szącym zwyrodnieniem komórek nabłonka pęche-
rzyków płucnych, komórek nabłonkowych oskrzeli 
oraz włóknikowym wysiękiem w świetle pęche-
rzyków płucnych. Stwierdzano także uszkodzenie 
wątroby, nerek, nadnerczy i śledziony (Sunderman 
1970; Vuopala i in. 1970). Rekonwalescencja osób, 
które przeżyły zatrucie tetrakarbonylkiem niklu, 
była bardzo powolna i długotrwała (Shi 1994). 
Rok po ostrym zatruciu tetrakarbonylkiem ni-
klu w badaniu radiologicznym nadal widoczne 
było zwłóknienie płuc. Testy czynnościowe płuc 
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przeprowadzone po 3 ÷ 5 latach wykazały u części 
pacjentów zaburzenia wartości spirometrycznych 
(FVC i FEV), (Shi 1994).

Rendall i in. (1994) opisali przypadek zgonu 
pacjenta 13. dnia po 90-minutowym narażeniu 
na wysokie stężenia respirabilnych pyłów meta-
licznego niklu. Oszacowane stężenie niklu w po-
wietrzu wynosiło 382 mg/m3. Śmierć nastąpiła  
w wyniku zespołu zaburzeń oddechowych; w ba-
daniu histologicznym stwierdzono uszkodzenie 
ścian pęcherzyków płucnych i obrzęk płuc, a także 
martwicę kanalików nerkowych. Zawartość niklu  
w moczu pacjenta w kilka dni po narażeniu wynosiła  
700 µg/l w porównaniu z osobami nienarażany-
mi, u których stężenia te wynosiły 0,1 ÷ 13,3 µg/l  
(Sunderman 1993).

Hisatomi i in. (2006) opisali przypadki zapale-
nia płuc u 2 malarzy przemysłowych (mężczyźni) 
nakładających ciśnieniowo, w wysokiej tempe-
raturze farby zawierające stopy niklu i chromu.  
U obu pacjentów wystąpiła hipoksemia, leukocy-
toza, podwyższony poziom cytokin w osoczu oraz 
obustronne zmiany w płucach w obrazie CT.

Sunderman i in. (1988) opisali przypadek 
omyłkowego wypicia wody zanieczyszczonej 
siarczanem i chlorkiem niklu (1,63 g Ni/l) przez 
32 pracowników zakładu galwanizacji. Objawy 
zatrucia, w tym bóle brzucha, nudności, wymio-
ty, biegunka, kaszel, zawroty głowy, uczucie zmę-
czenia i skrócenie oddechu, wystąpiły u 20 osób  
i trwały od kilku godzin do 2 dni. Dawkę pobra-
ną przez pracowników oszacowano na poziomie  
0,5 ÷ 2,5 g. Badania stężeń niklu w surowicy  
i moczu wykonano następnego dnia po zatru-
ciu u 15 narażonych osób. Średnie stężenie niklu  
w surowicy wynosiło 286 µg/l (12,8 ÷ 1340 µg/l), 
natomiast w moczu 5,8 mg/l (0,23 ÷ 37,1 mg/l). 
Odpowiednie wartości stężeń w grupie kontrol-
nej pozostałych pracowników zakładu wynosiły 
4,0 µg Ni/l (2,0 ÷ 6,5 µg/l) w surowicy i 50 µg Ni/l 
(22 ÷ 70 µg/l) w moczu. U 7 spośród narażonych 
osób stwierdzono podwyższony poziom retikulo-
cytów we krwi, u 3 podwyższony poziom albu-
min w moczu, a u 2 bilirubiny w surowicy.

Thtarskaya (1965) opisała śmiertelny przypa-
dek zatrucia 2,5-letniej dziewczynki po połknię-
ciu 10 ÷15 g krystalicznego siarczanu niklu. Jako 
przyczynę śmierci podano zatrzymanie akcji ser-
ca. Bezposrednio po spożyciu dziecko straciło 
przytomność, wystąpiły sztywność karku, rozsze-
rzenie źrenic i brak reakcji na światło, rumień, 

tachykardia i rzężenie w płucach. Badanie sek-
cyjne wykazało ostry, krwotoczny nieżyt żołądka 
oraz podniesiony poziom niklu we krwi, moczu  
i w wątrobie (Daldrup i in. 1983).

Sunderman i in. (1989) opisali przypadek 
przejściowego niedowidzenia połowicznego jed-
nostronnego, które wystąpiło u ochotnika po spo-
życiu pojedynczej dawki siarczanu niklu w wodzie 
do picia (0,05 mg Ni/kg mc.), biorącego udział  
w badaniu toksykokinetyki niklu u ludzi. Objawy 
utrzymywały się przez 2 h i nie wystąpiły u po-
zostałych ochotników, którzy otrzymali mniejszą 
dawkę siarczanu niklu.

Webster i in. (1980) opisali przypadkowe  
zatrucie 23 dializowanych pacjentów w wyniku 
zanieczyszczenia dializatu niklem pochodzącym 
z niklowanego zbiornika. U pacjentów wystąpiły 
nudności, wymioty, osłabienie, bóle głowy i pal-
pitacje. Objawy ustąpiły po przerwaniu dializy  
(Webster i in. 1980).

Z dostępnych danych wynika, że siarczan ni-
klu o stężeniu powyżej 20% może powodować 
podrażnienie skóry (EU RAR 2008a; 2008c; 
2008d).

Działanie podprzewlekłe i przewlekłe

Skutki zdrowotne o charakterze nienowotworo-
wym związane z narażeniem powtarzanym na 
nikiel i jego związki obejmują głównie działanie 
na układ oddechowy oraz dermatozy kontaktowe.  
W wyniku wieloletniego narażenia na pył niklowy 
u pracowników obserwowano zmniejszenie po-
jemności zalegającej płuc i podwyższoną częstość 
oddechu, a także przypadki rozlanego zwłóknie-
nia w obrębie płuc (Zislin i in. 1969; Zober 1981a; 
1981b). U spawaczy narażonych na stężenia niklu 
<0,5 mg/m3 stwierdzano zapalenie oskrzeli i rzęże-
nie w płucach (Zober 1982).

Skutki zdrowotne przewlekłego narażenia na 
rozpuszczalne sole niklu (głównie siarczan niklu) 
u pracowników rafinerii niklu i galwanizerni obej-
mowały: nieżyt nosa, zapalenie zatok, nadżerki, 
perforacje przegrody nosowej, astmę i dermatozy 
kontaktowe. Spośród 486 pracowników rafinerii 
niklu u 10 ÷ 16% wystąpiło zapalenie śluzówki 
nosa, u 5,3% zapalenie przewlekłe zatok, u 13% 
wystąpiły nadżerki, u 6,1% perforacje, a u 1,4% 
owrzodzenia przegrody nosowej. Próg czucia za-
pachu obniżył się u 30,6%, a 32,9% badanych stra-
ciło węch (Thtarskaya 1965). 



49

Nikiel i jego związki – w przeliczeniu na Ni, z wyłączeniem tetrakarbonylku niklu.  
Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego

Podstawy i Metody Oceny Środowiska Pracy 2023, nr 2(116)

Skutki przedłużonego narażenia na nikiel w wa-
runkach narażenia zawodowego opisał Kucharin 
(1970). Spośród 302 osób narażonych przez co 
najmniej 10 lat na siarczan niklu o stężeniach  
0,02 ÷ 4,5 mg/m3 oraz kwas siarkowy u 83% stwier-
dzono przypadki zapalenia zatok, z czego u 46% 
wystąpiło obniżenie progu czucia zapachu lub 
utrata węchu; nadżerki przegrody nosowej wy-
stąpiły u 41,4%, a perforacje przegrody nosowej  
u 5,6% badanych (Kucharin 1970). W innym  
badaniu spośród 151 pracowników rafinerii narażo-
nych na rozpuszczalne sole niklu u 24% stwierdzo-
no zmiany w obrębie nosogardła, w tym nadżerki 
przegrody u 9,3% badanych. Wielkość narażenia na 
rozpuszczalne sole niklu pozostawała na poziomie 
0,035 ÷ 1,65 mg/m3 (Sushenko, Rafikova 1972).

Wyniki badań opublikowanych przez Vyskocila 
i in. (1994) wskazywały na umiarkowane działanie 
nefrotoksyczne siarczanu i chlorku niklu przy na-
rażeniu przewlekłym (15 ÷ 25 lat).

Działanie uczulające

Układ oddechowy
Nikiel może wywoływać reakcję alergiczną (IgE 
zależną) w warunkach narażenia inhalacyjnego 
(Dolovich i in. 1984; Estlander i in. 1993; Fernán-
dez-Nieto i in. 2006; Kusaka i in. 1991; Nieboer i in. 
1984). Istnieją opisy przypadków zaburzeń astma-
tycznych o podłożu alergicznym występujacych  
u osób zawodowo narażonych inhalacyjnie na siar-
czan niklu (Bright i in. 1997; Cirla i in. 1982; Malo 
i in. 1982). Astmę udokumentowano u pracowni-
ków wykonujących prace związane z niklowaniem 
oraz spawaniem stali nierdzewnej (ATSDR 1988). 
Nicklin i Nielsen (1994) skategoryzowali te odpo-
wiedzi jako: 1) szybką odpowiedź (nadwrażliwość 
typu I) związaną z ostrym skurczem oskrzeli, 2) 
reakcję późną – odpowiedź w okresie 6 ÷ 12 h 
po narażeniu (kompleks immunologiczny anty-
gen–przeciwciało – pośrednia reakcja zapalna)  
i 3) reakcję mieszaną lub łączoną. Częstość wystę-
powania astmy zawodowej wśród spawaczy stali 
nierdzewnej w Finlandii wynosiła 0,9 ÷ 2 na 1000 
pracowników (Hannu i in. 2007). Siarczan niklu 
zakwalifikowano jako związek powodujący astmę 
zawodową (Baur, Bakehe 2014). Jednak występo-
wanie astmy wywołanej niklem jest wśród narażo-
nych pracowników stosunkowo rzadkie w porów-
naniu z występowaniem kontaktowego zapalenia 
skóry (Fernández-Nieto i in. 2006). Opisano tylko 

kilka przypadków astmy związanej z narażeniem 
na siarczan niklu, w tym niektóre przypadki uda-
ło się potwierdzić testem prowokacji inhalacyjnej. 
W literaturze można znaleźć informacje o specy-
ficznych przeciwciałach IgE przeciwko koniugato-
wi niklowo-albuminowemu w ludzkiej surowicy 
(Block, Yeung 1982; Dolovich i in. 1984; Estlander 
i in. 1993; Fernández-Nieto i in. 2006; Malo i in. 
1982; Nieboer i in. 1984; Novey i in. 1983). Jednak 
tylko nieliczne badania można uznać za wiarygod-
ne, ponieważ zamieszczono dowody na korelację 
swoistego IgE z dodatnimi testami skórnymi i po-
zytywnymi testami prowokacyjnymi z użyciem 
siarczanu niklu u osób narażonych – wskazują one 
na związek choroby astmatycznej z miejscem pra-
cy (Bright i in. 1997; Cirla i in. 1982). Astma zawo-
dowa może być również spowodowana przez pary 
spawalnicze ze stali nierdzewnej, które zawierają 
związki chromu i niklu. Hannu i in. (2007) opisali 
34 przypadki astmy w latach 1993-2004 z diagno-
zą potwierdzoną testem prowokacji inhalacyjnej 
z wykorzystaniem spawów ze stali nierdzewnej  
w specjalnej komorze zgrzewalniczej. Testy skór-
ne przeprowadzone z użyciem niklu, chromu  
i soli kobaltu w 70% nie wykazały pozytywnych 
reakcji alergicznych. Nie przeprowadzono pomia-
rów stężenia swoistych przeciwciał IgE w suro-
wicy dla soli niklu, chromu lub kobaltu. Podsta-
wowy mechanizm astmy zawodowej wywołanej 
przez stal nierdzewną pozostał nierozstrzygnię-
ty, ale na podstawie wyników badań Hannu i in. 
(2007) oszacowano częstość występowania astmy 
zawodowej w Finlandii na poziomie 0,9 ÷ 2,0 na  
1000 osób rocznie.

U pacjentów z astmą wywołaną przez nikiel 
wykazano transformację limfocytów, co sugeru-
je, że nadwrażliwość komórkowa może odgrywać 
istotną rolę w astmie wywołanej przez ten metal 
(Cruz i in. 2006). Jednak w większości przypad-
ków pracownicy narażeni byli nie tylko na nikiel, 
ale również na inne związki zawierające metale  
(Fernández-Nieto i in. 2006). 

Według wielu ekspertów (SCOEL (2011)) to 
wyłącznie jon Ni2+ jest odpowiedzialny za immu-
nologiczne działanie związków niklu. Uważa się, 
że reakcja alergiczna wywołana przez siarczan ni-
klu może powstać również w wyniku narażenia na 
chlorek niklu, diwodorooctan niklu, węglan niklu 
i wodorotlenek niklu, dlatego wszystkie związki 
niklu należy traktować jako działające uczulająco 
na drogi oddechowe.
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Skóra
Nikiel jest najczęściej diagnozowaną przyczy-
ną alergicznego kontaktowego zapalenia skóry 
na świecie (Hostynek 2006). Znacząca większość 
przypadków jest skutkiem narażenia pozazawo-
dowego związanego z kontaktem z przedmiotami 
codziennego użytku zawierającymi nikiel (m.in.: 
biżuteria, guziki, zegarki, zamki błyskawiczne). 
Oszacowano, że około 10 ÷ 15% populacji kobiet  
i 1 ÷ 2% mężczyzn jest uczulonych na nikiel (Bran-
drup, Larsen 1979; Bruynzeel i in. 2005; Dotterud, 
Falk 1994; Goon, Goh 2005; Menné i in. 1982;  
Peltonen 1979; Uter i in. 2005). Dane epidemiolo-
giczne w USA wskazują, że alergiczne kontaktowe 
zapalenie skóry spowodowane przez nikiel występuje  
u 14,3% populacji generalnej, a w ostatnich 10 la-
tach stwierdzono tendencję wzrostową (wzrost  
o 4%), (EFSA 2015). Podobne dane zostały przed-
stawione przez Schnucha i in. (2002), którzy zebrali 
dane z UE, Azji i USA. Z kolei Mortz i in. (2013) 
przedstawili wyniki badania kohortowego dzieci  
w wieku szkolnym, na podstawie którego uczulenie 
na nikiel stwierdzono u 11,8% osób z grupy badanej. 

Narażenie na nikiel w warunkach zawodo-
wych może również wywoływać alergie kontak-
towe objawiające się występowaniem tzw. świądu 
niklowego, głównie na rękach i przedramionach. 
W przypadku nieprzerwanego narażenia egzema 
przechodzi w stadium chroniczne z hiperkerato-
zą i wypryskiem modzelowatym i rozprzestrzenia 
się na sąsiednie powierzchnie skóry (Kanerva i in. 
1997; 1998; Lidén 1994; Lidén i in. 1998; Meding 
i in. 1994; Uter i in. 2003). W 2004 r. w ramach 
Europejskiego Systemu Nadzoru nad Alergia-
mi Kontaktowymi (European Surveillance Sys-
tem of Contact Allergies, ESSCA) testy skórne  
z zastosowaniem siarczanu niklu wykonano  
11 643 pacjentom w 11 krajach UE. Reakcja pozy-
tywna wystąpiła u 20% wszystkich badanych i 27% 
osób z grupy cierpiącej na zawodowe zapalenie 
skóry (ESSCA Writing Group 2008). Przyczyną 
nadwrażliwości kontaktowej mogą być zarówno 
związki niklu, jak i nikiel metaliczny oraz jego sto-
py (Gesundheitsschädliche Arbeitsstoffe... 2008). 

Działanie uczulające na skórę występuje więc dla 
większości związków niklu od rozpuszczalnych 
soli niklu po nierozpuszczalne tlenki, które także 
uważa się za spełniające kryteria klasyfikacji jako 
czynniki uczulające skórę.

Systemowy zespół alergii na nikiel 
Podczas gdy alergia kontaktowa jest najczęstszym 
objawem klinicznym opisywanym u osób uczulo-
nych na ten pierwiastek, to w przypadku narażenia 
na nikiel drogą pokarmową (np. nikiel w żywności 
i/lub wodzie) można wykazać dodatkowe występo-
wanie nietypowych objawów ogólnoustrojowych. 
Opisano bóle żołądkowo-jelitowe (np. ból brzucha, 
biegunka i/lub zaparcie, nudności i/lub wymioty), 
nietypowe objawy ze strony układu nerwowego: 
bóle głowy, przewlekłe zmęczenie oraz przewlekłe 
objawy dermatologiczne (np. pokrzywka – obrzęk 
naczynioruchowy), które nazywane są układo-
wym zespołem alergii na nikiel (SNAS – Systemic 
Nickel Allergy Syndrome). O ile związek między 
kontaktem z niklem a ostrym kontaktowym zapa-
leniem skóry (ACD) jest niekwestionowany i sze-
roko potwierdzony w literaturze, to sytuacja jest 
inna w przypadku SNAS. Aktualny stan wiedzy  
o SNAS i jego związku z narażeniem na nikiel nie 
pozwala na wyciągnięcie ostatecznych wniosków  
i potrzebne są dalsze, bardziej zaawansowane ba-
dania (EFSA 2015).

Podsumowanie badań dotyczących działa-
nia uczulającego niklu u ludzi przedstawiono  
w tabeli 6.

Badania epidemiologiczne
Opublikowane wyniki badań epidemiologicznych 
na wielokrotnie ocenianych kohortach pracow-
ników rafinerii, kopalni oraz zakładów przeróbki 
niklu dotyczą wpływu narażenia na związki niklu 
na ryzyko zachorowalności na nowotwory (głów-
nie układu oddechowego), co zostało opisane  
w rozdziale dotyczącym rakotwórczości niklu  
i jego związków.
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Tabela 6. Podsumowanie badań dotyczących działania uczulającego niklu u ludzi
Table 6. Summary of studies on nickel sensitization in humans

Typ badania Badana substancja Informacje o badaniu Obserwacje Piśmiennictwo

Badania 
kohortowe

nikiel metal kohorta uczniów 8 klasy (Dania) 
15 lat obserwacji
n = 442 (test płatkowy) 
11; 33; 66 µg/cm2

płatki usuwane po 48 h
odczyt w dniu 3/4

częstość występowania alergii na nikiel 
wyniosła 11,8% (znaczenie kliniczne 80,8%)
wskaźnik zapadalności na 15 lat wyniósł 6,7%
atopowe zapalenie skóry u dzieci związane  
z alergią na nikiel u kobiet w wieku dorosłym
tylko przebicie uszu przed wprowadzeniem 
regulacji niklowej wiązało się z alergią na nikiel

Mortz i in. 2013

Badania 
kohortowe

nikiel metal nastolatkowie (Polska)
n = 528
5% siarczanu niklu w wazelinie
odczyty po 2 i 4 dniach po aplikacji

dodatni wynik testu płatkowego (12,3% kobiet, 
1,4% mężczyzn)
zawartość niklu: 10% badanych kolczyków; 
11,4% zapięć; 56,2% sprzączek 

Kręcisz i in. 
2012a

Badania 
kohortowe

nikiel (związki 
niesprecyzowane)

n = 21 (różne zawody)
0,05 ÷ 45 µg/cm2; 48 h

poziomy niklu na palcach u kasjerów, 
sprzedawców i pracowników biurowych  
były ≥0,035 µg/cm2

pojedyncza aplikacja 5 µg/cm2 powodowała 
po 2 dniach zapalenie skóry u 6/21 uczulonych 
na nikiel

Gawkrodger  
i in. 2012

Badania 
kohortowe

nikiel (związki 
niesprecyzowane)

dorośli (Kopenhaga, Dania),  
(18 ÷ 69 lat)
n = 3203
odczyt po 2 dniach

kontaktowe uczulenie na co najmniej  
1 alergen, ale nie nikiel i tiomersal, było 
znacząco powiązane z atopowym zapaleniem 
skóry (iloraz szans, OR=2,53; 1,59–4,04)
subanaliza kobiet bez przebitych uszu, 
pozytywne powiązanie również dla uczulenia 
na nikiel

Thyssen i in. 
2012

Badania 
kohortowe

nikiel (związki 
niesprecyzowane)

pacjenci (Włochy)
n = 12 492 
(n = 4334; 34,7% z dodatnim 
wynikiem testu płatkowego) 
siarczan niklu 5% w wazelinie
48 h, odczyt 24 h po usunięciu 
płatka

uczulenie na nikiel znacząco większe  
u kobiet OR=6,1 (5,2–7,1); oraz u osób ze 
współuczuleniem na kobalt, chrom lub oba 
metale, ponadto wzrost u pracowników 
mających kontakt z metalami oraz osób 
sprzątających

Rui i in. 2012b

Badania 
kohortowe

nikiel (związki 
niesprecyzowane)

pacjenci z podejrzeniem 
alergicznego zapalenia skóry 
(Włochy)
n = 19 088 (67,2% kobiet,  
32,8% mężczyzn)
5% siarczanu niklu w wazelinie
płatki usuwane po 48 h, odczyt  
w 3. dniu 

częstość występowania uczulenia na nikiel 
zmniejszała się znacząco u kobiet ≤26 r.ż.  
z 38,3% (1996-1998) do 29% (2008-2010), 
podczas gdy zaobserwowano wzrost  
w grupach wiekowych 36 ÷ 45  
oraz 46 ÷ 58 r.ż.
badanie pokazało obniżenie trendu uczulenia 
na nikiel tylko wśród młodszych kobiet

Rui i in. 2012a

Badania 
kohortowe

nikiel (związki 
niesprecyzowane)

n = 529 w 12 fabrykach (Chiny)
0,2 mg/cm2 w teście płatkowym

u pracowników z zawodowym kontaktowym 
zapaleniem skóry siarczan niklu był najczęstszą 
przyczyną reakcji alergicznej
częstość występowania w ciągu 1 roku dla 
pracowników przemysłu odzieżowego: 10,8% 
dla pracowników i 3,2% dla kierowników

Chen i in. 2017

Praca 
przeglądowa  
i opis 
przypadku

nikiel n = 3 kontaktowe zapalenie skóry powstałe poprzez 
narażenie zawodowe (asystent w chemicznym 
laboratorium, stewardessa lub kasjer)
ogólnie środki zapobiegawcze zmniejszały 
skutek

Tanko i in. 2008

Badania 
kohortowe

nikiel (związki 
niesprecyzowane)

dorośli pacjenci (Litwa)
n = 297
stężenie 5%
badanie po 3, 4 i 7 dniach

30,6% przypadków alergii na nikiel
16,4% wzrostu występowania uczuleń  
w latach 2006-2008 i 30,6% wzrostu  
w latach 2014-2015 (p < 0,0001)

Linauskienė  
i in. 2017



52

Adam Daragó, Andrzej Sapota, Anna Kilanowicz    

Podstawy i Metody Oceny Środowiska Pracy 2023, nr 2(116)

DZIAŁANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZĘTA

Toksyczność ostra i przedłużona

Wartości LD50 i LC50 dla wybranych związków ni-
klu przedstawiono w tabeli 7. Związki niklu wyka-
zują zróżnicowaną toksyczność ostrą w zależności 
od rozpuszczalności i drogi podania.

Toksyczność ostra niklu metalicznego jest uza-
leżniona od drogi podania. Dawka tolerowana 
przez psa podana dożołądkowo wynosi ok. 3 g/kg 
mc. (Sunderman 1992). Natomiast wartości LD50 
przy podaniu dożylnym, podskórnym lub dotcha-
wiczym były znacznie niższe. Nikiel metaliczny 
wpływał toksycznie na system odpornościowy 
zwierząt. Podanie domięśniowe szczurom 20 mg 
pyłu metalicznego niklu wywołało długotrwałe 
zmniejszenie aktywności komórek NK (natural 

killer cells) we krwi o 50 ÷ 60% w stosunku do gru-
py kontrolnej w okresie 8 ÷ 18 tyg. od narażenia 
(Judde i in. 1987).

Tlenek niklu wykazuje niską toksyczność ostrą 
bez wzgledu na drogę podania. Po dotchawi-
czym podaniu szczurom tlenku niklu w dawkach  
3 ÷ 300 mg/kg mc. nie obserwowano w płucach 
skutków niepożądanych, w tym zmian makro- lub 
mikroskopowych (Benson i in. 1986; Toya i in. 
1997; Wehner i in. 1975).

Disiarczek triniklu u myszy BALB/c 3 dni po 
podaniu dotchawiczym (12 mg/mysz) spowodo-
wał krwotoki płucne. U szczurów podany drogą 
dotchawiczą w dawkach: 3,2; 32 lub 320 mg/kg 
mc. wywołał zmiany w obrębie płuc objawiające 
się wieloogniskowym zapaleniem pęcherzyków 

Tabela 7. Toksyczność ostra wybranych związków niklu u zwierząt doświadczalnych
Table 7. Acute toxicity of selected nickel compounds in laboratory animals

Nazwa substancji Gatunek zwierząt 
(droga podania) Wartość LD50/LC50 Piśmiennictwo

Nikiel (metal) szczur (pokarmowa)
szczur (dootrzewnowa)
pies (dożylna)
pies (pokarmowa)

LD50 > 4 g/kg mc.
LD50 0,25 g/kg mc.
LDLo 0,01 ÷ 0,02 g/kg mc.
d. tolerowana 1 ÷ 3 g/kg mc.

Mastromatteo 1986
RTECS 2018
Sunderman 1992

Tlenek niklu(II) mysz (podskórna)
szczur (pokarmowa)

LD50 0,05 g/kg mc.
LD50 > 0,005 g/kg mc.

RTECS 2018
Mastromatteo 1986

Tlenek niklu(III) mysz (podskórna) LD50 0,05 g/kg mc. RTECS 2018

Tlenek niklu(IV) szczur (pokarmowa) LD50 0,2 g/kg mc. Mastromatteo 1986

Węglan niklu(II) szczur (pokarmowa) LD50 1 g/kg mc. Mastromatteo 1986

Disiarczek triniklu szczur (pokarmowa)
mysz (dotchawicza)

LD50 5 g/kg mc.
LD50 0,004 g/kg mc.

Mastromatteo 1986
RTECS 2018

Wodorotlenek niklu(II) szczur (pokarmowa)
szczur (inhalacyjna)
szczur (skóra)

LD50 1,6 g/kg mc.
LC50 1,2 g/m3/4 h
LD50 > 2 g/kg mc.

Mastromatteo 1986
RTECS 2018

Siarczan(VI) niklu(II) szczur (dootrzewnowa)
szczur (dootrzewnowa)
szczur (pokarmowa)
mysz (dootrzewnowa)

LD50 0,034 g/kg mc.
LD50 0,5 g/kg mc.
LD50 0,3 g/kg mc.
LD50 0,02 g/kg mc.

RTECS 2018

Mastromatteo 1986
RTECS 2018

Dichlorek niklu szczur (dożołądkowa)

szczur (dootrzewnowa)
szczur (dożylna)
mysz (dożołądkowa)

mysz (dootrzewnowa)
mysz (dożylna)
królik (domięśniowa)

LD50 0,1 g/kg mc.
LD50 0,7 g/kg mc.
LD50 0,01 g/kg mc.
LD50 0,068 g/kg mc.
LD50 0,048 g/kg mc.
LD50 0,369 g/kg mc.
LD50 0,01 g/kg mc.
LD50 0,02 g/kg mc.
LD50 0,027 g/kg mc.

RTECS 2018

Octan niklu(II) szczur (dożołądkowa)
szczur (dootrzewnowa)
mysz (dożołądkowa)
mysz (dootrzewnowa)

LD50 0,35 g/kg mc.
LD50 0,023 g/kg mc.
LD50 0,41 g/kg mc.
LD50 0,032 g/kg mc.

RTECS 2018
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płucnych z przerostem komórek pęcherzykowych 
typu II po 7 dniach od narażenia (Benson i in. 
1986; Finch i in. 1987).

W badaniu przeprowadzonym przez Mastro-
matteo (1986), w którym szczurom Fischer 344 
podawano dotchawiczo siarczan niklu, zanoto-
wano zmiany aktywności enzymów w popłuczy-
nach płuc przy jednoczesnym stanie zapalnym 
pęcherzyków płucnych. Podobne skutki uzyskał 
w swoich badaniach Benson i in. (1986). Podanie 
siarczanu niklu drogą pokarmową wywoływało  
u zwierząt laboratoryjnych ostre podrażnienie 
przewodu pokarmowego (Mastromatteo 1986). 
Dawka letalna podawana szczurom dożołądkowo 
spowodowała obniżenie temperatury ciała, nad-
mierne ślinienie i drgawki, a w badaniu histopato-
logicznym obserwowano zmiany zwyrodnieniowe 
wątroby i nerek (Kosova 1979).

Podanie dootrzewnowe myszom i szczurom 
chlorku niklu w dawce 250 µmol/kg mc. spowo-
dowało gwałtowną hipotermię (zmniejszenie tem-
peratury ciała o 3,0±0,5°C). Największe obniżenie 
temperatury obserwowano 1,5 h od podania; po 
4 tygodniach temperatura ciała wróciła do normy. 
Zdaniem autorów badania nikiel bezpośrednio 
działał na autonomiczny mechanizm termoregula-
cji (Watanabe i in. 1990). Pojedyncze podanie do-
otrzewnowe chlorku niklu wywołało u szczurów 
aminoacydurię i białkomocz, co było spowodo-
wane morfologicznymi zmianami w kłębuszkach 
nerkowych (Gitlitz i in. 1975; Sunderman, Horak 
1982). U szczurów, które padły w wyniku dożo-
łądkowego podania wysokiej dawki chlorku niklu, 
obserwowano wrzodziejące zapalenie żołądka i je-
lit (Wnuk i in. 2000).

Wyniki badań toksyczności ostrej i przedłużo-
nej przedstawiono także w tabelach 18a, 18b i 18c.

Działanie drażniące

Nikiel metaliczny nie wykazywał działania drażnią-
cego na oczy i skórę zwierząt doświadczalnych. Siar-
czan niklu nie wywoływal podrażnienia skóry u kró-
lików. W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono 
danych dotyczących działania drażniącego węglanu  
i chlorku niklu (EU RAR 2008a; 2008c; 2008d).

Działanie uczulające na skórę

W piśmiennictwie dostępne są ograniczone dane 
dotyczące wywołania reakcji uczuleniowej na nikiel. 

Uczulenie na nikiel zostało wywołane u kawii do-
mowych (świnek morskich) po nanoszeniu na skó-
rę lub śródskórnym wstrzyknięciu siarczanu niklu 
(Nielsen i in. 1992; Rohold i in. 1991; Turk, Parker 
1977; Wahlberg 1976; Zissu i in. 1987). Reakcja aler-
giczna była również obserwowana u myszy (Siller, 
Seymour 1994). W badaniach z użyciem chlorku 
niklu obserwowano jedynie bardzo słabe działanie 
uczulające (Goodwin i in. 1981; Hicks i in. 1979).

W teście lokalnych węzłów limfatycznych 
(LLNA) nie wykazano dodatniej odpowiedzi na 
siarczan niklu, nawet przy różnych nośnikach  
i schematach narażenia (Ikarashi i in. 1992;  
Kimber i in. 1990; Ryan i in. 2002). Jedynie w przy-
padku chlorku niklu udało się wywołać niewielką 
odpowiedź (Basketter i in. 1994). Ostatecznie ni-
kiel został uznany za „fałszywie ujemny” w teście 
LLNA oraz w innych testach na zwierzętach prze-
znaczonych do pomiaru potencjału uczuleniowe-
go skóry (Kimber i in. 2011). Badania działania 
uczulającego wykonane współcześnie podsumo-
wano w tabeli 8.

Brak jest dostępnych danych dotyczących dzia-
łania uczulającego na drogi oddechowe u zwierząt 
doświadczalnych.

Toksyczność podprzewlekła i przewlekła

W przypadku długotrwałego narażenia zwierząt 
doświadczalnych na nikiel i jego związki, pomi-
jając zmiany o charakterze nowotworowym, na-
rządem krytycznym był układ oddechowy. Skutki 
przewlekłego narażenia obserwowano zarówno  
w płucach, jak i w jamie nosowej. U szczurów  
i myszy narażanych inhalacyjnie obserwowano 
przewlekłe zmiany o charakterze zapalnym w płu-
cach oraz zanik nabłonka węchowego. Zmianom 
histopatologicznym w płucach towarzyszyły zmia-
ny parametrów biochemicznych (podwyższone 
poziomy enzymów w popłuczynach płuc), (Haber  
i in. 2000). Długotrwałe narażenie na nikiel i jego 
związki powodowało u badanych zwierząt tak-
że działanie na układ odpornościowy oraz skutki 
nefro- i hepatotoksyczne. Wyniki badań toksycz-
ności podprzewlekłej i przewlekłej przedstawiono 
szczegółowo w rozdziale dotyczącym zależności 
skutku toksycznego od wielkości narażenia w ta-
belach 15a, 15b, 15c.

W badaniu prowadzonym przez NTP (NTP 
1996c) szczury samce i samice narażano na sze-
ściowodny siarczan niklu w postaci aerozolu,  



54

Adam Daragó, Andrzej Sapota, Anna Kilanowicz    

Podstawy i Metody Oceny Środowiska Pracy 2023, nr 2(116)

o stężeniach: 0; 0,12; 0,25 lub 0,5 mg/m3 (0; 0,027; 
0,056 i 0,11 mg Ni/m3) przez 2 lata, 6 h/dzień, 5 dni 
w tygodniu. Autopsja zwierząt wykazała nieno-
wotworowe zmiany zapalne w płucach u samców  
i samic przy narażeniu na stężenia powyżej  
0,056 mg Ni/m3. W 7. miesiącu narażenia u wszyst-
kich samców i 5 samic narażanych na 0,056 mg Ni/
m3 obserwowano rozrost populacji makrofagów 
pęcherzykowych (alveolar macrophage hyperpla-
sia). Skutek ten nie wystąpił u zwierząt naraża-
nych na najniższe stężenie niklu. W 15. miesiącu 
narażenia poziom makrofagów pęcherzykowych  
u zwierząt narażanych na 0,056 mg Ni/m3 obniżył 
się do poziomu porównywalnego z grupą kontro-
lną. Stężenie 0,027 mg Ni/m3 przyjęto za wartość 

NOAEL dla zmian w płucach zwierząt narażanych 
przewlekle.

W dwóch innych badaniach prowadzonych 
przez NTP szczury narażano na disiarczek trini-
klu i tlenek niklu. W pierwszym badaniu szczu-
ry narażano inhalacyjnie na disiarczek triniklu  
o stężeniach: 0; 0,15 lub 1 mg/m3 (0; 0,11 lub  
0,73 mg Ni/m3) przez 2 lata, 6 h/dzień, 5 dni  
w tygodniu. U wszystkich zwierząt narażanych 
na disiarczek triniklu obserwowano zwłóknienie  
i stany zapalne w płucach oraz rozrost pecherzyków  
i oskrzelików płucnych. W kolejnym badaniu NTP 
narażano szczury na tlenek niklu o stężeniach: 
0; 0,62; 1,25 lub 2,5 mg/m3 (0; 0,5; 1,0 lub 2  mg  
Ni/m3) przez 2 lata, 6 h/dzień, 5 dni w tygodniu. 

Tabela 8. Podsumowanie badań dotyczących uczulającego na skórę działania niklu i jego związków na zwierzęta doświadczalne
Table 8. Summary of studies on skin sensitisation effects of nickel and its compounds on laboratory animals

Metoda Gatunek 
zwierząt Substancja badana Dawkowanie Wynik Piśmiennictwo

Narażenie 
dermalne

samice myszy 
C57BL/6, 
C3H/HeN, 
C3H/HeJ

NiCl2 (10%) około 100 mg/ucho w celu uczulenia, 
po 3 tyg. 2 dawki wywołujące  
z przerwą 24 h, uśmiercanie 2 dni po 
podaniu 1. dawki

uwrażliwione myszy 
wykazywały większy 
stopień obrzęku 
w porównaniu do 
nieuwrażliwionych  
i nienarażonych myszy, 
ponadto znaczące 
zwiększenie liczby 
limfocytów CD4+ i CD8+

Vennegaard  
i in. 2014

Podanie 
śródskórne

samice myszy 
C57BL/6

chlorek niklu(II) lub 
(III) dla uczulenia

uczulenie: 10 mM Ni poprzez 
wstrzyknięcie śródskórne (A), 
aplikacja naskórna (B), aplikacja 
miejscowa topical (C), dożołądkowo 
(D), 
dawka wywołująca po 10 dniach 
od uczulenia: wstrzyknięcie do 
ucha (A), aplikacja naskórna (B), 
śródskórna (C,D)
odczyt 2 dni po dawce wywołującej

narażenie na Ni 
zakwalifikowane 
jako drażniące, bez 
odpowiedzi alergicznej: 
brak znaczących różnic 
w reakcjach skórnych 
u uwrażliwionych i 
nieuwrażliwonych myszy 

Johansen i in. 
2010

Testy dla 
miejscowych 
skutków po 
implantacji
ISO 10993-6:1994 
oraz OECD 406

kawie 
domowe

Ni (metal), implant 
(test płatkowy dla 
uczulenia  
z 5-procentowym 
siarczanem niklu  
w wazelinie)

implanty w mięśniach (9 miesięcy) grupy wykazywały 
uczulenie 
w teście płatkowym
(alergiczne kontaktowe 
zapalenie skóry) oraz 
zwiększenie liczby 
eozynofili we krwi 
obwodowej

Kręcisz i in. 
2012b

OECD 404 i 406,
toksyczność 
dermalna (A),
test delayed 
contact 
sensitization

króliki, kawie 
domowe

żużel stalowniczy  
z pieca łukowego

żużel zawierający 44,2 mg/kg Ni,
0,5 g żużlu zmieszanego z 0,25 ml 
wody destylowanej (A) 
aplikowanego przez 4 h, obserwacja 
do 7 dni,
(B) 3 dawki uczulające (0,5 g żużlu) 
przez 2 h/tydz. w przeciągu  
3 tygodni i jedna dawka wywołująca 
(0,5 g) 14 dni po ostatnim uczuleniu

brak toksyczności lub 
uczulenia

Suh i in. 2014
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We wszystkich grupach badanych wystąpiły prze-
wlekłe stany zapalne płuc i pigmentacja pęcherzy-
ków (NTP 1996a; 1996b). Zmiany nienowotworo-
we w układzie oddechowym opisane w badaniach 
NTP przedstawiono w tabeli 9.

W badaniach na myszach (Haber i in. 2000; 
NTP 1996a), (tab. 10) zwierzęta narażano na siar-
czan niklu o stężeniach: 0; 0,25; 0,5 lub 1 mg/m3  
(tj. 0; 0,056; 0,11 i 0,22 mg Ni/m3), 6 h/dzień, 5 dni 
w tygodniu przez 2 lata. Podobnie jak w przypad-
ku szczurów, obserwowane zmiany ograniczały się 
do układu oddechowego. Przewlekłe stany zapalne  
i kumulacja makrofagów w pęcherzykach płuc-
nych występowały u samic już przy narażeniu na 
najniższe stężenia Ni, natomiast u samców przy 
stężeniu ≥0,11 mg Ni/m3. Proteinoza w obrębie 
pęcherzyków płucnych i infiltracja śródmiąższo-
wa występowały u samic narażanych na stężenia 
≥0,11 mg Ni/m3 oraz u samców przy stężeniu  
0,22 mg Ni/m3. Kumulacja makrofagów w oskrze-
lowych węzłach chłonnych wystąpiła u obu płci 
po narażeniu na 0,11 mg Ni/m3, natomiast roz-
rost tkanki limfatycznej po narażeniu na 0,22 mg  
Ni/m3. Zanik nabłonka węchowego u samców 
stwierdzono przy stężeniu 0,11 mg Ni/m3, a u sa-
mic przy stężeniu najwyższym. W badaniu nie wy-
znaczono wartości NOAEL.

W badaniach, których wyniki opublikowano 
w 2008 r., prowadzonych przez Oller i in., szczu-
ry Wistar narażano inhalacyjnie na pyły niklu 
metalicznego o stężeniach: 0; 0,1; 0,4 lub 1,0 mg  
Ni/m3 przez 24 miesiące, 6 h/dzień, 5 dni w tygo-
dniu. Największą liczbę padnięć zwierząt stwier-
dzono w grupie narażanej na najwyższe stężenie, 
przy czym w grupie narażonej na 0,4 mg Ni/m3 

liczba padnięć była również podwyższona, szcze-
gólnie wśród samic. Średnia masa ciała w grupie 
zwierząt narażanych na 0,4 mg Ni/m3 była niż-
sza o 27% u samców i o 18% u samic niż w kon-
troli. W grupie narażanej na 0,1 mg Ni/m3 zna-
cząco mniejszą masę ciała (11%) w stosunku do 
kontroli stwierdzono tylko u samców. Zmiany  
w układzie oddechowym (proteinoza, histiocytoza  
w obrębie pęcherzyków, przewlekłe stany zapalne, 
rozrost pęcherzyków i oskrzelików) oraz infiltra-
cja histiocytów do węzłów chłonnych oskrzelo-
wych wystąpiły w grupie zwierząt narażanych na  
0,1 mg Ni/m3. Autorzy badania nie określili warto-
ści NOAEL, natomiast za LOAEL przyjęto 0,1 mg  
Ni/m3 (Oller i in. 2008). Wyniki tego badania 
przedstawiono w tabeli 10.

Tabela 9. Zmiany nienowotworowe w układzie oddechowym szczurów narażanych inhalacyjnie na związki niklu w badaniach 2-letnich 
(NTP 1996a; 1996b; 1996c)
Table 9. Non-cancerous changes in the respiratory system of rats inhalationally exposed to nickel compounds in a 2-year study (NTP 
1996a; 1996b; 1996c)

Rodzaj zmian

Stężenie, mg Ni/m3

sześciowodny siarczan niklu disiarczek triniklu tlenek niklu

0 0,03 0,06 0,11 0 0,11 0,73 0 0,5 1,0 2,0

Zwłóknienie              
 

♂
♀

3/54
8/52

6/53
7/53

35/53
45/53

43/53
49/54

2/53
0/53

48/53 
50/53

40/53 
44/53

Przewlekłe                
zapalenie	               

♂
♀

14/54
14/52

11/53
13/53

42/53
42/53

46/53
46/53

9/53
7/53

53/53
51/53

51/53
51/53

Pigmentacja            
pęcherzyków          

♂
♀

28/54
18/53

53/53
52/53

53/53
53/53

52/53
54/54

Rozrost 
makrofagów    
pęcherzykowych    

♂
♀

9/53
8/53

48/53
51/53

52/53
52/53

1/54
0/53

53/53
52/53

53/53
53/53

52/52
54/54

Rozrost                       
makrofagów             

♂
♀

7/54
9/52

9/53
10/53

35/53
32/53

48/53
45/54

Proteinoza 
pęcherzyków       

♂
♀

0/54
1/52

0/53
0/53

12/53
22/53

41/53
49/54

1/53
2/53

36/53
49/53

51/53
53/53
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Rodzaj zmian

Stężenie, mg Ni/m3

sześciowodny siarczan niklu disiarczek triniklu tlenek niklu

0 0,03 0,06 0,11 0 0,11 0,73 0 0,5 1,0 2,0

Rozrost tkanki 
limfatycznej, 
oskrzela                

♂
♀

0/53
0/53

10/53
15/53

14/53
18/53

Obrzęk 
śródmiąższowy   

♂
♀

17/53
28/53

31/53
36/53

39/53
43/53

Objaśnienia:
♂ – samce.
♀ – samice.

cd. tab. 9 / Table 9 cont.

Tabela 10. Zmiany nienowotworowe w płucach szczurów narażanych inhalacyjnie przez 2 lata na pyły niklu metalicznego (Oller i in. 2008)
Table 10. Non-cancerous changes in the lungs of rats exposed inhalationally for 2 years to nickel metal dusts (Oller et al. 2008)

Skutki narażenia

Stężenie, mg Ni/m3

0	             0,1	            0,4 0	           0,1	               0,4

samce samice

Zmiany w płucach:

proteinoza pęcherzyków

histiocytoza pęcherzyków

przewlekłe zapalenie

rozrost pęcherzyków i oskrzelików

rozrost histiocytów

0	  50	 50

28	 40	 44

14	 44	 41

3	 7	 16

4	 14	 27

8	 50	 54

26	 50	 50

16	 45	 45

1	 18	 9

2	 32	 22

Przeżywalność szczurów:

103 tyg. (zakończenie narażenia)

liczba zwierząt

procent przeżyć

130 tyg. (zaplanowana eutanazja)

liczba zwierząt

procent przeżyć

41	 41	 36

82%	 82%	 72%

25	 18	 23

50%	 36%	 46%

30	 38	 24

76%	 76%	 48%

22	 19	 7

44%	 38%	 14%

ODLEGŁE SKUTKI DZIAŁANIA TOKSYCZNEGO

Działanie mutagenne

Skutki genotoksycznego działania związków niklu  
u osób zawodowo narażonych przedstawiono  
w tabeli 11. Nie stwierdzono zwiększonej częstości 
aberracji chromosomowych w limfocytach krwi 
obwodowej osób narażonych na nikiel metaliczny 
(IARC 2012). Badania cytogenetyczne limfocy-
tów pracowników narażonych na rozpuszczalne 
związki niklu powstające w procesach rafinacji 
elektrolitycznej i galwanizacji wykazały zwiększoną 
częstość aberracji strukturalnych (pęknięcia i prze-
rwy chromatydowe), natomiast nie obserwowano 

zwiększonej częstości wymian chromatyd sio-
strzanych (IARC 2012). W badaniach Kiilunen  
i in. (1997) przeprowadzonych wśród pracowni-
ków zatrudnionych przy rafinacji elektrolitycznej 
niklu nie stwierdzono podwyższonej częstości wy-
stępowania mikrojąder w komórkach nabłonko-
wych błony śluzowej jamy ustnej. Zaobserwowa-
no zwiększoną częstość aberracji strukturalnych 
(pęknięcia i przerwy chromatydowe) oraz brak 
zmian częstości wymian chromatyd siostrzanych 
w limfocytach pracowników formierni narażo-
nych na tlenki i siarczki niklu (IARC 2012). Istotne 
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zwiększenie częstości aberracji chromosomowych 
w limfocytach obserwowano przy narażeniu na 
tlenek niklu(II) o stężeniu 0,77 mg/m3 (6 osób na-
rażonych), natomiast nieznaczne zwiększenie czę-
stości aberracji chromosomowych obserwowano 
w przypadku narażenia na rozpuszczalne związki 
niklu o średnim stężeniu 1,3 mg/m3. W badaniach 

genotoksyczności niklu i jego związków dodatnie 
wyniki testów obserwowano głównie przy zasto-
sowaniu komórek eukariotycznych, natomiast te-
sty na bakteriach dawały zwykle wynik ujemny. 
Wyniki badań genotoksyczności niklu prowadzo-
nych w warunkach in vitro i in vivo przedstawiono  
w tabelach 11, 12 i 13.

Tabela 11. Działanie genotoksyczne niklu i jego związków u ludzi narażonych zawodowo 
Table 11. Genotoxic effects of nickel and its compounds in humans with occupational exposure

Proces technologiczny
(liczba osób 
narażonych)

Warunki narażenia Wyniki Piśmiennictwo

Wytapianie
(9)

0,1 ÷ 1,0 mg/m3

NiO, NiS
okres narażenia  
3 ÷ 33 lata 
stężenie we krwi 4,2 µg Ni/l

11,9% aberracje strukturalne (przerwy chromatydowe), 
(kontrola 3,7%);
częstość wymian chromatyd siostrzanych – bez zmian

Waksvik, Boysen 1982

Elektroliza
(10)

0,1 ÷ 0,5 mg/m3

NiCl, NiSO4

okres narażenia  
8 ÷ 31 lat
stężenie we krwi 5,2 µg Ni/l

18,3% aberracje strukturalne (przerwy chromatydowe), 
(kontrola 3,7%);
częstość pęknięć nici DNA – bez zmian
częstość wymian chromatyd siostrzanych – bez zmian

Waksvik, Boysen 1982

Wytapianie  
i elektroliza
(11)

1,0 mg/m3

okres narażenia  
>25 lat 
(badanie 8 lat po ustaniu 
narażenia)

zwiększenie częstości aberracji strukturalnych (pękniecia  
i przerwy chromatydowe)

Waksvik i in. 1984

Elektropowlekanie 
niklem
(7)

0,005 ÷ 0,094 mg Ni/m3 4,3% aberracje chromosomowe (kontrola 0,8%)
częstość wymian chromatyd siostrzanych 7,5±2,19 (kontrola 
6,06±2,30)

Deng i in. 1988

Produkcja NiO
(6)

średnie stężenie:  
0,77 mg/m3

(zakres stężeń: 0,28 ÷ 1,52)

9,5% aberracje chromosomowe Senft i in. 1992

Produkcja NiSO4

(15)
średnie stężenie:  
1,3 mg/m3

(zakres stężeń: 0,28 ÷ 1,52)

5,2% aberracje chromosomowe Senft i in. 1992

Grupa kontrolna
(19)

grupa kontrolna w 
późniejszym czasie uznana 
również za narażoną na Ni

4,05% aberracje chromosomowe (wartość referencyjna ≤2%) Senft i in. 1992

Elektroliza
(25)

230 ÷ 800 µg Ni/m3 – 
powietrze środowiska pracy
0,9 ÷ 2,4 µg Ni/m3 – 
przestrzeń za maską 
ochronną

częstość występowania mikrojąder w komórkach nabłonkowych 
błony śluzowej jamy ustnej – bez zmian

Kiilunen i in. 1997

Tabela 12. Genotoksyczność związków niklu w badaniach in vitro
Table 12. In vitro genotoxicity of nickel compounds

Nazwa związku Gatunek/linia 
komórkowa Rodzaj testu Wynik (najniższa dawka 

skuteczna, µg/ml) Piśmiennictwo

Nikiel  
metaliczny

ludzkie limfocyty krwi 
obwodowej 
komórki zarodka 
chomika syryjskiego

aberracje chromosomowe
transformacja komórek

– 
+(20)

IARC 1990
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Nazwa związku Gatunek/linia 
komórkowa Rodzaj testu Wynik (najniższa dawka 

skuteczna, µg/ml) Piśmiennictwo

Siarczan  
niklu

ludzkie limfocyty

ludzkie limfocyty

ludzkie komórki 
nabłonka nerek 
(primary human 
kidney epithelium cells)

aberracje chromosomowe
wymiana chromatyd siostrzanych  
(4 badania)
test mikrojądrowy
wymiana chromatyd siostrzanych
uszkodzenie DNA (pęknięcia)
unieśmiertelnienie (immortalisation)

+(1,0)
+(1,4; 0,6; 0,1; 0,6)

+(1,0)
+(5,0)
– 
+(5,0)

IARC 1990

Katsifis i in. 1998

Chlorek niklu bakterie – różne 
szczepy
komórki jajnika 
chomika (CHO)

komórki jajnika 
chomika (CHO)

komórki raka sutka 
myszy

komórki raka sutka 
myszy
komórki V79 chomika
komórki chłoniaka 
myszy

wyniki testów głównie negatywne IARC 1990

Lin i in. 1991

Morita i in. 1991

uszkodzenie DNA
wymiana chromatyd siostrzanych
indukcja nieplanowej syntezy DNA (UDS)
aberracje chromosomowe

uszkodzenie DNA
wymiana chromatyd siostrzanych
chromosomy dicentryczne

aberracje chromosomowe

mutacje genowe hprt locus

mutacje genowe hprt locus
mutacje genowe tk locus

+(0,45)
+(6,0)
+(5,9)
+(6,0)

+
+
+

+(35,0)

+(11,7)

+(17,7)
+(10,0)

Tlenek niklu(II) limfocyty krwi 
obwodowej
komórki zarodka 
chomika syryjskiego
komórki BHK 21 
chomika
ludzkie fibroblasty

aberracje chromosomowe

transformacja komórek

transformacja komórek

wzrost niezależny od podłoża
(surface independent growth)

– 

+(14,0)

+(4,0)

+(3,0)

IARC 1990

Tlenek niklu(III) komórki zarodka 
chomika syryjskiego

transformacja komórek +(5,0) IARC 1990

Krystaliczny siarczek 
niklu

komórki zarodka 
chomika syryjskiego
hepatocyty szczura
komórki jajnika 
chomika (CHO)

komórki V79 chomika

transformacja komórek

uszkodzenie DNA (pęknięcia)
uszkodzenie DNA (pęknięcia)
aberracje chromosomowe
wymiana chromatyd siostrzanych
mutacje genowe hprt locus

+(6,5)

+(114,0)
+(6,5)
+(3,2)
+(0,65)
+(4,9)

IARC 1990

Amorficzny siarczek 
niklu

komórki zarodka 
chomika syryjskiego
komórki jajnika 
chomika (CHO)

transformacja komórek

uszkodzenie DNA (pęknięcia)

– 

– 

IARC 1990

Krystaliczny 
disiarczek triniklu

komórki zarodka 
chomika syryjskiego
komórki jajnika 
chomika (CHO)
komórki nabłonkowe 
wątroby szczura
ludzkie limfocyty
fibroblasty zarodka 
szczura

transformacja komórek

mutacje genowe hprt locus

mutacje genowe hprt locus

wymiana chromatyd siostrzanych
mutacje genu lacI

+(3,7)

+(1,1)

+(3,7)

+(0,73)
-(0,17 mM = 40,8 mg 
Ni3S2/l)

IARC 1990

Mayer i in. 1998

Objaśnienia: 
+ – wynik dodatni;  –  – wynik ujemny.

cd. tab. 12 / Table 12 cont.
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W testach in vitro metaliczny nikiel wywoływał 
transformacje komórek zarodka chomika syryj-
skiego, ale nie wywoływał aberracji chromosomo-
wych w limfocytach ludzkich (IARC 2012). Chlo-
rek niklu powodował pęknięcia DNA, aberracje 
chromosomowe, zwiększenie częstości wymian 
chromatyd siostrzanych i w niewielkim stopniu 
mutacje genowe w komórkach ssaków w warun-
kach in vitro (IARC 2012). Krystaliczny siarczek, 
podsiarczek oraz tlenek niklu wywoływały trans-
formacje komórek zarodka chomika syryjskiego. 
Krystaliczny siarczek i disiarczek triniklu wywo-
ływały pęknięcia DNA, aberracje chromosomo-
we, zwiększenie częstości wymian chromatyd sio-
strzanych i w niewielkim stopniu mutacje genowe  
w komórkach ssaków (IARC 2012). Disiarczek tri-
niklu był mutagenny w teście z wykorzystaniem 
fibroblastów zarodka transgenicznych szczurów  

(Mayer i in. 1998). Mutagenność czystych 
związków niklu obserwowano przy relatyw-
nie wysokich stężeniach. Jony niklu natomiast  
w znacznie niższych stężeniach nasilały działanie 
mutagenne benzo[a]pirenu, metanosulfonianu 
metylu lub promieniowania UV w komórkach 
ssaków i bakteriach poprzez zahamowanie mecha-
nizmów naprawy uszkodzeń DNA (IARC 2012; 
Schwerdtle i in. 2002).

W badaniach w warunkach in vivo chlo-
rek niklu wywoływał aberracje chromosomowe  
w komórkach szpiku kostnego myszy i chomików 
chińskich, ale nie wywoływał dominujących mu-
tacji letalnych w komórkach myszy (IARC 2012). 
Wyniki testu mikrojądrowego w komórkach szpi-
ku myszy dla chlorku niklu były sprzeczne u róż-
nych badaczy, natomiast ujemne dla siarczanu  
i tlenku niklu (Dhir i in. 1991; Morita i in. 1997; 

Tabela 13. Genotoksyczność związków niklu w badaniach in vivo
Table 13. In vivo genotoxicity of nickel compounds

Nazwa 
związku

Gatunek zwierząt 
(droga podania)

Dawka,  
mg/kg mc. Wynik Piśmiennictwo

Chlorek niklu mysz Swiss 
(dootrzewnowo)
chomik chiński 
(dootrzewnowo)
mysz 
(dootrzewnowo)
mysz 
(dootrzewnowo)
mysz 
(dootrzewnowo)

6 ÷ 24

2 ÷ 10 (4 ÷ 
20% DL50)
12,5 ÷ 100

10 ÷ 40

3,2 ÷ 25

zwiększona częstość aberracji chromosomowych  
w komórkach szpiku kostnego
zwiększona częstość aberracji chromosomowych  
w komórkach szpiku kostnego
test na dominujące mutacje letalne – ujemny
test mikrojądrowy – ujemny
test mikrojądrowy – dodatni

test mikrojądrowy – ujemny

Mohanty 1987

Chorvatovicová 1983

Deknudt, Léonard 1982

Dhir i in. 1991

Dhir i in. 1991

Azotan niklu mysz 
(dootrzewnowo)

56 test na dominujące mutacje letalne – ujemny
test mikrojądrowy – ujemny

Deknudt, Léonard 1982

Tlenek 
niklu(II)

mysz 
(dootrzewnowo)

18,1 ÷ 145 test mikrojądrowy – ujemny Morita i in. 1997

Węglan niklu szczur 
(dootrzewnowo)

10 ÷ 40 uszkodzenie DNA (pęknięcia) w komórkach nerek,  
ale nie w hepatocytach

Ciccarelli, Wetterhahn 
1984

Siarczan niklu mysz 
(dootrzewnowo)
szczur 
(dootrzewnowo)
szczur 
(dożołądkowo)

5 ÷ 20

3 ÷ 6  
(9 ÷ 14d)
125, 250, 
500 mg 
siarczanu niklu 
(6⋅hydrat)/kg 
mc./dzień

test mikrojądrowy – ujemny

aberracje chromosomowe w komórkach szpiku kostnego  
i jąder – ujemny
test mikrojądrowy – ujemny

Morita i in. 1997

Mathur i in. 1978

Oller, Erexson 2007

Octan niklu mysz 
(dootrzewnowo)
mysz 
(dootrzewnowo)

30

16

modyfikacja DNA

uszkodzenie DNA w wątrobie i nerkach

Chang i in. 1993

Kasprzak i in. 1997

Disiarczek 
triniklu

transgeniczny szczur
transgeniczna mysz

4 ÷ 13 (MTD)
inhalacja

mutacje genu lacI – ujemny Mayer i in. 1998

Objaśnienie:
MTD – maksymalna dawka tolerowana.
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Oller, Erexson 2007). Disiarczek triniklu nie wy-
kazywał działania mutagennego w komórkach 
układu oddechowego transgenicznych szczurów  
i myszy (Mayer i in. 1998).

Działanie rakotwórcze

Działanie rakotwórcze u ludzi
Działanie rakotwórcze niklu i jego związków zo-
stało potwierdzone w wielu badaniach epide-
miologicznych. Opisywane zmiany o charakterze 
nowotworowym dotyczyły najczęściej układu od-
dechowego, w tym płuc i jamy nosowej. 

Nikiel metaliczny, stopy niklu
Pracownicy narażeni na nikiel metaliczny  
o wysokim stężeniu (≥5mg/m3) są głównie naraże-
ni jednocześnie na inne związki niklu. Najwyższe 
stężenia niklu metalicznego odnotowywano przy 
piecach zwapniających oraz podczas sprzątania 
parku maszynowego, gdzie również stężenia tlen-
ków i siarczku niklu pozostawały na wysokim po-
ziomie. Zwiększoną zachorowalność na raka płuca 
i zatok przynosowych opisano w 2 kohortach pra-
cowników narażonych na nikiel metaliczny i inne 
związki niklu przez okres ≥15 lat w rafinerii niklu 
w Clydach w Wielkiej Brytanii. Podwyższonej za-
chorowalności na nowotwory układu oddecho-
wego nie odnotowano wśród pracowników Oak 
Ridge Gaseous Diffusion Plant (Tenessee, USA), 
którzy byli narażeni wyłącznie na nikiel metalicz-
ny o stężeniu <1 mg/m3 (Doll 1990; IARC 1990).

Arena i in. (1998) opisali umieralność z powo-
du nowotworów w grupie 31 165 pracowników 
zatrudnionych w 13 zakładach produkujących 
stopy niklu w latach 1948-1988. Stężenia, na które 
byli narażeni pracownicy, zależnie od stanowiska  
i charakteru pracy wynosiły: 1,5 mg/m3 przy me-
talurgii proszków, 0,3 mg/m3 przy szlifowaniu oraz 
0,1 mg/m3 przy procesach wysokotemperaturo-
wych. Na pozostałych stanowiskach średnie stęże-
nia niklu były niższe. Porównanie ze wskaźnikami 
umieralności z powodu nowotworów w populacji 
Stanów Zjednoczonych wykazało podwyższone 
ryzyko zgonu z powodu raka płuca wśród pracow-
ników zatrudnionych przy produkcji stopów niklu. 
Wzrost ryzyka był znaczący w przypadku pracow-
ników zatrudnionych na stanowiskach nie bezpo-
średnio związanych z produkcją, gdzie stężenia 
niklu w powietrzu były stosunkowo niższe. Ana-
lizy poziomu umieralności z powodu raka płuca 

w funkcji czasu zatrudnienia i początku zatrud-
nienia nie wykazały istotnej zależności w żadnej  
z badanych podgrup wydzielonych w zależności 
od stanowiska czy płci. W związku z pojawiający-
mi się wątpliwościami co do poprawnego doboru 
populacji referencyjnej porównano dane dotyczą-
ce kohort osób narażonych z dodatkowymi 2 po-
pulacjami referencyjnymi – populacją osób miesz-
kających w pobliżu zakładów niklowych (tab. 14) 
oraz kohortą pracowników zakładów produkcji 
stali. Poziomy ryzyka dla różnych stanowisk pracy 
i podgrup ze względu na płeć były porównywal-
ne we wszystkich 3 kohortach. Nie stwierdzono 
zwiększonego ryzyka raka płuca w porównaniu  
z populacją lokalną. Zwiększone ryzyko raka 
okrężnicy wśród mężczyzn rasy niebiałej i raka 
nerki wśród mężczyzn rasy białej stwierdzono  
w porównaniu ze wszystkimi grupami referencyj-
nymi, jednak autorzy uznali, że brak jest silnych 
dowodów epidemiologicznych potwierdzających 
związek przyczynowo-skutkowy pomiędzy nara-
żeniem zawodowym przy produkcji stopów niklu 
a umieralnością z powodu nowotworu.

Rozpuszczalne sole niklu
Klasyfikacja rozpuszczalnych związków niklu jako 
rakotwórczych jest oparta przede wszystkim na 
podwyższonej zachorowalności na nowotwory  
w 2 skandynawskich kohortach: pracowników  
z Kristiansand (Norwegia) i kohorty z Harjavalta 
(Finlandia), (Doll 1990).

Pracownicy zakładów w Kristiansand, zatrud-
nieni przy procesach rafinacji elektrolitycznej 
niklu z użyciem kwasu siarkowego, byli naraże-
ni głównie na wysokie stężenia siarczanu niklu  
(≥1 mg/m3) i znacznie niższe stężenia słabo roz-
puszczalnych związków niklu. Stwierdzono pod-
wyższone ryzyko zachorowalności na nowotwory 
płuca i jamy nosowej. Dokonywana ostatnio ocena 
związku pomiędzy narażeniem na związki niklu  
a nowotworami układu oddechowego w po-
większonej grupie pracowników zatrudnionych  
w rafinerii w Kristiansand w latach 1916-1983 po-
twierdza tezę o rakotwórczym działaniu rozpusz-
czalnych związków niklu (Andersen i in. 1996), 
(tab. 15). Wśród 1979 zgonów opisano 32 nowe 
przypadki raka nosa (SIR 18,0; 95% CI: 12,3–25,4), 
(SIR – Susceptible – Infective – Recovered) i 203 
nowe przypadki raka płuca (SIR 3,0; 95% CI: 2,6–
3,4). W dalszych badaniach kohorty z Kristiansand 
przeanalizowano diagnostykę z okresu 1952-1995 
(Grimsrud i in. 2002). W przeszłości szczególnie 
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Tabela 14. Względne ryzyko (95-procentowy przedział ufności) zgonu z powodu raka płuca wśród pracowników zatrudnionych w zakła-
dach produkcji i przetwarzania stopów niklowych w latach 1948-1988 (Arena i in. 1998)
Table 14. Relative risk (95% confidence interval) of death from lung cancer among workers in nickel alloy production and processing 
plants, 1948-1988 (Arena et al. 1998)

Grupa badana
Ryzyko względne w odniesieniu do:

populacji Stanów Zjednoczonych populacji lokalnej

Kohorta badana, n = 30,661 1,13* (1,06−1,21) 1,01 (0,95−1,08)

Biali mężczyźni, n = 25,753 1,13* (1,05−1,21) 1,02 (0,96−1,10)

Niebiali mężczyźni, n = 2,072 1,08 (0,85−1,34) 0,82 (0,66−1,03)

Kobiety, n = 2,836 1,33 (0,98−1,78) 1,26 (0,94−1,68)
Objaśnienie:
* p < 0,05.

Tabela 15. Związek pomiędzy częstością występowania raka płuca a poziomem narażenia na rozpuszczalne związki niklua) (Andersen i in. 1996)
Table 15. Association between lung cancer incidence and level of exposure to soluble nickel compounds (Andersen et al. 1996)

Poziom narażenia,  
mg/m3

Średni poziom narażenia, 
mg/m3

Liczba przypadków raka 
płuca (n) Ryzyko skorygowaneb) 95% CI

<1 0,1 86 1,0 reference

1 ÷ 4 2,3 36 1,2 0,8−1,9

5 ÷ 14 8,8 23 1,6 1,0−2,8

>15 28,9 55 3,1 2,1−4,8

Objaśnienia:
a) doprecyzowanie związków niklu niemożliwe. 
b) skorygowanie takimi czynnikami jak: palenie tytoniu, wiek, narażenie na tlenek niklu.

wysokie stężenie rozpuszczalnych związków ni-
klu występowało w dziale elektrolizy (Doll 1990).  
Powyższe dane wydają się przekonywające, cho-
ciaż nie można całkowicie wykluczyć narażenia na 
inne związki niklu i kwas siarkowy. 

Kohorta pracowników zatrudnionych w fiń-
skiej rafinerii niklu w Harjavalta była analizowa-
na przez Karjalainen i in. (1992), obserwacje do 
grudnia 1995 r. kontynuowali Anttila i in. (1998). 
Obserwowano zwiększenie zachorowalności na 
nowotwory w grupie 369 pracowników przy ogól-
nej liczbie 8794 osobolat w dziale elektrolitycz-
nej rafinacji niklu pomiędzy 1960 a 1995 r. Dwa 
przypadki raka nosa obserwowano w grupie pra-
cowników narażonych głównie na rozpuszczal-
ne związki niklu o średnim stężeniu 0,25 mg/m3 
(Anttila i in. 1998). Opisano podwyższone ryzyko 
zachorowania na raka płuca (6 przypadków, SIR 
2,61; 95% CI: 0,96–5,67) i raka żołądka (3 przy-
padki, SIR 4,98; 95% CI: 1,62–11,6). Wśród osób 
pracujących przy wytapianiu, narażonych na słabo 
rozpuszczalne związki niklu, również stwierdzono 
podwyższoną zachorowalność na raka płuca.

Nie odnotowano natomiast znaczącego zwięk-
szenia zachorowalności na raka płuca w kohorcie 
2747 pracowników działu elektrolizy rafinerii Port 

Colborne (Ontario, Kanada). Średni poziom na-
rażenia na rozpuszczalne związki niklu oszacowa-
no na względnie niskim poziomie – 0,25 mg/m3 

(w porównaniu z 1 mg/m3 w Kristiansand). Zwięk-
szenie częstości występowania nowotworów wy-
stąpiło jedynie w grupie pracowników, którzy byli 
narażeni także na słabo rozpuszczalne związki 
niklu powstające przy procesach spiekania (Doll 
1990). Część autorów badających powyższą ko-
hortę tłumaczy powyższy efekt jako promocyj-
ne działanie nierozpuszczalnych związków niklu  
w narażeniu łącznym ze związkami rozpuszczal-
nymi (Seilkop 1997).

Nie obserwowano również (Pang i in. 1996) 
podwyższonej umieralności na raka płuca w ko-
horcie 284  pracowników galwanizerni (Anglia) 
zatrudnionych w latach 1945-1975 przy elektro-
litycznym pokrywaniu powierzchni części samo-
chodowych związkami niklu. Autorzy wspominają 
o zwiększeniu umieralności na raka żołądka, jed-
nak ze względu na bardzo krótki średni czas za-
trudnienia i braku danych ilościowych odnośnie 
do narażenia wartość powyższego badania jest 
wątpliwa.
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Siarczki i tlenki niklu
W badaniach epidemiologicznych trudne jest 
różnicowanie narażenia oddzielnie na siarczki i 
tlenki niklu, ponieważ w zakładach produkcji ni-
klu siarczki ulegają najczęściej utlenieniu do tlen-
ków. Narażenie na siarczki i tlenki niklu wiąże się  
z podwyższonym ryzykiem zachorowania na no-
wotwory nosa i płuca. Kohorta z rafinerii w Cly-
dach składała się z 2521 mężczyzn zatrudnionych 
na różnych stanowiskach pracy, w tym przy mie-
leniu i prażeniu rud niklu zawierających siarczki 
niklu i miedź, ekstrakcji miedzi w obecności kwa-
su siarkowego, redukcji tlenków niklu, ekstrakcji 
niklu z postaci gazowej karbonylku niklu rozkła-
danego następnie w wysokiej temperaturze. Pra-
cownicy byli narażeni głównie na pyły zawiera-
jące siarczki i tlenki niklu oraz nikiel metaliczny,  
a w znacznie mniejszym stopniu także na rozpusz-
czalne związki niklu w działach hydrometalurgicz-
nych. Brak jest wiarygodnych danych ilościowych 
dotyczących narażenia, wiadomo jedynie, że na 
wysokie stężenia związków niklu w środowisku 
pracy narażone były osoby pracujące przy miele-
niu i szlifowaniu, prażeniu oraz pracach porząd-
kowych. Opisano zwiększenie zachorowalności na 
raki nosa i płuca wśród pracowników zatrudnio-
nych przed 1930 r. (Doll 1990). We wspomnianej 
podgrupie stwierdzono 172 przypadki raka płuca 
z SMR (standaryzowany wskaźnik zgonów) 393 
(95% CI: 336–456) i 74 raki nosa z SMR 21 119 
(95% CI: 16 583–26 514). W związku z poprawą 
warunków środowiska pracy i zastosowaniem 
środków ochrony indywidualnej wśród pracow-
ników zatrudnionych po 1930 r. ryzyko zachoro-
wania na raka płuca i nosa zostało znacząco ob-
niżone, a wśród pracowników zatrudnionych po  
1940 r. praktycznie wyeliminowane (Doll 1990). 

Porównanie zachorowalności na nowotwo-
ry w grupach narażonych na różne związki niklu 
wskazuje na rakotwórcze działanie siarczku niklu. 
Wśród pracowników narażonych jednocześnie 
na niskie stężenia tlenku niklu i rozpuszczalnych 
związków niklu oraz wysokie stężenia siarczku 
niklu ryzyko zachorowania na raka płuca było 
znacznie wyższe niż w grupach narażonych na 
niskie stężenia siarczku niklu (Doll 1990). Wśród 
pracowników narażonych głównie na tlenek niklu 
również obserwowano podwyższone ryzyko wy-
stąpienia raka płuca i jamy nosowej (Doll 1990; 
Grimsrud, Peto 2006).

Wyniki badań epidemiologicznych wskazują 
na zależną od dawki siłę działania rakotwórcze-
go rozpuszczalnych związków niklu, co szcze-
gólnie wyraźnie widać w ilościowych ocenach 
kohort z Kristiansand (Grimsrud i in. 2002), Cly-
dach (Easton i in. 1992) i Harjavalta (Antilla i in. 
1998). Dla nierozpuszczalnych związków niklu to 
ponowna ocena kohorty z Clydach potwierdziła 
działanie rakotwórcze tlenku, siarczku i niklu me-
talicznego (Easton i in. 1992). Ponowna ocena ko-
horty z Kristiansand również wykazała działanie 
rakotwórcze tlenku i siarczku niklu, natomiast nie 
potwierdziła działania rakotwórczego niklu meta-
licznego (Grimsrud i in. 2002).

Wykorzystując dane z badań epidemiologicz-
nych, Wnuk i in. (2000) dokonali ilościowej oceny 
rakotwórczości pyłu niklu występującego pod-
czas rafinacji oraz podsiarczku niklu. Po analizie 
danych dotyczących rozpuszczalnych soli niklu 
oraz tetrakarbonylku niklu nie wykorzystano ich 
do oceny ryzyka. Podstawą oceny kancerogenno-
ści niklu były rezultaty badań epidemiologicznych  
w zakładach przetwarzających rudy niklu. Skut-
kiem krytycznym narażenia na nikiel był no-
wotwór płuca. Po zastosowaniu do uzyskanych  
w badaniach epidemiologicznych wyników  
(Chovil i in. 1981; Enterline, Marsh 1982; Magnus 
i in. 1982; Peto 1988) addytywnych i multiplika-
tywnych modeli ryzyka względnego otrzymano 
następujący zakres ryzyka jednostkowego (UR):  
1,1 ⋅ 10−5 – 4,6 ⋅10−4. Jako wartość środkową 
przyjęto:

Jest to ryzyko jednostkowe dla pyłu niklu  
w przeliczeniu na nikiel.

Wyniki tych samych badań epidemiologicz-
nych wykorzystano do oszacowania ryzyka jed-
nostkowego dla podsiarczku niklu. Wychodząc  
z założenia, że disiarczek triniklu jest główną skła-
dową pyłu niklu podczas rafinacji, a w badaniach 
na zwierzętach wykazuje najwyższą aktywność 
kancerogenną spośród innych związku niklu, 
przyjęto, iż ryzyko jednostkowe dla podsiarczku 
niklu jest równe (w przeliczeniu na nikiel):
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Ryzyko jednostkowe oznacza przyrost ryzyka 
wystąpienia raka płuca spowodowany narażeniem 
przez okres całego życia na badaną substancję  
o stężeniu 1 µg/m3. Ponieważ okresy narażenia  
w środowisku komunalnym i w środowisku pracy 
są różne, należy przeliczyć uzyskane ryzyko jed-
nostkowe dla pyłu i podsiarczku niklu na ryzyko 
jednostkowe związane z narażeniem zawodowym.

Całkowita pobrana dawka substancji przy zało-
żeniu narażenia inhalacyjnego na stężenie 1 µg/m3 
przez całe życie wyniesie:

Przyjęto, że maksymalny czas pracy w naraże-
niu może wynosić 40 lat, człowiek w ciągu roku 
pracuje średnio przez 240 dni, a wskaźnik wenty-
lacji płuc wynosi 10 m3 na zmianę roboczą. Dawkę 
obliczoną dla okresu całego życia przeliczono na 
stężenie w warunkach narażenia zawodowego:

Aby można było wykorzystywać ryzyko jed-
nostkowe do obliczeń bezpośrednio dla stężeń 

niklu oznaczonych w warunkach narażenia za-
wodowego, należy oszacowane wcześniej wartości 
UR podzielić przez 5,3. Uzyska się wówczas:

1 1
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Wykres obrazujący zależność między nara-
żeniem na pył niklu i narażeniem na disiarczek 
triniklu (w przeliczeniu na nikiel) a dodatkowym 
ryzykiem raka płuca przedstawiono na rycinie 1.

P r z y k ł a d
Pracownik był zatrudniony w narażeniu na pył 
niklu o średnim stężeniu 15 µg/m3 przez 3  lata. 
Zmierzone stężenie podstawiono bezpośrednio do 
wzoru:
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Rycina 1. Zależność między stężeniem niklu w powietrzu środowiska pracy a dodatkowym ryzykiem raka płuca wśród osób narażonych 
na pył związków niklu lub na disiarczek triniklu przez 40 lat
Figure 1. Relationship between nickel concentrations in the air of the working environment and additional risk of lung cancer among 
persons exposed to dust of nickel compounds or to trinickel disulphide for 40 years
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Jest to ryzyko związane z pracą w narażeniu 
przez okres 40 lat. Ponieważ człowiek ten praco-
wał w narażeniu jedynie przez 3 lata, oszacowane 
ryzyko należy pomnożyć przez 3/40:

Oznacza to, że wśród 100 tys. narażonych przez 
3 lata na pył niklu o stężeniu 15 µg/m3 u 5 osób 
może rozwinąć się nowotwór płuca związany  
z tym narażeniem.

Dowody z badań epidemiologicznych świad-
czące o działaniu rakotwórczym rozpuszczalnych 
związków niklu nie znalazły potwierdzenia w wy-
nikach badań na szczurach i myszach, u których 
po narażeniu inhalacyjnym na siarczan niklu nie 
stwierdzano zmian nowotworowych. Jednak ze 
względu na toksyczność tego związku dla myszy  
i szczurów zastosowane w badaniach stężenia wy-
nosiły ≤0,11 mg/m3 u szczurów oraz 0,22 mg/m3 
u myszy, natomiast zmiany nowotworowe u lu-
dzi obserwowano przy stężeniu oszacowanym na 
poziomie ≥0,25 mg/m3 (Dunnick i in. 1995; NTP 
1996c). 

Dostępne badania epidemiologiczne dotyczą-
ce działania rakotwórczego niklu i jego związ-
ków mają jednak pewne ograniczenia. Brak jest 
dostępnych danych dotyczących kohort narażo-
nych na jeden rodzaj związków niklu, ponadto 
ze względu na upływ czasu poziomy narażenia  
w środowisku pracy były najczęściej wartościami 
szacowanymi na podstawie opisu rodzaju pracy,  

a nie wartościami zmierzonymi, a nawet niewielkie 
różnice stężeń mogły mieć wpływ na przebieg za-
leżności dawka–odpowiedź. Szczególnie widoczne 
było to w ocenie kohorty z Clydach, gdzie wśród 
osób zatrudnionych przed 1930 r. (czyli przed po-
prawą warunkow pracy), zachorowalność na no-
wotwory była znacząco wyższa niż w pozostałych 
podgrupach (Grimsrud, Peto 2006). Ponadto czę-
sto brak jest danych o innych czynnikach ryzyka 
(palenie tytoniu, stężenia kwasu siarkowego sto-
sowanego w Kristiansand) mogących wpływać na 
ostateczny skutek działania związków niklu. 

Działanie rakotwórcze na zwierzęta
Nikiel metaliczny

Narażenie drogą inhalacyjną
W badaniach przeprowadzonych przez Oller i in. 
(2008) na szczurach Wistar (samcach i samicach), 
które narażano drogą inhalacyjną na pył niklowy  
o stężeniach 0,1 lub 0,4 mg/m3, nie stwierdzono 
znaczącego zwiększenia częstości występowania 
nowotworów płuc. U samców obserwowano jed-
nak zależne od dawki istotne statystycznie zwięk-
szenie częstości występowania barwiaka chro-
mochłonnego rdzenia nadnerczy i gruczolaków,  
a u samic raków kory nadnerczy (tab. 16), (Oller  
i in. 2008). 
Podanie dotchawicze
Dotchawicze podanie pyłu metalicznego ni-
klu (99,9% Ni) wywołało złośliwe nowotwory 
płuc u samic szczurów Wistar. U 10/39 zwierząt 

ryzyko      6 75 10
3

40
5 1 104 5, ,

Tabela 16. Występowanie nowotworów nadnerczy u szczurów Wistar narażanych inhalacyjnie na pyły niklu metalicznego (Oller i in. 2008)
Table 16. Incidence of adrenal tumours in Wistar rats exposed inhalationally to nickel metal dusts (Oller et al. 2008)

Rodzaj zmian

Stężenie, mg Ni/m3

0 0,1 0,4

samce samice samce samice samce samice

Barwiak chromochłonny rdzenia nadnerczy

Zmiany łagode 0/50 0/50 5/50 (10%) 5/49 (10%) 19/50 (38%)* 3/53 (6%)

Zmiany złośliwe 0/50 0/50 0/50 0/49 5/50 (10%)* 0/53

Mieszane 0/50 0/50 5/50 (10%) 5/49 (10%) 21/50 (42%)* 3/53 (6%)

Nowotwory kory nadnerczy

Gruczolak 1/50 (2%) 1/50 (2%) 3/50 (6%) 2/49 (4%) 2/50 (4%) 4/54 (7%)

Rak 0/50 1/50 (2%) 0/50 0/49 0/50 3/53 (6%)

Mieszane 1/50 (2%) 2/50 (4%) 3/50 (6%) 2/49 (4%) 2/50 (4%) 7/54 (13%)*

Objaśnienie:
* zmiana istotna statystycznie.
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obserwowano nowotwory po 20-krotnym podaniu 
dawki 6 mg Ni, a u 8/32 zwierzęta po 10-krotnym 
podaniu dawki 9 mg Ni. Nie obserwowano zmian 
nowotworowych w kontroli (Pott i in. 1987).

U chomików podanie dotchawicze pyłu niklo-
wego nie spowodowało istotnych zmian w często-
ści występowania raków płuc (Muhle i in. 1990).

Podanie dootrzewnowe
Dootrzewnowe podanie pyłu niklu (100% Ni) 
wywoływało zależne od dawki zwiększenie czę-
stości występowania złośliwych nowotworów płuc  
u samic szczurów Wistar. Pojedyncza dawka 6 mg 
Ni wywołała rozwój nowotworów u 4/34 zwie-
rząt, dwukrotne podanie 12 mg Ni u 5/34, nato-
miast 25 mg Ni podane powyżej 25 razy wywołało 
rozwój nowotworów u 25/35 zwierząt (Pott i in. 
1992). Podanie 75 mg Ni więcej niż 10 razy wy-
wołało powstanie nowotworów złośliwych płuc  
u 46/48 zwierząt, podczas gdy w kontroli nowo-
twory stwierdzono u 5/204 zwierzęta (Pott i in. 
1987). Pott i in. (1990) po analizie dostępnych 
badań stwierdzili także, że rakotwórcze działanie 
pyłów stopów niklu zależy od zawartości niklu. 
Stopy zawierające 50 lub 74% niklu powodowały 
powstawanie zmian nowotworowych u zwierząt 
doświadczalnych, natomiast stop zawierający 32% 
Ni nie wykazywał takiego działania. 

Rozpuszczalne związki niklu(II) 
(octan niklu, siarczan niklu)
Dootrzewnowe podanie octanu niklu wywoływa-
ło u zwierząt powstawanie zmian nowotworowych 
w miejscu podania (Pott i in. 1992). Podanie do-
otrzewnowo octanu niklu w połączeniu z barbita-
lem sodowym (promotor) podawanym w wodzie 
do picia wywoływało powstawanie nowotworów 
nerek (Kasprzak i in. 1990). W jedynym dostępnym 
badaniu inhalacyjnym, w którym szczury narażano 
na siarczan niklu, nie stwierdzono nowotworów. 
Zastosowane stężenia wynosiły poniżej 0,11 mg/m3 
u szczurów lub 0,22 mg/m3 u myszy ze względu na 
toksyczność związku (zapalenie płuc) w wyższych 
stężeniach (Dunnick i in. 1995; NTP 1996c).

Tlenek niklu

Tlenek niklu podany dotchawiczo wywoływał nowo-
twory płuc u szczurów (Pott i in. 1987). W badaniach 
inhalacyjnych związek wywoływał zależne od dawki 
zwiększenie częstości występowania nowotworów 
płuc u szczurów obu płci; skutek ten nie występował 
u myszy (Dunnick i in. 1995; NTP 1996a).

Siarczek niklu
Siarczek niklu (postać krystaliczna) wywoływał 
powstawanie nowotworów w miejscu podania  
u szczurów (IARC 1990; 2012). W badaniach in-
halacyjnych siarczek niklu (podobnie jak tlenek) 
wykazywał działanie rakotwórcze u szczurów, 
ale nie u myszy (Dunnick i in. 1995; NTP 1996b;  
Ottolenghi i in. 1974).

Działanie rakotwórcze niklu opisano szczegó-
łowo w tabeli 17.

Działanie embriotoksyczne, teratogenne 
oraz wpływ na rozrodczość

Dostępne wyniki badań wskazują, że nikiel 
może przenikać przez łożysko zarówno ludzkie  
(Chashschin i in. 1994), jak i zwierząt doświadczal-
nych (Lu i in. 1981; Nadeenko i in. 1979; Szakmary  
i in. 1996).

Działanie embriotoksyczne, teratogenne 
oraz wpływ na rozrodczość u ludzi
W piśmiennictwie jest opisane tylko jedno bada-
nie przeprowadzone wśród kobiet pracujących  
w rosyjskich zakładach rafinacji niklu (Chashschin 
i in. 1994). Autorzy opisali częstsze przypadki 
samoistnego poronienia oraz zwiększoną liczbę 
przypadków ciąż zagrożonych (17% ciąż zagrożo-
nych poronieniem vs grupa kontrolna: odsetek ten 
wynosił odpowiednio: 8 ÷ 9%). Z wadami struk-
turalnymi urodziło się 17% noworodków (6%  
w grupie kontrolnej). W badaniu nie uwzględnio-
no takich czynników ryzyka, jak dźwiganie cięż-
kich przedmiotów oraz wysoka temperatura na 
stanowisku pracy.

Działanie embriotoksyczne, teratogenne 
oraz wpływ na rozrodczość u zwierząt
W badaniach na myszach, którym podano do-
żołądkowo jednorazowo chlorek niklu (43 mg 
Ni/kg mc.), obserwowano zwiększenie często-
ści występowania zniekształconych plemników. 
Zależne od dawki zmiany w ruchliwości i ilości 
plemników oraz obniżenie przyrostu masy ciała 
obserwowano u myszy, którym podawano chlo-
rek niklu w dawkach 10 lub 20 mg/kg mc. Daw-
ka 5 mg/kg mc. nie wywoływała powyższych 
skutków, jednak ze względu na zbyt małą liczbę 
zwierząt użytych w eksperymencie autorzy nie 
przyjęli dawki 5 mg/kg mc. za wartość NOAEL  
(EU RAR 2008d). 
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Tabela 17. Wyniku badań działania rakotwórczego niklu i jego związków na zwierzęta doświadczalne
Table 17. Results of studies on the carcinogenicity of nickel and its compounds in laboratory animals

Gatunek zwierząt,
płeć

Droga podania,
czas trwania badania Dawka

Częstość 
występowania 
nowotworów

Rodzaj nowotworu1) Piśmiennictwo

Nikiel metaliczny

Szczury Wistar, 
samce

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 0/50 łagodny i 
złośliwy barwiak 
chromochłonny 

rdzenia nadnerczy

Oller i in. 2008

0,1 mg/m3 5/50

0,4 mg/m3 21/50*

Szczury Wistar, 
samice

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 2/50 gruczolak i rak kory 
nadnerczy

Oller i in. 2008

0,1 mg/m3 2/49

0,4 mg/m3 7/54*

Szczury Wistar, 
samice

dotchawicza,  
2,5 roku

kontrola 0/40 nowotwory złośliwe 
płuc

Pott i in. 1987

20 × 0,36 mg Ni/szczura,  
raz w tyg.

10/39**

10 × 0,9 mg Ni/szczura,  
raz w tyg.

8/32**

Szczury Wistar, 
samice

i.p., 2 lata kontrola 4/133 nowotwory złośliwe  
w miejscu podania

Pott i in. 1992

1 × 6 mg Ni/szczura 4/34*

2 × 6 mg Ni/szczura 5/34*

25 × 1 mg Ni/szczura 25/35**

Chomiki syryjskie, 
samce, samice

dotchawicza,  
26 ÷ 30 miesięcy

kontrola 0/60 gruczolakorak płuca Muhle i in. 1990

12 × 0,8 mg Ni/chomika  
z 14-dniowymi przerwami

1/60

Octan niklu

Szczury Wistar, 
samice

i.p., 2 lata kontrola 1/33 nowotwory złośliwe 
płuc

Pott i in. 1992

25 × 1 mg Ni/ szczura,  
raz w tyg.

3/35

50 × 1 mg Ni/ szczura,  
2 razy w tyg.

 5/31*

Siarczan niklu (6⋅hydrat)

Szczury Fischer, 
samice

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 0/52 gruczolak płuca NTP 1996c

0,11 mg Ni/m3 (MTD) 1/54

Szczury Fischer, 
samice

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 2/54 gruczolak i rak płuca NTP 1996c

0,11 mg Ni/m3 (MTD) 3/53

Myszy B6C3F1, 
samice

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 7/61 gruczolak i rak płuca NTP 1996c

0,22 mg Ni/m3 (MTD) 2/60

Myszy B6C3F1, 
samce

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 13/61 gruczolak i rak płuca NTP 1996c

0,22 mg Ni/m3 (MTD) 8/61

Tlenek niklu(II)

Szczury Fischer, 
samice

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 1/53 gruczolak i rak płuca NTP 1996a

0,5 mg Ni/m3 0/53

1,0 mg Ni/m3 6/53  
(p = 0,056)

2,0 mg Ni/m3 5/64
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Gatunek zwierząt,
płeć

Droga podania,
czas trwania badania Dawka

Częstość 
występowania 
nowotworów

Rodzaj nowotworu1) Piśmiennictwo

Szczury Fischer, 
samce

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 1/54 gruczolak, rak, rak 
kolczystokomórkowy 

płaskonabłonkowy 
płuca

NTP 1996a

0,5 mg Ni/m3 1/53

1,0 mg Ni/m3 6/53 (p = 
0,053)

2,0 mg Ni/m3 4/54

Myszy B6C3F1, 
samice

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 6/64 gruczolak i rak płuca NTP 1996a

1,0 mg Ni/m3 15/66* 

2,0 mg Ni/m3 12/63 (p = 
0,095)

3,9 mg Ni/m3 8/64

Myszy B6C3F1, 
samce

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 9/57 gruczolak i rak płuca NTP 1996a

1 mg Ni/m3 14/67

2 mg Ni/m3 15/66

3,9 mg Ni/m3 14/69

Siarczek niklu

Szczury Fischer, 
samce

i.m., 2 lata kontrola 0/84 mięsaki w miejscu 
podania

Sunderman 
1984postać krystaliczna 1 × 14 mg Ni/szczura 14/14**

postać amorficzna 1 × 14 mg Ni/szczura 3/25*

Disiarczek triniklu

Szczury Fischer,
samice

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

80 tyg.

kontrola 1/107 gruczolak i rak płuca Ottolenghi  
i in. 19740,73 mg Ni/m3 12/98**

Szczury Fischer,
samce

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

80 tyg.

kontrola 1/108 gruczolak, rak płuca, 
mięsak

Ottolenghi  
i in. 19740,73 mg Ni/m3 17/110**

Szczury Fischer, 
samice

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 2/53 gruczolak i rak płuca NTP 1996b

0,11 mg Ni/m3 3/53

0,73 mg Ni/m3 9/53*

Szczury Fischer, 
samce

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 0/53 gruczolak i rak płuca NTP 1996b

0,11 mg Ni/m3 6/53*

0,73 mg Ni/m3 11/53**

Myszy B6C3F1, 
samice

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 9/58 gruczolak i rak płuca NTP 1996b

0,44 mg Ni/m3 2/59

0,88 mg Ni/m3 3/60

Myszy B6C3F1, 
samce

inhalacyjna,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz., 

2 lata

kontrola 13/61 gruczolak i rak płuca NTP 1996b

0,44 mg Ni/m3 5/59

0,88 mg Ni/m3 6/58

Objaśnienia:
1) nowotwory płuc, jeśli nie podano inaczej. 
* p < 0,05 test dokładny Fischera. 
** p < 0,01 test dokładny Fischera.
i.p. – podanie dootrzewnowe (intraperitonealis).
i.m. – podanie domięśniowe (intramuscularis).

cd. tab. 17 / Table 17 cont.
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U szczurów i myszy narażanych na sześciowod-
ny siarczan niklu o stężeniach ≤0,45 mg Ni/m3,  
6 h/dzień, 5 dni/tydz. przez 13 tyg. nie obser-
wowano zmian w obrazie morfologicznym ani  
w ilości plemników, a także w obrazie cytologicz-
nym wymazu z pochwy (Dunnick i in. 1989; NTP 
1996c). Ponadto w badaniach histopatologicznych 
tkanek gonad szczurów i myszy nie obserwowano 
zmian po narażeniu na siarczan niklu (odpowied-
nio o stężeniach ≥0,11 lub ≥0,22 mg Ni/m3) przez  
2 lata, 6 h/dzień, 5 dni w tygodniu. Zwyrodnienie 
nabłonka jąder u szczurów występowało dopiero 
przy 12-dniowym narażeniu przez 6 h/dzień na 
stężenie 1,6 mg Ni/m3 (Benson i in. 1988; Haber  
i in. 2000). 

Smith i in. (1993) oceniali reprotoksyczność 
chlorku niklu (6⋅hydrat) w badaniu jednopoko-
leniowym. Samice szczurów (34/dawkę) otrzy-
mywały chlorek niklu w wodzie do picia przez  
11 tygodni przed kojarzeniem z nienarażanymi 
samcami. Pobrane dawki oszacowano na pozio-
mie: 0; 1,33; 6,8 lub 31,63 mg Ni/kg mc./dzień. 
Obniżenie przyrostu masy ciała ciężarnych samic 
było istotne statystycznie w grupach narażanych na 
stężenia 6,8 lub 31,63 mg Ni/kg mc./dzień. Istotne 
statystycznie obniżenie poziomu prolaktyny obser-
wowano u samic narażanych na najwyższą dawkę. 
Nie obserwowano wpływu narażenia na wskaźniki 
płodności (wskaźnik zapłodnień), ale zmniejszenie 
przeżywalności młodych (oraz zwiększenie liczby 
martwych urodzeń) obserwowano we wszystkich 
narażanych grupach. Nie obserwowano natomiast 
zależnych od narażenia różnic masy urodzeniowej 
oraz zmian w przyroście masy ciała następnego 
pokolenia. Wartość NOAEL dla skutków związa-
nych z płodnością określono na poziomie 31,63 mg 
Ni/kg mc./dzień. Należy jednak zaznaczyć, że nie 
badano wpływu narażenia na jakość plemników  
i cykl rujowy. Biorąc pod uwagę skutki obserwo-
wane u młodych, za wartość LOAEL przyjęto daw-
kę 1,33 mg Ni/kg mc./dzień.

W badaniu dwupokoleniowym (EU RAR 
2008d) szczurom CD samcom i samicom (30 
zwierząt w grupie) podawano w wodzie do picia 
chlorek niklu (6⋅hydrat), (0, 50, 250, 500 ppm 
Ni). Dawki oszacowano na poziomie: 0; 6,0; 25 lub 
42 mg Ni/kg mc./dzień dla pokolenia rodziciel-
skiego oraz 0; 6,2; 23 lub 42 mg Ni/kg mc./dzień 
dla dorosłego pokolenia F1. Zwierzęta naraża-
no 11 tygodni przed kojarzeniem. U zwierząt 

narażanych na najwyższą dawkę obserwowano istot-
ne statystycznie obniżenie masy ciała w porównaniu  
z grupą kontrolną oraz istotnie statystycznie ob-
niżenie bezwzględnej i względnej masy wątroby  
u samic z pokolenia rodzicielskiego. Dlatego daw-
kę 25 mg Ni/kg mc./dzień uznano za wartość  
NOAEL dla skutków niezwiązanych z rozrodczo-
ścią zwierząt dorosłych. Nie obserwowano wpły-
wu narażenia na nikiel na wskaźniki płodności 
(wskaźnik zapłodnień), względną masę i histopa-
tologię narządów rozrodczych. Wartość NOAEL 
dla skutków związanych z płodnością określono 
na poziomie najwyższej dawki – 42 mg Ni/kg mc./
dzień. Należy jednak zaznaczyć, że podobnie jak  
w badaniu opisanym wyżej nie badano wpływu na-
rażenia na jakość nasienia i cykl rujowy. Zmniej-
szenie przeżywalności młodych oraz niższą masę 
urodzeniową obserwowano we wszystkich gru-
pach otrzymujących chlorek niklu. Zmiany te były 
istotne statystycznie przy dawce 42 mg Ni/kg mc./
dzień w pokoleniu F1a, F1b i F2a. W powyższym 
badaniu dokonano również oceny teratogennego 
działania chlorku niklu (6⋅hydratu) w pokole-
niu F2b. Odsetek płodów z wadami wrodzonymi 
(skrócenie żeber) w miocie był znacząco wyższy 
w grupie narażanej na najniższą z przyjętych da-
wek (6 mg Ni/kg mc./dzień), natomiast nie różnił 
się od kontroli w grupach otrzymujących wyższe 
dawki. Autorzy badania uznali związek wad obser-
wowanych w grupie niskiej dawki z narażeniem na 
nikiel za mało prawdopodobny.

W innym badaniu dwupokoleniowym (EU RAR 
2008b) szczurom Sprague-Dawley podawano do-
żołądkowo zgłębnikiem siarczan niklu (6·hydrat) 
w dawkach: 1; 2,5; 5,0 lub 10 mg/kg mc./dzień. Nie 
obserwowano wpływu narażenia na płodność, ja-
kość nasienia, cykl rujowy oraz proces dojrzewania 
płciowego. Nieznaczne zmniejszenie przeżywal-
ności młodych z pokolenia F1 obserwowano przy 
najwyższej dawce 10 mg/kg mc./dzień (tj. 2,2 mg 
Ni/kg mc./dzień), jednak zmiana ta nie była istot-
na statystycznie. W pokoleniu F2 przeżywalność 
młodych była porównywalna z kontrolą. Dawkę  
5 mg/kg mc./dzień (tj. 1,1 mg Ni/kg mc./dzień) 
przyjęto za wartość NOAEL w powyższym badaniu.

W badaniu trzypokoleniowym (EU RAR 
2008b) szczurom Wistar po zakończeniu karmie-
nia przez matki (30  osobników w grupie) poda-
wano w paszy siarczan niklu (6·hydrat) przez 11 
tygodni. Dawki niklu oszacowano na poziomie: 0, 
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13 ÷ 20, 26 ÷ 40 i 52 ÷ 80 mg Ni/kg mc./dzień. Ba-
danie histopatologiczne wykonano na osobnikach 
z pokolenia F3b. Masa ciała zwierząt z pokolenia 
F0 była nieznacznie niższa od kontroli w grupach 
otrzymujących najwyższą dawkę 52 ÷ 80 mg Ni/
kg mc./dzień. Wskaźnik płodności był niższy  
u zwierząt z pokolenia F1a po dawkach 13 ÷ 20 lub 
52 ÷ 80 mg Ni/kg mc./dzień oraz w pokoleniu F2b 
po dawce 52 ÷ 80 mg Ni/kg mc./dzień. Wszyst-
kie powyższe różnice nie były istotne statystycz-
nie. Wartość NOAEL dla skutków związanych 
z płodnością określono na poziomie 52 ÷ 80 mg 
Ni/kg mc./dzień, jednak ze względu na ograni-
czony opis badania nie ma pewności co do po-
prawności tej wartości. Liczba martwych urodzeń 
na wszystkich poziomach narażenia była wyższa 
w pokoleniu F1 niż w kontroli, czego nie obser-
wowano w poźniejszych pokoleniach. Widoczne  
i stałe (27%) obniżenie średniej masy ciała młodych 
(po zakończeniu karmienia przez matki) obserwo-
wano we wszystkich pokoleniach po narażeniu na  

najwyższą dawkę. Najniższą zastosowaną dawkę 
(13 ÷ 20 mg Ni/kg mc./dzień) uznano za wartość 
LOAEL z powodu zmniejszonej przeżywalności 
młodych na wszystkich poziomach narażenia.

Weischer i in. (1980) narażali inhalacyjnie 
szczury Wistar samice na tlenek niklu o stężeniach: 
0,8; 1,6 i 3,2 mg/m3 (tj. 0,6; 1,2 i 2,5 mg Ni/m3) od 1. 
dnia ciąży przez 21 dni. Obniżenie przyrostu masy 
ciała matek było istotne statystycznie we wszyst-
kich grupach, a istotne statystycznie obniżenie 
masy płodów obserwowano po narażeniu na 1,2 
lub 2,5 mg Ni/m3 (Haber i in. 2000).

Skutki podawania dożylnie i dootrzewnowo 
ciężarnym myszom i szczurom związków niklu 
(głównie chlorku) również obejmują zmniejszenie 
przeżywalnosci młodych, niższą masę urodzenio-
wą i wady rozwojowe. Jednak ze względu na drogę 
podania szczegółowe opisy powyższych badań nie 
zostały zamieszczone w dokumentacji, ponieważ 
ich przydatność w ocenie ryzyka zawodowego jest 
znikoma.

TOKSYKOKINETYKA

Wchłanianie i rozmieszczenie

Nikiel i jego związki mogą być wchłaniane do or-
ganizmu w drogach oddechowych, przez skórę 
i układ pokarmowy. Zarówno wchłanianie, jak  
i dalsze losy w organizmie ściśle zależą od postaci 
fizycznej, wielkości cząstek i właściwości fizyko-
chemicznych związku oraz drogi narażenia.

Narażenie inhalacyjne na związki niklu pro-
wadzi do jego kumulacji w płucach, w których  
w przypadku słabo rozpuszczalnych tlenków i siarcz-
ków niklu jego poziom jest znacząco wyższy niż  
w przypadku dobrze rozpuszczalnych soli  
(Andersen, Svenes 1989; Angerer i in. 1989; 
IARC 1990; 2012; Norseth 1986; Raithel 1987;  
Sunderman i in. 1986; Svenes, Andersen 1998).  
W badaniach przeprowadzonych przez Svenes  
i Andersen (1998) niższe stężenia niklu stwierdzo-
no w płucach osób narażonych na dobrze rozpusz-
czalne sole niklu (50-krotnie wyższe niż w grupie 
osób nienarażonych zawodowo) niż u osób nara-
żonych zawodowo na słabo rozpuszczalne związki  
(400 ÷ 500-krotnie wyższe niż u osób nienara-
żonych). Podobnie stężenia niklu w śluzówce 
nosa osób narażonych zawodowo były wyższe  

w przypadku związków słabo rozpuszczalnych niż 
w przypadku związków dobrze rozpuszczalnych  
w wodzie (Torjussen, Andersen 1979). Czasy reten-
cji niklu w płucach oszacowane z wykorzystaniem 
modeli matematycznych oraz wyników badań in-
halacyjnych na zwierzętach narażanych na tlenek 
niklu, siarczek niklu i siarczan niklu były znacząco 
dłuższe w przypadku słabo rozpuszczalnych tlen-
ku i siarczku niż dobrze rozpuszczalnego siarcza-
nu niklu (Hsieh i in. 1999a; 1999b). Kumulacja ni-
klu w płucach szczurów narażanych inhalacyjnie 
na tlenek niklu rośnie z czasem trwania narażenia 
(Kodama i in. 1985; Tanaka i in. 1985). Czas re-
tencji metalicznego niklu oznaczony w badaniu 
inhalacyjnym na szczurach był porównywalny  
z czasem retencji związków słabo rozpuszczalnych 
(Seilkop 2008). Po podaniu dotchawiczym zwie-
rzętom doświadczalnym nierozpuszczalny disiar-
czek triniklu był usuwany z płuc znacznie wolniej 
niż rozpuszczalny chlorek. Trzydzieści osiem pro-
cent podanej dawki podsiarczku zostało usunięte 
w półokresie 1,2 dnia, 42% w półokresie 12,4 dnia, 
a 10% dawki pozostało w płucach po 35 dniach od 
podania. W przypadku rozpuszczalnego chlorku 
niklu aż 71% dawki zostało usunięte w ciągu 24 h, 
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a 0,1% dawki pozostawało w płucach po upływie 
21 dni (Carvalho, Ziemer 1982; Valentine, Fischer 
1984). Poza płucami nikiel po narażeniu inhala-
cyjnym ludzi był stwierdzany również w wątrobie 
i nerkach, ale w znacznie niższych stężeniach niż 
w płucach (Rezuke i in. 1987; Sumino i in. 1975). 
Również u zwierząt doświadczalnych narażanych 
inhalacyjnie na tlenek, podsiarczek i siarczan ni-
klu stężenia niklu w wątrobie, nerkach i śledzio-
nie były znacznie niższe od depozytów w płucach 
(Benson i in. 1987; 1988; Tanaka i in. 1985).

U szczurów narażanych inhalacyjnie na roz-
puszczalne związki niklu ich biodostępność wyno-
siła 98%, natomiast w przypadku niklu metalicz-
nego jedynie – 6% (Angerer i in. 1989; IARC 1990; 
2012; Raithel 1987). U ludzi narażonych zarówno 
na rozpuszczalne, jak i słabo rozpuszczalne związ-
ki niklu (również nikiel metaliczny) stwierdzano 
podwyższone stężenia niklu we krwi i moczu, co 
świadczy o wchłanianiu wszystkich związków ni-
klu (Angerer i in. 1989; IARC 1990; 2012; Raithel 
1987). Przy czym w przypadku form dobrze roz-
puszczalnych stężenia w moczu były wyższe niż  
w przypadku związków nierozpuszczalnych, co 
również świadczy o szybszym wchłanianiu z ukła-
du oddechowego związków dobrze rozpuszczal-
nych (Bernacki i in. 1978; Torjussen, Andersen 
1979). Przy narażeniu inhalacyjnym ludzi około 
35% niklu jest wchłaniane do krwi z układu od-
dechowego, natomiast reszta jest odkasływana  
i może być połykana. 

Na poziomie komórkowym jony niklu są sto-
sunkowo wolno transportowane przez kanały jo-
nowe błon komórkowych, natomiast nierozpusz-
czalne związki niklu i nikiel metaliczny dostają 
się do komórek ssaków w drodze fagocytozy, po 
której następuje uwolnienie jonów niklu w wyniku 
stopniowego rozpuszczania jego związków w lizo-
somach (Costa 1996; Costa, Mollenhauer 1980).  
U szczurów narażanych inhalacyjnie na słabo roz-
puszczalne związki i nikiel metaliczny depozyty 
niklu w płucach były fagocytowane przez makro-
fagi pęcherzykowe (Johansson i in. 1980).

Nikiel wchłania się również po narażeniu drogą 
pokarmową. Na podstawie badań kału Patriarca  
i in. (1997) oszacowali że ok. 29 ÷ 40% dawki niklu 
ulega wchłonięciu z przewodu pokarmowego. Bio-
dostępność związków niklu przy narażeniu drogą 
pokarmową również zależy od rodzaju związku  
i sposobu podania. Rozpuszczalny siarczan niklu 

podany w wodzie pitnej wchłania się z przewodu 
pokarmowego człowieka w 27%, natomiast ten 
sam związek podany w pożywieniu wchłania się 
jedynie w 0,7%. Obecność w diecie kwasu werse-
nowego istotnie zmniejsza dostępność biologiczną 
niklu (Solomons i in. 1982; Sunderman i in. 1989). 
Wchłanianie niklu przy normalnej diecie w bada-
niach na 8 ochotnikach wynosiło 4,3% podanej 
dawki (Christensen, Langesson 1981). W dostęp-
nym piśmiennictwie brak jest danych dotyczą-
cych kumulacji niklu w organizmie człowieka po 
narażeniu pokarmowym. Maksymalne stężenie 
w surowicy po spożyciu siarczanu niklu wysta-
piło po ok. 3 h. Półokres zaniku niklu z surowi-
cy po zatruciu wodą zanieczyszczoną siarczanem  
i chlorkiem niklu wynosił 60 h, przy czym dożylne 
podanie płynów skracało ten okres do 27 h (Chri-
stensen, Lagesson 1981; Sunderman i in. 1988; 1989).  
W badaniach przeprowadzonych na szczurach 
wykazano, że łatwo rozpuszczalne sole niklu były 
łatwo wchłaniane, w przeciwieństwie do związ-
ków słabo rozpuszczalnych i niklu metalicznego. 
Wchłanianie dla poszczególnych związków wy-
nosiło odpowiednio: 43% – azotan niklu, 11% – 
siarczan niklu, 9,8% – chlorek niklu, 0,47% – di-
siarczek triniklu i 0,01% – tlenek niklu (Haber  
i in. 2000). Również u zwierząt doświadczalnych 
nikiel po podaniu drogą pokarmową ulegał ku-
mulacji głównie w nerkach (Ishimatsu i in. 1995),  
a w mniejszych stężeniach był wykrywany w wą-
trobie, sercu, płucach i tkance tłuszczowej oraz 
w nerwach obwodowych i mózgu (Ambrose i in. 
1976; Borg, Tjalve 1989; Jasim, Tjalve 1986a; 1986b; 
Whanger 1973). Nikiel pokonuje również barierę 
łożyska i może przenikać do mleka matki (Jasim, 
Tjalve 1986a).

Dla większości związków niklu skóra stanowi 
barierę trudno przepuszczalną, jednak niektó-
re związki dobrze rozpuszczalne w wodzie łatwo 
wchłaniają się przez skórę. Siarczan niklu podany 
na skórę pod szczelnym opatrunkiem wchłaniał 
się w 55 ÷ 77% w ciągu 24 h od aplikacji. Chlo-
rek niklu nałożony na wycinek ludzkiej skóry bez 
opatrunku wchłaniał się jedynie w 0,23% po 144 h, 
a pod opatrunkiem w 3,5% (EU RAR 2008d). Po-
wyższe dane znajdują potwierdzenie w wynikach 
badań na zwierzętach. Siarczan niklu podany na 
ogoloną skórę królików i kawii domowych wchła-
niał się po 24 h i był obecny w moczu, natomiast 
chlorek niklu aplikowany na skórę kawii domowej 
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wchłaniał się w jedynie w małym procencie (0,005 
i 0,51% dawki), a większość związku pozostała  
w partiach zrogowaciałych skóry i mieszkach wło-
sowych. W dostępnym piśmiennictwie brak jest 
danych dotyczących kumulacji niklu w organi-
zmie człowieka po narażeniu przez skórę. 

Metabolizm i wydalanie

Niezależnie od drogi narażenia nikiel wchłonięty 
do organizmu wydalany jest głównie z moczem. 
Przy narażeniu inhalacyjnym wyższe stężenia 
niklu obserwowano w moczu pracowników na-
rażonych na rozpuszczalne związki niklu, któ-
rych wchłanianie jest szybsze. Nikiel był obecny  
w moczu pracowników właściwie od momentu roz-
poczęcia pracy do jej zakończenia (szybka elimi-
nacja z organizmu). Nikiel jest również wydalany  
z kałem, ponieważ niewielka część dawki jest od-
kasływana i ponownie połykana (Bernacki i in. 
1978; Ghezzi i in. 1989; Hassler i in. 1983; Tor-
jussen, Andersen 1979). Podobnie u zwierząt do-
świadczalnych po podaniu dotchawiczym związ-
ków niklu 70% dawki rozpuszczalnego chlorku  
i siarczanu niklu zostało wydalone w ciągu 3 dni, 
a w ciągu 21 dni 96,5% (Carvalho, Zeimer 1982; 
English i in. 1981). Podanie słabo rozpuszczalnych 
tlenku lub podsiarczku niklu skutkowało zwięk-
szeniem wydalania niklu z kałem wskutek poły-
kania części dawki transportowanej przez rzęski  
w górę układu oddechowego. Jednak ciągle 
większa część wchłoniętej dawki była wydalana  
z moczem. Disiarczek triniklu został wydalony  

po 35 dniach w 90%, natomiast tlenek w 60% po  
90 dniach (English i in. 1981; Valentine, Fischer 
1984).

W przypadku narażenia na nikiel drogą po-
karmową większość niklu wchłoniętego z prze-
wodu pokarmowego również jest wydalana  
z moczem. Wchłanianie siarczanu niklu w prze-
wodzie pokarmowym człowieka wynosi 27% po 
podaniu go z wodą i jedynie 0,7% po podaniu  
w pożywieniu. Dlatego w przypadku podania 
niklu drogą pokarmową większość dawki poda-
nej wydalana jest z kałem jako niewchłonięta.  
W badaniach na ochotnikach, którym podano siar-
czan niklu w wodzie lub pokarmie w dawkach: 12, 
18 lub 50 μg Ni/kg mc., wydalanie z kałem wynosiło 
76% dawki podanej z wodą i 102% dawki podanej  
z pożywieniem w ciągu 4 dni, natomiast z mo-
czem odpowiednio 26 i 2%. Półokres wydalania  
wchłoniętej dawki wynosił 28±9 h (17 ÷ 48 h), 
(Sunderman i in. 1989).

Toksykokinetykę niklu opisano za pomocą mo-
delu dwuprzedziałowego (Sunderman i in. 1989). 
Po podaniu dożylnym izotopu niklu szczurom  
Wistar (17 μg 63NiCl/szczura) i królikom  
(81 μg/królika) w ciągu pierwszego dnia z moczem 
zostało wydalone odpowiednio 68 i 78% podanych 
dawek (Onkelinx i in. 1973). Po podaniu dootrzew-
nowym szczurom dawki 2173 μg 63NiCl Sunder-
man i in. (1976) wykazali, że w czasie pierwszych 
2 dni następuje faza szybkiego oczyszczania z oso-
cza, natomiast w kolejnych 3 ÷ 7 dniach proces ten 
jest znacznie wolniejszy. 

MECHANIZM DZIAŁANIA TOKSYCZNEGO

Za działanie zapalne, genotoksyczne i/lub rako-
twórcze niklu i jego związków odpowiedzialny jest 
bezpośrednio jon niklu. 

Eksperci postulują, że istnieje zasadnicza róż-
nica pomiędzy rozpuszczalnymi i nierozpusz-
czalnymi związkami niklu w ich kinetyce i bio-
dostępności do przestrzeni zewnątrzkomórkowej  
i wewnątrzkomórkowej. Rozpuszczalne sole niklu 
są szybko usuwane z organizmu, przedostają się 
do komórek tylko w ograniczonym stopniu i sta-
ją się biodostępne tylko przy wyższych dawkach  
w przypadku ciągłego narażenia. Nierozpuszczal-
ne związki niklu, takie jak tlenek niklu i disiarczek 

niklu, mają większą tendencję do retencji w miej-
scu ich kontaktu. Związki te przedostają się do ko-
mórek poprzez aktywną fagocytozę i osiągają wyż-
szą i długotrwałą biodostępność (SCOEL 2011). 

Dostępność biologiczna jonów niklowych

Goodman i in. (2011) postulowali model biodo-
stępności jonów niklu, biorąc pod uwagę różne 
czynniki, które określają biodostępność jonów ni-
klu dla jąder komórkowych docelowych komórek 
nabłonkowych. Biodostępność po narażeniu inha-
lacyjnym zależy od interakcji różnych czynników 
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(toksyczności oddechowej, klirensu, pobrania 
przez komórki docelowe czy rozpuszczalności we-
wnątrzkomórkowej), które różnią się między róż-
nymi formami chemicznymi niklu. Dopuszczal-
ne poziomy narażenia (poziom indukujący, brak 
toksyczności lub minimalna toksyczność) będą 
wpływać na zdeponowane poziomy w płucach,  
a następnie ilość niklu dostępnego do wychwytu 
komórkowego (pod warunkiem, że rozkład wiel-
kości cząstek jest taki sam dla wszystkich związ-
ków niklu). Wielkość cząstek związków niklu 
określa frakcję, która osadza się w drogach od-
dechowych zarówno szczurów, jak i ludzi. Wiel-
kość cząstek aerozoli stosowanych w badaniach 
na zwierzętach była zbliżona do średnicy masowej 
mediany aerodynamicznej (MMAD) wynoszącej 
2 μm. Wielkość ta jest zbliżona również dla ludzi 
i stanowiłaby frakcję respirabilną (Oller, Oberdör-
ster 2010).

Toksyczność niektórych postaci niklu jest sko-
relowana z rozpuszczalnością (uwalnianie jonów 
niklu) w drogach oddechowych. W syntetycznym 
płynie płucnym po 24 h w porównaniu z siarcza-
nem niklu dwusiarczek niklu uwalniał 16-krot-
nie mniej jonów niklu, proszek metaliczny niklu 
uwalniał 310-krotnie mniej jonów niklu, a tlenek 
niklu był praktycznie nierozpuszczalny (689-krot-
nie mniej uwalnianych jonów niklu), (Oller i in. 
2009). Z wyjątkiem proszku metalicznego niklu 
związki niklu o większej rozpuszczalności w dro-
gach oddechowych są bardziej toksyczne.

Obciążenie płuc niklem jako miara zatrzyma-
nej dawki (retencji) jest funkcją narażenia, wiel-
kości cząstek i klirensu. Okres półtrwania dla 
różnych związków niklu u szczurów wynosi 1 ÷ 2 
dni dla heksahydratu siarczanu niklu, ok. 5 dni dla 
wodorosiarczynu niklu, 30 ÷ 50 dni dla proszku 
metalicznego niklu i ponad 100 dni dla tlenku ni-
klu (Goodman i in. 2011). W przypadku heksahy-
dratu siarczanu niklu wysoka toksyczność i szybki 
klirens to dwa czynniki, które prowadzą do niskiej 
retencji i mogą tłumaczyć brak rakotwórczości 
tego związku u zwierząt laboratoryjnych. W przy-
padku wodorosiarczku niklu, proszku metaliczne-
go niklu i tlenku niklu nie można jednoznacznie 
wyjaśnić różnic w rakotwórczości w odniesieniu 
do retencji tych związków. Należy również roz-
ważyć dalsze etapy obejmujące wnikanie cząstek  
i rozpuszczanie wewnątrzkomórkowe.

Zarówno rozpuszczalne w wodzie, jak i sła-
bo rozpuszczalne formy niklu są pobierane  

i transportowane do komórek przez kanały jono-
we, a formy słabo rozpuszczalne także poprzez 
fagocytozę. Zarówno rozpuszczalne w wodzie, jak  
i nierozpuszczalne związki niklu powodują wzrost 
stężeń jonów niklu w cytoplazmie i jądrze ko-
mórkowym (IARC 2012). Badania w warunkach 
in vitro sugerują, że względny zakres wychwytu 
komórkowego różnych substancji zawierających 
nikiel prawdopodobnie będzie zgodny z ogólną 
tendencją: rozpuszczalny w wodzie związek niklu 
< nikiel metaliczny < amorficzny siarczan niklu < 
tlenek niklu < tlenek niklu-miedzi < krystalicz-
ny siarczan niklu < krystaliczny disiarczek niklu  
(Goodman i in. 2011).

Ilość jonów niklu uwalniana z cząstek zawiera-
jących nikiel wskutek rozpuszczenia po endocyto-
zie zależy od ich właściwości fizycznych i chemicz-
nych. Disiarczek niklu jest lepiej rozpuszczalny  
w płynie lizosomalnym niż tlenek niklu, co po-
zwala cząstkom uwalniać duże ilości jonów niklu 
wewnątrz komórek. Może to przyczynić się do 
niższej rakotwórczości tlenku niklu w porównaniu  
z disiarczkiem niklu (Goodman i in. 2011).

Wychwyt endocytarny cząstek niklu metalicz-
nego jest słaby, a rozpuszczanie wewnątrzkomór-
kowe raczej powolne (na podstawie rozpadu przez 
utlenianie), dlatego oczekuje się, że wydajność 
powstawania wewnątrzkomórkowych jonów niklu  
z cząstek niklu metalicznego będzie niska (Oller 
i in. 2009). Rozpuszczalne w wodzie sole niklu 
mogą wnikać do komórki i jądra komórkowego za 
pośrednictwem kanałów jonowych. Jednakże ami-
nokwasy znajdujące się w przestrzeni pozakomór-
kowej wiążą jony niklu, a inne dwuwartościowe 
kationy mogą konkurować o wychwyt komórko-
wy. Większość wolnych jonów niklu wprowadza-
nych do komórki może również wiązać się z we-
wnątrzkomórkowymi ligandami takimi jak białka, 
które zwiększają cytotoksyczność i poważnie ogra-
niczają ilość jonów niklu wprowadzanych do jądra 
komórkowego (Haber i in. 2000).

Model biodostępności dla komórek płucnych 
wyjaśniający potencjał rakotwórczy substancji za-
wierających nikiel po narażeniu drogą wziewną 
przedstawił Goodman i in. (2011). Dostarczanie 
jonów Ni(II) z wdychanych substancji zawiera-
jących nikiel do jąder komórek docelowych jest 
wynikiem wzajemnego oddziaływania pomiędzy 
ogólnoustrojową toksycznością, usuwaniem czą-
stek i rozpuszczaniem pozakomórkowym oraz 
wychwytem komórkowym i rozpuszczaniem 
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wewnątrzkomórkowym. Dopiero gdy stężenie 
jonów niklu osiągnie w jądrze komórkowym wy-
starczający poziom, a komórka przeżyje, może 
ostatecznie dojść do powstania nowotworu. To 
implikuje istnienie progu dla zapoczątkowania 
procesu kancerogenezy, nawet jeśli zakłada się, że 
działanie jonów niklu w jądrze jest genotoksyczne 
(Goodman i in. 2011).

Mechanizmy rakotwórczości

Mechanizm rakotwórczości niklu nie został jedno-
znacznie poznany. Prawdopodobne jest, że działa-
nie rakotwórcze wynika z różnych mechanizmów. 
Dostępne dowody wskazują, że rakotwórczość 
niklu jest prawdopodobnie wynikiem działania 
zarówno czynników genetycznych bezpośrednich 
(np. zmian konformacyjnych), jak i pośrednich 
czynników epigenetycznych (np. wytwarzanie 
wolnych rodników tlenowych). Dodatkowo pew-
ne związki niklu sprzyjają proliferacji komórek, 
która przekształca naprawialne w normalnych 
warunkach uszkodzenia DNA w mutacje. Ponad-
to można założyć, że reakcja zapalna wywołana 
przez cytotoksyczność związków niklu, oksydacyj-
ne uszkodzenia DNA i procesy naprawcze sprzyja 
tworzeniu się nowotworów (SCOEL 2011).

Efremenko i in. (2014) opisali wyniki analizy 
ekspresji genów specyficznych dla tkanki płucnej  
u szczurów wystawionych na działanie disiarczy-
nu niklu drogą inhalacyjną przy różnych pozio-
mach dawek. Autorzy przeprowadzili także analizę 
BALF i badanie histopatologiczne w celu uwidocz-
nienia skutków zapalnych w płucach narażonych 
zwierząt. Badanie wykazało, że głównymi mecha-
nizmami wywołującymi toksyczność po narażeniu 
na podawany związek niklu było wywołanie stanu 
zapalnego oraz wzmożona proliferacja. Co istotne, 
toksyczność związana z uszkodzeniem DNA nie 
została wywołana, z wyjątkiem prawdopodobnie 
dwóch najwyższych poziomów dawkowania po  
4 tygodniach narażenia. Wyniki potwierdziły po-
średni genotoksyczny typ działania (powodowa-
ny przewlekłą toksycznością, stanem zapalnym  
i proliferacją, prowadzący do nieprawidłowej re-
plikacji). Poziom narażenia wynoszący 0,04 mg 
Ni/m3 dla frakcji respirabilnej został zidentyfiko-
wany jako statystyczna dawka odniesienia (BMD – 
odpowiednik NOAEL) po 4 tygodniach narażenia 
(przy zastosowaniu analizy dawki wzorcowej).

Efremenko i in. (2017) przedstawili wyniki 
podobnych badań, w których użyto heksahydratu 
siarczanu niklu i porównano reakcje toksyczne 
spowodowane indukcją stanu zapalnego po zasto-
sowaniu disiarczanu niklu. Odpowiedzi komórko-
we na siarczan niklu były bardzo podobne do tych 
podanych dla disiarczanu niklu. Jednakże ziden-
tyfikowano kilka kluczowych różnic w odpowie-
dziach immunologicznych, które mogą wynikać  
z różnego wewnątrzkomórkowego rozmieszcze-
nia niklu z siarczanu niklu, wchodzącego do ko-
mórki jako jon, a nie jako wolno rozpuszczalne 
cząstki disiarczku niklu. Po 4 tygodniach nara-
żenia drogą inhalacyjną skutkiem krytycznym 
o najniższej wartości BMD (0,05 mg Ni/m3) 
ponownie były zaburzenia związane z odpowie-
dzią immunologiczną. Porównując parametry 
ekspresji genów przy różnych poziomach nara-
żenia, zidentyfikowano zależną od dawki zmianę 
mechanizmu działania, który przy wyższym po-
ziomie narażenia na siarczek niklu był związany  
z uruchomieniem szlaków sygnalizacji odpowie-
dzi immunologicznej. Autorzy doszli do wnio-
sku, że ostateczny wynik rakotwórczy dla danego 
związku niklu może zależeć od stopnia, w jakim 
związek jest w stanie dostarczyć wystarczającej 
ilości jonów niklu do krytycznych organelli ko-
mórkowych przy poziomach narażenia, które 
nie wykazują jawnej toksyczności. Poziom, przy 
którym nie obserwowano wpływu na transkryp-
cję (NOTEL – No Observed Transcriptional Effect 
Level) dla powtarzanego narażenia zarówno na 
siarczan niklu, jak i na podsiarczyn niklu, wyno-
sił 0,03 mg Ni/m3 (frakcja respirabilna).

Analiza dostępnych danych wskazuje, że me-
chanizm indukcji nowotworów przez nikiel polega 
na pośrednim efekcie genotoksycznym i wynika  
z szeregu progowych skutków, np. stanu zapal-
nego, oraz genotoksycznych i epigenetycznych 
skutków, które są zależne od dostarczenia wystar-
czająco wysokiego stężenia jonów Ni(II) do jąder 
komórek docelowych.

Scanlon i in. (2017) stwierdzili: „W przeciwień-
stwie do wielu innych czynników rakotwórczych, 
nikiel nie wywołuje bezpośrednio mutagenezy DNA,  
a mechanizmy powstawania nowotworów po na-
rażeniu na nikiel pozostają niewyjaśnione. Komór-
kowa ekspozycja na nikiel prowadzi do aktywacji 
szlaków sygnałowych, zmian transkrypcyjnych  
i skutków epigenetycznych, procesów indukowanych 
wskutek niedotlenienia, które same promują wzrost 
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guza bez powodowania bezpośredniego uszkodzenia 
DNA. Jednym z mechanizmów, w których hipoksja 
przyczynia się do wzrostu guza, jest generowanie nie-
stabilności genomowej poprzez hamowanie szlaków 
naprawy DNA o wysokiej dokładności”.

Mechanizmy pośrednie genotoksyczności

Nikiel i jego związki nie są mutagenne, ale dostęp-
ne dane wskazują na ich pośredni genotoksyczny 
mechanizm działania rakotwórczego. Na pod-
stawie aktualnego piśmiennictwa EFSA (2015) 
przedstawiła trzy dominujące mechanizmy: 1) in-
terferencja z komórkową regulacją redoks i induk-
cja stresu oksydacyjnego; 2) hamowanie systemów 
naprawy DNA; 3) rozregulowanie szlaków sygna-
łowych i zmiany epigenetyczne.

Stres oksydacyjny

Narażenie na rozpuszczalne i nierozpuszczalne 
formy niklu powoduje zwiększenie generowania 
reaktywnych form tlenu (ROS) w wielu typach 
komórek i modelach zwierzęcych. Indukcja ROS 
wydaje się wpływać na: uszkodzenia jednonicio-
we DNA (SSBs), wiązania krzyżowe DNA–białko  
i wymianę chromatyd siostrzanych (SCEs).

Kawanishi i in. (2002) badali udział ROS  
w uszkodzeniach DNA wywoływanych przez ni-
kiel po inkubacji DNA grasicy cielęcej z Ni(II) 
łącznie z nadtlenkiem wodoru (H2O2), które indu-
kowały podwyższone poziomy 8-oksy-2´-deoksy-
guanozyny (8-OH-dG) wraz ze wzrostem stężenia 
H2O2. Sam H2O2 lub Ni(II) indukowały jedynie 
niewielki wzrost poziomu 8-OH-dG lub jego brak. 
U szczurów narażanych na działanie różnych 
związków niklu w dawce 1 mg mierzono tworze-
nie 8-OH-dG w tkance płuc. Potencjał tworzenia 
zmian przedstawiał się tak: Ni3S2 > NiO > NiSO4. 
Wyniki te sugerują, że jony Ni(II) reagują z H2O2  
i zwiększają ilość ROS, przez co powodują oksyda-
cyjne uszkodzenie DNA. Autorzy zaproponowali, 
że istnieje pośrednie, zależne od stanu zapalnego, 
wytwarzanie uszkodzeń oksydacyjnych in vivo 
przez wszystkie związki niklu i bezpośrednia gene-
racja uszkodzeń oksydacyjnych przez Ni3S2, która 
jest stwierdzana w warunkach in vitro.

W innym badaniu in vivo Mayer i in. (1998) 
opisali zwiększoną częstość mutacji powodowa-
ną przez nadsiarczek niklu (nickel subsulphide)  
w transgenicznych liniach komórek zarodkowych 

fibroblastów. U szczurów narażanych przez 2 h drogą 
inhalacyjną na nikiel o stężeniach 24 ÷ 352 mg/m3 

mierzono uszkodzenie DNA za pomocą testu kome-
towego w płucach i komórkach nabłonka jamy no-
sowej. Po 2-godzinnej inhalacji przy stężeniu Ni3S2  

300 mg/m3 poziomy niklu w błonie śluzowej nosa 
były podwyższone 37-krotnie, a w tkance płucnej  
o rząd wielkości wyższe, tj. 370-krotnie, chociaż 
uszkodzenia DNA były bardziej wyraźne w tkan-
kach jamy nosowej. Uszkodzenia DNA w płucach 
były minimalne lub nie stwierdzano ich wcale. Po-
dobnie po 2-godzinnym narażeniu na stężenie Ni3S2  

200 mg/m3 nie zaobserwowano zwiększenia czę-
stości mutacji w płucach lub komórkach nabłonka 
jamy nosowej narażonych zwierząt. Pęknięcia poje-
dynczych nici DNA (SSB) zależały od dawki w obu 
typach komórek. Wyniki te potwierdzają niegeno-
toksyczny model kancerogenezy niklu, który działa 
poprzez wyciszanie genów, metylację DNA i kon-
densację chromatyny.

W badaniach in vitro przeprowadzonych przez 
Chen i in. (2003) stwierdzono, że istnieje zależne 
od dawki powiązanie między tworzeniem się rod-
nika hydroksylowego OH. i uszkodzeniem nici 
DNA oraz, że powstanie rodnika OH. prawdopo-
dobnie jest odpowiedzialne za pęknięcia nici DNA 
indukowane chlorkiem niklu. Chen i in. (2010) 
analizowali również wpływ chlorku niklu na cykl 
komórkowy i apoptozę i stwierdzili, że cytotok-
syczność indukowana przez nikiel w komórkach 
NRK obejmuje wytwarzanie ROS, stres oksydacyj-
ny, pęknięcia nici DNA i apoptozę.

W ATSDR (2005) przedstawiono hipotezę, że 
wiązanie się niklu z białkiem histonowym w he-
terochromatynie może prowadzić do wytworzenia 
rodników tlenowych. Rodniki tlenowe mogą na-
stępnie indukować uszkodzenia DNA, powodując 
pęknięcia nici DNA i sieciowanie białka DNA (Co-
sta i in. 1994; Oller i in. 1997). Dostępne dowody 
wskazują jednak, że mechanizm ten odgrywa nie-
wielką rolę w rakotwórczości niklu, gdyż uszko-
dzenia były ograniczone do heterochromatyno-
wych regionów DNA, które nie mają aktywnych 
genów (Oller i in. 1997).

Jony niklowe mogą wiązać się z wieloma liganda-
mi komórkowymi, w tym z aminokwasami, peptyda-
mi i białkami, co powoduje powstawanie rodników 
tlenowych. Utworzone reaktywne formy tlenu (ROS) 
mogą nieselektywnie uszkadzać DNA, co może 
prowadzić do zmian genetycznych w aktywnych  
genach (Kasprzak i in. 2003; Oller i in. 1997).
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Hamowanie naprawy DNA

Narażanie komórek na rozpuszczalne związ-
ki niklu generujące jony Ni(II) zwiększa liczbę 
uszkodzeń DNA i siłę działania mutagennego 
innych czynników najprawdopodobniej poprzez 
hamowanie naprawy DNA (przez wpływ na: na-
prawę poprzez wycinanie nukleotydów, naprawę 
poprzez wycinanie zasad oraz aktywność mety-
lotransferazy MGMT (metylotransferaza DNA 
O6-metyloguaniny).

Istnieją dowody na to, że jony niklu hamu-
ją naprawę DNA. Hartwig i in. (1994) wykaza-
li, że Ni(II) zaburza naprawę poprzez wycinanie 
nukleotydów w komórkach ssaków. Hartmann  
i Hartwig (1998) stwierdzili, że nikiel zakłóca inte-
rakcje DNA–białko niezbędne do rozpoczęcia na-
prawy poprzez wycinanie nukleotydów, najpraw-
dopodobniej przez przemieszczenie istotnych dla 
tego procesu jonów metali.

Mechanizmy epigenetyczne

Zarówno rozpuszczalne w wodzie, jak i nieroz-
puszczalne w wodzie związki niklu mogą powo-
dować wyciszanie genów. Jak opisano (EFSA 2015; 
IARC 2012), skutek ten został po raz pierwszy 
przedstawiony, gdy stwierdzono, że mutacje w ge-
nie transgenicznym gpt w linii komórkowej cho-
mika chińskiego (G12) są wyciszane epigenetycz-
nie, a nie zmutowane (Klein, Costa 1997; Lee i in. 
1995). Geny zlokalizowane w pobliżu heterochro-
matyny podlegają takiej inaktywacji przez nikiel. 
Gen gpt został wyciszony przez metylację DNA.

Chociaż nikiel ma stosunkowo słabe powino-
wactwo do DNA, to ma wysokie powinowactwo do 
białek chromatyny, w szczególności do histonów 
i protamin (Costa i in. 1994; Kasprzak i in. 2003; 
Oller i in. 1997). Kompleksowanie jonów niklu  
z heterochromatyną powoduje szereg zmian,  
w tym kondensację, hipermetylację DNA, wyci-
szanie genów i hamowanie acetylacji histonów. 
Wykazano, że zmiany te zakłócają ekspresję ge-
nów (Costa i in. 1994; Kasprzak i in. 2003; Lee i in. 
1995; Oller i in. 1997; Zoroddu i in. 2002). Metyla-
cja DNA może doprowadzić do włączenia genów 
krytycznych w heterochromatynie, gdzie nie mogą 
ulegać ekspresji (Costa 1995).

Najsilniejsze skutki epigenetyczne dla niklu 
zostały powiązane z HIF-1. Czynnik transkryp-
cyjny HIF-1 bierze udział w regulacji genów indu-

kowalnych przez niedotlenienie, zaangażowanych  
w transformację komórki, promowanie nowotwo-
ru oraz progresję, angiogenezę, zmieniony metabo-
lizm i apoptozę. HIF-1α jest jedną z podjednostek 
HIF-1, która ulega nadmiernej ekspresji zarówno 
w guzach pierwotnych, jak i przerzutowych. Jest 
indukowany w odpowiedzi na niedotlenienie i na-
rażenie na nikiel (Li i in. 2004; Salnikow i in. 2000). 
Wykazano, że zarówno rozpuszczalne, jak i nieroz-
puszczalne związki niklu indukują ekspresję genu 
Cap43 (zwanego również NDRG2), który wymaga 
aktywacji HIF-1α (Costa i in. 2003; Li i in. 2004; 
Salnikow i in. 2000). Modyfikację histonów przez 
nikiel opisano w kilku badaniach prowadzonych 
z wykorzystaniem hodowli ludzkich komórek. Ke 
i in. (2008) opublikowali wyniki badania pokazu-
jącego, że związki niklu zwiększają ubikwitynację 
histonów w komórkach (Kang i in. 2008; Karaczyn 
i in. 2009; Ke i in. 2008).

Ji i in. (2008) badali zmiany epigenetyczne  
w puli genów naprawy DNA w ludzkich komór-
kach nabłonka oskrzeli (16HBE) transformowa-
nych przez siarczek niklu (NiS). Wyciszanie locus 
genu metylotransferazy DNA O(6)-metyloguaniny 
(MGMT) i regulacja ekspresji metylotransfera-
zy DNA (DNMT1) były specyficznie wykrywane 
w narażanych komórkach. Ponadto odnotowa-
no zmiany epigenetyczne, w tym hipermetylację 
DNA, zmniejszenie acetylacji histonu H4 i zmniej-
szenie stosunku Lys-9 w formie acetylowanej/
metylowanej w histonie H3 w miejscu wysp CpG 
genu MGMT w komórkach 16-HBE transformo-
wanych wskutek narażenia na NiS.

W badaniu z udziałem osób narażonych (Arita 
i in. 2012) zaobserwowano, że poziom H3K4me3 
był znacząco podwyższony u osób narażonych na 
nikiel w porównaniu z osobami nienarażonymi,  
a poziomy H3K9me2 były obniżone. Ponadto 
zawartość H3K4me3 w moczu była dodatnio,  
a H3K9ac ujemnie skorelowana z narażeniem na Ni.

Ostatnie badania dokumentują, że miRNA 
może odgrywać rolę w indukowanej przez nikiel 
transformacji komórkowej. Zhang i in. (2013) udo-
kumentowali, że ekspresja miR-222 była znacznie 
podwyższona w tkance mięsaka u szczura przy sil-
nie obniżonym poziomie miR-203. Ji i in. (2013) 
z kolei udowodnili w badaniach in vitro, że eks-
presja miR-152 (supresorowe mikroRNA guza 
skierowane na DNMT1) była znacznie obniżona  
w komórkach 16HBE transformowanych NiS.
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W dostępnym piśmiennictwie istnieją doniesie-
nia związane zarówno z antagonistycznym, jak  
i synergistycznym oddziaływaniem różnych związ- 
ków chemicznych na niekorzystne działanie 
związków niklu.

Dieta bogata w witaminę C u szczurów oraz 
dieta wysokobiałkowa u kurcząt zmniejszały efekt 
opóźnienia wzrostu zwierząt w wyniku narażenia 
pokarmowego na związki niklu (Hałatek, Iżycki 
1997). Również metale takie jak żelazo, miedź, 
cynk i kobalt podawane w dawce (100 mg/kg mc.) 
jednocześnie z niklem (300 mg/kg mc.) znoszą 
niekorzystny wpływ działania niklu na tempo 
wzrostu zwierząt, przeżywalność i wywoływanie 
anemii. Cynk w powtarzanych dawkach 300 μmol/
kg mc. wykazywał również działanie ochron-
ne przy narażeniu na chlorek niklu, który poda-
wany sam zmniejszał czas przeżycia szczurów, 
powodował hiperglikemię i uszkodzenie nerek  
(Rodriguez, Kasprzak 1989). Mangan i związki 

manganu zmniejszały potencjał kancerogenny 
związków niklu. Mangan metaliczny obniżał ry-
zyko rozwoju mięsaka (z 73 do 7% przypadków) 
i nowotworów nerki (z 75 do 32% przypadków). 
Ponadto chlorek manganu podwyższał poziom 
krążącego interferonu i zwiększał aktywność 
komórek NK (natural killer), (Judde i in. 1987; 
Sunderman i in. 1976; 1979; Śmiałowicz 1984). 
Również węglan magnezu hamował rozwój no-
wotworów mięśni wywoływanych przez disiarczek 
triniklu (Kasprzak 1987; Kasprzak, Poirier 1985).

Działanie synergistyczne udowodniono dla 
jednoczesnego podania podsiarczku niklu i ben-
zo(a)pirenu. Powodowało ono przyspieszony 
rozwój mięsaków o 30% (przy podaniu domię-
śniowym) oraz zwiększało częstość występowania 
zmian przednowotworowych w płucach (podanie 
dotchawicze) w stosunku do liczby obserwowanej 
przy podaniu oddzielnym (Maenza i in. 1971). 

Zależność skutku toksycznego od wielkości nara-
żenia ilustrują tabele 18a, 18b, 18c.

DZIAŁANIE ŁĄCZNE

ZALEŻNOŚĆ SKUTKU TOKSYCZNEGO OD WIELKOŚCI NARAŻENIA

Tabela 18a. Zależność skutku toksycznego od wielkości narażenia na nikiel i jego związki w badaniach toksyczności u ludzi oraz zwierząt 
doświadczalnych – narażenie inhalacyjne (ATSDR 2005; Hałatek, Iżycki 1997)
Table 18a. Toxicity effects on exposure to nickel and its compounds in human and laboratory animal toxicity studies - inhalation exposure 
(ATSDR 2005; Hałatek, Iżycki 1997)

Badany gatunek, 
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia
Wartość 
NOAEL,
mg/m3

Wartość LOAEL, mg/m3

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

TOKSYCZNOŚĆ PRZEDŁUŻONA

Myszy B6C3F1,
12 dni w ciągu 16 dni,
6 h/dzień,
siarczan niklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała
układ immunologiczny
rozrodczość

-
1,4
0,7

3,1
1,4

0,7 (przewlekłe zapalenie 
płuc)

1,4 (martwicze zapalenie 
płuc)
1,4 (wyniszczenie)

NTP 1996c

Myszy CD-1,
jednorazowo 2 h,
siarczan niklu

układ immunologiczny - 0,455 ♀ (zwiększona 
podatność na zakażenia 
gronkowcem)

- Adkins i in. 
1979
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Badany gatunek, 
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia
Wartość 
NOAEL,
mg/m3

Wartość LOAEL, mg/m3

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Myszy B6C3F1,
12 dni w ciągu 16 dni, 
6 h/dzień,
disiarczek triniklu

padnięcie zwierząt - - 7,33 (10/10 padło) NTP 1996b

Myszy CD-1,
jednorazowo 2 h,
chlorek niklu

układ immunologiczny 0,369 ♀ 0,499 ♀ (zwiększona 
podatność na zakażenia 
gronkowcem)
0,657 ♀ (obniżona 
zdolność usuwania bakterii 
z płuc)

- Adkins i in. 
1979

Myszy Swiss,
jednorazowo 2 h,
chlorek niklu

układ immunologiczny 0,1 ♀ 0,25 ♀ (zaburzenia 
odpowiedzi humoralnej)

Graham i in. 
1978

Myszy B6C3F1,
12 dni w ciągu 16 dni, 
6 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała
układ immunologiczny
rozrodczość

23,6
23,6
23,6

23,6
23,6

- - NTP 1996a

Szczury Fischer 344, 
12 dni w ciągu 16 dni,
6 h/dzień,
disiarczek triniklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała
układ immunologiczny
rozrodczość

-
7,33
1,83

7,33
7,33

0,44 (przewlekłe zapalenie 
płuc, zanik nabłonka 
węchowego)

3,65 ♀ (przewlekłe 
zapalenie płuc  
z martwicą  
i zaburzeniami 
oddychania)
3,65 (obniżenie 
przyrostu masy ciała  
o 22 ÷ 28%)

NTP 1996b

Szczury Fischer 344, 
12 dni w ciągu 16 dni, 
6 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała
układ immunologiczny
rozrodczość

3,9 ♀
23,6
23,6

23,6
23,6

7,9 ♀ (ostre zapalenie płuc) - NTP 1996a

Szczury Wistar,
>2 tyg., 6 dni/tyg., 12 h/
dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy - 0,12 ♂ (pogrubienie ścian 
pęcherzyków)

- Bingham i in. 
1972

Szczury Wistar,
1 miesiąc, 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy - 0,5 ♂	
(śródmiąższowe zapalenie 
płuc)

- Horie i in. 
1985

Szczury Wistar,
>2 tyg., 6 dni/tyg., 12 h/
dzień,
chlorek niklu

układ oddechowy - 0,109 ♂ (rozrost nabłonka 
oskrzeli, infiltracja 
limfocytów do oskrzeli) 

- Bingham i in. 
1972

Szczury Wistar,
28 dni, 23,6 h/dzień,
tlenek niklu

wątroba
nerki
obniżenie przyrostu masy 
ciała
metabolizm

0,784 ♂
0,784 ♂
0,178 ♂

0,178 ♂ 0,385 ♂ (podwyższenie 
poziomu glukozy w osoczu)

0,385 ♂ (obniżenie 
przyrostu masy ciała  
o 30%)

Weischer i in. 
1980

Szczury Wistar,
21 dni, 23,6 h/dzień,
tlenek niklu

obniżenie przyrostu masy 
ciała
metabolizm

-

0,8 ♀ (podwyższenie 
poziomu glukozy w osoczu)

0,8 ♂ (obniżenie 
przyrostu masy ciała  
o 36%)

Weischer i in. 
1980

cd. tab. 18a / Table 18a cont.
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Badany gatunek, 
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia
Wartość 
NOAEL,
mg/m3

Wartość LOAEL, mg/m3

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Szczury Wistar,
4 tyg., 5 dni/tyg., 
8 h/dzień,
tlenek niklu

układ immunologiczny 9,2 ♂ (zwiększenie 
produkcji czynnika 
martwicy nowotworu przez 
makrofagi pęcherzyków)

- Morimoto i in. 
1995

Szczury Wistar,
4 tyg., narażenie ciągłe,
tlenek niklu

układ immunologiczny 0,1 0,2 (zaburzenie odpowiedzi 
humoralnej)

- Spiegelberg  
i in. 1984

TOKSYCZNOŚĆ PODPRZEWLEKŁA I PRZEWLEKŁA

Przeżywalność

Myszy C57,
21 miesięcy, 4 ÷ 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
nikiel metaliczny

- - 15 ♀ (20/20 padło) Hueper 1958

Szczury Wistar,
21 miesięcy, 4 ÷ 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
nikiel metaliczny

- - 15 (100/100 padło) Hueper 1958

Szczury Fischer 344,
78 tyg., 5 dni/tyg, 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

- - 0,7 (<11/226 przeżyło) Ottolenghi  
i in. 1974

Szczury Wistar,
31 miesięcy, 7 dni/tyg., 
23 h/dzień,
tlenek niklu

0,06 ♂	
(zmniejszenie długości 
życia)

Takenaka i in. 
1985

Kawia domowa,
21 miesięcy, 4 ÷ 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
nikiel metaliczny

- - 15 (42/42 padło) Hueper 1958

Skutki systemowe

Myszy B6C3F1,
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała

2 ♀
7,9
7,9

3,9 ♀ (okołonaczyniowa 
infiltracja limfocytów) 

- NTP 1996a

Myszy B6C3F1,
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała

0,22 ♂
1,83
1,83

0,88 ♂ (przewlekłe 
zapalenie płuc  
i zwłóknienia)
0,44 ♂ (zanik nabłonka 
węchowego)

NTP 1996b

Myszy B6C3F1,
do 6 miesięcy, 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy

obniżenie przyrostu masy 
ciała

3,93 ♂

0,98 ♂	
(śródmiąższowe zapalenie 
płuc)

- Benson i in. 
1995

Myszy B6C3F1,
do 6 miesięcy, 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
siarczan niklu

układ oddechowy 0,06 ♂ 0,22 ♂ (śródmiąższowe 
zapalenie płuc)

-

Myszy B6C3F1,
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała

0,22 ♀
0,44
0,44

0,44 ♀ (przewlekłe 
zapalenie płuc  
i zwłóknienia)

- NTP 1996c

cd. tab. 18a / Table 18a cont.
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Badany gatunek, 
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia
Wartość 
NOAEL,
mg/m3

Wartość LOAEL, mg/m3

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Myszy B6C3F1,
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

układ oddechowy

układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała

0,88
0,88

0,44 (przewlekłe 
zapalenie płuc, proteinoza 
pęcherzyków, zwłóknienie)

- NTP 1996b

Myszy B6C3F1,
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

układ oddechowy

układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała

0,22
0,22

0,11 ♂ (zanik nabłonka 
węchowego)
0,06 ♀ (przewlekłe 
zapalenie płuc, proteinoza 
pęcherzyków)

- NTP 1996c

Myszy B6C3F1,
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała

3,9
3,9

1 (przewlekłe zapalenie płuc, 
proteinoza pęcherzyków)

- NTP 1996a

Szczury Fischer 344,
do 6 miesięcy, 5 dni/tyg,, 
6 h/dzień,
siarczan niklu

układ oddechowy - 0,11 ♂ (zapalenie 
pęcherzyków płucnych 
trwające powyżej 4 miesięcy 
od ustania narażenia)

- Benson i in. 
1995

Szczury Fischer 344, 
do 6 miesięcy, 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy

obniżenie przyrostu masy 
ciała

0,49 ♂

1,96 ♂

1,96 ♂ (zapalenie 
pęcherzyków płucnych 
trwające powyżej 4 miesięcy 
od ustania narażenia)

-

Szczury Fischer 344, 
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała

2
7,9
7,9

3,9 (przewlekłe 
zapalenie płuc i zapalenie 
ziarniniakowe)

- NTP 1996a

Szczury Fischer 344, 
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

układ oddechowy

układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała

0,11

1,83
1,83

0,22 (przewlekłe 
zapalenie płuc i infiltracja 
śródmiąższowa)
0,44 (zanik nabłonka 
węchowego)

1,83 (zaburzenia 
oddychania w ciągu 2 ÷ 
7 tyg.)

NTP 1996b

Szczury Fischer 344, 
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

układ oddechowy

układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała

0,06 ♀

0,44
0,44

0,11 ♀ (przewlekłe 
zapalenie płuc i infiltracja 
śródmiąższowa)
0,22 (zanik nabłonka 
węchowego)

- NTP 1996c

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy
układowe inne*
endokrynologiczne
obniżenie przyrostu masy 
ciała

2
1 ♀
2

0,5 (przewlekłe zapalenie 
płuc)
2 ♂ (barwiak 
chromochłonny i rozrost 
rdzenia nadnerczy)

- NTP 1996a

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

układ oddechowy

układowe inne*
endokrynologiczne
obniżenie przyrostu masy 
ciała

0,73
0,11

0,73 (zanik nabłonka 
węchowego)

0,11 ♂ (barwiak 
chromochłonny)
0,73 (obniżenie przyrostu 
masy ciała o 11 ÷ 12%)

0,11 (przewlekłe 
zapalenie, rozrost 
nabłonka oddechowego, 
zwłóknienie, 
przyspieszenie  
i spłycenie oddechu)

NTP 1996b

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie przyrostu masy 
ciała

0,03
0,11
0,11

0,11 (zanik nabłonka 
węchowego)
0,06 (przewlekłe zapalenie 
płuc)

- NTP 1996c
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Badany gatunek, 
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia
Wartość 
NOAEL,
mg/m3

Wartość LOAEL, mg/m3

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Szczury Fischer 344, 
78 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/
dzień,
disiarczek triniklu

układ oddechowy
układowe inne*
obniżenie masy ciała

0,7 0,7 (zapalenie płuc, 
zapalenie oskrzeli, 
rozedma)
0,7 (obniżenie masy 
ciała o 20 ÷ 30%)

Ottolenghi i 
in. 1974

Szczury Wistar,
31 miesięcy, 7 dni/tyg.,
23 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy - 0,06 ♂ (zwiększenie 
masy płuc, proteinoza 
pęcherzyków)

Takenaka i in. 
1985

Szczury Wistar,
12 miesięcy, 5 dni/tyg., 
7 h/dzień,
tlenek niklu

układ oddechowy
wątroba
nerki 
obniżenie przyrostu masy 
ciała

0,9
0,9
0,9

- 0,2 (zapalenie płuc) Tanaka i in. 
1988

Króliki NS,
1 ÷ 8 miesięcy, 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
chlorek niklu/nikiel 
metaliczny

układ oddechowy - 0,2 ♂ (zwiększona gęstość 
komórek pęcherzyków płuc 
typu II)

- Johansson, 
Camner 1986

Człowiek,
narażenie zawodowe,
siarczan, chlorek niklu

nerki 0,75 ♀ (podwyższenie 
poziomów N-acetylo-b- 
-D-glukozoamidazy, białek, 
b2-mikroglobulin i białek 
wiążących retinol w moczu)

Vyskocil i in. 
1994a

Układ immunologiczny

Myszy B6C3F1,
65 dni, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

- 0,47 ♀ (obniżenie 
aktywności makrofagów 
pęcherzykowych)

- Haley i in. 
1990

Myszy B6C3F1,
65 dni, 5 dni/tyg, 6 h/dzień,
siarczan niklu

0,11 ♀ 0,45 ♀(zmniejszenie 
odporności na indukcję 
zmian nowotworowych)

- Haley i in. 
1990

Myszy B6C3F1,
65 dni, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

0,11 ♀ 0,45 ♀(obniżenie 
aktywności fagocytarnej 
makrofagów 
pęcherzykowych)

- Haley i in. 
1990

Myszy B6C3F1,
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

0,9 2 (rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

- NTP 1996a

Myszy B6C3F1,
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

0,44 ♀ 0,88 ♀(rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

- NTP 1996b

Myszy B6C3F1,
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

0,22 ♀ 0,44 ♀(rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

- NTP 1996c

Myszy B6C3F1,
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

- 1 (rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

- NTP 1996a

Myszy B6C3F1,
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

- 0,44 (rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

- NTP 1996b

Myszy B6C3F1,
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

0,11 0,22 (rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

- NTP 1996c

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

- 0,5 ♂ (rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

- NTP 1996a
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Badany gatunek, 
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia
Wartość 
NOAEL,
mg/m3

Wartość LOAEL, mg/m3

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

- 0,11 (rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

- NTP 1996b

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

0,06 0,11 (rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

- NTP 1996c

Szczury Fischer 344, 
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

0,9 2 (rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

NTP 1996a

Szczury Fischer 344, 
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

0,11 0,22 (rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych)

- NTP 1996b

Szczury Fischer 344, 
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

0,11 0,22 (rozrost węzłów 
chłonnych oskrzelowych  
i śródpiersia)

- NTP 1996c

Szczury Wistar,
4 miesiące, narażenie ciągłe,
tlenek niklu

0,025 0,15 (zaburzenie 
odpowiedzi humoralnej)

- Spiegelberg  
i in. 1984

Króliki NS,
3 ÷ 6 miesięcy, 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
nikiel metaliczny

- 1 ♂ (zahamowanie 
aktywności makrofagów)

- Johansson i in. 
1980

Króliki NS,
4 ÷ 6 tyg., 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
chlorek niklu

- 0,6 ♂ (obniżenie 
aktywności makrofagów)

- Johansson i in. 
1987

Króliki NS,
4 miesiące, 5 dni/tyg., 
6 h/dzień,
chlorek niklu

- 0,5 ♂ (obniżenie 
aktywności makrofagów)

- Johansson i in. 
1988a; 1989

Rozrodczość

Myszy B6C3F1,
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

1,83 - - NTP 1996b

Myszy B6C3F1,
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

0,44 - - NTP 1996c

Myszy B6C3F1,
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

7,9 - - NTP 1996a

Myszy B6C3F1,
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

3,9 - - NTP 1996a

Myszy B6C3F1,
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

0,88 - - NTP 1996b

Myszy B6C3F1,
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

0,22 - - NTP 1996c

Szczury Fischer 344, 
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

3,9 ♂ 7,9 ♂ (zmniejszenie 
stężenia plemników)

- NTP 1996a

Szczury Fischer 344, 
13 tyg., 5 dni/tyg, 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

1,83 - - NTP 1996b
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Badany gatunek, 
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia
Wartość 
NOAEL,
mg/m3

Wartość LOAEL, mg/m3

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Szczury Fischer 344, 
13 tyg., 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

0,44 - - NTP 1996c

Szczury Wistar,
1. ÷ 21. dzień ciąży, 23,
6 h/dzień

0,8 1,6 (obniżenie urodzeniowej 
masy ciała)

- Weischer i in. 
1980

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

2 - - NTP 1996a

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

0,73 - - NTP 1996b

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
siarczan niklu

0,11 - - NTP 1996c

Działanie rakotwórcze

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
tlenek niklu

- - 1 ♂ (gruczolaki i raki 
oskrzelikowo- 
-pęcherzykowe)

NTP 1996a

Szczury Fischer 344, 
2 lata, 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

- - 0,73 (gruczolaki  
i raki oskrzelikowo- 
-pęcherzykowe)

NTP 1996b

Szczury Fischer 344, 
78 tyg., 5 dni/tyg.,  
6 h/dzień,
disiarczek triniklu

- - 0,7 (gruczolaki, 
gruczolakoraki 
płuca, raki 
kolczystokomórkowe)

Ottolenghi i 
in. 1974

Człowiek,
narażenie zawodowe,
rozpuszczalne i słabo 
rozpuszczalne związki niklu

- - 10 ♂ (raki nosa i płuca) ICNCM 1990

Człowiek,
narażenie zawodowe,
rozpuszczalne związki niklu

- - 1 (raki nosa i płuca)

Objaśnienia:
* oceniano zmiany w obrębie układów: krążenia, pokarmowego, mięśniowo-szkieletowego, endokrynologicznego oraz wątroby, nerek i skóry. 
♂ – samiec.
♀ – samica.
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Tabela 18b. Zależność skutku toksycznego od wielkości narażenia na nikiel i jego związki w badaniach toksyczności u ludzi i zwierząt 
doświadczalnych – narażenie dożołądkowe (ATSDR 2005; Hałatek, Iżycki 1997)
Table 18b. Relationship of toxic effects to exposure to nickel and its compounds in toxicity studies in humans and laboratory animals – 
gastrointestinal exposure (ATSDR 2005; Hałatek, Iżycki 1997)

Badany gatunek,
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia

Wartość 
NOAEL,

mg/kg mc./
dzień

Wartość LOAEL, mg/kg mc./dzień

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

TOKSYCZNOŚĆ OSTRA I PRZEDŁUŻONA

Myszy lacca,
1 dawka z wodą, dożołądkowo,
azotan niklu

rozrodczość - 23 ♂ (zwiększenie 
częstości występowania 
nieprawidłowości  
w budowie plemników)

- Sobti, Gill 1989
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Badany gatunek,
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia

Wartość 
NOAEL,

mg/kg mc./
dzień

Wartość LOAEL, mg/kg mc./dzień

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Myszy CD1,
między 8. a 12. dniem ciąży,
1 dawka dożołądkowo/dzień,
chlorek niklu

rozwój płodu 45,3 - - Gray i in. 1986

Myszy,
między 8. a 12. dniem ciąży,
z wodą dożołądkowo,
chlorek niklu

rozwój płodu 90,6 - - Seidenberg i in. 
1986

Psy beagle,
3 dni (z karmą),
siarczan niklu

układ pokarmowy 25 62,5 (wymioty) - Ambrose i in. 
1976

Człowiek,
2 dni, 2×/dzień (kapsułka),
siarczan niklu

skóra 0,03 - - Burrows i in. 1981

Człowiek,
1 dawka (kapsułka),
siarczan niklu

skóra 0,043 ♀ 0,097 ♀ (alergiczne 
zapalenie skóry)

- Gawkrodger  
i in. 1986

Człowiek,
1 dawka (kapsułka),
siarczan niklu

skóra 0,014 ♀ 0,057 ♀ (zapalenie 
skóry)

- Hindsén i in. 
2001;
Jensen i in. 2003

Człowiek,
1 dzień (w wodzie do picia),
siarczek/chlorek niklu

układ pokarmowy

układ nerwowy

-

-

7,1 ♂ (wymioty, skurcze, 
biegunka)
7,1 ♂ (ból i zawroty 
głowy, zmęczenie)

- Sunderman  
i in. 1988

TOKSYCZNOŚĆ PODPRZEWLEKŁA I PRZEWLEKŁA

Przeżywalność / skutki systemowe

Myszy B6C3F1,
180 dni, codziennie, w wodzie do 
picia,
siarczan niklu

wątroba
nerki

zmniejszenie masy ciała

150 ♀
44 ♀

44 ♀

-
108 ♀(zanik komórek 
nabłonka kanalików 
nerkowych)
108 ♀(masa ciała niższa 
o 10%)

150 ♀	
(masa ciała 
niższa o 26%)

Dieter i in. 1988

Szczury Sprague-Dawley,
91 dni, codziennie, z wodą 
dożołądkowo,
chlorek niklu

śmierć
układ oddechowy
układowe inne*
krew
obniżenie przyrostu masy 
ciała
metabolizm

-
-
8,6
1,2 ♀
1,2 ♀

1,2 ♀

-
8,6 (zapalenie płuc)
-
8,6 ♀(zwiększenie ilości 
płytek krwi)
8,6 ♀(obniżenie 
przyrostu masy ciała  
o 12%)

8,6 ♀	
(podwyższony poziom 
glukozy we krwi)

8,6	
(6/52 padło)

25	
(wrzodziejący 
nieżyt 
żołądkowo- 
-jelitowy)

American 
Biogenics Corp. 
1988

Szczury Sprague-Dawley,
13 tyg., codziennie, z wodą,
siarczan niklu

układ oddechowy

układowe inne
(krążenia, pokarmowy, 
wątroba)
nerki

zmniejszenie przyrostu 
masy ciała

-

28,8 ♂

5,75 ♂

28,8 ♂

5,75 ♂ (obniżenie 
aktywności fosfatazy 
zasadowej  
w popłuczynach z płuc)

14,4 ♂ (zwiększenie 
względnej masy nerek, 
obniżenie objętości 
wydalanego moczu, 
glukoza w moczu)

- Obone i in. 1999

cd. tab. 18b / Table 18b cont.
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Badany gatunek,
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia

Wartość 
NOAEL,

mg/kg mc./
dzień

Wartość LOAEL, mg/kg mc./dzień

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Szczury Long-Evans,
11 tyg. (karmienie młodych),
z wodą do picia,
chlorek niklu

endokrynologiczne
zmniejszenie przyrostu 
masy ciała

6,8 ♀
31,6 ♀

31,6 ♀(obniżenie 
poziomu prolaktyny)

- Smith i in. 1993

Szczury Sprague-Dawley,
18 tyg., codziennie, z wodą 
dożołądkowo,
siarczan niklu

układowe (krwionośny, 
pokarmowy, wątroba, nerki)
zmniejszenie przyrostu 
masy ciała

2,2

2,2

- - Springborn 
Laboratories 
2000a

Szczury Fischer 344,
90 dni, codziennie, z wodą 
dożołądkowo,
siarczan niklu

układowe (oddechowy, 
krwionośny, pokarmowy, 
wątroba, nerki, 
endokrynologiczny)

zmniejszenie przyrostu 
masy ciała

22 ♂

11 ♂ 17 ♂ (obniżenie przyrostu 
masy ciała o 12,2%)

- Springborn 
Laboratories 
2002

Szczury Wistar,
3 lub 6 miesięcy,
z wodą do picia,
siarczan niklu

nerki
zmniejszenie przyrostu 
masy ciała

-
7,6 ♀

7,6 ♀	
(podwyższenie poziomu 
albumin w moczu)

- Vyskocil i in. 1994

Szczury OSU brown,
6 tyg. z paszą,
octan niklu

krew
zmniejszenie przyrostu 
masy ciała

5 ♂
5 ♂

25 ♂ (obniżenie poziomu 
hemoglobiny o 10%)

-
25 ♂	
(obniżenie 
przyrostu masy 
ciała o 88%)

Whanger 1973

Szczury Sprague-Dawley, 
91 dni, codziennie z wodą, 
dożołądkowo,
chlorek niklu

układ nerwowy 1,2 - 8,6 (ataksja, 
hipotermia)

American 
Biogenics Corp. 
1988

Szczury Wistar,
2 lata, z paszą,
siarczan niklu

układowe (oddechowy, 
pokarmowy, krwionośny, 
mięśniowo-szkieletowy, 
endokrynologiczny, 
wątroba, nerki, skóra)

zmniejszenie przyrostu 
masy ciała

187,5

7,5 75 (obniżenie przyrostu 
masy ciała o 10 ÷ 18%)

75	
(obniżenie 
przyrostu masy 
ciała o 27 ÷ 29%)

Szczury Wistar,
2 lata, z paszą,
siarczan niklu

układ nerwowy 187,5 - - Ambrose i in. 
1976

Psy beagle,
2 lata, z paszą,
siarczan niklu

układ oddechowy
układowe (krwionośny, 
pokarmowy, mięśniowo-
-szkieletowy, wątroba, 
endokrynologiczny, skóra)
krew

nerki

zmniejszenie przyrostu 
masy ciała

25
62,5

25

25

25

62,5 (obniżenie 
hematokrytu i poziomu 
hemoglobiny)
62,5 (wielomocz, 
zwiększenie masy nerek)
62,5 (obniżenie przyrostu 
masy ciała o 10%)

62,5	
(ziarniniaki 
cholesterolowe, 
rozedma, 
rozstrzenie 
oskrzelików)

Ambrose i in. 
1976

Psy beagle,
2 lata, z paszą,
siarczan niklu

układ nerwowy 62,5 - - Ambrose i in. 
1976

cd. tab. 18b / Table 18b cont.



85

Nikiel i jego związki – w przeliczeniu na Ni, z wyłączeniem tetrakarbonylku niklu.  
Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego

Podstawy i Metody Oceny Środowiska Pracy 2023, nr 2(116)

Badany gatunek,
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia

Wartość 
NOAEL,

mg/kg mc./
dzień

Wartość LOAEL, mg/kg mc./dzień

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Człowiek,
91 ÷ 178 dni z wodą,
siarczan niklu

skóra 0,02♀ - - Santucci i in. 
1994

Układ immunologiczny

Myszy B6C3F1,
180 dni, codziennie z wodą do 
picia,
siarczan niklu

- 0,44 ♀ (nieznaczny 
zanik grasicy, 
zaburzenia odpowiedzi 
immunologicznej)

- Dieter i in. 1988

Myszy BALB/c,
10 ÷ 11 tyg., z wodą do picia,
chlorek niklu

- 20,3 ♀ (zaburzenia 
odpowiedzi 
immunologicznej)

- Ilbäck i in. 1994

Szczury Sprague-Dawley, 
13 tyg., codziennie z wodą do picia,
siarczan niklu

5,75 ♂ 14,4 ♂ (zmiany ilości 
limfocytów T i B)

- Obone i in. 1999

Szczury Wistar,
2 lata, z paszą,
siarczan niklu

187,5 - - Ambrose i in. 
1976

Psy beagle,
2 lata, z paszą,
siarczan niklu

62,5 - - Ambrose i in. 
1976

Rozrodczość

Myszy B6C3F1,
2 lata 5 dni/tyg., 6 h/dzień,
disiarczek triniklu

płodność 0,88 - - NTP 1996b 

Myszy NS,
35 dni, 5 dni/tyg., z wodą 
dożołądkowo,
siarczan niklu

płodność 1,1 ♂ 2,2 ♂ (obniżenie 
ruchliwości plemników, 
zwiększenie częstości 
występowania 
nieprawidłowości  
w budowie plemników)

Pandey, 
Srivastava 2000

Myszy NS,
35 dni, 5 dni/tyg., z wodą 
dożołądkowo,
chlorek niklu

płodność 1,2 ♂ 2,5 ♂ (obniżenie 
ruchliwości i ilości 
plemników, zwiększenie 
częstości występowania 
nieprawidłowości  
w budowie plemników)

Myszy Swiss,
35 dni, 5 dni/tyg., z wodą 
dożołądkowo,
siarczan niklu

płodność 1,1 ♂ (zwiększenie 
częstości występowania 
nieprawidłowości  
w budowie plemników)

2,2 ♂	
(obniżenie 
płodności)

Pandey i in. 1999

Szczury Wistar,
24 ÷ 25 tyg., z paszą,
siarczan niklu

płodność

rozwój płodu

90

-

- -

22,5	
(zwiększenie 
częstości 
martwych 
urodzeń)

Ambrose i in. 
1976

Szczury Wistar,
62 dni, codziennie z wodą do picia,
chlorek niklu

płodność

rozwój płodu

13 ♀

4 ♀

- 13 ♀	
(obniżenie 
masy 
urodzeniowej  
i przeżywa-
lności 
młodych)

Käkelä i in. 1999

cd. tab. 18b / Table 18b cont.
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Badany gatunek,
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia

Wartość 
NOAEL,

mg/kg mc./
dzień

Wartość LOAEL, mg/kg mc./dzień

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Szczury Wistar,
28 lub 42 dni, codziennie  
z wodą do picia,
chlorek niklu

płodność 

rozwój płodu

-

-

- 3,6 ♂	
(obniżenie 
płodności)

3,6 ♂	
(obniżenie 
ruchliwości i 
przeżywalności 
młodych)

Käkelä i in. 1999

Szczury Wistar,
28 ÷ 76 dni, codziennie z wodą 
do picia,
chlorek niklu

płodność - - 3,6	
(obniżenie 
płodności)
3,6 ♂	
(zwiększenie 
częstości 
obumierania 
płodów i 
obniżenie 
przeżywalności 
młodych)

Szczury Sprague-Dawley, 
13 tyg., codziennie z wodą do picia,
siarczan niklu

płodność 28,8 ♂ - - Obone  
i in. 1999

Szczury Long-Evans,
11 tyg. (karmienie młodych),
z wodą do picia,
chlorek niklu

płodność

rozwój płodu

31,6 - -

1,3	
(obniżenie 
przeżywalności 
młodych)

Smith i in. 1993

Szczury Sprague-Dawley,
18 tyg., codziennie, z wodą 
dożołądkowo,
siarczan niklu

płodność

rozwój płodu

2,2

2,2

- - Springborn 
Laboratories 
2000a

Szczury Sprague-Dawley,
35 ÷ 56 dni, codziennie, z wodą 
dożołądkowo,
siarczan niklu

płodność 16,7 - - Springborn 
Laboratories 
2000b

cd. tab. 18b / Table 18b cont.

Tabela 18c. Zależność skutku toksycznego od wielkości narażenia na nikiel i jego związki w badaniach toksyczności u ludzi i zwierząt do-
świadczalnych – narażenie przez skórę (ATSDR 2005; Hałatek, Iżycki 1997)
Table 18c. Dependence of toxic effect on the magnitude of exposure to nickel and its compounds in toxicity studies in humans and 
laboratory animals - dermal exposure (ATSDR 2005; Hałatek, Iżycki 1997)

Badany gatunek, 
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia Wartość NOAEL
Wartość LOAEL

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Toksyczność ostra i przedłużona

Człowiek,
1 dawka,
siarczan niklu

skóra 0,01
(%)

0,0316 (%),	
(kontaktowe zapalenie 
skóry)

- Emmett i in. 
1988

Człowiek,
1 dawka,
siarczan niklu

skóra - 0,04 (%), (alergiczne 
zapalenie skóry)

- Eun, Marks 
1990

Człowiek,
1 dawka,
chlorek niklu

skóra 0,01
(%)

0,1 (%), (reakcja 
skórna)

- Menné, Calvin
1993
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Badany gatunek, 
warunki narażenia,
związek niklu

Skutki narażenia Wartość NOAEL
Wartość LOAEL

Piśmiennictwo
skutki mniej poważne skutki poważne

Człowiek,
1 dawka,
stopy niklu

skóra - 1 (mg/cm2/tydz.),	
(kontaktowe zapalenie 
skóry)

- Menné i in. 1987

Myszy C3H:Hej,
7 dni (okluzyjnie),
siarczan niklu

układ immunologiczny - 1 ♀ (%), (alergiczna 
reakcja skórna)

Siller, Seymour 
1994

Szczury NS,
15 lub 30 dni, codziennie,
siarczan niklu

wątroba

nerki

skóra

rozrodczość

40 ♂ (mg/kg 
mc./dzień)

100 ♂ (mg/kg 
mc./dzień)

40 ♂ (mg/kg 
mc./dzień)

60 ♂ (mg/kg mc./
dzień), (ogniska 
martwicy)

40 ♂ (mg/kg mc./
dzień), (lekkie 
zrogowacenia)

40 ♂ (mg/kg mc./dzień), 
(zwyrodnienie warstwy 
podstawnej naskórka)

60 ♂ (mg/kg mc./dzień), 
(zwyrodnienie kanalików 
nasiennych)

Mathur i in. 
1977b

Kawie domowe NS,
15 lub 30 dni, codziennie,
siarczan niklu

krew
wątroba

nerki

endokrynologiczne

100 (mg/kg 
mc./dzień)

100 (mg/kg mc./
dzień), (zwiększenie 
aktywności Mg2+ ATP-
azy, fosfatazy kwaśnej, 
glukozo-6- 
-fosfatazy)
100 (mg/kg mc./
dzień), (zwiększenie 
aktywności Mg2+ 
ATP-azy)
100 (mg/kg mc./
dzień), (podwyższenie 
poziomu glukozy we 
krwi)

Mathur, Gupta 
1994

cd. tab. 18c / Table 18c cont.

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

Istniejące wartości NDS i DSB

ACGIH (American Conference of Governmental 
Industrial Hygienists, 2022) zaproponowała nastę-
pujące wartości TLV-TWA dla związków niklu:

–– rozpuszczalne nieorganiczne związki ni-
klu – 0,1 mg/m3 (podstawa: uszkodzenie 
płuc i rak nosa)

–– nierozpuszczalne nieorganiczne związki 
niklu – 0,2 mg/m3 (podstawa: rak płuca)

–– disiarczek triniklu – 0,1 mg/m3 (podstawa: 
rak płuca)

–– tetrakarbonylek niklu – 0,12 mg/m3  
(0,05 ppm), (podstawa: działanie drażnią-
ce na płuca)

–– nikiel elementarny –1,5 mg/m3 (podstawa: 
dermatozy i pylica płuc).

Wartości TLV-STEL nie ustalono. Ponadto  
ACGIH klasyfikuje nierozpuszczalne związki ni-
klu i podsiarczek jako rakotwórcze dla ludzi (A1), 
rozpuszczalne związki niklu jako czynniki nie da-
jące się klasyfikować jako kancerogenne dla ludzi 
(A4), a nikiel metaliczny jako czynnik nie podej-
rzewany o działanie rakotwórcze dla ludzi (A5).

W Unii Europejskiej wartość normatywu dla 
niklu i jego związków ustalono w 2011 r. analo-
gicznie do propozycji SCOEL (Scientific Commit-
tee on Occupational Exposure Limits) z 2009 r. 
na poziomie 0,01 mg/m3 (dla frakcji wdychalnej)  
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i 0,005 mg/m3 (dla frakcji respirabilnej) oraz ozna-
kowano związki niklu jako działające uczulająco 
i rakotwórczo. W SCOEL uznano, że zapropono-
wana wartość 0,01 mg/m3 (dla frakcji wdychalnej) 
powinna zabezpieczyć narażonych pracowników 
przed działaniem rakotwórczym związków roz-
puszczalnych i słabo rozpuszczalnych niklu, po-
nadto wartość ta powinna również chronić przed 
pośrednim działaniem genotoksycznym, w tym 
uszkodzeniem chromosomów (działanie klasto-
genne), (SCOEL 2011). Obowiązującą prawnie 
klasyfikację związków niklu, również pod wzglę-
dem ich działania rakotwórczego, przedstawiono 
w tabeli 1.

W dokumentacji przedstawionej przez RAC 
(Committee for Risk Assessment) w 2017 r. zapro-
ponowano wartości OELs dla niklu i jego związków 
na poziomie 0,03 mg/m3 dla frakcji wdychalnej  
i 0,005 mg/m3 dla frakcji respirabilnej (ECHA 
2017; 2018). W 2022 r. w UE ustalono wartość 
wiążącą dla związków niklu. 

W Niemczech nie ustalono wartości MAK, po-
nieważ nikiel i jego związki zakwalifikowano do 
grupy 1 substancji o udowodnionym działaniu ra-
kotwórczym dla ludzi.

W Polsce zgodnie z rozporządzeniem Ministra 
Pracy i Polityki Społecznej z dnia 12 czerwca 2018 r.  
w sprawie najwyższych dopuszczalnych stężeń  
i natężeń czynników szkodliwych dla zdrowia  
w środowisku pracy (DzU 2018 poz. 1286 ze zm.) 
wartość NDS dla niklu i jego związków (z wyjąt-
kiem tetrakarbonylku niklu) w przeliczeniu na ni-
kiel wynosi 0,25 mg/m3.

Przyjęte w wybranych krajach wartości norma-
tywów higienicznych niklu i jego związków przed-
stawiono w tabeli 19. 

Monitoring biologiczny w przypadku naraże-
nia na nikiel i związki niklu jest możliwy poprzez 
pomiar stężeń niklu we krwi i moczu. W przypad-
ku narażenia zawodowego istnieje widoczna kore-
lacja pomiędzy stężeniem niklu we krwi i moczu 
w stosunku 8: 1. Pomiar niklu w moczu jest prefe-
rowany ze względów praktycznych. Stężenia niklu 
stwierdzane w moczu osób nienarażonych pozo-
stają zazwyczaj poniżej 1 μg/l i nie przekraczają  
3 μg/l. Drexler i Greim (2004) określili stosunek 
pomiędzy stężeniem niklu w powietrzu a jego po-
ziomami w moczu (tab. 20a i 20b).

Przy zastosowaniu ekstrapolacji liniowej na 
podstawie powyższych zależności stężeń ustalono, 

że przy narażeniu na nikiel i jego związki o stęże-
niach 0,01 mg/m3 poziom niklu w moczu będzie 
wynosił 10 μg/l w przypadku związków dobrze 
rozpuszczalnych i 1,5 μg/l w przypadku związ-
ków słabo rozpuszczalnych. Eksperci niemieckiej 
grupy ustalającej wartości MAK zaproponowali 
przyjęcie wartości 3 μg/l moczu jako wartość BAR 
(stężenie stwierdzane w populacji referencyjnej 
nienarażanej zawodowo) dla potrzeb monitorin-
gu biologicznego w narażeniu zawodowym (DFG 
2010; SCOEL 2011).

Podstawy proponowanej wartości NDS

Narażenie inhalacyjne na nikiel i jego związ-
ki wywołuje przede wszystkim zmiany zapalne  
w obrębie płuc oraz zwiększa ryzyko występowania 
nowotworów płuc i jamy nosowej. Skutki te wyka-
zano w licznych badaniach epidemiologicznych, 
jednak należy zaznaczyć, że dostępne w piśmien-
nictwie badania dotyczące działania rakotwórcze-
go niklu i jego związków u ludzi narażonych za-
wodowo mają istotne ograniczenia. Po pierwsze, 
brak jest danych dotyczących kohort narażonych 
na jeden rodzaj związków niklu. Po drugie, pozio-
my narażenia w środowisku pracy przedstawiane 
przez autorów tych doniesień są najczęściej war-
tościami szacowanymi na podstawie opisu rodzaju 
wykonywanej pracy, a nie wartościami pomiaro-
wymi. Po trzecie, brak jest często danych o współ-
istniejących czynnikach mogących wpływać na 
ostateczny obraz działania tego pierwiastka. 

Ustalenie wartości NDS dla frakcji wdychal-
nej oparto na wynikach badań na szczurach (NTP 
1996c) narażanych inhalacyjnie przez 104 tygo-
dnie na siarczan niklu o stężeniach w zakresie  
0,12 ÷ 0,5 mg/m3 (6 h/5 dni/2 lata). U szczu-
rów narażanych na siarczan niklu o stężeniu  
0,12 mg/m3 (co odpowiada 0,06 mg Ni/m3) wystę-
powała charakterystyczna dla narażenia na nikiel 
reakcja zapalna w obrębie płuc. Badania doświad-
czalne wykonane przez innych autorów (narażenie 
na pyły niklu, tlenki niklu i disiarczek niklu – tab. 
18a) ujawniły proteinozę, histiocytozę i przewlekłe 
zapalenia płuc przy znacznie wyższych stężeniach. 
Za wartość NOAEL w powyższym eksperymencie 
przyjęto stężenie 0,027 mg Ni/m3, przy którym nie 
obserwowano odpowiedzi zapalnej. 
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Tabela 19. Normatywy higieniczne dla niklu i jego związków obowiązujące w różnych krajach (ACGIH 2022; DFG 1996; GESTIS 2022; 
RTECS 2018; SCOEL 2011)
Table 19. Hygiene standards for nickel and its compounds in force in different countries (ACGIH 2022; DFG 1996; GESTIS 2022; RTECS 
2018; SCOEL 2011)

Państwo Związek niklu Rodzaj normatywu Wartość, mg/m3 Oznaczenia

Austria nikiel metaliczny

rozpuszczalne w wodzie 
nieorganiczne związki niklu 
(jako Ni), (z wyłączeniem 
tetrakarbonylku niklu), (jako 
respirabilne aerozole)

nierozpuszczalne w wodzie 
nieorganiczne związki niklu 
(jako Ni), (z wyłączeniem 
tetrakarbonylku niklu), (jako 
respirabilne aerozole)

OEL-TWA	
STEL
TRK	
STEL

TRK	
STEL

0,5	
2
0,05	
0,1

0,5	
2

Belgia nikiel metaliczny
rozpuszczalne w wodzie 
nieorganiczne związki niklu 
(jako Ni), (z wyłączeniem 
tetrakarbonylku niklu) 
nierozpuszczalne w wodzie 
nieorganiczne związki niklu 
(jako Ni), (z wyłączeniem 
tetrakarbonylku niklu)

OEL-TWA
OEL-TWA

OEL-TWA

1
0,1

1

Dania nikiel metaliczny

rozpuszczalne w wodzie 
nieorganiczne związki niklu 
(jako Ni), (z wyłączeniem 
tetrakarbonylku niklu) 

nierozpuszczalne w wodzie 
nieorganiczne związki niklu 
(jako Ni), (z wyłączeniem 
tetrakarbonylku niklu)

OEL-TWA
STEL
OEL-TWA
STEL

OEL-TWA
STEL

0,05	
0,1
0,01	
0,02

0,05	
0,1

Francja nikiel metaliczny
tlenek niklu(II), tritlenek niklu, 
siarczek niklu, podsiarczek 
niklu (jako Ni)
węglan niklu,
siarczan niklu (jako Ni)

OEL-TWA
OEL-TWA

OEL-TWA
OEL-TWA

1
1

1
0,1

C3 Carcinogen
C1 Carcinogen

C3 Carcinogen
C3 Carcinogen

EU:
SCOEL

ECHA

nikiel i związki nieorganiczne 
niklu

nikiel i pyły niklu
związki niklu – różne, głównie 
nieorganiczne

OEL-TWA

OEL-TWA

0,005 frakcja respirabilna
0,01 frakcja wdychalna

0,005 frakcja respirabilna
0,03 frakcja wdychalna

C

Carc. 2
A1

Kanada nikiel metaliczny
rozpuszczalne w wodzie 
nieorganiczne związki niklu 
(jako Ni), (z wyłączeniem 
tetrakarbonylku niklu) 
nierozpuszczalne w wodzie 
nieorganiczne związki niklu 
(jako Ni), (z wyłączeniem 
tetrakarbonylku niklu)

OEL-TWA
OEL-TWA

OEL-TWA

1
0,1

1
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Państwo Związek niklu Rodzaj normatywu Wartość, mg/m3 Oznaczenia

Polska nikiel i jego związki (z 
wyjątkiem tetrakarbonylku 
niklu) w przeliczeniu na Ni 
(1999)

NDS 0,25 R

Szwajcaria nikiel metaliczny (respirabilny 
aerozol)
rozpuszczalne w wodzie 
nieorganiczne związki niklu 
(jako Ni), (z wyłączeniem 
tetrakarbonylku niklu), 
(respirabilny aerozol)
nierozpuszczalne w wodzie 
nieorganiczne związki niklu 
(jako Ni), (z wyłączeniem 
tetrakarbonylku niklu), 
(respirabilny aerozol)

OEL-TWA

OEL-TWA

OEL-TWA

0,5

0,05

0,05

Carcinogen

Carcinogen

Szwecja nikiel metaliczny (pył 
całkowity)
podsiarczek niklu (pył 
całkowity)
tlenek niklu(II), siarczek niklu, 
wodorotlenek niklu, węglan 
niklu, chlorek niklu, siarczan 
niklu, azotan niklu, octan niklu 
(pył całkowity)

OEL-TWA

OEL-TWA

OEL-TWA

0,5

0,01

0,1

Sen

Carcinogen, Sen

Carcinogen, Sen

USA:
ACGIH nikiel metaliczny

nieorganiczne związki 
rozpuszczalne (jako Ni)
nieorganiczne związki 
nierozpuszczalne (jako Ni)
podsiarczek niklu (jako Ni)

TLV-TWA
TLV-TWA

TLV-TWA

TLV-TWA

1,5
0,1

0,2

0,1

A5
A4

A1

A1

NIOSH nikiel metaliczny
związki nieorganiczne (jako 
Ni)

REL-TWA
REL-TWA

0,015
0,015

OSHA nikiel i jego związki PEL-TWA 1

cd. tab. 19 / Table 19 cont.

Tabela 20a. Zależność pomiędzy stężeniem związków niklu w powietrzu a stężeniem niklu w moczu (Drexler, Greim 2004)
Table 20a. Relationship between the concentration of nickel compounds in the air and the concentration of nickel in urine (Drexler, Greim 
2004)

Stężenie rozpuszczalnych związków niklu w powietrzu, mg/m3 Stężenie niklu w moczu, μg/l

0,025
0,050
0,100

25
40
70

Tabela 20b. Zależność pomiędzy stężeniem związków niklu i niklu metalicznego w powietrzu a stężeniem niklu w moczu (Drexler, Greim 
2004)
Table 20b. Relationship between the concentration of nickel compounds and nickel metal in air and the concentration of nickel in urine 
(Drexler, Greim 2004)

Stężenie słabo rozpuszczalnych związków niklu i niklu metalicznego w powietrzu, mg/m3 Stężenie niklu w moczu, μg/l

0,1
0,3
0,5

15
30
45
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Wartość NDS wyliczono na podstawie wzoru:

NDS =
NOAEL

UF
=

NOAEL

 ·  ·  ·  · 
=

0,027 mg/m

1 ·2 ·1·1·1
=

3

A B C D E
 0,0135 mg/m 0,01 mg/m  3 3

gdzie: 
UF –    współczynnik niepewności równy 

iloczynowi następujących 
współczynników:

A = 1,	 związany z wrażliwością osobniczą 
człowieka (wysoka liczebność kohort 
opisywanych w badaniach epidemio-
logicznych pozwala założyć, że licz-
ba osób, u których wystąpiły zmiany  
w układzie oddechowym, obejmuje 
także osoby o podwyższonej wrażliwo-
ści osobniczej),

B = 2,	 związany z różnicami międzygatunko-
wymi (badanie na szczurach),

C = 1,	 przejście z badań krótkoterminowych 
do przewlekłych, 

D = 1,	 zastosowano NOAEL, 
E = 1,	 współczynnik modyfikacyjny (dotyczy 

oceny eksperta o kompletności danych 
oraz potencjalnych skutków odległych 
i jest związany z działaniem teratogen-
nym i wpływem na rozrodczość).

Zaproponowano stężenie 0,01 mg/m3 jako war-
tość NDS dla frakcji wdychalnej związków niklu.

W przypadku związków niklu baza danych 
epidemiologicznych dotycząca ludzi jest obszerna  
i uważa się, że obejmuje ona zmienność oczekiwa-
ną w populacji pracowników. Chociaż dane epide-
miologiczne dotyczące ludzi nie wykazują podob-
nej zależności dawka–odpowiedź w przypadku 
rakotwórczości związków niklu, jak u szczurów  
w przypadku disiarczku niklu, należy zapewnić 
dodatkowy margines bezpieczeństwa w odniesie-
niu do stężeń, które wykazywały działanie zapalne, 
genotoksyczne i rakotwórcze u szczurów.

Jedyną niepewnością jest to, że dane z badań na 
ludziach opierają się na informacjach dotyczących 
pyłu wdychanego, a udział cząstek respirabilnych 
w dostępnych opracowaniach wynosił 10 ÷ 20% 
wdychanego pyłu (oszacowany na podstawie ogól-
nych informacji i ograniczonych danych szczegó-
łowych), (ECHA 2018; Oller, Oberdörster 2010). 

Z dotychczasowych wyników badań wynika, 
że głównym czynnikiem działającym rakotwórczo  

w płucach jest frakcja respirabilna niklu i jego 
związków, która stanowi maksymalnie ok. 20% 
całkowitej frakcji wdychalnej.

Zaproponowano więc dodatkowo przyjąć stę-
żenie 0,002 mg/m3 (0,01 mg/m3 ⋅ 20%) jako war-
tość NDS dla frakcji respirabilnej związków niklu.

Dla oceny rakotwórczości pyłu niklu obliczono 
ryzyko jednostkowe na podstawie danych epide-
miologicznych uzyskanych z badań w zakładach 
przetwarzających rudy niklu (Wnuk i in. 2000). 
Skutkiem krytycznym narażenia na nikiel był no-
wotwór płuc. Dla 40-letniego okresu narażenia 
zawodowego na pyły niklu występujące podczas 
rafinacji obliczono dodatkowe ryzyko wystąpie-
nia nowotworu płuc. Zakładając, że akceptowane 
poziomy ryzyka zawodowego dla substancji rako-
twórczych, ustalone przez Międzyresortową Ko-
misję ds. NDS i NDN, wynoszą 10−4 ÷ 10−3, zakres 
stężeń przy 40-letnim narażeniu zawodowym po-
winien wynosić: od 0,002 mg/m3 dla poziomu ry-
zyka 10−4 do 0,02 mg/m3 dla poziomu ryzyka 10−3. 
Przyjęcie wartości NDS na poziomie 0,01 mg/m3 
(frakcja wdychalna) pozwala na utrzymanie ryzy-
ka występowania dodatkowych nowotworów płuc 
na akceptowalnym poziomie. W związku z powyż-
szym zaproponowana wartość NDS powinna za-
bezpieczać również przed niekorzystnym oddzia-
ływaniem związków niklu na układ oddechowy 
(zmiany zapalne) oraz działaniem genotoksycz-
nym i reprotoksycznym.

Brak jest podstaw do ustalenia wartości 
chwilowej NDSCh oraz wartości dopuszczalnej  
w materiale biologicznym (DSB). Wartości gra-
nicznej DSB nie ustalono ze względu na niepew-
ność związaną z korelacją między poziomami 
niklu w powietrzu i w moczu przy tych niskich 
poziomach w powietrzu oraz ponieważ pozio-
my stężeń w powietrzu odpowiadające propo-
nowanym wartościom dopuszczalnym mogą 
skutkować stężeniami w moczu, które są bardzo 
zbliżone do 95 percentyla populacji ogólnej. Ko-
rzystając z opublikowanych korelacji stężeń niklu 
w powietrzu oraz w moczu, można oszacować, 
że narażenie na nikiel i jego związki na pozio-
mie 0,005 mg Ni/m3 przyjęte jako 8-godzinne 
OEL może skutkować stężeniami w moczu, któ-
re są bardzo zbliżone do 95 percentyla populacji 
ogólnej (poziomy tylko do 5 ÷ 10 μg/l). Z drugiej 
strony proponowana wartość OEL dla pyłu wdy-
chalnego (0,03 mg Ni/m3) może skutkować stę-
żeniami niklu w moczu do 10 μg/l w przypadku 
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pyłu słabo rozpuszczalnego i do poziomu  
~20 μg/l w przypadku rozpuszczalnych związków 
niklu. Korelacje zostały sporządzone na podsta-
wie narażenia na większe stężenia TWA, a więc 
ekstrapolacja na mniejsze poziomy osiągane  
w moczu zawiera niepewność. Ponadto dość 
często w warunkach zawodowych narażenie jest 
mieszaną ekspozycją zarówno na rozpuszczalne, 
jak i słabo rozpuszczalne związki niklu i trudno 
jest zdecydować, czy wyniki należy interpreto-
wać na podstawie danych dotyczących związków 
rozpuszczalnych, czy nierozpuszczalnych (RAC 
2018).

Zaproponowana wartość NDS na poziomie 
0,01 mg/m3 dla frakcji wdychalnej i 0,002 mg/m3 
dla frakcji respirabilnej oznacza znaczne zmniej-
szenie stężeń tego czynnika w środowisku pracy. 
Przedstawione wartości NDS są porównywalne  
z wartościami OEL zaproponowanymi w doku-
mentacji przedstawionej przez RAC (Committee 
for Risk Assessment) w 2017 r. dla niklu i jego 
związków (0,03 mg/m3 dla frakcji wdychalnej  
i 0,005 mg/m3 dla frakcji respirabilnej), (ECHA 
2017; 2018). 

Zgodnie z dyrektywą Parlamentu Europejskiego 
i Rady (UE) 2022/431 z dnia 9 marca 2022 r. zmie-
niającą dyrektywę 2004/37/WE w sprawie ochrony 
pracowników przed zagrożeniem dotyczącym na-
rażenia na działanie czynników rakotwórczych lub 
mutagenów podczas pracy związki niklu spełniają 
kryteria klasyfikacji jako substancja rakotwórcza 
(kategoria 1A) zgodnie z rozporządzeniem (WE) 
nr 1272/2008 i w związku z tym są czynnikami ra-
kotwórczymi w rozumieniu dyrektywy 2004/37/
WE. Możliwe jest ustalenie na podstawie dostęp-
nych informacji, w tym danych naukowych i tech-
nicznych, wartości dopuszczalnych dla tej grupy 
czynników rakotwórczych. Narażenie na kontakt 
ze związkami niklu w miejscu pracy może również 
powodować działanie uczulające na skórę i układ 
oddechowy, stąd ustalono wartości dopuszczalne 
zarówno w odniesieniu do frakcji wdychalnej, jak  
i frakcji respirabilnej związków niklu w ramach za-
kresu stosowania dyrektywy 2004/37/WE i przypi-
sano notację dotyczącą działania uczulającego na 
skórę i układ oddechowy.

Wartości ujęte w dyrektywie 2022/431/UE 
przedstawiono w tabeli 21.

W przypadku związków niklu utrzymanie war-
tości dopuszczalnych wynoszących 0,01 mg/m3 

dla frakcji respirabilnej i 0,05 mg/m3 dla frakcji 
wdychalnej może być trudne w wielu sektorach 
lub procesach, w szczególności w branżach stosu-
jących wytapianie, rafinację i spawanie. Ponadto, 
ponieważ identyczne środki ograniczania ryzy-
ka mogą być stosowane zarówno w odniesieniu 
do związków chromu(VI), jak i związków niklu, 
dostosowano środki przejściowe mające na celu 
zmniejszenie narażenia na działanie tych dwóch 
grup czynników rakotwórczych. W związku  
z tym wprowadzono okres przejściowy do  
17 stycznia 2025 r. włącznie, podczas którego po-
winna obowiązywać dopuszczalna wartość wy-
nosząca 0,1 mg/m3 w odniesieniu do frakcji wdy-
chalnej związków niklu. Ten okres przejściowy ma 
zapewnić czas na dostosowanie się przedsiębiorstw 
do wartości OEL, podobnie jak w przypadku usta-
leń dotyczących związków chromu(VI) przyjętych  
w dyrektywie Parlamentu Europejskiego i Rady 
(UE) 2017/2398.

Jeżeli chodzi o wpływ na pracowników, przy-
jęcie wartości ujętych w dyrektywie 2022/431/
UE dla niklu i jego związków powinno przynieść 
korzyści pod względem uniknięcia związanych 
z miejscem pracy przypadków zachorowań na 
nowotwór oraz innych poważnych chorób przy 
jednoczesnym ograniczeniu takich skutków, jak 
cierpienie pracowników i opiekujących się nimi 
rodzin, niższa jakość życia, gorsze samopoczu-
cie. W przypadku związków niklu ma to zapew-
nić zapobieżenie 133 przypadkom zachorowań na 
nowotwory płuc, 702 przypadkom zachorowań 
na choroby płuc i 80 poronieniom, a korzyści dla 
zdrowia w ujęciu finansowym powinny wynieść  
72 ÷ 92 mln euro. W odniesieniu do wpływu na 
pracodawców należy oczekiwać wyższych kosztów 
dla przedsiębiorstw, które będą musiały wprowa-
dzić dodatkowe środki ochronne i zapobiegawcze. 
Inwestycje te będą jednak stanowić niewielki uła-
mek obrotu przedsiębiorstw. Ponadto inwestycje 
w środki ochronne pomogą przedsiębiorstwom 
uniknąć kosztów związanych z brakiem persone-
lu i zmniejszoną produktywnością, które mogłyby  
w przeciwnym razie być spowodowane przypadka-
mi zachorowań. Wspomniana dyrektywa powinna 
również przyczynić się do złagodzenia strat finan-
sowych systemów zabezpieczenia społecznego  
i opieki zdrowotnej w państwach członkowskich 
dzięki zapobieganiu pogarszania się stanu zdro-
wia pracowników. Oczekuje się nawet, że korzyści 
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dla organów publicznych będą większe niż koszty. 
Jedynie niewielka liczba małych i średnich przed-
siębiorstw, których stosują związki niklu, może 
napotkać pewne trudności w zakresie stosowania 
się do wymogów dyrektywy 2022/431/UE. Z tego 
powodu w pakiecie preferowanych wariantów 
uwzględniono okresy przejściowe mające na celu 
złagodzenie przewidywanych wyzwań (Komisja 
Europejska 2020). 

Biorąc powyższe pod uwagę, zaproponowano 
przyjęcie wielkości OEL ustalonych przez Par-
lament Europejski jako wartości NDS dla niklu  
i jego związków (w przeliczeniu na Ni): 

0,05 mg Ni/m³ – frakcja wdychalna,
0,01 mg Ni/m³ – frakcja respirabilna.

Zaproponowano również przyjęcie okresu 
przejściowego do 17 stycznia 2025 r. włącznie, 
podczas którego obowiązywać będzie wartość 
NDS wynosząca 0,1 mg/m³ w odniesieniu do frak-
cji wdychalnej związków niklu.

Zaproponowano przyjęcie oznakowania: 
–– A – substancja o działaniu uczulającym na 

skórę i układ oddechowy.
–– Carc. 1A – substancja o działaniu rako-

twórczym kat. 1A – związki niklu. 
–– Carc. 2 – substancja o działaniu rakotwór-

czym kat. 2 – nikiel metaliczny.
–– Ft – substancja o działaniu szkodliwym na 

rozrodczość.

Tabela 21. Wartości dopuszczalne dla związków niklu ujęte w dyrektywie 2022/431/UE
Table 21. Limit values for nickel compounds included in Directive 2022/431/EU

Nazwa 
czynnika

Numer 
WE

Numer 
CAS

Warunki dopuszczalne

Notacja Krótkotrwałeośmiogodzinne któtkotrwałe

mg/m3 ppm f/ml mg/m3 ppm f/ml

Związki niklu - - 0,01 (10)

0,05 (11)
- - - - - działanie 

uczulające na 
skórę i układ 
oddechowy (12)

wartość dopuszczalna (10) 

ma zastosowanie od dnia 
18 stycznia 2025 r.
Wartość dopuszczalna (11) 
ma zastosowanie od dnia 
18 stycznia 2025 r.
Do tego czasu 
zastosowanie ma wartość 
dopuszczalna wynosząca 
0,1 mg/m3

Objaśnienia:
(10) Frakcja respirabilna, mierzone w przeliczeniu na nikiel. 
(11) Frakcja wdychalna, mierzone w przeliczeniu na nikiel. 
(12) Substancja może mieć działanie uczulające na skórę i układ oddechowy.
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Zakres badania wstępnego 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na: 
drogi oddechowe i skórę, w zależności od wskazań 
badanie laryngologiczne i dermatologiczne.
Badania pomocnicze: przy narażeniu wziewnym 
rynoskopia przednia, spirometria, rtg klatki pier-
siowej; przy ekspozycji skórnej w zależności od 
wskazań testy naskórkowe.

Zakres badania okresowego 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na: 
drogi oddechowe i skórę, w zależności od wskazań 
badanie laryngologiczne i dermatologiczne.
Badania pomocnicze: przy narażeniu wziewnym 
rynoskopia przednia, spirometria, rtg klatki pier-
siowej; przy narażeniu na karbonylek niklu CRP, 
przy ekspozycji skórnej w zależności od wskazań 
testy naskórkowe
Częstotliwość badań okresowych: co 2 – 3 lata.

Zakres ostatniego badania okresowego przed 
zakończeniem aktywności zawodowej

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na: 
drogi oddechowe i skórę, w zależności od wskazań 
badanie laryngologiczne i dermatologiczne.
Badania pomocnicze: przy narażeniu wziewnym 
rynoskopia przednia, spirometria, rtg klatki pier-
siowej; przy narażeniu na karbonylek niklu CRP, 
przy ekspozycji skórnej w zależności od wskazań 
testy naskórkowe.

U w a g a
Lekarz przeprowadzający badanie profilaktycz-
ne może poszerzyć jego zakres o dodatkowe 

specjalistyczne badania lekarskie oraz badania 
pomocnicze, a  także wyznaczyć krótszy termin 
następnego badania, jeżeli stwierdzi, że jest to nie-
zbędne do prawidłowej oceny stanu zdrowia osoby 
przyjmowanej do pracy lub pracownika.

Narządy (układy) krytyczne

Narządami (układami) krytycznymi podczas pra-
cy w narażeniu na nikiel i jego związki są:

–– drogi oddechowe, 
–– skóra.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Przeciwwskazaniami lekarskimi do zatrudnienia 
w narażeniu na nikiel i jego związki są:

–– przewlekły nieżyt górnych dróg oddecho-
wych zwłaszcza błony śluzowej nosa,

–– przewlekła obturacyjna choroba płuc,
–– schorzenia przebiegające z włóknieniem 

płuc,
–– przewlekłe stany zapalne zatok,
–– perforacja przegrody nosa,
–– nawracające stany zapalne skóry,
–– choroby alergiczne skóry,
–– astma oskrzelowa,
–– ciąża.

U w a g a
Wymienione przeciwwskazania dotyczą kandyda-
tów do pracy. O przeciwwskazaniach w przebiegu 
zatrudnienia powinien decydować lekarz sprawu-
jący opiekę profilaktyczną, biorąc pod uwagę wiel-
kość i okres trwania narażenia zawodowego oraz 
ocenę stopnia zaawansowania i dynamikę zmian 
chorobowych.

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

W NARAŻENIU NA NIKIEL I JEGO ZWIĄZKI,  
Z WYŁĄCZENIEM TETRAKARBONYLKU NIKLU – FRAKCJA WDYCHALNA

dr hab. n. med. Marta Wiszniewska
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W badaniu okresowym wskazane oznaczenie 
wskaźnika ekspozycji: stężenia niklu w moczu. 
Pierwsze zdjęcie rtg klatki piersiowej powinno  
być wykonane w badaniu wstępnym. U osób po  
40 r.ż. i w przypadku narażenia powyżej 10 lat – co 
24 miesiące. 
W narażeniu na związki niklu nie wolno zatrud-
niać pracowników młodocianych, kobiet w ciąży 
i karmiących piersią, ponieważ związki niklu są 
czynnikiem rakotwórczym (Carc. 1A). 
Wskazane informowanie pracowników o alergizu-
jącym skórę i drogi oddechowe działaniu związ-
ków niklu.


