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1,2-Dichloroetan 
 

Dokumentacja proponowanych  
dopuszczalnych wielkości narażenia  
zawodowego1, 2 

 

1,2-Dichloroethane  

Documentation of proposed values of an occupational 

exposure limit (OEL)1  

 
 
 

 
 

 

NDS:  10 mg/m3  

NDSCh: 20 mg/m3 

NDSP: – 

DSB:  – 

Carc. 1B  – substancja rakotwórcza kategorii 1.B (substancja, która ma potencjalne 
działanie rakotwórcze dla ludzi) 

Skóra     – wchłanianie substancji przez skórę może być podobnie istotne, jak przy 
narażeniu drogą oddechową 

I  – substancja o działaniu drażniącym 
 
 

Data zatwierdzenia przez Zespół Ekspertów: 24.06.2014 r. 

Data przyjęcia dokumentacji przez Międzyresortową Komisję ds. NDS i NDN: 22.10.2014 r.  
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1 Wartości  NDS  i  NDSCh  1,2-dichloroetanu  zostały  przyjęte  na  76.  posiedzeniu  Międzyresortowej  Komisji  
ds. Najwyższych Dopuszczalnych Stężeń  i Natężeń Czynników Szkodliwych dla Zdrowie w Środowisku Pracy. 
2  Publikacja została przygotowana na podstawie wyników badań uzyskanych w ramach II etapu programu wieloletniego: 
„Poprawa bezpieczeństwa i warunków pracy” dofinansowanego w latach 2011-2013 w zakresie służb państwowych przez 
Ministerstwo Pracy i Polityki Społecznej. Koordynator programu: Centralny Instytut Ochrony Pracy – Państwowy Instytut 
Badawczy. 
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Streszczenie 

 

1,2-Dichloroetan (1,2-DCE) jest bezbarwną cieczą 
stosowaną m.in. do syntezy: chlorku winylidenu, 

1,1,1-trichloroetanu,trichloroetylenu, rozpuszczal-
ników chlorowanych, a także ekstrakcji tłusz-

czów i olejów oraz jako zmywacz, rozpuszczal-
nik m.in.: żywic, asfaltu i kauczuku. Ponadto 
1,2-dichloroetan jest składnikiem farb i pestycy-

dów stosowanych do zwalczania szkodników 
zbóż oraz gleby. W Unii Europejskiej stosowanie 
1,2-dichloroetanu jako pestycydu jest zabronio-

ne. W Polsce 1,2-dichloroetan jest produkowany 
przez firmę ANWIL S.A. z Włocławka. Dostar-

czone przez ten zakład dane dotyczące stężeń 
1,2-dichloroetanu w powietrzu środowiska pra-
cy w poszczególnych jednostkach produkcyj-

nych w latach 2010-2013 wskazują na brak prze-
kroczeń obowiązującej wartości najwyższego 
dopuszczalnego stężenia (ND) 1,2-dichloroetanu 

wynoszącej 50 mg/m3. Według danych GIS w 
2012 r. liczba pracowników zatrudnionych w 

warunkach > 0,1 NDS  (0,5 NDS) wynosiła 75 
osób. Nie stwierdzono osób narażonych na stę-
żenia 1,2-dichloroetanu > 0,5 NDS. Powyżej 

wartości NDS 1,2-dichloroetanu pracowało 11 
osób. W 2013 r. liczba pracowników zatrudnio-
nych w warunkach narażenia na 1,2-di-

chloroetan o stężeniu  > 0,1  ÷ 0,5 NDS wynosiła 
75 osób.   W  narażeniu  na  związek  o  stężeniu  

>  0,5  NDS pracowało  11  osób.  W   2013 r.  nie  
stwierdzono przekroczeń   obowiązującej   war-
tości   NDS  (50 mg/m3)  1,2-dichloroetanu  na 

stanowiskach pracy.  
Według Centralnego Rejestru Danych o Narażeniu 

na Substancje, Preparaty, Czynniki lub Procesy 
Technologiczne o Działaniu Rakotwórczym lub 
Mutagennym, prowadzonego w Instytucie Medy-

cyny Pracy w Łodzi, w latach 2005-20012 naraże-
nie zawodowe w Polsce na 1,2-dichloroetan miało 
miejsce w kilkudziesięciu zakładach pracy.  

Na posiedzeniu Komitetu Doradczego ds. Bezpie-
czeństwa i Zdrowia w Miejscu Pracy (ACSH, Ad-

visory Committee on Safety and Health at Work) 
w listopadzie 2013 r. dyskutowano propozycję    
wartości  wiążącej   (BOELV)  dla  1,2-dichloro-

etanu na poziomie 8,14 mg/m3  (2 ppm). 
1,2-Dichloroetan zaklasyfikowano urzędowo jako 
ciecz: wysoce łatwopalną, rakotwórczą kategorii 

1.B, działającą szkodliwie po połknięciu, działa-
jącą drażniąco na: oczy, drogi oddechowe i skó-

rę oraz działającą toksycznie na narządy doce-
lowe w następstwie jednorazowego narażenia. 
1,2-Dichloroetan w warunkach narażenia zawo-

dowego wchłania się do organizmu głównie 
drogą inhalacyjną i przez skórę.  

Wyniki obserwacji klinicznych osób narażonych 
na 1,2-dichloroetan wskazują na działanie draż-

niące związku na: błony śluzowe, układ nerwo-
wy i układ sercowo-naczyniowy. Przyjęcie du-

żych dawek/stężeń 1,2-dichloroetanu powoduje 
rozwój nasilonych objawów toksyczności ostrej, 
kończącej się często śmiercią z powodu arytmii 

serca. Najczęściej zgłaszanymi objawami są: bóle 
i zawroty głowy, ogólne osłabienie, nudności, 
wymioty krwią i żółcią, rozszerzone źrenice, 

ostry ból w podbrzuszu i uczucie duszności w 
klatce piersiowej.  

Informacje na temat działania rakotwórczego 
1,2-dichloroetanu u ludzi są ograniczone i doty-
czą narażenia mieszanego na kilka związków o 

możliwym działaniu rakotwórczym. Uniemoż-
liwia to wykazanie zależności między wzrostem 
ryzyka wystąpienia niektórych nowotworów a 

narażeniem na 1,2-dichloroetan. Niemniej jednak 
takiego ryzyka nie można wykluczyć. 

W badaniach w warunkach in vitro i in vivo 
stwierdzono aktywność mutagenną 1,2-dichlo-
roetanu. Na podstawie wyników badań na gry-

zoniach wykazano  dużą różnorodność nowo-
tworów po narażeniu drogą pokarmową i inha-
lacyjną na 1,2-dichloroetan. U szczurów notowa-

no wzrost przypadków mięsaka naczyniowego 
różnych narządów (śledziony, wątroby, trzustki 

i nadnerczy), wzrost przypadków raka płasko-
nabłonkowego przedżołądka, gruczolakoraka i 
włókniakomięsaka sutka. U myszy występował 

wzrost częstotliwości występowania: raka wą-
trobowo-komórkowego, gruczolaka i raka płuc, 

gruczolakoraka i włókniakomięsaka sutka oraz 
gruczolakoraka macicy, a także chłoniaków zło-
śliwych.  

Na podstawie wyników badań doświadczal-
nych na zwierzętach nie stwierdzono działania 
fetotoksycznego czy teratogennego 1,2-dichloro-

etanu u nowo narodzonego potomstwa. Związek 
ten nie wpływał również na rozrodczość bada-

nych zwierząt.  
Krytycznym skutkiem działania 1,2-dichloro-
etanu jest działanie układowe: zaburzenia funk-

cjonowania układu nerwowego, upośledzenie 
funkcji wątroby i nerek, dolegliwości ze strony 
układu pokarmowego.  

W celu ustalenia wartości najwyższego do-
puszczalnego stężenia (NDS) 1,2-dichloroetanu 

zrezygnowano  z  wyników   badań   na  zwierzę- 
tach narażanych na związek drogą inhalacyjną, 
gdyż były one przeprowadzone w latach 50. i nie 

spełniają przyjętych obecnie wymagań w proce-
durach badawczych. 
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Summary  
 
1,2-Dichloroethane is a colorless liquid with an 
odor   typical   of   chlorinated   hydrocarbons.   1,2- 

-Dichloroethane has been used as an intermediate 
in the manufacture of vinyl chloride; as a 
scavenger in leaded gasoline; and a solvent. It is 

also used in paint removers, wetting and 
penetrating agents, ore flotation, and soaps and 

scouring compounds. Animal studies have 
uniformly indicated liver and kidney injury from 
exposure to 1,2-dichloroethane. 1,2-Dichloroethane 

vapor is irritating to the eyes, nose, throat (mucous 
membranes) and skin. Human exposure to 1,2-
dichloroethane results in CNS depression. This 

paper reports symptoms such as nausea, vomiting, 
and dizziness. 1,2-Dichloro-ethane has been 

classified by the International Agency for Research 
on Cancer as possibly carcinogenic to humans 
based on limited human epidemiological data and 

sufficient animal toxicity (IARC category 2b). 
Under the classification and labelling legislation in 

Europe it is classified as a carcinogen Cat. 1B. 
Information about the hazard from 1,2-
dichloroethane is limited. Animal toxicity studies 

have shown a range of tumors induced from 
ingested 1,2-dichloroethane. However, human 

epidemiological evidence for occupational 
exposure causing cancer is weak. There is no basis 
to identify a suitable risk estimate. To determine 

MAC value for 1,2-dichloroethane systemic effect 
was adopted as a critical effect. The Expert Group 
for  Chemical  Agents  has recommended  TWA  of 

10 mg/m3 and STEL of 20 mg/m3. It has been also 
proposed to label the substance with “I” (irritant), 

Skin (substance can penetrate skin) and a 
carcinogen Cat. 1B.  

 

 
CHARAKTERYSTYKA  SUBSTANCJI,  ZASTOSOWANIE,                               

NARAŻENIE  ZAWODOWE 
 

Ogólna charakterystyka substancji 

 

Ogólna charakterystyka 1,2-dichloroetanu 

(ACGIH 2001; IPCS 2013; HSDB 2014): 

– wzór sumaryczny C2H4Cl2 

– wzór strukturalny 

 

– nazwa chemiczna       1,2-dichloroethane 

     – nazwa IUPAC          1,2-dichloroetan     

     – numer  CAS             107-06-2 

 – numer WE                203-458-1 

– numer indeksowy       602-012-00-7 

 
 
 

 

  

Do wyznaczenia wartości NDS 1,2-dichlo-
roetanu uwzględniono dane pochodzące z wy-

ników badania przeprowadzonego na szczu-
rach, którym podawano związek w oleju kuku-

rydzianym przez 90 dni. Na podstawie ustalonej 
w tym doświadczeniu wartości NOAEL dla 
działania układowego, zapropo-nowano   przy-

jęcie wartości  NDS   na  poziomie 10 mg/m3. Za-
proponowano również ustalenie wartości najwyż-
szego dopuszczalnego stężenia chwilowego 

(NDSCh)    1,2-dichloroetanu     na     poziomie   
20 mg/m3. Zaproponowane wartości normaty-

wów higienicznych  powinny  zabezpieczyć  pra- 

cowników przed działaniem drażniącym związ-
ku oraz przed potencjalnym jego działaniem 

układowym. Ze względu na stosunkowo dużą 
szybkość przenikania 1,2-dichloroetanu przez 

skórę, wynoszącą 2,8 mg/cm2/h, a także  na 
udowodnione wchłanianie przez skórę u ludzi, 
proponuje się także wprowadzenie oznakowania 

„skóra”, a ze wzglę-du na działanie drażniące 
związku oznakowanie literą „I”. 1,2-Di-
chloroetan należy również oznakować zewzglę-

du na zaklasyfikowanie go do grupy rakotwór-
czości „Carc. 1B” – substancja rakotwórcza kate-

gorii 1.B. 
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– synonimy i nazwy  

 handlowe: chlorek etylenu, di-

chlorek   etylenu,  1,2-

-DCE, dichlorek gli-

kolu,   dichlorek   1,2-

-etylenu, α-, β-dichlo-

roetan, EDC, ENT 

1,656, symdichloro-

etan, Deutch Oil, 

Brocide. 
 

Właściwości fizykochemiczne 

 

Właściwości fizykochemiczne 1,2-dichloro-

etanu (ACGIH 2001; IPCS 2013; HSDB 

2014): 

 – postać: bezbarwna, przezro-

czysta,  palna ciecz 

o zapachu cha-

rakterystycznym dla 

chlorowanych 

węglowodorów  

 – masa cząsteczkowa 98,96 g/mol 

 – temperatura wrzenia 84 ºC  

 – temperatura topnienia   -35 ºC 

 – temperatura zapłonu  13 °C (metoda  tygla 

zamkniętego) 18 ºC 

(metoda tygla otwar-

tego) 

– temperatura  

samozapłonu 413 ºC 

– granice  

wybuchowości  6% obj. – dolna  

  11,4% – górna 

– prężność par  87  hPa  w  temp. 

20 ºC 

– gęstość właściwa 1,253 g/cm3  (w 

temp. 20 ºC) 

 – współczynnik podziału  

krew/powietrze  

(w temp. 37 °C)  19,5 ± 0,5 (Sato,  

Nakajima 1979) 

 – niebezpieczne  

produkty rozkładu  chlorowodór 

 – lepkość dynamiczna 0,84 mPa · s (w 

temp. 20 ºC) 

 – współczynnik podziału  

oktanol-woda  

(Log Kow) 1,48 

 – próg wyczuwalności  

zapachu     48 ÷ 400 mg/m3 

 – rozpuszczalność  

w wodzie słabo rozpuszcza 

się w wodzie: 

0,87 g/100 ml  (w 

temp. 20 ºC) 

– rozpuszczalność  

w innych  

rozpuszczalnikach:  rozpuszcza się w 

alkoholu, chloro-

formie i eterze 

 – współczynniki  

przeliczeniowe  

(w temp. 25 ºC,  

1013 hPa): 1 ppm ≈ 4,05 mg/m3;  

1 mg/m3 ≈ 0,247 ppm. 
 

 Zgodnie z rozporządzeniem Parlamentu 

Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008 z dnia 

1612.2008 r. w sprawie klasyfikacji, 

oznakowania i pakowania substancji 

i  mieszanin, zmieniającego i uchylającego 

dyrektywy 67/548/EWG i 1999/45/WE oraz 

zmieniającego rozporządzenie (WE) nr 

1907/2006 (tzw. rozporządzenie CLP) 1,2-

dichloroetan ma zharmonizowaną na poziomie 

unijnym klasyfikację i oznakowanie zgodnie z 

tabelą 3.1. załącznika VI do ww. rozporządzenia 

(tab. 1. i rys. 1.). 

 



 

 

1,2-Dichloroetan. Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego 

 

27 

Tabela 1.  

Zharmonizowana klasyfikacja i oznakowanie 1,2-dichloroetanu (1,2-DCE)  

Międzynarodowa 

terminologia                 

chemiczna 

Klasyfikacja Oznakowanie 

klasa zagrożenia   

kody kategorii 

kody zwrotów 

wskazujących rodzaj 

zagrożenia 

piktogram, kody 

haseł 

ostrzegawczych 

kody zwrotów 

wskazujących rodzaj 

zagrożenia 

1,2-dichloroetan Flam. Liq. 2 

Carc. 1B 

Acute Tox. 4 

Eye Irrit. 2 

STOT SE 3 

Skin Irrit. 2 

H225 

H350 

H302 

H319 

H335 

H315 

GHS02 

GHS08 

GHS07 

Dgr 

H225 

H350 

H302 

H319 

H335 

H315 

Objaśnienia: 

Flam. Liq. 2 – wysoce łatwopalna ciecz i pary kat. 2. 
H225 – wysoce łatwopalna ciecz i pary. 

Carc. 1B – rakotwórcza kategorii 1.B.  

H350 – może powodować raka. 
Acute Tox. 4 – toksyczność ostra kategorii 4. 

H302 – działa szkodliwie po połknięciu. 

Eye Irrit. 2 – działanie drażniące na oczy kategorii 2. 
H319 – działa drażniąco na oczy. 

STOT SE 3 – działanie toksyczne na narządy docelowe w następstwie jednorazowego narażenia.  

H335 – może powodować podrażnienie dróg oddechowych. 
Skin Irrit. 2 – działanie drażniące na skórę kategorii 2. 

H315 – działa drażniąco na skórę. 

 

� GHS02 GHS08 GHS07 

 

Rys. 1. Kody hasła ostrzegawczego „Niebezpieczeństwo”. Piktogramy określone w rozporządzeniu WE nr 

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

wyraźnie widoczne 

 

 

Poniżej podano klasyfikację 1,2-dichlo-

roetanu zamieszczoną w tabeli 3.2. załącznika 

VI do ww. rozporządzenia CLP:  

 – F – substancja   wysoce   łatwopalna  z  

przy-pisanym zwrotem zagrożenia: 

substancja wysoce łatwopalna (F; R11) 

 – Carc. Cat. 2 – substancje,  które  rozpatruje  

się  jako  rakotwórcze  dla człowieka; 

 może powodować raka (Carc. Cat. 2; R45) 

 

 – Xn – substancja  szkodliwa  z  

przypisanym zwrotem zagrożenia; działa 

szkodliwie po połknięciu (Xn; R22)  

– Xi – substancja  drażniąca  z  

przypisanym zwrotem zagrożenia; działa 

drażniąco na oczy, drogi oddechowe i 

skórę (Xi; R36/37/38).  

 

 

 

   



 
 

Renata Soćko 

 

28 

 
Zastosowanie, produkcja, narażenie 
zawodowe  
 

1,2-Dichloroetan (1,2-DCE) jest otrzymywany z 
etylenu  i  chloru  (który  po  raz  pierwszy  był 
otrzymany w Holandii w 1795 r., i  dlatego  był 
nazwany  olejem  chemików  holenderskich). 
1,2-Dichloroetan stanowi produkt pośredni w 
produkcji chlorku winylu używanego w zakła-
dach tworzyw sztucznych (około 95% całkowi-
tej   produkcji   1,2-DCE).   Niewielkie   ilości  
1,2-dichloroetanu wykorzystuje się do: syntezy 
chlorku winylidenu, 1,1,1-trichloroetanu, tri-
chloroetylenu, tetrachloroetylenu, azirydyn i 
etylenodiamin oraz w syntezach rozpuszczalni-
ków chlorowanych (Anonymous 1998; EPA 
1985a). Ponadto związek jest stosowany: do 
ekstrakcji tłuszczów i olejów, jako zmywacz, 
rozpuszczalnik m.in.: żywic, asfaltu, kauczuku 
(Archer 1979; Budavari i in. 1996; Dow Chemi-
cal… 1989; EPA 1985a). Związek jest składni-
kiem farb oraz pestycydów stosowanych do 
zwalczania szkodników zbóż oraz gleby (Archer 
1979; CMA 1989; Dow Chemical… 1989; EPA 
1985). W Unii Europejskiej stosowanie 1,2-di-
chloroetanu jako pestycydu jest zabronione. 
 1,2-Dichloroetan jest także dodawany do 
benzyny ołowiowej w celu przekształcenia pod-
czas spalania tetraetyloołowiu w lotny bromek 
lub chlorek ołowiu(II).  
 W Europie aktualnie 33 producentów produ-
kuje ponad 10 milionów ton tego związku w 
skali  roku. Około 3 tysięcy ludzi jest potencjal-
nie narażonych na 1,2-dichloroetan w Europie, 
większość w zakładach tworzyw sztucznych, 
a około 500 osób  w zakładach farmaceutycz-
nych, gdzie związek jest stosowany jako roz-
puszczalnik.  
 W 2006 r. w zakładach tworzyw sztucznych 
w  Europie przeprowadzono pomiary stężeń 1,2-
-dichloroetanu w różnych miejscach i na różnych 
stanowiskach pracy. Oznaczone stężenia  wyno-
siły  0,8  ÷  40 mg/m3  (0,2  ÷ 10 ppm), a średnia 

wartość wynosiła 1,9 mg/m3 (0,48 ppm). Bazu-
jąc na uzyskanych wynikach, uważa się, że 
aktualne poziomy narażenia zawodowego na 
1,2-dichloroetan są niskie, stanowią 11% wiel-
kości narażenia zawodowego na średnie pozio-
my powyżej 4 mg/m3 (1 ppm) i tylko 0,36% 
powyżej 20 mg/m3 (5 ppm). Wielkość narażenia  
w badanych zakładach zmniejszyła się w ostat-
nich latach do 9% w skali roku (IOM 2011).  
 W Polsce 1,2-dichloroetan jest  produ-
kowany przez firmę ANWIL S.A. z Włocławka. 
Dostarczone przez zakład dane dotyczące stężeń 
1,2-dichloroetanu w powietrzu środowiska pra-
cy dla poszczególnych jednostek pro-
dukcyjnych w latach 2010-2013 wskazują na 
brak przekroczeń na stanowiskach pracy obo-
wiązującej  wartości   NDS  1,2-dichloroetanu 
(50 mg/m3). Wśród kilkuset wyników pomiarów  
tylko w trzech pomiarach została przekroczona 
wartość NDS.  
 W 2012 r. liczba pracowników zatrud-
nionych w warunkach > 0,1 ÷ 0,5 NDS 1,2-di-
chloroetanu wynosiła 75 osób. Nie stwierdzono 
osób narażonych na 1,2-dichloroetan o stęże-
niach  > 0,5 NDS. Powyżej wartości NDS pra-
cowało 11 osób. W 2013 r. liczba pracowników   
zatrudnionych  w  warunkach  >  0,1  ÷ 0,5 NDS 
1,2-dichloroetanu wynosiła 75 osób. W  naraże-
niu  na  1,2-dichloroetan  o  stężeniu  > 0,5 NDS 
pracowało 11 osób. W 2013 r. nie stwierdzo-
no przekroczeń obowiązującej wartości NDS 
(50 mg/m3) 1,2-dichloroetanu na stanowiskach 
pracy według działów PKD (GIS  2012-2013).  
 Według Centralnego Rejestru Danych o 
Narażeniu na Substancje, Preparaty, Czynniki 
lub Procesy Technologiczne o Działaniu Rako-
twórczym lub Mutagennym, prowadzonego w 
Instytucie Medycyny Pracy w Łodzi, w latach 
2005-2012 narażenie zawodowe w Polsce na 
1,2-dichloroetan miało miejsce w kilkudziesię-
ciu zakładach pracy (tab. 2.). 
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Tabela 2.  

Narażenie zawodowe na 1,2-dichloroetan (1,2-DCE) w Polsce w latach 2005-2012 (Centralny Rejestr…  2012) 

Numer 
indeksowy 

Nazwa substancji Rok 
Liczba 

zakładów 
pracy 

Liczba 
narażonych 
mężczyzn 

Liczba                     
narażonych 

kobiet 
Razem 

602-012-00-7 1,2-dichloroetan 2012 71 417 630 1047 

2011 64 473 538 1011 

2010 60 490 519 1009 

2009 64 402 538 942 

2008 48 347 425 772 

2007 44 219 239 458 

2006 42 402 326 728 

2005 40 348 194 542 

 
Obserwacje kliniczne.  

Toksyczność ostra 
 
Wyniki obserwacji klinicznych osób narażonych 

na 1,2-dichloroetan (1,2-CDE) wskazują na 

działanie drażniące na: błony śluzowe,  układ 

nerwowy, układ sercowo-naczyniowy oraz 

układ żołądkowo-jelitowy. U ludzi przyjęcie 

dużych dawek/stężeń 1,2-dichloroetanu w wy-

niku przypadkowego spożycia lub w celach 

samobójczych czy narażenia drogą inhalacyjną 

na związek o dużych stężeniach powodowało 

rozwój nasilonych objawów toksyczności ostrej, 

czasami kończącej się zgonem z powodu aryt-

mii   serca.  Objawy  kliniczne  narażenia na 1,2- 

-dichloroetan pojawiają się podczas pierwszych 

dwóch godzin od zatrucia. W pierwszej fazie 

zatrucia dominuje działanie narkotyczne związ-

ku, a zgon może nastąpić w wyniku porażenia 

ośrodka oddechowego lub arytmii serca. W 

drugiej   fazie   przeważają  objawy  żołądkowo- 

-jelitowe oraz cechy ciężkiego uszkodzenia 

wątroby i nerek. Często współistnieje skaza 

krwotoczna. Najczęściej zgłaszanymi objawami 

były: bóle i zawroty głowy, ogólne osłabienie, 

nudności, wymioty krwią i żółcią, rozszerzone 

źrenice, ostry ból w podbrzuszu i uczucie dusz-

ności w klatce piersiowej. W  niektórych  przy-

padkach notowano sinicę. Badaniem sekcyjnym 

stwier-dzano: obrzęk płuc, wewnętrzne krwoto-

ki oraz przekrwienie narządów wewnętrznych 

(Garrison,  Leadingham 1954; Hueper,  Smith 

1935; Lochhead,  Close 1951; Martin i in. 1969; 

Nouchi i in. 1984; Oakridge National… 1979; 

Prezdziak,  Bakula 1975; Sayers i in. 1930; 

Schönborn i in. 1970; Yodaiken,  Babcock 

1973).  

 U ludzi głównymi skutkami narażenia 

ostrego inhalacyjnego na 1,2-dichloroetan o 

dużych stężeniach są takie objawy neuro-

toksyczne,  jak: bóle głowy, drażliwość, sen-

ność, drżenia mięśni, częściowy paraliż i 

śpiączka. Sekcje zwłok osób zmarłych w wy-

niku zatrucia wykazały zmiany morfo-

logiczne w mózgu (przekrwienie, obrzęk, 

wewnętrzne krwotoki, degeneracja mieliny, 

rozproszone zmiany w móżdżku, obkurczenie 

komórek Purkinjego warstwy zwojowej 

móżdżku) oraz zmiany miąższowe w mózgu i 

rdzeniu kręgowym (Nouchi i in. 1984). Podobne 

objawy neurotoksyczne opisano po narażeniu na 

1,2-dichloroetan drogą pokarmową (Hubbs,  

Prusmack 1955; Lochhead, Close 1951; Yodai-

ken,  Babcock 1973). Doustna dawka śmier-

telna 1,2-dichloroetanu  prawdopodobnie  wy-

nosi   15 ÷ 60 ml. Wyniki obserwacji klinicz-

nych zatruć 1,2-dichloroetanu zamieszczono 

w tabeli 3.  
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Wpływ 1,2-dichloroetanu (1,2-DCE)  
na narządy i układy 
 

Nerki 

1,2-Dichloroetan (1,2-DCE) działał nefro-

toksycznie na ludzi zarówno po narażeniu drogą 

pokarmową, jak i inhalacyjną.  

 Uszkodzenie nerek stwierdzano u ludzi w 

wyniku ostrego zatrucia 1,2-dichloroetanem 

drogą pokarmową. Krwawienie i przekrwienie 

nerek wystąpiło u 18-letniego mężczyzny po 

przypadkowym spożyciu  dawki 714 mg/kg mc. 

1,2-dichloroetanu (Schönborn i in. 1970). U 

mężczyzny, który zmarł w wyniku przy-

padkowego    spożycia   niewielkiej   ilości   1,2-

-dichloroetanu, w badaniu mikroskopowym 

nerek stwierdzono: obrzęk, wakuolizację i zwy-

rodnienie komórek nabłonka kanalików nerko-

wych, martwicę torebki ciałka nerkowego ota-

czającego kłębuszek nerkowy oraz prawie cał-

kowity zanik nabłonka pęcherza moczowego 

(Hubbs, Prusmack 1955). 

 Ostra niewydolność nerek wynikająca z ostrej 

martwicy cewek nerkowych występowała u osób, 

które zmarły po spożyciu 15 ÷ 30 ml 1,2-di-

chloroetanu (Hueper,  Smith 1935; Lochhead,  

Close 1951; Yodaiken,  Babcock 1973).  

 Ostrą niewydolność nerek obserwowano u 

mężczyzny w następstwie narażenia inha-

lacyjnego na  1,2-dichloroetan o dużym stężeniu  

przez 30 min (Nouchi i in. 1984). W badaniu 

mikroskopowym nerek stwierdzono ostrą mar-

twicę kanalików nerkowych.  
 

Wątroba 

Dysfunkcje wątroby obserwowano u mężczyzny 

w  następstwie  narażenia  inhalacyjnego na 1,2- 

-dichloroetan (1,2-DCE) o dużym stężeniu  

przez 30 min (Nouchi i in. 1984). Zanotowano 

wzrost markerów osocza wskazujących na dys-

funkcję wątroby, powiększenie wątroby oraz 

rozległą martwicę w części środkowej zrazików.  

 Hepatotoksyczne działanie 1,2-dichloroetan 

zanotowano u ludzi w wyniku ostrego zatrucia 

po spożyciu związku (Prezdziak,  Bakula 1975). 

Spożycie  dawki 570 mg/kg mc./dzień 1,2-di-

chloroetanu spowodowało ostre uszkodzenie 

komórek wątrobowych i martwicę wątroby 

(Martin i in. 1969; Schönborn i in. 1970).  

 Nie stwierdzono większych zmian w wątro-

bie człowieka, który zmarł po spożyciu niewiel-

kich ilości 1,2-dichloroetanu. W badaniu mikro-

skopowym wątroby stwierdzono stłuszczenie 

komórek oraz niewielką limfocytową infiltrację 

komórek zapalnych (Hubbs, Prusmack 1955).  
 

Masa ciała 

Nie ma danych na temat wpływu 1,2-di-

chloroetanu (1,2-DCE) na masę ciała ludzi 

narażonych na związek drogą inhalacyjną.  
 

Układ żołądkowo-jelitowy 

Zaburzenia żołądkowo-jelitowe poprzedzały 

zgon ludzi w wyniku spożycia  dawek 570 lub  

714 mg/kg mc./dzień  1,2-dichloroetanu  (1,2-

-DCE). Wśród obserwowanych objawów do-

minowały: nudności, wymioty, biegunka 

(Hueper,  Smith 1935; Lochhead,  Close 1951; 

Martin i in. 1969; Schönborn i in. 1970; Yod-

aiken,  Babcock 1973). Na podstawie badania 

sekcyjnego stwierdzono krwawienie z prze-

wodu pokarmowego i krwawienie żołądko-

wo-jelitowe (Garrison, Leadingham 1954; 

Hubbs, Prusmack 1955; Hueper,  Smith 1935; 

Lochhead,  Close 1951; Martin i in. 1969; 

Schönborn i in. 1970). Niewydolność krążenia 

i wewnętrzne krwotoki były głównymi przy-

czynami zgonu.  
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Układ sercowo-naczyniowy 

Badania kliniczne pacjentów, którzy zmarli po 

spożyciu 1,2-dichloroetanu (1,2-DCE) wska-

zują na niewydolność krążenia i wewnętrzne 

krwotoki jako przyczyny zgonu (Garrison,  

Leadingham 1954; Hueper, Smith 1935; Mar-

tin i in. 1969; Schönborn i in. 1970).  

 U mężczyzny po spożyciu niewielkich 

ilości 1,2-dichloroetanu stwierdzono, na pod-

stawie badania sekcyjnego, wylewy krwawe z 

serca (Hubbs, Prusmack 1955).  

 

Skutki hematologiczne 

U 18- i 57-letniego mężczyzny po spożyciu 

około 40 ml (dawka oszacowana 570 mg/kg 

mc.) 1,2-dichloroetanu w badaniach hematolo-

gicznych   wykazano   wydłużenie   czasu  pro-

trombinowego i zmniejszenie poziomu czynni-

ków krzepnięcia krwi (Martin i in. 1969; 

Schönborn i in. 1970). Podobne zmiany obser-

wowano u 14-letniego chłopca, który spożył 

około 15 ml (dawka oszacowana 360 mg/kg 

mc.) 1,2-dichloroetanu (Yodaiken,  Babcock 

1973). Powyższe zmiany wynikały z zaburzeń 

funkcji wątroby.  

 

Układ oddechowy 

U osób, które po spożyciu zmarły w wyniku 

ostrego zatrucia 1,2-dichloroetanem  (1,2-DCE), 

stwierdzano przekrwienie i obrzęk płuc (po 

dawce 570 mg/kg mc./dzień), duszność oraz 

zapalenie oskrzeli (Hubbs,  Prusmack 1955; 

Hueper,  Smith 1935; Lochhead,  Close 1951; 

Martin i in. 1969; Yodaiken,  Babcock 1973). 

Według raportu Yodaiken’a i Babcocka (1973) 

powodem obrzęku płuc mogło być chemiczne 

zapalenie płuc spowodowane aspiracją treści 

żołądkowej.  

 

Toksyczność przewlekła 

U ludzi przewlekłe narażenie na 1,2-di-

chloroetan (1,2-DCE) powodowało: zabu-

rzenia funkcjonowania układu nerwowego, 

upośledzenie funkcji wątroby i nerek, podraż-

nienie błon śluzowych, dolegliwości ze strony 

układu pokarmowego (bóle żołądka, nudno-

ści, anoreksję) oraz wiele innych problemów 

zdrowotnych (NIOSH 1976; Zhao i in. 1989; 

Bove i in. 1995).  

 Wpływ 1,2-dichloroetan badano u 118 

pracowników zatrudnionych przy pracach 

związanych z likwidowaniem stonki ziemnia-

czanej. Praca polegała na przelewaniu związ-

ku z cystern do beczek metalowych, a następ-

nie z beczek do wiader. W wiadrach (bez 

przykrycia) 1,2-dichloroetan był donoszony 

do ogniska stonkowego. Taki system pracy 

powodował niekiedy oblanie tym środkiem 

ubrania i butów pracownika, a więc występo-

wało również narażenie przez skórę. Sposób 

przelewania 1,2-dichloroetanu z beczki do 

wiader był powodem narażenia pracowników 

drogą inhalacyjną (twarz robotnika trzymają-

cego wiadro znajdowała się przy wylocie 

beczki). Prace te trwały około 12 h/dzień 

(przeciętnie nie dłużej niż 6 tygodni). Stężenie 

1,2-dichloroetanu w powietrzu wynosiło oko-

ło 16 mg/m3. Najczęściej występujące objawy 

podmiotowe u narażonych obejmowały: osła-

bienie (45%), smak metaliczny w ustach 

(34%), bóle głowy (33%), mdłości (26%), 

bóle wątroby (25%), zawroty głowy (25%), 

pieczenie spojówek (20%), duszność (wysił-

kowa) (18%), pieczenie skóry twarzy (17%), 

uczucie pieczenia błon śluzowych nosa 

(15%), kołatanie serca (13%), bóle nadbrzusza 

i brzucha (9 ÷ 12%), uczucie pieczenia błony 

śluzowej ust (11%), pieczenie skóry tułowia i 
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rąk (5 ÷ 10%), bezsenność i osłabienie pamię-

ci (4%) oraz suchość w ustach i wzmożone 

pragnienie (1 ÷ 2%).  

 Objawy przedmiotowe obejmowały: za-

czerwienienie błon śluzowych spojówek 

(72%), zaczerwienienie błon śluzowych gar-

dła i podniebienia miękkiego (42%), nieżyt 

oskrzeli (36%), kaszel (26%), przyśpieszone 

tętno (18%), chrypka (16%), powiększenie 

wątroby (10%), zaczerwienienie błony śluzo-

wej nosa (9%), nadżerki błony śluzowej jamy 

ustnej (5%), łuszczenie się naskórka (5%), 

zaczerwienienie skóry twarzy, a także  zmiany 

grudkowe oraz zmiany (krosty) na skórze 

tułowia i kończyn (4%).  

 U pracowników zatrudnionych przy stoso-

waniu 1,2-dichloroetanu wykonano skórne testy 

płatkowe. W serii pierwszej, 18 pracownikom 

aplikowano  na  skórę  przedramienia  roztwór 

0,1-procentowy 1,2-dichloroetanu w alkoholu 

pod opatrunkiem zamkniętym. Po 40 h próby 

były ujemne we wszystkich przypadkach. W 

drugiej serii badań 14 pracownikom nałożono 

50-procentowy roztwór 1,2-dichloroetanu w 

oleju sojowym. Po 48 h od aplikacji u bada-

nych nie stwierdzono zmian uczuleniowych 

na skórze (Brzozowski i in. 1954).  

 U robotników pracujących w narażeniu na 

1,2-dichloroetan, który był stosowany jako roz-

puszczalnik do kleju, badano zaburzenia funk-

cjonowania układu nerwowego polegające na 

upośledzeniu wykonywania testów określają-

cych sprawność wzrokowo-ruchową (Kozik 

1956). Stężenia 1,2-dichloroetanu w powietrzu 

środowiska pracy wynosiły najczęściej poniżej  

50 mg/m3, a rzadziej 80 ÷ 150 mg/m3. Po za-

kończeniu zmiany roboczej, 30% kobiet narażo-

nych na 1,2-dichloroetan wykonało test błędnie, 

podczas gdy w grupie kontrolnej tylko 10% 

kobiet. W porównaniu z grupą kontrolną u ko-

biet  narażanych  na  1,2-dichloroetan  wystąpiło 

2-krotne zmniejszenie siły i wytrzymałości mię-

śni, a ponadto zanotowano u nich schorzenia 

układu pokarmowego oraz nerwice (Kozik 

1956).  

 W tabeli 3. przedstawiono wyniki badań 

klinicznych dotyczących narażenia ludzi na 

1,2-dichloroetan.  
 

Tabela 3.  

Wyniki badań klinicznych dotyczących narażenia ludzi na 1,2-dichloroetan (1,2-DCE) 

Płeć/liczba 
osób 

Droga/sposób 
narażenia 

Dawka/ 
Stężenie 

Objawy Piśmiennictwo 

Mężczyzna 
30-letni  

droga pokarmowa 40 ml  
(1,2-DCE pleksiglas 
cement) 

wkrótce po spożyciu obserwowano: 
niewielkiego stopnia podrażnienie, za-
czerwienienie spojówek, utrudnione 
oddychanie, obniżenie temperatury ciała; 
 po przeprowadzeniu płukania żołądka 
pacjent wymiotował, a następnie stracił 
przytomność, po  3 h odzyskał przytom-
ność, stał się nadpobudliwy i powtórnie 
wymiotował; 4 h później wymiotował 
wiele razy, do tego stopnia, że miał po-
ważne krwawienia z jelita oraz stolec 
żółty o ostrym zapachu, obniżony puls i 
ciśnienie krwi; 
pomimo transfuzji krwi, mężczyzna 
zmarł po 22 h od zatrucia  

Garrrison,   

Leadingham 

1954 



 
 

1,2-Dichloroetan. Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego 

 

33 

Płeć/liczba 
osób 

Droga/sposób 
narażenia 

Dawka/ 
Stężenie 

Objawy Piśmiennictwo 

Mężczyzna 
63-letni 

przypadkowe 
spożycie 

około 60 ml wkrótce po  spożyciu: odrętwienie, wy-
mioty, biegunka, sinica, obniżenie tempe-
ratury ciała,  
a 22 h później zgon z powodu zaburzeń 
krążenia 

Hueper,  
Smith 1935 

Mężczyzna 
57-letni 

spożycie w celach 
samobójczych 

40 ml stan zapalny żołądka i jelit, martwica 
wątroby, wewnętrzne krwotoki spowo-
dowane niedoborem czynników krzepli-
wości krwi, zaburzenia krążenia i w 
konsekwencji zgon 

Martin i in. 
1969 

Chłopiec                  
14-letni  

przypadkowe 
spożycie 

15 ml 2 h po spożyciu: ostry ból głowy, chwiej-
ny chód oraz objawy narkotyczne;              
po 3 dniach od zatrucia podwyższenie 
aktywności AST i dehydrogenazy mle-
czanowej i  podwyższony poziom biliru-
biny w surowicy; krwawienia z przewodu 
pokarmowego i z nosa w wyniku obniżo-
nej krzepliwości krwi, wynikającej z 
uszkodzenia wątroby; po 6 dniach  nastą-
pił zgon, głównie z powodu hipoglikemii 
i hiperkalcemii; badaniem sekcyjnym 
stwierdzono: rozległą martwicę wątroby, 
kanalików nerkowych oraz zmiany mar-
twicze w nadnerczach  

Yodaiken,   

Babcock  
1973 

Mężczyzna 
25-letni  

spożycie w celach 
samobójczych 

50 ml po spożyciu: ostry ból w podbrzuszu, 
biegunka, żółtaczka i skąpomocz, a  po          
5 dniach od zatrucia wystąpiła śpiączka 
wątrobowa; 
biopsja wątroby wykonana w 14. dobie 
od zatrucia wykazała częściową marskość 
tego narządu; aktywność AST i ALT w 
surowicy wynosiła odpowiednio 2800           
i 4000 IU, a stężenie bilirubiny                         
14,5 mg/100 m; początkowe uszkodzenie 
nerek nie pozostawiło trwałych na-
stępstw, a  pacjent powrócił do zdrowia 
po 87 dniach od zatrucia  

Prezdziak, 
Bakula 1975 

Mężczyzna 
50-letni  

przypadkowe 
spożycie 

30 ml zgon po 10 h od spożycia Lochhead,Close 
1951 

Mężczyzna 
50-letni  

brak informacji spożył  
714 mg/kg/dzień 

przekrwienie nerek i krwotoki w nerkach Schöinborn i in. 
1970 

Pracownicy 
(83) przemysłu 
lotniczego w 
Rosji 

inhalacja podczas  
70 ÷ 75% czasu 
pracy 

20,2 ÷ 162 mg/m3  
(5 ÷ 40 ppm) 

u narażonych stwierdzono: zaburzenia 
funkcjonowania przewodu pokarmowego, 
nerwicę wegetatywną, zapalenie rdzenia  
i korzeni nerwowych oraz inne zaburze-
nia, których nie stwierdzano u osób nie-
narażanych;  
spośród 83 osób narażanych na 1,2-DCE: 
19 osób cierpiało na zaburzenia wątroby 
lub dróg żółciowych, 13 osób z powodu 
nerwic, u 11 wystąpiła dystonia autono-
micznego układu nerwowego, u 10 poja-
wiło się wole lub rozrost tarczycy 

NIOSH 1976 

cd. tab. 3. 
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Płeć/liczba 
osób 

Droga/sposób 
narażenia 

Dawka/ 
Stężenie 

Objawy Piśmiennictwo 

Pracownicy 
(118) zatrud-
nieni przy 
likwidacji 
stonki ziem-
niaczanej 

stosowany jako 
fumigant 

oszacowane stęże-
nie podczas pracy 
wynosiło  
16 mg/m3  

objawy podmiotowe u narażonych obej-
mowały: osłabienie (45%), smak meta-
liczny w ustach (34%), bóle głowy 
(33%), mdłości (26%), bóle wątroby 
(25%), zawroty głowy (25%), uczucie 
pieczenia spojówek (20%), duszność 
(wysiłkowa) (18%), pieczenie skóry 
twarzy (17%), uczucie pieczenia błon 
śluzowych nosa (15%), kołatanie serca 
(13%), bóle nadbrzusza i brzucha                 
(9 ÷ 12%), pieczenie błony śluzowej ust 
(11%), pieczenie skóry tułowia i rąk            
(5 ÷ 10%), bezsenność i osłabienie pa-
mięci (4%), suchość w ustach i wzmożo-
ne pragnienie (1 ÷ 2%);  
objawy przedmiotowe obejmowały: 
zaczerwienienie błon śluzowych spojó-
wek (72%), zaczerwienienie błon śluzo-
wych gardła i podniebienia miękkiego 
(42%), nieżyt oskrzeli (36%), kaszel 
(26%), przyśpieszone tętno (18%), 
chrypka (16%), powiększenie wątroby 
(10%), zaczerwienienie błony śluzowej 
nosa (9%), nadżerki błony śluzowej jamy 
ustnej (5%), łuszczenie się naskórka 
(5%), zaczerwienienie skóry twarzy i 
zmiany grudkowe oraz zmiany w postaci 
krost na skórze tułowia i kończyn (4%) 

Brzozowski i in. 
1954 

Kobiety (54)  
zatrudnione            
w zakładach 
tkanin synte-
tycznych w 
Chinach i ich 
małżonkowie 
(44)  zatrud-
nieni w takich 
samych zakła-
dach 

kobiety były 
narażone  podczas 
ciąży, a ich mał-
żonkowie rok 
przed zajściem w 
ciąże ich kobiet 

inhalacja,  
1,62 ÷  1555  mg/m3 
(0,4 ÷ 384 ppm) 

obserwowano wzrost przedwczesnych 
porodów;  
autorzy badań stwierdzili, że nie 
uwzględniono narażenia na inne związki 
chemiczne występujące w zakładzie oraz 
wpływu czynników behawioralnych i 
środowiskowych  

Zhao i in. 
1989 

Narażenie 
zawodowe na  
rozpuszczalnik  
kleju 

inhalacyjna > 50 mg/m3,              
sporadycznie                  
80 ÷ 150 mg/m3 

zaburzenia funkcjonowania układu ner-
wowego polegające na upośledzeniu 
wykonywania testów określających 
sprawność wzrokowo-ruchową;                        
po zakończeniu zmiany roboczej, w 
grupie kobiet narażonych błędnie wyko-
nało test 30% kobiet, a w grupie kontrol-
nej – 10%; u kobiet narażonych,  w po-
równaniu do grupy kontrolnej, obserwo-
wano: 2-krotne zmniejszenie siły i wy-
trzymałości mięśni, schorzenia układu 
pokarmowego oraz nerwice 

Kozik 1957 

Objaśnienia: 

ALT – aminotransferaza alaninowa.  

AST – aminotransferaza asparaginianowa. 

 

 

 

 

 

cd. tab. 3. 
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Badania epidemiologiczne 
 

Informacje  na  temat  badań  epidemiologicz- 

nych 1,2-dichloroetanu (1,2-DCE) zamiesz-

czono w rozdziale: „Działanie rakotwórcze”.  

 

 

DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  ZWIERZĘTA 
 

Toksyczność ostra 
 

Wartości dawek i stężeń śmiertelnych (DL50, 

CL50) 1,2-dichloroetanu (1,2-DCE) wyzna-

czone na podstawie wyników badań na  

zwierzętach laboratoryjnych przedstawiono w 

tabeli 4. 

 Ostra toksyczność inhalacyjna 1,2-dichlo-

roetanu zależy od gatunku zwierzęcia podda-

nego badaniom.  Wartości  CL50  wyznaczone  u  

szczurów dla  różnego czasu narażenia wyno-

szą:  48 000 mg/m3/31,8 min; 12 000 mg/m3/ 

165 min i 4000 mg/m3/432 min (Spencer i in. 

1951).  

 Dla   myszy    wartość    CL50   wynosiła 

1060 mg/m3/6 h (RTECS 2014), a dla małpy 

12 150 mg/m3 (RTECS 2014).  U szczurów 

narażanych na 1,2-dichloroetanu o stężeniu 

4050 mg/m3 (1000 ppm) przez 7 h stwierdzono: 

zmniejszenie temperatury ciała, sinicę oraz ob-

jawy działania narkotycznego (Spencer i in. 

1951). 

 Wartości DL50 1,2-dichloroetanu po na-

rażeniu drogą pokarmową  zwierząt są także 

zróżnicowane. W przypadku szczura wartość ta 

wynosiła 680 mg/kg mc. (McCollister i in. 

1956) lub 770 mg/kg mc. (Smyth i in. 1969); dla 

myszy –  489 mg/kg mc. (samce) i 413 mg/kg 

mc. (samice), (Munson i in. 1982). U zwierząt 

narażanych na 1,2-dichloroetan drogą pokar-

mową w badaniu makroskopowym stwierdzono 

martwicę wątroby i nerek, a u zwierząt naraża-

nych drogą inhalacyjną –  przekrwienie płuc.  

 Pies jest gatunkiem najmniej wrażliwym na 

działanie 1,2-dichloroetanu. Wartość DL50 wy-

nosi 2500 ÷ 5700 mg/kg mc. U psów naraża-

nych drogą pokarmową na dawkę 5700 mg/kg 

mc. (DL50) 1,2-dichloroetanu  stwierdzono: 

podrażnienie oczu (łzawienie), niezborność 

ruchową i senność (RTECS 2014).  

 U zwierząt  narażanych  inhalacyjnie na 1,2- 

-dichloroetanu w warunkach narażenia ostrego 

obserwowano łzawienie oraz zmętnienie ro-

gówki oka (Heppel i in. 1945; 1946). Obserwo-

wane skutki wynikały prawdopodobnie z bezpo-

średniego kontaktu ze związkiem (narażenie na 

pary).  

 1,2-Dichloroetan o stężeniu 12 000 mg/m3/  

7 h wykazywał działanie na ośrodkowy układ 

nerwowy zwierząt doświadczalnych (szczur, 

świnka morska, królik) i powodował:  drgawki, 

chwiejny chód oraz objawy działania narko-

tycznego (Heppel i in. 1945).  

 W przypadku aplikacji 1,2-dichloroetanu na 

grzbietową część skóry królika wartość DL50 

wynosiła 2800 mg/kg mc. (RTCS 2014).  

 W przypadku aplikacji na grzbietową część 

skóry królika  dawek  625  lub  500 mg/kg mc./ 

24 h 1,2-dichloroetanu pod opatrunek otwarty 

stwierdzono niewielkiego stopnia podrażnienie 

skóry (RTECS 2014).  

 Wkroplenie do worka spojówkowego oka 

królika dawki 500 mg lub 63 mg 1,2-dichlo-

roetanu wywołało niewielkiego stopnia podraż-

nienie spojówki (zaczerwienienie) oka po 24 h 

od narażenia (RTECS 2014).  
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 U szczurów, królików, świnek morskich, 

psów oraz świń narażenie krótkotrwałe na 1,2-                          

-dichloroetanu o stężeniu 6000 mg/m3 7 h/ dzień 

przez 6 dni powodowało uszkodzenia oraz mar-

twicę: wątroby i nerek, a także przekrwienia i 

krwotoki w płucach oraz nadnerczach (Heppel i 

in. 1945).  

 Wczesne  skutki  działania  toksycznego 1,2- 

-dichloroetanu na płuca badano u szczurów 

szczepu Wistar (80 samców), którym podano 

dożołądkowo, jednorazowo w oleju słoneczni-

kowym dawkę 136 mg/kg mc. związku.  Po 1., 

5., i 30. dniu po narażeniu badano poziom ak-

tywności enzymów w popłuczynach oskrzelo-

wo-pęcherzykowych i homogenatach płuc. Po 1. 

dniu w popłuczynach płucnych stwierdzono 

podwyższone poziomy   aktywności takich en-

zymów, jak: dehydrogenazy mleczanowej, fos-

fatazy alkalicznej i kwaśnej fosfatazy. W homo-

genatach płuc były również podwyższone po-

ziomy: dysmutazy ponadtlenkowej, katalazy, 

peroksydazy glutationowe, a także zawartość 

dialdehydu malonowego. W badaniu makrosko-

powym stwierdzono: przekrwienie, obrzęk oraz 

śródmiąższowe zmiany zapalne w płucach. 

Wyniki badania wskazują, że już jednorazowe 

narażenie  zwierząt  drogą  pokarmową  na  1,2- 

-dichloroetan powodowało niewielkie lub śred-

niego stopnia przejściowe zaburzenia w płu-

cach. We wczesnej fazie zatrucia 1,2-di-

chloroetanem peroksydacja lipidów i poziom 

kluczowych enzymów antyoksydacyjnych były 

podwyższone (Salovsky i in. 2002).  

 Skutki  działania  neurotoksycznego 1,2-di-

chloroetanu badano u szczurów Fischer 344, 

które narażano drogą inhalacyjną na 1,2-di-

chloroetanu o stężeniach: 200; 800 2400 lub 

8000 mg/m3 (0; 50; 200; 600 lub 2000 ppm) 

przez 4 h albo o stężeniach: 200; 400 lub 

600 mg/m3 (0; 50; 100 lub 150 ppm) przez 8 h. 

U zwierząt badanie behawioralne za pomocą 

baterii testów (FOB) przeprowadzono 1., 8. oraz 

15. dnia trwania eksperymentu. U zwierząt na-

rażonych na 1,2-dichloroetanu o stężeniu 

8000 mg/m3 stwierdzono depresję ośrodkowe-

go układu nerwowego, która była najsilniejsza 

w pierwszym dniu badania. W układzie nerwo-

wym badaniem histopatologicznym nie stwier-

dzono zmian neuropatologicznych. Niewielkie 

zmiany w nabłonku węchowym przy narażeniu 

zwierząt na 1,2-dichloroetan o stężeniu 

8000 mg/m3 ustąpiły po 15 dniach od naraże-

nia. W przypadku behawioralnej neurotok-

syczności wartość NOEC ustalono na po-

ziomie 800 mg/m3/4 h. Bez względu na zasto-

sowane wielkości stężeń nie stwierdzono wpły-

wu narażenia na 1,2-dichloroetanu na badane 

parametry w popłuczynach oskrzelowo-pę-

cherzykowych. 1,2-Dichloroetan o stężeniu 

8000 mg/m3 u zwierząt powodował zmiany 

morfologiczne w: nadnerczach, nerkach i wą-

trobie. Uszkodzenie/martwicę nabłonka wę-

chowego stwierdzono u zwierząt narażanych na 

1,2-dichloroetanu o stężeniu ≥ 800 mg/m3/4 h 

oraz  ≥  400  mg/m3/8 h. Nabłonek węchowy 

okazał się najczulszym wskaźnikiem toksyczno-

ści ostrej 1,2-dichloroetanu. Wartość NOEC dla 

tego skutku wynosiła 200 mg/m3/8 h (Hotchkiss 

i in. 2010).  
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Tabela 4.  

Wartości DL50 i CL50 1,2-dichloroetanu (1,2-DCE) po narażeniu zwierząt doświadczalnych różnymi drogami 

Gatunek/szczep, płeć Droga narażenia  CL50/DL50 Piśmiennictwo 

Szczur per os 680 mg/kg mc. McCollister i in. 1956 

Szczur per os 770 mg/kg mc. Smyth i in. 1969 

Mysz, samce per os 489 mg/kg mc. Munson i in. 1982 

Mysz, samice per os 413 mg/kg mc. Munson i in. 1982 

Pies per os 2500 ÷ 5700 mg/kg mc. RTECS 2014 

Królik dermalna 2800 mg/kg mc. RTECS 2014 

Szczur inhalacyjna 48000 mg/m3/31,8 min;                        
12 000 mg/m3/165 min; 
4000 mg/m3/432 min 

Spencer i in. 1951 

Mysz inhalacyjna 1060 mg/m3/6 h RTECS 2014 

Małpa inhalacyjna 12150 mg/m3 RTECS 2014 

 

 

TOKSYCZNOŚĆ  PODPRZEWLEKŁA  I  PRZEWLEKŁA 
 

Toksyczność podprzewlekła.  

Narażenie inhalacyjne 
 

Nerki  

W badaniach doświadczalnych na zwierzętach 

wykazano, że bez względu na drogę narażenia 

nerki są narządem krytycznym działania 1,2-di-

chloroetanu (1,2-DCE). Badania toksyczności 

ostrej, inhalacyjnej przeprowadzone na świn-

kach morskich narażanych na 1,2-dichloroetan  

o stężeniu 1600 mg/m3 (400 ppm) przez 8 ÷ 12 

dni wykazały: zmętnienie miąższowe w nabłon-

ku kanalików nerkowych, obrzmienie nabłonka 

kanalików nerkowych oraz wzrost masy nerek 

(Spencer i in. 1951). U małp narażanych na 

1,2-dichloroetan  o stężeniu 1600 mg/m3 

(400 ppm) przez 8 ÷ 12 dni stwierdzono 

uszkodzenie kanalików nerkowych. Nie obser-

wowano wpływu na nerki po narażeniu na 

1,2-dichloroetan  o  stężeniu  400  mg/m3 

(100 ppm) przez 8 ÷ 12 dni (Spencer i in. 

1951). Wymienione badania były ukierunko-

wane wyłącznie na działanie związku na nerki 

i zostały przeprowadzone na małej liczbie 

zwierząt.  

 Uszkodzenie nerek (zmiany stłuszczeniowe) 

wykazano w wyniku chronicznego narażenia 

psów na 1,2-dichloroetan o stężeniu 1600 mg/m3 

(400 ppm) przez 8 miesięcy (Heppel i in. 1946).  

 Uszkodzenie nerek u świnek morskich zano-

towano tylko wtedy, gdy zwierzęta narażano na 

związek o stężeniach śmiertelnych (Heppel i in. 

1946). Zmian w nerkach nie stwierdzono u: 

szczurów, myszy, świnek morskich i królików, 

narażanych na 1,2-dichloroetan  o  stężeniach 400  ÷ 

< 1600 mg/m3 (100 ÷ 400 ppm) przez 4 ÷ 30 

tygodni (Heppel i in. 1946; Spencer i in. 1951).  

 Zmian histopatologicznych nie stwierdzo-

no w nerkach szczurów (50 samic i 50 sam-

ców) narażanych na 1,2-dichloroetan o stę-

żeniu 200 mg/m3 (50 ppm) przez 2 lata 

(Cheever i in. 1990). Stężenie to można przyjąć 

za wartość NOAEL dla skutku na nerki. 
 

Skóra 

U szczurów narażanych na 1,2-dichloroetan  o 

stężeniu 200 mg/m3 (50 ppm) przez 2 lata w 

badaniu histologicznym nie stwierdzono zmian 

na skórze (Cheever i in. 1990). 
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Oczy 

U szczurów narażanych na 1,2-dichloroetan  o 

stężeniu 200 mg/m3 przez 2 lata w badaniu hi-

stologicznym nie stwierdzono zmian w aparacie 

wzrokowym (Cheever i in. 1990). 
 

Masa ciała  

Zmian masy ciała nie odnotowano u szczurów 

i świnek morskich narażanych na 1,2-                  

-dichloroetan  (1,2-DCE) o stężeniu 800 mg/m3 

(200 ppm) przez 28 ÷ 35 tygodni (Spencer i in. 

1951), u królików narażanych na związek o 

stężeniu 1600 mg/m3 (400 ppm) przez 33 ÷ 35 

tygodni (Spencer i in. 1951), a także u szczu-

rów narażanych na 1,2-dichloroetan  o stęże-

niu 200 mg/m3 (50 ppm) przez 2 lata (Cheever 

i in. 1990). 
 

Wątroba  

Skutki działania toksycznego 1,2-dichloroetanu  

(1,2-DCE) na wątrobę nie zależą od drogi nara-

żenia i czasu narażenia.  

 U połowy świnek morskich narażanych 

180 razy w ciągu 246 dni na 1,2-dichloroetan  

o stężeniu 800 mg/m3/7 h/dzień stwierdzono 

zwyrodnienie miąższu wątroby niewielkiego 

stopnia z małą ilością rozsianych wakuoli 

tłuszczowych. 1,2-Dichloroetan o stężeniu 

400 mg/m3 nie wywoływał ww. objawów 

(Spencer i in. 1951).  

 U szczurów narażanych 180 razy w ciągu 

246 dni na związek  o stężeniu  800 mg/m3/7 h/ 

dzień nie stwierdzono wpływu 1,2-dichlo-

roetanu  na wątrobę (Spencer i in. 1951).  

 U małp narażanych na 1,2-dichloroetan  o 

stężeniu 800 mg/m3 w ciągu 25 tygodni i 

psów narażanych na 1,2-dichloretan o stęże-

niu 1600 mg/m3 przez 8 miesięcy stwierdzono 

stłuszczenie wątroby. Zmian w wątrobie nie 

notowano u królików narażanych na 1,2-di-

chloroetan   o  stężeniach  400 ÷ 1600 mg/m3 od 

4 ÷ 30 tygodni (Heppel i in. 1946; Spencer i in. 

1951). 

 Zmian histopatologicznych nie stwierdzono 

w: wątrobie, drogach żółciowych i innych tkan-

kach szczurów (50 samic i 50 samców), naraża-

nych na 1,2-dichloroetan o stężeniu 200 mg/m3 

(50 ppm) przez 2 lata (Cheever i in. 1990). Oce-

niając  wpływ 1,2-dichloroetanu  na wątrobę i 

inne tkanki, można przyjąć to stężenie za war-

tość NOAEC związku.  

 

Toksyczność podprzewlekła.  

Narażenie  drogą pokarmową 
 

Układ sercowo-naczyniowy  

Zwierzęta  narażano  drogą  pokarmową  na 1,2- 

-dichloroetan  (1,2-DCE) podczas  badań histo-

patologicznych i nie stwierdzono żadnych 

uszkodzeń w elementach układu sercowo-                     

-naczyniowego, nawet wówczas, gdy zwierzęta 

narażano na dawki śmiertelne. Wcześniej omó-

wione  zmiany nie wystąpiły u szczurów otrzy-

mujących dożołądkowo dawkę 100 mg/kg 

mc./dzień 1,2-dichloroetanu   przez 10 dni (Da-

niel i in. 1994), u szczurów otrzymujących  

dawkę 80 mg/kg mc./dzień przez 90 dni (Daniel 

i in. 1994; NTP 1991; van Esch i in. 1977) oraz 

u szczurów i myszy otrzymujących  odpowied-

nio  dawki: 95  oraz 299 mg/kg mc./dzień 1,2-                

-dichloroetanu   przez 78 tygodni (NCI 1978). 

Zmian histopatologicznych nie stwierdzono 

także w mięśniu sercowym u szczurów i myszy 

pojonych wodą zawierającą odpowiednio daw-

ki: 492 lub 4210 mg/kg mc./dzień 1,2-di-

chloroetanu   przez 90 dni (NTP 1991).  
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Układ żołądkowo-jelitowy 

U zwierząt narażanych drogą pokarmową na 

1,2-dichloroetan (1,2-DCE) stwierdzano uszko-

dzenia układu żołądkowo-jelitowego. Uszko-

dzenia przedżołądka (niewielkiego stopnia zapa-

lenie błony śluzowej i podśluzówkowej) rozwi-

jały się u szczurów narażonych drogą dożołąd-

kową  na  dawkę 100 mg/kg mc./dzień  1,2-di-

chloroetanu   przez 10 dni,  dawkę 240 mg/kg 

mc./dzień przez 13 tygodni (łagodny rozrost i 

stan  zapalny)   oraz   po   narażeniu   na   dawkę  

47 mg/kg mc./dzień związku przez 78 tygodni 

(rogowacenie przerostowe błony śluzowej żo-

łądka), (NCI 1978; NTP 1991; Daniel i in.  

1994).  

 Podobnych zmian nie zanotowano u szczu-

rów  otrzymujących  z  wodą  pitną   dawkę 

492 mg/kg mc./dzień 1,2-dichloroetanu   przez 

13 tygodni oraz u myszy  otrzymujących  także 

z wodą pitną dawkę 4210 mg/kg mc./dzień 

związku  przez 13 tygodni (NTP 1991). Uszko-

dzenia żołądkowo-jelitowe obserwowane u 

zwierząt otrzymujących związek drogą pokar-

mową są najprawdopodobniej wytwarzane w 

wyniku bezpośredniego kontaktu błon śluzo-

wych ze stężonym 1,2-dichloroetanem. Stężenie 

1,2-dichloroetanu w wodzie pitnej (8000 mg/l), 

choć zbliżone do granicy rozpuszczalności tego 

związku (9000 mg/l), było jednak zbyt małe, 

aby ten skutek wystąpił (NTP 1991). 

 Na podstawie wyniku badania histopato-

logicznego nie stwierdzono zmian ani w żołąd-

ku, ani w jelicie szczurów otrzymujących dożo-

łądkowo dawkę 90 mg/kg mc./dzień 1,2-di-

chloroetanu  przez 90 dni (van Esch i in. 1977).  

 Liczba przypadków nienowotworowych 

uszkodzeń: żołądka, jelita cienkiego i grubego, 

nie uległa wzrostowi również u myszy naraża-

nych dożołądkowo na dawkę 299 mg/kg mc./ 

dzień 1,2-dichloroetanu  przez 78 tygodni (NCI 

1978).  
 

Wątroba i nerki 

W następstwie podprzewlekłego narażenia 

drogą pokarmową szczurów  na dawki  49 ÷ 

82 mg/kg mc. 1,2-dichloroetanu przez ponad 

13 tygodni obserwowano wzrost względnej 

masy wątroby, bez zmian histopatologicznych 

(van Esch i in. 1977; NTP 1991).  

 Wpływ 1,2-dichloroetanu  na wątrobę bada-

no u szczurów (po 6 sztuk w grupie), którym 

podawano związek z paszą (w purée ziemnia-

czanym) przez kilka tygodni (Alumot i in. 1976). 

W pierwszej części doświadczenia dwie gru-

py szczurów otrzymywały  w paszy 300 lub 

600 ppm 2 razy dziennie przez 5 tygodni. Ko-

lejna grupa szczurów otrzymywała  w paszy  

1,2-dichloroetan   o  stężeniu   1600  ppm  przez  

7 tygodni. Według autorów, stężenia związku w 

paszy odpowiadały odpowiednio dawkom: 30; 

60 lub 160 mg/kg mc./dzień. U zwierząt naraża-

nych na dwie mniejsze dawki 1,2-dichloroetanu 

nie stwierdzono stłuszczenia wątroby. Dawka 

160 mg/kg mc./dzień 1,2-dichloroetanu  spowo-

dowała wzrost zawartości tłuszczu w wątrobie o 

15% w porównaniu ze zwierzętami z  grupy 

kontrolnej.  

 W drugiej części doświadczenia szczury (90 

samców i 90 samic) podzielono na pięć grup (po 

18 zwierząt w grupie). Badanie rozpoczęto po 2 

tygodniach od zakończenia karmienia mlekiem 

matek. Zwierzętom podawano paszę o stężeniu 

wynoszącym 250 lub 500 ppm (co odpowiadało 

dawkom 25 lub 50 mg/kg mc.) przez 2 lata. Po 

osiągnięciu przez zwierzęta wieku 14 miesięcy 

notowano wzrost śmiertelności z powodu scho-

rzeń układu oddechowego. U zwierząt, które 

przeżyły 2 lata, nie stwierdzono: zmian masy 
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ciała i wskaźników czynności wątroby (aktyw-

ności transaminaz, stężenia cholesterolu w su-

rowicy), w porównaniu z grupą kontrolną. Nie 

stwierdzono także wzrostu wskaźników czynno-

ściowych nerek (stężenia mocznika i kwasu 

moczowego w surowicy). Autorzy proponują, 

aby dawkę 25 mg/ kg mc. 1,2-dichloroetanu 

przyjąć za akceptowane dzienne pobranie  

związku dla ludzi (Alumot i in. 1976).  

 Samicom i samcom szczura (w grupach po 

10 samic i 10 samców) podawano dożołądkowo 

1,2-dichloroetan  w oleju kukurydzianym przez 

10 lub 90 kolejnych dni (Daniel i in. 1994). W 

doświadczeniu 10-dniowym dawki 1,2-dichlo-

roetanu  wynosiły: 10; 30; 100 lub 300 mg/kg 

mc.,  a w doświadczeniu 90-dniowym: 37,5; 75 

lub 150 mg/kg mc. W badaniu 10-dniowym, w 

grupach otrzymujących największą dawkę padły 

wszystkie samice, a przeżyły jedynie 2 samce. U 

zwierząt, które otrzymywały dawkę 100 mg/kg 

mc. związku, jedynie u samców stwierdzono 

zwiększenie masy wątroby, natomiast u obu płci 

wystąpiły niewielkie zmiany zapalne przedżo-

łądka. 1,2-Dichloroetan  podawany zwierzętom 

w dawkach mniejszych nie wpływał na funkcje 

wątroby i nie powodował innych badanych 

skutków.  

 W    doświadczeniu    90-dniowym   dawka 

150 mg/kg mc. 1,2-dichloroetanu  spowodo-

wała u samic i samców istotne statystycznie 

zwiększenie masy nerek i wątroby, a ponadto 

u samców: mózgu, jąder i nadnerczy. U sam-

ców uległa także zmniejszeniu masa ciała. U 

samców i samic wystąpiło obniżenie poziomu 

hemoglobiny i płytek krwi. U samic zanotowa-

no zmniejszenie poziomu: erytrocytów, leuko-

cytów  i  limfocytów. Dawka 75 mg/kg mc. 1,2-

-dichloroetanu  spowodowała u obu płci istotne 

zwiększenie masy nerek, a u samców istotne 

zwiększenie masy wątroby i mózgu oraz 

zmniejszenie poziomu hemoglobiny we krwi. 

Zdaniem autorów wzrost masy wątroby był 

prawdopodobnie zmianą adaptacyjną tego na-

rządu, a nie skutkiem toksycznym, na co wska-

zuje brak zmian w aktywności ALT i AST oraz 

brak zmian histopatologicznych w wątrobie. 

Dawka 37,5 mg/kg mc. związku   nie spowo-

dowała żadnych zmian u badanych zwierząt, 

dlatego autorzy przyjęli ją za wartość NOAEL 

1,2-dichloroetanu  (Daniel i in. 1994).  

 W 13-tygodniowym badaniu podawano 

szczurom dożołądkowo  dawki 18 ÷ 150 mg/kg 

mc./dzień 1,2-dichloroetanu w oleju kukury-

dzianym. Masa bezwzględna i masa względna 

wątroby rosły proporcjonalnie wraz z zastoso-

waną dawką związku. U samic istotny staty-

stycznie wzrost masy wątroby wystąpił po po-

daniu  dawek 18 ÷ 150 mg/kg mc./dzień 1,2-di-

chloroetanu,   a u samców po dawce 120 mg/kg 

mc./dzień (NTP 1991).  

 W wyniku podawania 1,2-dichloroetanu  w 

wodzie pitnej szczurom i myszom przez 13 

tygodni wystąpiło zwiększenie masy wątroby u 

szczurów po dawce 60 mg/kg mc./dzień, a u 

myszy po dawce około 250 mg/kg mc./dzień. 

 Narażenie na dawki powyżej 58 mg/kg mc./ 

dzień (szczury) i dawki powyżej 244 mg/kg 

mc./dzień (myszy) przez 13 tygodni w wodzie 

pitnej spowodowało istotny, zależny od dawki, 

wzrost bezwzględnej i względnej masy nerek 

zwierząt. Badaniami histopatologicznymi stwier-

dzono regenerację nerek u samic szczura po 

dawkach ≥ 102 mg/kg mc./dzień oraz u samców 

myszy po dawkach ≥ 244 mg/kg mc./dzień. 

Zmiany regeneracyjne świadczą o wcześniej-

szym uszkodzeniu kanalików nerkowych. Daw-

ki duże (4210 mg/kg mc./dzień) 1,2-di-

chloroetanu  powodowały u samców myszy 
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takie poważne uszkodzenia nerek, jak: kariome-

galie komórek nabłonkowych kanalików ner-

kowych, wałeczki białkowe i mineralizację. Na 

podstawie tych wyników uznano, że nerki sta-

nowiły narząd krytyczny dla działania toksycz-

nego 1,2-dichloroetanu. Wartość LOAEL usta-

lono na poziomie 58 mg/kg mc./dzień (NTP 

1991).  
 

Układ hormonalny 

Badanie wpływu 1,2-dichloroetanu (1,2-DCE) 

na układ wewnątrzwydzielniczy zwierząt do-

świadczalnych ograniczyło się do przeprowa-

dzenia badania histopatologicznego, którego 

wynik nie wykazał zmian w badanych tkankach: 

nadnerczy, trzustki, przysadki, tarczycy i przy-

tarczyc. Fakt ten nie musi oznaczać braku zmian 

funkcjonalnych układu hormonalnego. Prze-

prowadzone badania histopatologiczne mogły 

nie wykryć zmian w tkankach gruczołów do-

krewnych u szczurów otrzymujących sondą 

dożołądkowo  dawkę  100 mg/kg mc./dzień 1,2- 

-dichloroetanu przez 10 lub 14 dni (Daniel i in. 

1994; van Esch i in. 1977), u szczurów otrzymu-

jących sondą dożołądkowo  dawkę 480 mg/kg 

mc./dzień 1,2-dichloroetanu przez 90 dni (van 

Esch  i in.  1977; NTP 1991;  Daniel  i in. 1994), 

u szczurów i myszy otrzymujących  odpowied-

nio   dawki  492 lub  4210 mg/kg mc./dzień  1,2- 

-dichloroetanu w wodzie pitnej przez 90 dni 

(NTP 1991) lub u szczurów i myszy narażanych  

odpowiednio na dawki 95 lub 299 mg/kg 

mc./dzień związku  przez 78 tygodni (NCI 

1978). 

 Narażenie świnek morskich na 1,2-dichlo-

roetan o stężeniu 6000 mg/m3 (1500 ppm) przez 

4 dni spowodowało przekrwienie kory nadner-

czy (Heppel i in. 1945; 1946).  Dla większości 

zwierząt zastosowane stężenie 1,2-dichloroetanu 

było śmiertelne. Zwapnienie rdzenia nadnerczy 

stwierdzono u 1 z 2 narażanych małp (nie wyod-

rębniono grupy kontrolnej  zwierząt) po naraże-

niu na związek o stężeniu 800 mg/m3 (200 ppm) 

przez 25 tygodni (Heppel i in. 1946). Wpływu 

na gruczoł nadnerczy nie stwierdzono także w 

badaniach przewlekłych, inhalacyjnych prze-

prowadzonych przez tych samych badaczy oraz 

w innych laboratoriach (Heppel i in. 1946).  

 Zmian histopatologicznych nie stwierdzono 

w badanych tkankach układu hormonalnego 

(nadnerczy, trzustki) u szczurów i myszy naraża-

nych na 1,2-dichloroetan: o stężeniu 400 mg/m3 

(100 ppm) przez 4 lub 15 tygodni (Heppel i in. 

1946); 800 mg/m3 (200 ppm) przez 25 ÷ 35 

tygodni (szczury, świnki morskie, króliki) 

(Heppel in. 1946; Spencer i in.1951); 800 lub 

1600 mg/m3 (200 lub 400 ppm)  od 32 do 35 

tygodni (króliki), (Heppel i in. 1946; Spencer i 

in. 1951) lub 1600 mg/m3 (400 ppm) przez 8 

miesięcy (psy), (Heppel i in. 1946).  

 W dwuletnich badaniach inhalacyjnych, w 

których narażano zwierzęta na 1,2-dichloroetan 

o stężeniu 200 mg/m3 (50 ppm) w trzustce sa-

mic szczura wykazano niewielki wzrost nie-

specyficznych ognisk bazofilii. Zmian histo-

logicznych nie stwierdzono w: nadnerczach, 

tarczycy, przytarczycach i w przysadce mó-

zgowej (Cheever i in. 1990).  

 Najwyższe wartości NOAEL 1,2-dichloro-

etanu dla skutku wewnątrzwydzielniczego wy-

znaczone dla poszczególnych gatunków zwie-

rząt wynosiły:  

– świnki   morskie    800 mg/m3  (200  ppm)/ 

7 h/dzień, 5 razy/tydzień przez 246 dni 

(Spencer i in. 1951)  

– szczury   400 mg/m3   (100 ppm)/7 h/dzień,  

5 razy/tydzień przez 15 tygodni (Heppel i 

in. 1946)  
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– myszy    400 mg/m3   (100  ppm)/7 h/dzień, 

5 razy/tydzień przez 4 tygodnie (Heppel i 

in. 1946)  

– króliki    800 mg/m3   (200 ppm)/7 h/dzień, 

5 razy/tydzień przez 215 tygodni (Heppel  i 

in. 1946).  
 

Ośrodkowy układ nerwowy 

U szczurów narażonych drogą pokarmową na 

dawki 240 ÷ 300 mg/kg mc./dzień 1,2-                                      

-dichloroetanu (1,2-DCE) podawanych dożo-

łądkowo przez 13 tygodni stwierdzono: drżenie 

ciała, ślinotok, jeżenie futra, chwiejny chód, 

nieprawidłową postawę ciała i wychudzenie                        

(≥ 240 mg/kg mc./dzień). Badaniem mikrosko-

powym stwierdzono niewielkie uszkodzenia  

móżdżku (NTP 1991).  

 Zaburzeń neurologicznych i uszkodzeń 

tkanki nerwowej nie obserwowano u szczu-

rów otrzymujących w wodzie pitnej  dawki do 

492 mg/kg mc./dzień 1,2-dichloroetanu ani u 

myszy otrzymujących związek w dawkach 

równych lub mniejszych od 4210 mg/kg 

mc./dzień przez 13 tygodni (NTP 1991). 

Przyczyną różnic mógł być sposób podawania 

związku. 

 Biorąc pod uwagę wyniki badań toksyczno-

ści układowej u zwierząt, uważa się, że narzą-

dem  krytycznym w przypadku narażenia na 1,2-

-dichloroetanu są nerki. Ze względu na brak 

zmian histopatologicznych i biochemicznych 

wątroba nie została uznana za narząd krytyczny 

(ToxProf. 2001).  

 W przypadku narażenia drogą inhalacyjną na 

1,2-dichloroetan,     najmniejsze    stężenie   wy-

wołujące wpływ na nerki (LOAEL) wynosiło 

1600 mg/m3 (400 ppm), (czas narażenia 8 ÷ 

12 dni i 8 miesięcy), a w przypadku    narażenia   

drogą  pokarmową – 58 mg/kg mc./dzień (13 

tygodni). Wzrost masy nerek był wczesnym 

skutkiem narażenia. Zmiany histopatologiczne 

w nerkach notowano po narażeniu na dawki 

większe.  

 W przypadku narażenia drogą inhalacyjną na 

1,2-dichloroetan, przez 2 lata największe stęże-

nie niewywołujące wpływu na nerki (NOAEL) 

wynosiło 200 mg/m3.  

 W przypadku przewlekłej, inhalacyjnej 

drogi narażenia najmniejsze stężenie toksy-

czne (LOAEC) 1,2-dichloroetanu na wątrobę 

wynosiło 400 mg/m3 (100 ppm) przez 8 miesię-

cy. W przypadku narażenia drogą pokarmową, 

najmniejszą   dawką   (LOAEL),   w  której  1,2-

-dichloroetan powodował ujemne skutki w wą-

trobie, było 18 mg/kg mc./dzień przez 13 tygo-

dni.  

 W przypadku narażenia drogą inhalacyjną na 

1,2-dichloroetan najwyższe stężenie niewy-

wołujące wpływu na wątrobę i nerki (NOAEC) 

wynosiło 200 mg/m3, a w przypadku narażenia 

drogą pokarmową stężenie 37,5 mg/kg mc. 

(badanie 90-dniowe).  
 

 

ODLEGŁE  SKUTKI  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO 
 

Działanie mutagenne 
 

W badaniach w warunkach in vitro stwierdzo-

no aktywność mutagenną 1,2-dichloroetanu 

(1,2-DCE) u testowanych szczepów bakterii 

Salmonella Typhimurium, u Drosophila me-

lanogaster oraz u Hordeum vulgare (jęczmień 

zwyczajny), (Rannug,  Sundvall 1978).  

 1,2-Dichloroetan w komórkach jajników 

chomika chińskiego powodował aberracje 
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chromosomalne i wzrost częstości wymiany 

chromatyd siostrzanych (IARC 1979).  

 Wynik dodatni uzyskano także w bada-

niach w warunkach in vitro, w teście mikroją-

drowym przeprowadzonym na limfoblastach 

człowieka oraz stwierdzono mutacje genowe 

w limfoblastach człowieka (Doherty i in. 

1996; Crespi i in. 1985). 

 W badaniach wykonanych w warunkach in 

vivo wykazano wzrost  pęknięć/skrzyżowań 

nici DNA w komórkach wątroby myszy 

szczepu B6C3F1. Testy adduktów z DNA dały 

także wynik dodatni w komórkach wątroby 

myszy szczepu B6C3F1 oraz w komórkach  

wątroby  szczura  szczepu  Sprague- -Dawley 

(Banerjee 1988).  
 

Działanie rakotwórcze  
 

Badaniami epidemiologicznymi objęto pra-

cowników zakładów przeróbki ropy naftowej 

oraz innych zakładów chemicznych w celu 

znalezienia związku między narażeniem na 

1,2-dichloroetan (1,2-DCE) a występowaniem 

nowotworów. Zatrudnienie w narażeniu na 

1,2-dichloroetan łączono z występowaniem 

nowotworów mózgu (Austin, Schnatter 

1983a; 1983b; Reeve i in. 1983; Teta i in. 

1989; Waxweiler i in. 1983), białaczki nielim-

fatycznej (Ott i in. 1989), raka żołądka i bia-

łaczki (Hogstedt i in. 1979). Wzrost zgonów z 

powodu raka trzustki oraz nowotworów ukła-

du limfatycznego i krwiotwórczego (Benson, 

Teta 1993) obserwowano wśród pracowników 

stosujących środki ochrony roślin zawierające 

1,2-dichloroetan.  

 Zwiększoną zapadalność na kilka rodzajów 

nowotworów stwierdzono u osób zamieszku-

jących tereny sąsiadujące ze składowiskiem 

odpadów komunalnych, które emitują lotne 

substancje organiczne, w tym 1,2-dichloroetan 

(Goldberg i in. 1995).  

 U mężczyzn w wieku 55 lat lub starszych 

zauważono (Isacson i in. 1985) związek mię-

dzy obecnością 1,2-dichloroetanu w wodzie 

pitnej, a zwiększoną częstością występowania 

raka okrężnicy i odbytu. Woda zawierała 

również inne związki chemiczne.  

 Z przedstawionych danych wynika, że 

informacje na temat działania rakotwórczego 

1,2-dichloroetanu u ludzi są ograniczone i 

dotyczą narażenia mieszanego na kilka związ-

ków o możliwym działaniu rakotwórczym. 

Uniemożliwia to wykazanie zależności mię-

dzy wzrostem ryzyka wystąpienia niektórych 

nowotworów a narażeniem na 1,2-dichlo-

roetan.  

 Podjęta próba (Grunt i in. 2002) oszaco-

wania ryzyka nowotworu u ludzi na podstawie  

wyników doświadczeń na zwierzętach (sam-

cach myszy) narażanych drogą inhalacyjną na 

1,2-dichloroetan  o  stężeniach:  40;  120  lub 

360 mg/m3 przez 104 tygodnie (Nagano i in. 

1998) nie może być brana pod uwagę przy 

ustalaniu wartości NDS, gdyż mięsak naczy-

niowy wątroby występował częściej u sam-

ców myszy po narażeniu na 1,2-dichloroetan 

o stężeniu 120 mg/m3 (6/50) niż po narażeniu 

na większe stężenie, tj. 360 mg/m3 (5/50).  
 

Działanie rakotwórcze na zwierzęta 
  

Na podstawie wyników badań na gryzoniach 

wykazano dużą różnorodność nowotworów po 

ich narażeniu drogą pokarmową i inhalacyjną 

na 1,2-dichloroetan (NCI 1978). 

 Działanie rakotwórcze 1,2-dichloroetanu 

badano u szczurów i myszy po narażeniu 
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przewlekłym drogą inhalacyjną. Maltoni  i in. 

(1980)   narażali   szczury   szczepu   Sprague- 

-Dawley i myszy szczepu Swiss na 1,2-di-

chloroetan  o  stężeniach:  20;  40;  200  lub 

600 mg/m3 7 h dziennie, 5 dni w tygodniu, 

przez 78 tygodni. Badacze nie stwierdzili 

związku między narażeniem a przypadkami 

nowotworów u narażanych szczurów i myszy, 

które obserwowano do końca życia. Średnia 

przeżywalność wyznaczona po 52 tygodniach 

od rozpoczęcia doświadczenia wynosiła: 67% 

u myszy  i 83,7%  u szczurów.  

 Myszy szczepu BDF1 (50 samców i 50 

samic) narażano drogą inhalacyjną na 1,2-di-

chloroetan   o  stężeniach:  0;  40;  120  lub 

360   mg/m3  (0;  10;  30;  90 ppm)  6 h/dzień,  

5 dni/tydzień przez 104 tygodnie. U samców 

stwierdzono istotny wzrost częstości wystę-

powania mięsaka naczyniowego wątroby po 

narażeniu na duże i średnie stężenie związku. 

U samic narażanych na 1,2-dichloroetan o 

stężeniu 360 mg/m3 wystąpił istotny wzrost 

przypadków: gruczolaka wątrobowokomór-

kowego, gruczolaka i raka płuc, gruczolako-

raka gruczołów sutkowych oraz polipów zrę-

bowych śluzówki macicy (Nagano i in. 1998). 

Rodzaj i częstość występowania nowotworów 

u myszy BDF1 narażanych drogą inhalacyjną 

na 1,2-dichloroetan przez 104 tygodnie przed-

stawiono w tabeli 5.  

 

Tabela 5.  

Rodzaj i częstość występowania nowotworów u myszy BDF1  narażanych na 1,2-dichloroetan (1,2-DCE) 
drogą inhalacyjną przez 104 tygodnie  (Nagano i in. 1998) 

 
Rodzaj nowotworu 

Samce Samice 

stężenie,  mg/m3 stężenie,  mg/m3 

0 40 120 360 0 40 120 360 

Gruczolak wątrobowoko-
mórkowy 

    1/49 1/50 1/50 6/50 

Gruczolak i rak płuc     5/49 1/50 4/50 11/50 

Mięsak naczyniowy wą-
troby 

0/50 4/49 6/50 5/50 – – – – 

Gruczolakorak gruczołów 
sutkowych 

    1/49 2/50 1/50 6/50 

Polipy zrębowe śluzówki 
macicy 

    2/49 0/50 1/50 6/50 

 

 Szczurom szczepu Osborne-Mandel (po 50 

samic i 50 samców w grupie) podawano dożo-

łądkowo w oleju kukurydzianym  dawki  47  

lub  95 mg/kg mc./dzień 1,2-dichloroetanu, 5 

dni w tygodniu  przez 78 tygodni. Zwierzęta  

z grup kontrolnych liczące po 40 szczurów 

(20 samic i 20 samców) otrzymywały w po-

dobny sposób olej kukurydziany. U zwierząt 

narażanych wystąpił istotny statystycznie wzrost 

umieralności, zależny od zastosowanej dawki 

związku, który  po dużej dawce  wynosił 50%.  

 Istotny statystycznie wzrost przypadków 

mięsaka naczyniowego różnych narządów: 

śledziony, wątroby, trzustki i nadnerczy, 

stwierdzono u samców szczura obu grup 

otrzymujących dawki 47 lub 95 mg/kg mc./ 

dzień 1,2-dichloroetanu. U narażanych sam-

ców   wystąpił   również  istotny  statystycznie  
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wzrost przypadków raka płaskonabłonkowego 

przedżołądka (po dużej dawce). Natomiast u 

samic obserwowano, po obu dawkach, istotny 

statystycznie wzrost przypadków wystąpienia 

gruczolakoraka oraz włókniakomięsaka sutka 

(tab. 6.), (NCI 1978).  
 

Tabela 6.  

Rodzaj i częstość występowania nowotworów u szczurów Osborne-Mandel narażanych na 1,2-dichloroetan 
(1,2-DCE) drogą pokarmową (NCI 1978) 

Rodzaj nowotworu 

Samce Samice 

dawka, mg/kg mc./dzień dawka, mg/kg mc./dzień 

47 95 47 95 

Rak płaskonabłonkowy przedżołądka 3/50 9/50 1/50 0/50 

Gruczolakorak i włókniakomięsak sutka 2/50 0/50 15/50 24/50 

Mięsak naczyniowy w różnych narządach 11/50 7/50 5/50 4/50 

 

 Myszom samcom szczepu B6C3F1 (50 sam-

ców w grupie) podawano dożołądkowo w oleju 

kukurydzianym dawkę 97 lub 195 mg/kg 

mc./dzień 1,2-dichloroetanu, 5 dni/tydzień 

przez 78 tygodni. Samice (po 50 samic w gru-

pie) otrzymywały dawkę 149 lub 299 mg/kg 

mc./dzień 1,2-dichloroetanu. U samców my-

szy stwierdzono, zależny od dawki, wzrost 

częstotliwości występowania raka wątrobo-

wokomórkowego, a w przypadku obu płci 

wzrost częstotliwości występowania gruczo-

laka i raka płuc po obu dawkach (u samic) 

oraz po większej dawce (u samców). Ponadto 

u samic, po obu dawkach 1,2-dichloroetanu 

stwierdzono wzrost przypadków gruczolako-

raka i włókniakomięsaka sutka oraz gruczola-

koraka macicy. Istotnie większą częstość wy-

stępowania chłoniaków złośliwych stwierdzo-

no u obu płci (tab. 7.), (NCI 1978).  

 

Tabela 7.  

Rodzaj i częstość występowania nowotworów u myszy B6C3F1 narażanych na 1,2-dichloroetan (1,2-DCE)  
drogą pokarmową (NCI 1978) 

Rodzaj nowotworu 

Samce Samice 

dawka, mg/kg mc./dzień  
(procent nowotworów) 

dawka, mg/kg mc./dzień 
(procent nowotworów) 

97 195 149 299 

Gruczolak i rak płuca 1/47 (2) 15/48 (31) 7/50 (14) 15/48 (31) 

Chłoniak złośliwy 8/47 (6) 5/48 (10) 10/50 (20) 2/48 (4) 

Rak wątrobowokomórkowy 6/47 (12) 12/48 (25) 0/50 1/48 

Rak płaskonabłonkowy przedżo-
łądka 

1/47 2/48 2/50 5/48 

Włókniakomięsak podskórny 0/47 4/48 0 0 

Gruczolakorak i włókniakomięsak 
sutka 

– – 9/50 (18) 7/48 (15) 

Mięsak zrębu śluzówki macicy – – 2/50 3/48 

Gruczolakorak macicy –– – 3/50 (6) 4/48 (8) 
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 W innych badaniach myszom szczepu 

B6C3F1 podawano w wodzie pitnej  dawki 

159 lub 475 mg/kg mc./dzień 1,2-dichlo-

roetanu przez 52 tygodnie. W badaniach tych 

zapoczątkowano transformację nowotworo-

wą – inicjację/promocję, podając myszom 

dietylonitrozoaminę (DENA) przez 4 tygo-

dnie, a następnie w opisany powyżej sposób 

1,2-dichloroetan. 1,2-Dichloroetan nie powo-

dował wzrostu liczby przypadków nowotwo-

rów płuc i wątroby ani gdy był zastosowany  

sam, ani wówczas, gdy zastosowano go z 

promotorem DENA. Istnieje kilka zastrzeżeń, 

co do wyników uzyskanych z tych badań. 

Badania przeprowadzono w krótkim czasie, 

obserwowano dużą częstość występowania 

nowotworów wątroby u zwierząt w grupie 

kontrolnej (20%) oraz u zwierząt zainicjowa-

nych DENA (100%) po 52 tygodniach do-

świadczenia. Stwierdzono brak pozytywnej 

kontroli oraz  określenia czystości związku, 

co uniemożliwia wyciągnięcie wniosku o 

niewystępowaniu działania rakotwórczego 

1,2-dichloroetanu  (Klaunig i in. 1986). 

 W przypadku trzykrotnej aplikacji w ciągu 

tygodnia 1,2-dichloroetanu w ilości 126 mg 

(w 0,2 ml acetonu) na skórę myszy stwierdzo-

no u zwierząt narażanych nowotwory płuc 

(26/30), w porównaniu  do zwierząt z grup 

kontrolnych. Nowotwory płuc wystąpiły u 11 

zwierząt z grupy kontrolnej w stosunku do 30 

zwierząt narażanych. W miejscu aplikacji nie 

stwierdzono nowotworów skóry (van Duuren 

i in. 1979).  

 W UE 1,2-dichloroetan jest zaklasyfiko-

wany jako: substancja rakotwórcza kategorii  

1.B z przypisanym zwrotem określającym 

rodzaj zagrożenia H350 – „może powodować 

raka”.  

 Eksperci ACGIH zaklasyfikowali 1,2-di-

chloroetan do grupy A4., czyli czynników nie 

klasyfikowanych jako rakotwórcze dla czło-

wieka.  

 W Niemczech 1,2-dichloroetan jest zakla-

syfikowany do grupy 2.,  czyli substancji, które 

są rozważane jako rakotwórcze dla ludzi.  

 Natomiast w pozostałych międzynarodo-

wych organizacjach/instytucjach:  

– IARC – 2B, substancje o przypuszczal-

nym działaniu rakotwórczym dla czło-

wieka 

 – NIOSH  –  Ca, potencjalny kancerogen 

zawodowy 

 – NTP – R, substancje o możliwym działa-

niu rakotwórczym na człowieka 

– US EPA – B2., czynnik o potwierdzo-

nym działaniu rakotwórczym na zwie-

rzęta i nieznanym działaniu na ludzi lub 

nie ma danych z badań epidemiologicz-

nych. 
 

Działanie embriotoksyczne,               
teratogenne oraz wpływ                                     
na rozrodczość 
 

W New Jersey przebadano 80 938 noworod-

ków i 594 nienarodzonych dzieci (z wyłącze-

niem ciąż mnogich i płodów z nieprawidło-

wymi chromosomami), których matki piły 

wodę bieżącą zanieczyszczoną 1,2-dichlo-

roetanem  (1,2-DCE). Stężenie 1,2-dichlo-

roetanu w wodzie pitnej wynosiło 0,019 ppm 

(19 ppb). Iloraz szans (oszacowanie ryzyka 

względnego na podstawie ilorazu wskaź-

nika narażenia w grupie chorych i w gru-

pie kontrolnej) dla narażenia na 1,2-di-

chloroetan powodujący uszkodzenie ośrod-

kowego układu nerwowego u noworodków 
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oraz ciężkie zaburzenia krążenia wynosił 1,5 

lub był większy (Bove i in. 1995). 

 Na podstawie wyników badań inhalacyj-

nych przeprowadzonych na szczurach i króli-

kach wykazano, że 1,2-dichloroetan nie po-

wodował toksyczności rozwojowej. Nie 

stwierdzono działania fetotoksycznego czy 

teratogennego związku u nowo narodzonego 

potomstwa szczurów narażanych na 1,2-di-

chloroetan o stężeniu  405 mg/m3 (100 ppm) 

między 6. a 15. dniem ciąży (Rao i in. 1980; 

Schlacter i in. 1979). Narażenie zwierząt na 

1,2-dichloroetan o stężeniu 1215 mg/m3 

(300 ppm) powodowało wzrost śmiertelności 

matek wraz ze wzrostem śmiertelności pło-

dów.  

 W badaniach inhalacyjnych przeprowadzo-

nych na szczurach narażanych na 1,2-di-

chloroetan o stężeniu 607 mg/m3 (150 ppm): 

przez 60 dni przed kojarzeniem w pary, a na-

stępnie podczas kojarzenia w pary, w czasie 

ciąży i laktacji (z wyłączeniem 21. dnia ciąży  

do porodu i  do 4. dnia po porodzie) nie stwier-

dzono wpływu związku na: płodność, okres 

trwania  ciąży i  przeżywalność potomstwa (Rao 

i in. 1980).  

 Ciężarne  samice  królika  narażano na 1,2- 

-dichloroetan o stężeniach 405 ÷ 1215 mg/m³ 

(100 ÷ 300 ppm) między 6. a 18. dniem ciąży. 

Wystąpiło kilka przypadków padnięć matek 

narażanych, natomiast nie stwierdzono zależ-

ności między narażeniem na 1,2-dichloroetan 

a wystąpieniem skutków fetotoksycznych czy 

teratogennych na podstawie: pomiarów masy 

ciała płodów, badania wad tkanek miękkich 

czy nieprawidłowości w budowie szkieletu 

(Rao i in. 1980).  

 U szczurów narażanych na 1,2-dichlo-

roetan o stężeniu 200 mg/m3 (50 ppm) przez 2 

lata z przerwami w badaniu histologicznym 

nie stwierdzono uszkodzeń narządów rozrod-

czych (Cheever i in. 1990).  

 W innych badaniach przeprowadzonych na 

szczurach, ciężarnych samicach narażanych 

na 1,2-dichloroetan o stężeniu 1332 mg/m3 

(329 ppm), które jest  stężeniem toksycznym 

dla samic ciężarnych między 6. a 20. dniem 

ciąży, nie stwierdzono fetotoksycznego ani 

teratogennego działania związku. Nie stwier-

dzono także: wpływu narażenia na liczbę im-

plantów (zagnieżdżonych zarodków), liczeb-

ność miotów (resorpcja i przeżywalność pło-

dów), masę ciała płodów oraz nie wykazano 

wad rozwojowych narządów wewnętrznych. 

Masa ciała matek szczurzych była zmniejszo-

na  o 24% po narażeniu na 1,2-dichloroetan o 

stężeniu 1332 mg/m3 w stosunku do grupy 

kontrolnej. 1,2-Dichloroetan o stężeniach 

mniejszych,  tj. 607,5 ÷ 1028,7 mg/m3 (150 ÷ 

254 ppm) nie powodował objawów toksycz-

ności matczynej (Payan i in. 1995).  

 W badaniach jedno- i dwupokoleniowych na 

myszach, którym podawano 1,2-dichloroetan w 

wodzie pitnej w dawkach 5 ÷ 50 mg/kg/dzień 

przez 24 ÷ 49 tygodni nie wykazano wpływu 

wielkości dawki na: płodność, czas trwania 

ciąży, przeżywalność płodów oraz laktację (La-

ne i in. 1982).  

 Wyniki badań doświadczalnych wskazują, 

że 1,2-dichloroetan nie wykazywał działania 

fetotoksycznego ani teratogennego i nie 

wpływał na rozrodczość, jeżeli jego stężenia 

były  nietoksyczne dla matek.  
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TOKSYKOKINETYKA 
 

Wchłanianie i rozmieszczenie 
  

1,2-Dichloroetan (1,2-DCE) ze względu na 

takie swoje właściwości fizyczne, jak: lipofil-

ność, wysoka prężność par, wysoki współ-

czynnik podziału surowica/powietrze, w wa-

runkach narażenia inhalacyjnego łatwo wchła-

nia się do organizmu: przez błonę pęcherzy-

ków płucnych, z układu pokarmowego po 

narażeniu drogą pokarmową oraz w procesie 

pasywnej dyfuzji przez skórę po aplikacji 

dermalnej u ludzi (Toksykologiczne…. 2001). 

Liczne raporty z badań dotyczących spożycia 

przypadkowego l,2-dichloroetanu lub w ce-

lach samobójczych wskazują na bardzo dużą 

absorpcję tego związku drogą pokarmową 

(NIOSH 1976).  

 U karmiących piersią kobiet narażanych na 

1,2-dichloroetan o stężeniu około 62 mg/m3 

(15,5 ppm) w środowisku pracy, w krótkim 

czasie po narażeniu wykazano w  wydycha-

nym powietrzu obecność związku o stężeniu 

58 mg/m3 (14,5 ppm), co wskazywało na pra-

wie całkowite  wchłanianie 1,2-dichloroetanu 

w płucach (Urusova 1953). 

 W badaniach przeprowadzonych na zwie-

rzętach równowaga stężenia 1,2-dichloroetanu 

we krwi była osiągana w ciągu 2 ÷ 3 h po 

narażeniu drogą inhalacyjną, po 15 ÷ 60 min 

w wyniku narażenia drogą pokarmową oraz w 

ciągu 1 ÷ 2 h po naniesieniu na skórę. Wchła-

nianie prawdopodobnie zachodzi na zasadzie 

dyfuzji biernej w przypadku wszystkich dróg 

narażenia. Wchłonięty 1,2-dichloroetan jest 

rozprowadzany w całym organizmie. Na pod-

stawie wyników  badań doświadczalnych na 

zwierzętach stwierdzono, że największe stę-

żenia związku (7 ÷ 17 razy większe niż we 

krwi) obserwowano w tkankach  wątroby i 

płuc. Największe ilości związku znajdowano 

głównie w tkankach o charakterze lipofilnym.  

 Dużą i szybką absorpcję 1,2-dichloroetanu 

drogą pokarmową potwierdzają wyniki badań 

doświadczalnych na zwierzętach (Reitz i in. 

1982; Spreafico i in. 1978; 1979; 1980). Mak-

symalne stężenie 1,2-dichloroetanu we krwi, 

podanego drogą dożołądkową szczurom w 

dawce 150 mg/kg mc. w oleju kukurydzia-

nym, zostało osiągnięte po 15 min. Pomiar 

radioaktywności w: powietrzu wydechowym,  

moczu i  organizmach padniętych szczurów, 

wskazywał na całkowite wchłonięcie pobranej 

dawki pod koniec 48 h od narażenia drogą 

dożołądkową na 1,2-dichloroetan znakowany 

węglem 14C (Reitz i in. 1982). 

 Wyniki badań Spreafico i in. (1978; 1979; 

1980), którzy podawali szczurom sondą dożo-

łądkowo dawki: 25;  50 lub 150 mg/kg mc. 

1,2-dichloroetanu  w oleju kukurydzianym,  

także wskazują na szybkie wchłanianie tego 

związku w odcinkach układu pokarmowego. 

Po 20 min od narażenia we krwi został osią-

gnięty maksymalny poziom 1,2-dichloro-

etanu. W badaniu uzyskano linową zależność 

między dawką a poziomem 1,2-dichloroetanu 

we krwi, co wskazuje na pasywny mechanizm 

wchłaniania związku w odcinkach układu 

pokarmowego. Autorzy badania wyznaczyli 

szybkość wchłaniania 1,2-dichloroetanu w 

zależności od wielkości dawki. Połowa dawki 

najmniejszej (25 mg/kg mc.) została wchło-

nięta w 3,3 min, natomiast w przypadku daw-

ki największej (150 mg/kg mc.) czas ten wy-

nosił 6,4 min. Czas wchłaniania związku z 

układu pokarmowego zależał również od sto-

sowanego nośnika. W przypadku zastosowa-

nia wody jako nośnika, czas był znacznie 
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krótszy niż w przypadku stosowania oleju 

(Spreafico i in. 1978; 1979; 1980).  

 Na podstawie wyników badań Withey i in. 

(1982) potwierdzono zależność stopnia wchła-

niania 1,2-dichloroetanu do organizmu zwierząt 

od zastosowanego nośnika. Autorzy ci podawali 

szczurom drogą pokarmową dawki 100 mg/kg 

mc. 1,2-dichloroetanu w wodzie albo w oleju. 

Maksymalne  stężenie  związku  we  krwi  było 

5-krotnie większe po zastosowaniu jako nośnika 

wody (84,6 µg/ml) niż po  zastosowaniu  oleju 

(15,9 µg/ml).  

 Wchłanianie 1,2-dichloroetanu odbywa się 

również drogą inhalacyjną, ponieważ pręż-

ność pary związku jest duża (87 h · Pa w 

temp. 20 ºC) oraz wysoki jest współczynnik 

podziału krew/powietrze (19,5).  

 Podobnie   u   szczurów    szczepu   Osborne- 

-Mendel narażanych na 1,2-dichloroetan o stę-

żeniu 150 ppm przez 6 h, stężenie związku 

gwałtownie zmniejszyło się, osiągając zero po 

1,5 h po narażeniu (Reitz i in. 1980; 1982). W 

innym badaniu przeprowadzonym na szczurach 

narażanych na 1,2-dichloroetan o stężeniach 200 

÷ 1000 mg/m3 (50 ÷ 250 ppm) przez 6 h stan 

równowagi we krwi został osiągnięty po 2 i 3 h, 

odpowiednio po małych  i dużych stężeniach 

związku. Stężenie związku we krwi po naraże-

niu na 1000 mg/m3 wynosiło 29,36 µg/ml, a 

więc było znacznie większe niż w przypadku 

narażenia na związek o mniejszym stężeniu 

(1,34 µg/ml), (Spreafico i in. 1980).  
 

Metabolizm i wydalanie 
 
Wyniki badań doświadczalnych przeprowa-

dzonych na szczurach i myszach wskazują, że 

1,2-dichloroetan (1,2-DCE) w warunkach in 

vivo jest metabolizowany głównie w wyniku 

sprzęgania z glutationem (Reitz i in. 1982). 

Konjugat z glutationem może powstawać w 

nerkach lub w wątrobie. Jeżeli powstaje w 

wątrobie, to jest dalej transportowany do ne-

rek, w których ulega sprzęganiu z cysteiną. W 

nerkach zarówno z konjugatu glutationowego, 

jak i cysteinowego tworzy się nefrotoksyczny 

jon episulfoniowy, kowalencyjnie łączący się 

z nukleofilowymi strukturami wewnątrzko-

mórkowymi. Enzymy włączone w proces 

biotransformacji 1,2-dichloroetanu ulegają 

wysyceniu po narażeniu na związek drogą 

dożołądkową w dawce 25 mg/kg mc./dzień, a 

po narażeniu drogą inhalacyjną o stężeniu  

600 mg/m3 (150 ppm), (Reitz i in 1982; 

D'Souza i in. 1988). Metaboliczne wysycenie 

zachodzi szybciej po podaniu dożołądkowym 

niż po narażeniu  inhalacyjnym.  

 Drugą drogą biotransformacji 1,2-dichlo-

roetanu, którą opisano w wyniku przeprowa-

dzenia badań w warunkach in vitro, jest oksy-

dacja przy udziale cytochromu P-450. W ba-

daniach przeprowadzonych w warunkach in 

vitro 1,2-dichloroetan był metabolizowany 

głównie do chloroacetaldehydu w obecności 

cytochromu P-450 z wątroby (Casciola, Iva-

netich 1984). Zaproponowano (Guengerich i 

in. 1980)  drogę 1,2-dichloroetanu z udziałem 

cytochromu P-450 z mikrosomów w obecno-

ści tlenu i dinukleotydu nikotynoamidoadeni-

nowego (NADH,  forma zredukowana) oraz 

MFO (układ enzymatyczny monooksygenaz o 

mieszanej funkcji) w celu wyjaśnienia po-

wstania chloroacetaldehydu. 1,2-Dichloro-

etan ulega utlenieniu, w którego wyniku two-

rzy się niestabilna chlorohydryna, która spon-

tanicznie w procesie dechloracji zostaje prze-

kształcona do 2-chloroacetaldehydu, który 

reaguje z makromolekułami. 2-Chloroace-

taldehyd może zostać zredukowany do chloro-
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etanolu, a następnie może zostać utleniony do 

kwasu chlorooctowego (Guengerich i in. 1980).    

 Autorzy badań sugerują (Guengerich i in. 

1991), że oksydacja przy udziale cytochromu 

P-450 2E1 jest główną drogą biotransformacji 

1,2-dichloroetanu u ludzi.  

 Pomiary 1,2-dichloroetanu u karmiących 

piersią kobiet, które były  narażane na związek 

drogą inhalacyjną i dermalną w środowisku 

pracy, wykazały jego wydalanie w postaci nie-

zmienionej z wydychanym powietrzem i w 

mleku kobiet. W ciągu 1 h od narażenia na 

1,2-dichloroetan o stężeniu około 63 mg/m3 

(15,5 ppm) z wydychanym powietrzem zostało 

usunięte 58 mg/m3  (14,5 ppm), a w mleku ko-

biet  0,54 ÷ 0,64 mg/100 ml. Po 18 h stężenie w 

powietrzu wydechowym wynosiło 9 ÷ 17 mg/m3, 

a w mleku 0,195 ÷ 0,63 mg/100 ml. W wyniku 

kontaktu skóry rąk z 1,2-dichloroetanem stęże-

nie  związku  w mleku wynosiło 2,8 mg/100 ml, 

a po 2 h uległo obniżeniu do 0,6 mg/100 ml. W 

obu przypadkach narażenia wartości 1,2-di-

chloroetanu były największe bezpośrednio po 

narażeniu i malały w miarę upływu czasu 

(Urusova 1953). 

 Wydalanie 1,2-dichloroetan i jego metabo-

litów zachodzi w krótkim czasie. Po kilku 

godzinach od narażenia związek jest niewy-

krywalny we krwi. Na podstawie wyników 

badań toksyczności ostrej u zwierząt stwier-

dzono, że całkowite wydalenie związku na-

stępuje w czasie 48 h po narażeniu; w tym 

czasie w badanych narządach i tkankach: wą-

trobie, nerkach, płucach, śledzionie, przedżo-

łądku, żołądku i tkance tłuszczowej, stwier-

dzono śladowe ilości 1,2-dichloroetanu (Reitz 

i in. 1982). W następstwie narażenia  ostrego, 

inhalacyjnego znakowany 1,2-dichloroetan o 

stężeniu 600 mg/m3 jest wydalany głównie w 

postaci metabolitów: kwasu tiodioctowego 

(70%) i sulfotlenku kwasu tiodioctowego (26 ÷ 

28%) z moczem (84% dawki wchłoniętej), w 

postaci ditlenku węgla z wydychanym powie-

trzem (7%) oraz w postaci niezmienionej z 

kałem (2%), (Reitz i in. 1982).  

 Po  narażeniu  jednorazowym  drogą  po-

karmową na znakowaną  węglem 14C  dawkę 

150 mg/kg mc. 1,2-dichloroetanu,  stężenie 

znacznika wydalanego z moczem (w postaci 

metabolitów) wynosiło 60%, w postaci nie-

zmienionej z powietrzem wydechowym 29%, 

5% w postaci ditlenku węgla, a 6% znacznika 

wydalone zostało z kałem. Wzrost stężenia 

1,2-dichloroetanu wydychanego z powietrzem 

w postaci niezmienionej może wskazywać na 

wysycenie enzymów tym związkiem (Reitz i 

in. 1982).   

 Spreafico i in. (1980) badali kinetykę wy-

dalania 1,2-dichloroetanu u szczurów w na-

stępstwie narażenia drogą inhalacyjną na 

związek o stężeniu 50 lub 250 ppm przez 5 h. 

Biologiczny okres półtrwania wyniósł w fazie 

eliminacji u szczurów 12,7 oraz 22 min, od-

powiednio po stężeniu 200 lub 1000 mg/m3 

(50 lub 250 ppm). Wykazali oni również, że 

eliminacja 1,2-dichloroetanu z badanych tka-

nek i narządów była wolniejsza niż wydalanie 

związku: ze krwi, z wątroby czy płuc (Sprea-

fico i in. 1980). 

 Wydalanie 1,2-dichloroetanu badano u 

szczurów i myszy, którym dożołądkowo po-

dano jednorazowo dawki  100 lub 150 mg/kg 

mc. znakowanego węglem 14C związku w 

oleju kukurydzianym. Wcześniej szczury 

przez 4 tygodnie (5 razy w tygodniu) otrzy-

mywały 1,2-dichloroetan nieznakowany. Po 

48 h od narażenia szczurów zostało usunięte:  

11,5% dawki związku niezmienionego z po-
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wietrzem wydechowym oraz z ditlenkiem 

węgla, 8,2% z moczem, 69,5% z kałem, a 7% 

znacznika pozostało w organizmach zwierząt, 

które padły. U myszy wartości te wynosiły 

odpowiednio: 7,7; 18,7; 81,9 i 2,4% podanego 

znacznika (Mitorna i in. 1985).  

 Po podaniu dootrzewnowym myszom da-

wek 0,05 ÷ 0,17 g/kg mc. znakowanego wę-

glem 14C 1,2-dichloroetanu zwierzęta wydali-

ły z powietrzem wydechowym 10 ÷ 42% 

dawki w postaci niezmienionego związku w 

ciągu 3 dni. Ilość wydalanego związku w posta-

ci  niezmienionej zwiększała  się wraz z dawką. 

Z moczem wydaliło się około 51% znacznika w 

przypadku dawki największej, a 73% po dawce 

najmniejszej. W moczu stwierdzono 3 metaboli-

ty: kwas chlorooctowy, S-(karboksymety-

lo)cysteinę oraz kwas tiodioctowy (Yllner 1971).  
  
 

MECHANIZM  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO 
 

Istnieją dowody, że toksyczność i rakotwór-

czość 1,2-dichloroetanu (1,2-DCE) są związane 

z jego metabolizmem do aktywnych związków.  

 Na podstawie wyników  badań na my-

szach i szczurach wykazano, że 1,2-dichlo-

roetan jest metabolizowany do 2-chloro-

acetaldehydu, S-(2-chloroetylo)glutationu i do 

innych przypuszczalnie reaktywnych zwiążków 

zdolnych do wiązania kowalencyjnego z makro-

cząsteczkami komórkowymi (Fabricant,  Chal-

mers 1980; Jean,  Reed 1989).  

 Zdolność substancji chemicznej do wiąza-

nia kowalencyjnego z makrocząsteczkami 

komórkowymi jest często skorelowana z in-

dukcją skutków toksycznych i rakotwórczych. 

Ponadto wykazano, że 1,2-dichloroetan pro-

mował peroksydację lipidów w badaniach w 

warunkach  in  vitro  (Sano, Tappel  1990; Tse 

i in. 1990). Peroksydacja lipidów jest związa-

na z uszkodzeniem tkanek. Opóźnienie mię-

dzy narażeniem drogą oddechową a wystąpie-

niem skutków toksycznych opisał Nouchi i in. 

(1984) u narażanego zawodowo 51-letniego 

mężczyzny. Opóźnienie  to  może  wskazywać 

na czas potrzebny do zmetabolizowania 1,2-di-

chloroetanu do aktywnych półproduktów.  

 Przypuszcza się, że mechanizm działania 

toksycznego 1,2-dichloroetanu jest związany 

z wydajnością alternatywnych dróg przemian 

i zależy od wielkości dawki. Metabolizm 1,2-                  

-dichloroetanu zachodzi dwoma drogami – za 

pośrednictwem monooksygenaz mikrosomal-

nych oraz w wyniku bezpośredniego sprzęga-

nia z glutationem w obecności cytozolowej 

transferazy glutationowej (Peterson i in. 1988; 

Doherty i in. 1996). Toksyczność 1,2-di-

chloroetanu może więc wynikać z wysycenia 

układu monooksygenaz mikrosomalnych wraz 

ze wzrostem dawki związku i dalszym prze-

mieszczaniem związku do narządów, w któ-

rych ulega wiązaniu z glutationem. Wykazano 

w:  wątrobie,  nerkach,   nadnerczach,  jeli-

tach,  płucach i jądrach, głównie w cytopla-

zmie (> 95%), dużą aktywność S-transferaz 

glutationowych katalizujących sprzęganie 

ksenobiotyków z glutationem (Parkinson 

1996). Może to tłumaczyć, dlaczego 1,2-di-

chloroetan podawany w wodzie pitnej w 

większych dawkach wykazywał mniejsze 

skutki działania niż w przypadku jednorazo-

wego podania dożołądkowo mniejszych da-

wek (Munson i in. 1982).  
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DZIAŁANIE  ŁĄCZNE 

 

Pracownicy zakładów produkujących chlorek 

poliwinylu w Chinach byli narażeni na miesza-

ninę złożoną z chlorku winylu i 1,2-dichlo-

roetanu (1,2-DCE). U pracowników stwierdzo-

no istotny statystycznie wzrost częstości wy-

miany chromatyd siostrzanych. Wzrost ten był 

szczególnie zaznaczony u osób niepalących. 

Stężenia chlorku poliwinylu wynosiły  0,64 ÷  

1,0 mg/m3 (0,25  ÷  0,39 ppm), a stężenia  1,2- 

-dichloroetanu – 0,8 ÷ 1,16 mg/m3 (0,20 ÷ 

0,29 ppm).  Stężenia  bardzo  małe wynosiły: 

chlorku winylu 0,4 ÷ 0,7 mg/m3 (0,16 ÷ 0,27 

ppm),  a  1,2-dichloroetanu  2,8  ÷  5,2 mg/m3 

(0,69  ÷ 1,31 ppm). Stężenia średnie wynosiły: 

chlorku   winylu   1,63  ppm,  a  1,2-dichlo-

roetanu 3 mg/m3 (0,77 ppm), (Cheng i in. 2000).  

 W dostępnym pośmiennictwie opisano 

wpływ na rozrodczość  ludzi łącznego narażenia  

na 1,2-dichloroetan i inne związki. Przedwcze-

sne porody wystąpiły u kobiet zatrudnionych w 

chińskich zakładach tworzyw sztucznych przez 

cały okres ciąży oraz u kobiet, których mężowie 

byli zatrudnieni w tych zakładach co najmniej  

rok (Zhao i in. 1989). Stężenia 1,2-dichloro-

etanu były w zakresie  1,6 ÷ 1536 mg/m3 (0,4 ÷ 

384 ppm). Uzyskane wyniki należy traktować 

jednak z ostrożnością, ponieważ badaniu pod-

dano niewielką liczbę osób (44 mężczyzn i 54 

kobiety/pracownice), a narażenie miało charak-

ter mieszany, także na inne związki chemiczne. 

Nie uwzględniono również możliwych zakłóca-

jących czynników środowiskowych i behawio-

ralnych.  

 W badaniach na szczurach wykazano wzrost 

działania hepatoksycznego 1,2-dichloroetanu o 

stężeniach 40 ÷ 1800 mg/m3, kiedy do paszy 

dodawano 0,15% disulfiramu (Igwe i in. 1986). 

Disulfiram wpływa na  zmniejszenie wydajności 

metabolizmu 1,2-dichloroetanu przez układ 

oksygenaz mikrosomalnych, powodując zwięk-

szenie stężenia związku we krwi i wzrost jego 

działania toksycznego.  
 

 

ZALEŻNOŚĆ  SKUTKU  TOKSYCZNEGO  OD  WIELKOŚCI  NARAŻENIA 
 

Zależności skutków obserwowanych u nara-

żanych zwierząt od wielkości narażenia na 

1,2-dichloroetan (1,2-DCE) przedstawiono w 

tabeli 8. i 9. 
 

Tabela 8. 

Zależności skutków od wielkości narażenia inhalacyjnego zwierząt na 1,2-dichloroetan (1,2-DCE) 

Gatunek/ 
szczep 

Stężenie, mg/m3; 
warunki narażenia 

Wartości 
NOAEL/ 
LOAEL, 
mg/m3 

Objawy Piśmiennictwo 

Świnka 
morska 

1600;    8 ÷ 12 dni,  
droga inhalacyjna 

 zmętnienie miąższowe w nabłonku kanalików 
nerkowych, obrzmienie nabłonka kanalików 
nerkowych oraz wzrost masy nerek 

Spencer                
i in. 1951 

Małpa  
Rhesus 

1600 i  400; 
8 ÷ 12 dni, 
5 dni/tydz., 
7 h/dzień, droga 
inhalacyjna 

NOAEL 
400 

uszkodzenie kanalików nerkowych                         
(1600 mg/m3); 
nie obserwowano wpływu na nerki (400 mg/m3) 

Spencer 

 i in. 1951 
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Gatunek/ 
szczep 

Stężenie, mg/m3; 
warunki narażenia 

Wartości 
NOAEL/ 
LOAEL, 
mg/m3 

Objawy Piśmiennictwo 

Pies 1600; 
8 miesięcy,                     
5 dni/tydz.,                       
7 h/dzień, droga 
inhalacyjna 

 uszkodzenie nerek (zmiany stłuszczeniowe 
nerek); 
uszkodzenie wątroby (zmiany stłuszczeniowe w 
wątrobie) 

Heppel 

 i in. 1946 

Szczur, 
mysz, świn-
ka morska, 
królik 

400÷1600; 
przez 4–30 tygodni, 
droga inhalacyjna 

 nie stwierdzono zmian w nerkach Heppel  
i in.1946; 
Spencer  
i  in. 1951 

Szczury,  
Sprague-                 
-Dawley, 
50 samic i 
50 samców 

200 przez 2 lata, 
droga inhalacyjna 

NOAEL 
200 

 

zmian histopatologicznych nie stwierdzono w: 
nerkach, wątrobie, drogach żółciowych, mózgu, 
aparacie wzrokowym i skórze; 
nie stwierdzono wpływu narażenia na masę 
ciała szczurów 

Cheever  
i in. 1990 

Ciężarne 
samice 
szczura, 
Sprague-              
-Dawley 

1200 lub 1316; 
9 dni, 7 h/dzień, 
droga inhalacyjna 

 odwracalne zmiany masy ciała (zmniejszenie 
masy ciała i przyrostu masy ciała) po 1200 lub                             
1316 mg/m3; 
brak takich  zmian  po 400 lub 1016 mg/m3 

Payan               
i in. 1995;  
Rao i in., 1987; 
Schlacter                     
i in. 1979 

Szczur, 
świnka 
morska 

800; 28 ÷ 35 tyg., 
droga inhalacyjna 

 nie stwierdzono wpływu  narażenia na masę 
zwierząt 

Spencer               

i in. 1951 

Królik, 
albino 

1600; 33 ÷ 35 tyg.,              
5 dni/tydz., 7 h/dzień, 
droga inhalacyjna 

NOAEL 
1600 

nie stwierdzono wpływu na masę ciała, nerki, 
wątrobę oraz na układ sercowo-naczyniowy 
zwierząt 

Spencer              

i in. 1951 

Świnka 
morska 

800 lub 400;                
7 h/dzień, 
180 razy w ciągu              
246 dni, 
droga inhalacyjna 

NOAEL 
400 

stwierdzono zwyrodnienie miąższu wątroby 
niewielkiego stopnia z mała ilością rozsianych 
wakuoli tłuszczowych po 800  mg/m3; 
brak takich zmian po 400 mg/m3 

Spencer i in. 
1951 

Szczur 800; 7 h/dzień,                
180 razy w ciągu                
246 dni, 
droga inhalacyjna 

 nie stwierdzono wpływu związku na wątrobę Spencer              
i in. 1951 

Małpa 800; 25 tyg., 
droga inhalacyjna 

 stwierdzono stłuszczenie wątroby Heppel i in. 
1946; Spencer    
i in. 1951 

Pies 1600; 8 miesięcy, 
droga inhalacyjna 

 stwierdzono stłuszczenie wątroby. Heppel               
i in. 1946; 
Spencer             

i in. 1951 

Królik 400 ÷ 1600; 
4 ÷ 30 tyg., 
droga inhalacyjna 

 nie stwierdzono wpływu związku na wątrobę Heppel               
i in. 1946; 
Spencer              
i in. 1951 

Szczury, 
Sprague-                 
-Dawley,  
50 samic i 
50 samców 

200; przez 2 lata, 
droga inhalacyjna 

NOAEL 
200 

zmian histopatologicznych nie stwierdzono w: 
nadnerczach, trzustce, przysadce mózgowej, 
tarczycy i przytarczycach 

Cheever              
i in. 1990 

cd. tab. 8. 
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Gatunek/ 
szczep 

Stężenie, mg/m3; 
warunki narażenia 

Wartości 
NOAEL/ 
LOAEL, 
mg/m3 

Objawy Piśmiennictwo 

Świnka 
morska 

800 (200 ppm); 
7 h/dzień, 
5 razy/tydzień przez 
246 dni 

NOAEL 
800 

badaniem histopatologicznym nie wykazano 
zmian w badanych tkankach (nadnerczy, przy-
sadki mózgowej, tarczycy i przytarczyc) układu 
wewnątrzwydzielniczego 

Spencer  
i in. 1951 

Szczur 400 (100 ppm); 
7 h/dzień, 
5 razy/tydzień przez 
15 tygodni 

NOAEL 
400 

badaniem histopatologicznym nie wykazano 
zmian w badanych tkankach (nadnerczy, przy-
sadki  mózgowej, tarczycy i przytarczyc) układu 
wewnątrzwydzielniczego 

Heppel 

 i in. 1946 

Mysz 400 (100 ppm); 
7 h/dzień, 
5 razy/tydzień przez  
4 tygodnie 

NOAEL 
400 

badaniem histopatologicznym nie wykazano 
zmian w badanych tkankach (nadnerczy, przy-
sadki mózgowej, tarczycy i przytarczyc) układu 
wewnątrzwydzielniczego 

Heppel  
i in. 1946 

Królik 800 (200 ppm); 
7 h/dzień, 
5 razy/tydzień przez 
215 tygodni 

NOAEL 
800 

badaniem histopatologicznym nie wykazano 
zmian w badanych tkankach (nadnerczy, przy-
sadki  mózgowej, tarczycy i przytarczyc) układu 
wewnątrzwydzielniczego 

Heppel 

 i in. 1946 

 
Tabela 9.  

Zależność skutków od wielkości narażenia zwierząt drogą pokarmową na  1,2-dichloroetan (1,2-DCE) 

Gatunek/ 
szczep 

Stężenie/warunki  
narażenia 

Wartości 
NOAEL 
LOAEL 

Objawy Piśmiennictwo 

Szczur 100 mg/kg mc./dzień 
przez 10 dni 

 nie stwierdzono uszkodzeń w elementach 
układu sercowo-naczyniowego  

Daniel  
i in. 1994 

Szczur 80 mg/kg mc./dzień 
przez 90 dni 

 nie stwierdzono uszkodzeń w układzie 
sercowo-naczyniowym  

Daniel  
i in. 1994; NTP 
1991; van Esch  
i in. 1977 

Szczur, 
Osborne-       
-Mendel 

95 mg/kg mc./dzień,  
5 dni/tydz.,  raz/dzień,  
przez 78 tyg. 

NOAEL 
95 mg/kg 
mc./dzień 

nie stwierdzono uszkodzeń w układzie 
sercowo-naczyniowym  

NCI 1978 

Mysz,  
B6C3F1 

299 mg/kg mc./dzień,     
5 dni/tydz., raz/dzień, 
przez 78 tyg. 

NOAEL 
299 mg/kg 
mc./dzień 

nie stwierdzono uszkodzeń w: układzie 
sercowo-naczyniowym, żołądkowo-                     
-jelitowym, wewnątrzwydzielniczym   
oraz  w nerkach i wątrobie  

NCI 1978 

Mysz 4210 mg/kg mc./dzień 
przez 90 dni z wodą 
pitną 

 zmian histopatologicznych nie stwierdzo-
no w mięśniu sercowym 

NTP 1991 

Szczur 492 mg/kg/dzień przez 
90 dni z wodą pitną 

 zmian histopatologicznych nie stwierdzo-
no w mięśniu sercowym 

NTP 1991 

Szczur 100 mg/kg mc./dzień 
przez 10 dni, droga 
dożołądkowa 

 uszkodzenia przedżołądka (niewielkiego 
stopnia zapalenie błony śluzowej i pod-
śluzówkowej)  

Daniel i in. 1994; 
NTP 1991; NCI 
1978 

Szczur 240 mg/kg mc./dzień 
przez 13 tyg., droga 
dożołądkowa 

 łagodny rozrost i stan zapalny błony 
śluzowej i podśluzówkowej 

Daniel i in. 1994; 
NTP 1991; NCI 
1978 

Szczur 47 mg/kg mc./dzień 
przez 78 tyg., droga 
dożołądkowa 

 rogowacenie, przerost błony śluzowej 
żołądka 

Daniel i in. 1994; 
NTP 1991; NCI 
1978 

cd. tab. 8. 
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Gatunek/ 
szczep 

Stężenie/warunki  
narażenia 

Wartości 
NOAEL 
LOAEL 

Objawy Piśmiennictwo 

Szczur 492 mg/kg mc./dzień 
przez 13 tyg., z wodą 
pitną 

 nie stwierdzono uszkodzenia ani zmian 
przerostowych błony śluzowej żołądka 

NTP 1991 

Mysz 4210 mg/kg mc./dzień 
przez 13 tyg., z wodą 
pitną 

 nie stwierdzono uszkodzenia ani zmian 
przerostowych błony śluzowej żołądka 

NTP 1991 

Szczur, 
Wistar  

90 mg/kg mc./dzień 
przez 90 dni, droga 
dożołądkowa 

NOAEL  
90 mg/kg 
mc./dzień 

nie stwierdzono zmian ani w żołądku, ani 
w jelicie 

van Esch  i in. 1977 

Mysz 299 mg/kg mc./dzień 
przez 78 tyg., droga 
dożołądkowa 

 liczba przypadków nienowotworowych 
uszkodzeń: żołądka, jelita cienkiego i 
grubego, nie uległa wzrostowi  

NCI 1978 

Szczur 49 ÷ 82 mg/kg 
mc./dzień przez 13 tyg., 
droga dożołądkowa 

 wzrost względnej masy wątroby bez 
zmian histopatologicznych.  

van Esch 1977; 
NTP 1991 

Szczur,  
6 sztuk w 
grupie 

I część dośw. 
30; 60 mg/kg mc./dzień, 
w purée ziemniacza-
nym, 
2 razy/dzień przez             
5 tygodni 

 nie stwierdzono stłuszczenia wątroby po 
dwóch  mniejszych dawkach  

Alumot  
i in. 1976 

Szczur,  
6 sztuk w 
grupie 

I część dośw. 
160 mg/kg mc./dzień, w 
purée ziemniaczanym, 
2 razy/dzień przez                   
7 tygodni 

 dawka 160 mg/kg mc./dzień spowodowa-
ła wzrost zawartości tłuszczu w wątrobie 
o 15% w porównaniu ze zwierzętami w  
grupie kontrolnej  

Alumot  
i in. 1976 

Szczur,  
(90 samców 
i 90 samic) 
pięć grup, po 
18 zwierząt  

II część dośw.  
badanie  po 2 tygo-
dniach od zakończenia 
karmienia mlekiem 
matek, 
25 lub 50 mg/kg 
mc./dzień, przez 2 lata 
w purée ziemniaczanym 

wg autorów 
25 mg/kg mc. 
stanowi ak-
ceptowane 
dzienne po-
branie dla  
ludzi 

po osiągnięciu przez zwierzęta wieku               
14 mies. notowano wzrost padnięć z 
powodu schorzeń układu oddechowego;  
u zwierząt, które przeżyły 2 lata nie 
stwierdzono, w porównaniu z grupą 
kontrolną, ani zmian masy ciała, ani 
wskaźników czynności wątroby (aktyw-
ności transaminaz czy cholesterolu w 
surowicy); nie stwierdzono także wskaź-
ników czynności nerek (stężenia moczni-
ka i kwasu moczowego w surowicy)  

Alumot i in. 1976 

Szczur, 
samice i 
samce, 
po 10 sztuk 
w grupie 

w oleju kukurydzianym 
10; 30; 100 i  
300 mg/kg mc. przez 10 
kolejnych dni 

 samice wszystkie padły po 300 mg/kg 
mc.;  
samce 8/10 po  300 mg/kg mc.;  
samce zwiększenie masy wątroby po             
100 mg/kg mc.; samce, samice: niewiel-
kie zmiany zapalne przedżołądka po  
100 mg/kg mc. 
1,2-DCE zastosowany w dawce najmniej-
szej nie wpływał na funkcje wątroby i nie 
powodował innych badanych skutków  

Daniel  
i in. 1994 
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Gatunek/ 
szczep 

Stężenie/warunki  
narażenia 

Wartości 
NOAEL 
LOAEL 

Objawy Piśmiennictwo 

Szczur, 
samice i 
samce,                   
po 10 sztuk 
w grupie 

w oleju kukurydzianym 
37,5; 75 lub 150 mg/kg 
mc. przez 90 kolejnych 
dni 

NOAEL              
37,5 mg/kg 

mc. 

samice: istotne statystycznie zwiększenie 
masy nerek i wątroby po 150 mg/kg mc.;  
samce: istotne statystycznie zwiększenie 
masy nerek i wątroby, mózgu, jąder i 
nadnerczy, zmniejszenie  masy ciała po 
150 mg/kg mc.; 
samce, samice: obniżenie poziomu he-
moglobiny i płytek krwi po 150 mg/kg 
mc.; 
samice: obniżenie poziomu erytrocytów, 
leukocytów i limfocytów po 150 mg/kg 
mc.; 
samce, samice: istotne zwiększenie masy 
nerek po 75 mg/kg mc.; 
samce: istotne zwiększenie masy wątroby 
i mózgu oraz obniżenie poziomu hemo-
globiny we krwi po 75 mg/kg mc.; 
zdaniem autorów wzrost masy wątroby 
był prawdopodobnie zmianą adaptacyjną 
tego narządu a nie skutkiem toksycznym 
na co wskazuje brak zmian w aktywności 
ALT i AST i niestwierdzenie zmian 
histopatologicznych w wątrobie;  
samce, samice: brak zmian po                   
37,5 mg/kg mc. 

Daniel  i in. 1994 

Szczur w oleju kukurydzianym 
18 ÷ 150 mg/kg 
mc./dzień, dożołądko-
wo przez                     
13 tyg. 

 masa bezwzględna i względna wątroby 
rosły proporcjonalnie wraz z zastosowaną 
dawką;  
samice: istotny statystycznie wzrost masy 
wątroby po 18 ÷ 150 mg/kg mc./dzień 
samce: istotny statystycznie wzrost masy 
wątroby po  120 mg/kg mc./dzień  

NTP 1991 

Szczur 58; 60;  
≥ 102 mg/kg mc./dzień 
przez 13 tyg., z wodą 
pitną 

LOAEL 
58 mg/kg 
mc./dzień 

zwiększenie masy wątroby po dawce                
60 mg/kg/mc. dzień; 
istotny, zależny od dawki, wzrost bez-
względnej i względnej masy nerek zwie-
rząt po ≥ 58 mg/kg mc./dzień;  
badaniami histopatologicznymi stwier-
dzono regenerację nerek u samic szczura 
po dawkach ≥ 102 mg/kg mc./dzień; 
narząd krytyczny – nerki  

NTP 1991 

Mysz ≥ 244; 250;  
4210 mg/kg mc./dzień 
przez 13 tyg., z wodą 
pitną 

 zwiększenie masy wątroby po dawce                 
250 mg/kg mc./dzień; 
istotny, zależny od dawki, wzrost bez-
względnej i względnej masy nerek zwie-
rząt po dawce  ≥ 244 mg/kg mc./dzień; 
badaniami histopatologicznymi stwier-
dzono regenerację nerek u samców my-
szy po dawkach ≥ 244 mg/kg mc./dzień; 
zmiany regeneracyjne świadczą o wcze-
śniejszym uszkodzeniu kanalików nerko-
wych; 1,2-DCE zastosowany w dużych 
dawkach (4210 mg/kg mc./dzień) powodo-
wał u samców myszy takie poważne uszko-
dzenia nerek, jak: kariomegalie komórek 
nabłonkowych kanalików nerkowych, 
wałeczki białkowe i mineralizację  

NTP 1991 

cd. tab. 9. 
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Gatunek/ 
szczep 

Stężenie/warunki  
narażenia 

Wartości 
NOAEL 
LOAEL 

Objawy Piśmiennictwo 

Szczur 240 ÷ 300 mg/kg 
mc./dzień przez 13 tyg., 
droga dożołądkowa 

 drżenie ciała, ślinotok, jeżenie futra, 
chwiejny chód, nieprawidłowa postawa 
ciała i wychudzenie po dawce                              
≥  240 mg/kg mc./dzień; badaniem mi-
kroskopowym stwierdzono niewielkie 
uszkodzenia móżdżku  

NTP 1991 

Szczur ≤ 492 mg/kg mc./dzień 
przez 13 tyg., z wodą 
pitną 

 nie stwierdzono zaburzeń neurologicz-
nych i uszkodzeń tkanki nerwowej 

NTP 1991 

Mysz ≤ 4210 mg/kg mc./dzień 
przez 13 tyg., z wodą 
pitną 

 nie stwierdzono zaburzeń neurologicz-
nych i uszkodzeń tkanki nerwowej  

NTP 1991 

Szczur 480 mg/kg mc./dzień 
przez 90 dni, sondą 
dożołądkowo 

 w badaniu histopatologicznym nie wyka-
zano zmian w badanych tkankach (nad-
nerczy, trzustki, przysadki mózgowej, 
tarczycy i przytarczyc) układu we-
wnątrzwydzielniczego  

Daniel i in. 1994; 
NTP 1991; van 
Esch i in. 1977 

Szczur 100 mg/kg mc./dzień 
przez 10 lub 14 dni, 
sondą dożołądkowo 

 w badaniu histopatologicznym nie wyka-
zano zmian w badanych tkankach (nad-
nerczy, trzustki, przysadki mózgowej, 
tarczycy i przytarczyc) układu we-
wnątrzwydzielniczego  

Daniel i in. 1994; 
van Esch i in. 1977 

Szczur  
F344/N, 
Sprague-        
-Dawley, 
Osborne-                    
-Mendel 

492 mg/kg mc./dzień 
przez 90 dni z wodą 
pitną 

NOAEL 
492 mg/kg 
mc./dzień 

w badaniu histopatologicznym nie wyka-
zano zmian w badanych tkankach (nad-
nerczy, trzustki, przysadki mózgowej, 
tarczycy i przytarczyc) układu we-
wnątrzwydzielniczego  

NTP 1991 

Mysz,  
B6C3F1 

4210 mg/kg mc./dzień 
przez 90 dni z wodą 
pitną 

NOAEL  
4210 mg/kg 
mc./dzień 

w badaniu histopatologicznym nie wyka-
zano zmian w badanych tkankach (nad-
nerczy, trzustki, przysadki mózgowej, 
tarczycy i przytarczyc) układu we-
wnątrzwydzielniczego;  
nie stwierdzono również zmian w: wątro-
bie, nerkach, układzie sercowo-naczy-
niowym i żołądkowo-jelitowym  

NTP 1991 

Szczur,  
Osborne-              
-Mendel 
50 sztuk 

95 mg/kg mc./dzień 
przez 78 tyg., sondą 
dożołądkowo 

 w badaniu histopatologicznym nie wyka-
zano zmian w badanych tkankach (nad-
nerczy, trzustki, przysadki mózgowej, 
tarczycy i przytarczyc) układu wewnątrz-
wydzielniczego;  
padło 84% zwierząt  

NCI 1978 

Mysz 299 mg/kg mc./dzień 
przez 78 tyg., sondą 
dożołądkowo 

 w badaniu histopatologicznym nie wyka-
zano zmian w badanych tkankach (nad-
nerczy, przysadki mózgowej, tarczycy i 
przytarczyc) układu wewnątrzwydzielni-
czego 

NCI 1978 
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NAJWYŻSZE  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE  (NDS)  W  POWIETRZU  NA 

STANOWISKACH  PRACY  ORAZ  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE                                   
W  MATERIALE  BIOLOGICZNYM  (DSB) 

 

Istniejące wartości NDS i DSB 
 

Zestawienie istniejących wartości normatywów 

higienicznych 1,2-dichloroetanu (1,2-DCE) 

w poszczególnych państwach przedstawiono w 

tabeli 10. Ustalone w państwach wartości nor-

matywów higienicznych 1,2-dichloroetanu w 

środowisku pracy są zróżnicowane, mieszczą się 

w przedziale od 4 mg/m3 (NIOSH) do 200 mg/m3 

(OSHA).  

 W Niemczech nie ustalono wartości MAK 

ze względu na działanie rakotwórcze 1,2-                         

-dichloroetanu. Na poziomie około 20 mg/m3 

ustalono wartość w: Irlandii, Nowej Zelandii, 

Hiszpanii, Szwajcarii i Wielkiej Brytanii. 

Eksperci Amerykańskiej Konferencji Rządo-

wych Higienistów Przemysłowych (ACGIH 

2001) zalecili wartość TLV-TWA 1,2-dichlo-

roetanu na poziomie 40 mg/m3 (10 ppm). 

Wartość ta istnieje od 1996 r. i zdaniem 

ekspertów powinna zminimalizować ryzyko 

potencjalnego działania hepatoksycznego i nar-

kotycznego 1,2-dichloroetanu. 

 W Polsce wartość NDS 1,2-dichloroetanu na 

poziomie 50 mg/m3 została ustalona na podsta-

wie  działania toksycznego związku na nerki.  

 W UE zaproponowano wartość wiążącą 

TWA 1,2-dichloroetanu na poziomie 8,14 mg/m3 

(2 ppm). Wartość ta jest nadal dyskutowana ze 

względu na przypuszczalne działanie rakotwór-

cze 1,2-dichloroetanu u ludzi oraz ze względów 

technicznych z utrzymaniem tak małej wartości 

podczas wielu procesów technologicznych.  

 Grupa naukowców Instytutu Medycyny 

Pracy w Edynburgu kierując się kryteriami 

zdrowotnymi, ekonomicznymi, środowiskowy-

mi i społecznymi, uważa, że wartość OEL-TWA 

1,2-dichloroetanu powinna być zawarta w prze-

dziale 4 ÷ 20 mg/m3 (1 ÷ 5 ppm),  (IOM 2011).  

 
Tabela. 10.  

Wartości  normatywów  higienicznych  1,2-dichloroetanu  zamieszczone  w  światowych  wykazach normatywów 

higienicznych (ACGIH 2014; GESTIS International… 2014; DFG 2013; rozporządzenie 2014 ze zm.)  

Państwo/organizacja/ 
instytucja 

NDS, mg/m3 NDSCh, mg/m3 Uwagi 

Austria  20 (5 ppm) 80 (20 ppm) TRKa 

Belgia  41 (10 ppm) –  

Dania  4 (1 ppm) 8 (2 ppm)  

Francja  40 (10 ppm) –  

Holandia 7 –  

Niemcy  – – Skin, grupa rakotw. 2. 

Polska (1993) 50 –  

Węgry – 10  

Irlandia 20 (5 ppm) 40 (10 ppm), (15 min)  

Japonia 10 ppm –  

Litwa 10 –  

Nowa Zelandia 21 (5 ppm) –  

Hiszpania 20 (5 ppm) –  

Szwajcaria  20 (5 ppm) –  
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Państwo/organizacja/ 
instytucja 

NDS, mg/m3 NDSCh, mg/m3 Uwagi 

Szwecja  4 (1 ppm) 20 (5 ppm)b  

Wielka Brytania  21 (5 ppm) –  

USA:  –  
– NIOSH 4 (1 ppm) 8 (2 ppm) 15 min  Ca 
– OSHA 200 (50 ppm) 200 (100 ppm) b  
– ACGIH (2001) 40 (10 ppm) – A4 

UE (proponowana wartość 
wiążąca, 2013 r.) 

8,14 (2 ppm) –  

Objaśnienia: 
a TRK –  wartość na podstawie technicznej wykonalności oznaczeń stężeń w powietrzu. 
b Szwecja – dopuszczalna wartość chwilowa, średnia wartość 15-minutowa. 
b OSHA – najwyższa wartość dopuszczalna w czasie 5 min w ciągu dnia z 3-godzinnymi  odstępami czasowymi. 

 

Podstawy proponowanej  
wartości NDS 
 

Wyniki obserwacji klinicznych i przewlekłej 

ekspozycji zawodowej osób narażonych na 

1,2-dichloroetan (1,2-DCE) wskazują na dzia-

łanie drażniące związku na: błony śluzowe, 

zaburzenia funkcjonowania układu nerwowe-

go, upośledzenie funkcji wątroby i nerek, 

dolegliwości ze strony układu pokarmowego 

oraz zaburzenie funkcji układu sercowo-na-

czyniowego. Informacje na temat działania 

rakotwórczego 1,2-dichloroetanu na ludzi są 

ograniczone i dotyczą narażenia mieszanego 

na kilka związków o możliwym działaniu 

rakotwórczym. Uniemożliwia to wykazanie 

zależności między wzrostem ryzyka wystą-

pienia niektórych nowotworów a narażeniem 

na 1,2-dichloroetan.  

 W celu  ustalenia wartości najwyższego 

dopuszczalnego stężenia 1,2-dichloroetanu 

zrezygnowano z wyników badań na zwierzę-

tach narażanych na związek drogą inhalacyj-

ną, gdyż badania te były w większości prze-

prowadzone w latach 50. i nie spełniają przy-

jętych obecnie wymagań określonych dla 

procedur badawczych.  

 W celu  ustalenia wartości najwyższego 

dopuszczalnego stężenia 1,2-dichloroetanu 

uwzględniono wyniki badań na szczurach, któ-

rym podawano związek w oleju kukurydzianym 

w dawkach: 37,5; 75 lub 150 mg/kg mc. 

przez 90 kolejnych dni. Substancja w dawce 

150 mg/kg mc. spowodowała u samic i sam-

ców istotne statystycznie zwiększenie masy 

nerek oraz wątroby, a ponadto u samców zwięk-

szenie masy: mózgu, jąder i nadnerczy, a  

zmniejszenie masy ciała. U samców i samic 

wystąpiło obniżenie poziomu hemoglobiny i pły-

tek krwi. U samic ponadto obniżenie poziomu: 

erytrocytów, leukocytów i limfocytów we 

krwi.  Dawka 75 mg/kg mc. 1,2-dichloroetanu 

spowodowała u obu płci istotne zwiększenie 

masy nerek, a u samców istotne zwiększenie 

masy wątroby i mózgu oraz obniżenie pozio-

mu hemoglobiny we krwi. Zdaniem autorów 

wzrost masy wątroby był prawdopodobnie 

zmianą adaptacyjną tego narządu, a nie skut-

kiem toksycznym działania 1,2-dichloroetanu, 

na co wskazuje brak zmian w aktywności 

ALT i AST oraz brak zmian histopatologicz-

nych  w wątrobie. Dawka 37,5 mg/kg/mc. 1,2-

-dichloroetanu nie spowodowała żadnych 

zmian u badanych zwierząt, dlatego autorzy 

przyjęli ją za wartość NOAEL dla działania 

układowego związku (Daniel i in. 1994). Na 

podstawie tej wartość wyliczono wartość naj-

wyższego dopuszczalnego stężenia (NDS).  

cd. tab. 10. 
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 Dawka dzienna 1,2-dichloroetanu pobrana 

przez szczura (Dw) jest równa wartości 

NOAEL, tj. 37,5 mg/kg mc./dzień. Tak więc, 

równoważna dawka dla człowieka wchłonięta 

w  czasie 8 h pracy wynosi:  

Dc = Dw · Wh/Vh , 

gdzie: 

 Wh – masa człowieka, 70 kg 

 Vh –   objętość   powietrza  wdychana  przez 

8 h, 10 m3 

Dc = 37,5 mg/kg mc. · 70 kg/10 m3 =  
262 mg/m3 

NDS = Dc/Uf , 

gdzie Uf  jest iloczynem następujących współ-

czynników niepewności:  

 A = 2, współczynnik związany z różni-

cami wrażliwości osobniczej ludzi,  

B = 2, współczynnik związany z różni-

cami międzygatunkowymi i różną drogą 

podania    (badanie na zwierzętach, droga 

pokarmowa narażenia), 

C = 2, przejście z badań krótkotermino-

wych do badań przewlekłych (badania 

90-dniowe), 

D = 1, zastosowanie wartości NOAEL, 

E = 3, współczynnik modyfikacyjny (dane 

epidemiologiczne wskazują na przypusz-

czalne działanie rakotwórcze związku na 

ludzi;  związek  między narażeniem na 1,2-

-dichloroetanu a występowaniem nowo-

tworów u ludzi nie został wyjaśniony). 
  

 Obliczona wartość NDS 1,2-dichloroetanu 

wynosi: 

NDS = 262 mg/m3/24 = 10,9 mg/m3. 
  

 Na  podstawie wyliczenia wartość NDS 1,2- 

-dichloroetanu powinna wynosić 10,9 mg/m3. 

Powodem obniżenia dotychczas obowiązują-

cej wartości NDS 1,2-dichloroetanu jest moż-

liwy związek między narażeniem na 1,2-di-

chloroetan a działaniem rakotwórczym związ-

ku na ludzi, które obserwowano w warunkach 

narażenia  mieszanego na kilka związków o 

prawdopodobnym działaniu rakotwórczym, co  

uniemożliwia  wykazanie zależności między 

wzrostem ryzyka wystąpienia niektórych no-

wotworów a narażeniem na 1,2-dichloroetan.   

 Próba oszacowania ryzyka działania rako-

twórczego 1,2-dichloroetanu na ludzi  na pod-

stawie wyników badań na myszach nie może 

zostać wykorzystana do ustalenia wartości 

NDS 1,2-dichloroetanu ze względu na brak 

zależności dawka-skutek dla mięsaka naczy-

niowego wątroby u samców, gdyż  po naraże-

niu na związek o  mniejszym stężeniu u sam-

ców występowało więcej tego typów nowo-

tworów, niż gdy stężenie 1,2-dichloroetanu 

było większe (Grunt i in. 2002). 

 Wobec powyższego, proponuje się ustale-

nie wartości NDS 1,2-dichloroetanu na pozio-

mie 10 mg/m3. Ze względu na możliwe wzro-

sty stężenia 1,2-dichloroetanu w ciągu zmiany 

roboczej i działanie drażniące związku, zapro-

ponowano ustalenie wartości najwyższego do-

puszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh) na 

poziomie 20 mg/m3. Zaproponowane wartości 

normatywów higienicznych powinny zabez-

pieczyć pracowników przed działaniem draż-

niącym 1,2-dichloroetanu oraz przed jego 

potencjalnym  działaniem  układowym.  Ze 

względu na stosunkowo dużą szybkość prze-

nikania 1,2-dichloroetanu przez skórę, wyno-

szącą 2,8 mg/cm2/h, a także udowodnione 

wchłanianie związku przez skórę u ludzi, pro-

ponuje się także wprowadzenie  dla związku 

oznakowania „skóra”, a ze względu na jego 

działanie drażniące oznakowanie literą „I”.  
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ZAKRES  BADAŃ  WSTĘPNYCH  I  OKRESOWYCH,  NARZĄDY  (UKŁADY) 
KRYTYCZNE,  PRZECIWWSKAZANIA  LEKARSKIE  DO  ZATRUDNIENIA 
 
dr hab. n. med. MARTA WISZNIEWSKA 
Instytut Medycyny Pracy  
im. prof. dr. med. Jerzego Nofera 
91-348 Łódź 
ul. św. Teresy od Dzieciątka Jezus 8 
 

Zakres badania wstępnego  
 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem 

uwagi na: układ nerwowy, układ krążenia, 

wątrobę, nerki, skórę, spojówki i błonę ślu-

zową górnych dróg oddechowych. 

Badania pomocnicze: EKG, badania czynno-

ści wątroby, badanie ogólne moczu, stężenie 

kreatyniny w surowicy. 
 

Zakres badania okresowego  
 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem 

uwagi na: układ nerwowy, układ krążenia, 

wątrobę, nerki, skórę, spojówki i błonę ślu-

zową górnych dróg oddechowych.  

Badania pomocnicze: EKG, badania czynno-

ści wątroby, badanie ogólne moczu, stężenie 

kreatyniny w surowicy. 

Częstotliwość badań okresowych: co 2 ÷ 3 lata.  
 
U w a g a  

Lekarz przeprowadzający badanie profilak-

tyczne może poszerzyć jego zakres o dodat-

kowe specjalistyczne badania lekarskie oraz 

badania pomocnicze, a także wyznaczyć krót-

szy termin następnego badania, jeżeli stwier-

dzi, że jest to niezbędne do prawidłowej oce-

ny stanu zdrowia pracownika lub osoby 

przyjmowanej do pracy.  

 

 

Zakres ostatniego badania okresowego                                                                                         
przed zakończeniem aktywności  
zawodowej  
 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem 

uwagi na: układ nerwowy, układ krążenia, 

wątrobę, nerki, skórę, spojówki i błonę ślu-

zową górnych dróg oddechowych.   

Badania pomocnicze: EKG, badania czynno-

ści wątroby, badanie ogólne moczu, stężenie 

kreatyniny w surowicy. 

 

Narządy (układy) krytyczne 
 

 Wątroba, nerki, układ nerwowy. 

 

Przeciwwskazania lekarskie                                           
do zatrudnienia 
 

Przeciwwskazaniami lekarskimi do zatrudnie-

nia są: 

– ciężkie arytmie 

– choroby ośrodkowego układu nerwowego 

– przewlekle  choroby  wątroby   lub nerek 

przebiegające z uszkodzeniem miąższu 

tych narządów 

– przewlekłe przerostowe i zanikowe zapa-

lenie błon śluzowych górnych dróg odde-

chowych. 
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U w a g a 

Wymienione przeciwwskazania dotyczą kan-

dydatów do pracy. 

O przeciwwskazaniach w przebiegu trwania  

zatrudnienia powinien decydować lekarz 

sprawujący opiekę profilaktyczną, biorąc pod 

uwagę wielkość i okres trwania narażenia 

zawodowego oraz ocenę stopnia zaawanso-

wania i dynamikę zmian chorobowych. 
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