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Siarkowodor (H)S) jest bezbarwnym, ciezszym od powietrza gazem o zapachu zgnitych jaj, ktory
dobrze rozpuszcza sie¢ w wodzie, tworzac wode siarkowodorowg lub w wigkszych stezeniach kwas
siarkowodorowy.

Siarkowodoér mozna otrzymaé, dzialajac kwasami (lub niekiedy woda) na siarczki. Siarkowodor jest
stosowany do produkcji kwasu siarkowego oraz w laboratoriach jako odczynnik chemiczny. Wystepuje
w niektérych wodach mineralnych, wyziewach wulkanicznych oraz wéréd produktéw gnicia biatek.

Wedlug danych Gléwnego Inspektora Sanitarnego w 2007 r. sze$¢ os6b bylo narazonych na
siarkowodoér powyzej wartosci NDS (10 mg/m?®) w nastepujacych dziatach PKD: rolnictwo i fowiectwo,
budownictwo oraz ochrona zdrowia i opieka spoleczna.

Siarkowodér tatwo wchiania sie do organizmu przez ptuca i w matym stopniu przez skére. W ustroju
podlega przemianie do tiosiarczanéw i siarczanéw. Proces zachodzi w ukladzie enzymatycznym z
udzialem oksydazy siarczkowej, gtéwnie w watrobie i nerkach. W blonie $luzowej jelit w procesie
detoksykacji siarkowodéru bierze tez udzial S-metylotransferaza tiolowa. Siarkowodér wydala sie
czeSciowo w postaci niezmienionej przez pluca oraz z moczem w postaci wolnych lub sprzezonych
siarczanéw. Szybko$¢ wydalania siarkowodéru z organizmu nie byla badana (nie ma informacji w

! Zaproponowane wartosci NDS i NDSCh siarkowodoru zostaty przedtozone w 2010 r. ministrowi pracy i polityki
spotecznej (wniosek 76) w celu wprowadzenia ich do rozporzadzenia w zalaczniku nr 1 czgsci A wykazu wartosci
najwyzszych dopuszczalnych stezen inatgzen czynnikow szkodliwych dla zdrowia w $rodowisku pracy.

Metoda oznaczania stezenia siarkowodoru w powietrzu na stanowiskach pracy jest zawarta w normie PZ-Z-04015-

13:1996 ,,Ochrona czystosci powietrza — Badania zawartosci siarki i jej zwiazkow — Oznaczanie siarkowodoru na
stanowiskach pracy metoda spektrofotometryczng”.
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dostepnym pismiennictwie). Na podstawie szybkosci powrotu do zdrowia ludzi zatrutych ustalono, ze
potokres wydalania siarkowodéru (t1/2) wynosi, w przyblizeniu, od 60 min do kilku godzin.

Toksyczne dzialanie siarkowodoru jest zwigzane z blokowaniem aktywnosci enzyméw zawierajacych
metale w grupie prostetycznej. Siarkowodér w komoérkach blokuje aktywne zelazo oksydazy
cytochromowej, koricowego enzymu lanicucha oddechowego w mitochondriach oraz aktywnos$¢
anhydrazy karbonylowej. Najbardziej wrazliwymi na dzialanie siarkowodéru tkankami sa blony
§luzowe oraz tkanki o duzym zapotrzebowaniu na tlen (tkanka nerwowa i miesien sercowy).

Wartosci medialnych stezert Smiertelnych siarkowodoéru dla szczuréw mieszczg sie w zakresie 450 +
701 mg/m3 (335 + 501 ppm). Narazenie inhalacyjne szczuréw i myszy na siarkowodoéru o stezeniach
42 + 112 mg/m? przez 70 + 90 dni powodowalo uszkodzenie nablonka wechowego oraz cechy rozrostu
nablonka oskrzeli. Siarkowodér o stezeniu 14 mg/m?® nie powodowal uszkodzenia nablonka
wechowego nosa i nabtonka oskrzeli u narazanych zwierzat i wartosé te nalezy uznaé¢ za wartosé
NOAEL.

W dostepnym piSmiennictwie i bazach danych nie znaleziono danych dotyczacych dzialania muta-
gennego, genotoksycznego i rakotwoérczego siarkowodoru. Siarkowodér nie wykazuje dzialania
embriotoksycznego i teratogennego oraz uposledzenia rozrodczosci u samic szczura narazanych przed
cigza i w czasie ciazy na siarkowodor o stezeniach 14 + 112 mg/m3. Nie wykazano réwniez wpltywu
siarkowodoru na wzrost i rozw¢éj potomstwa, jak rowniez odchylerr w testach wydolnosciowych i beha-
wioralnych.

Gléwnymi narzadami docelowymi w ostrych zatruciach siarkowodorem sa: osrodkowy uklad
nerwowy i ptuca. Siarkowodoér o duzych stezeniach (ponad 4000 mg/m?) powoduje padniecia zwierzat
w ciggu od kilku do kilkunastu sekund. Porazony zostaje uklad oddechowy - wystepuje sinica,
dusznos¢ i zgon. Po narazeniu na siarkowoddér o mniejszych stezeniach natychmiast pojawia sie
zapalenie spojéwek i bolesne nadzerki rogéwki, zostaje podrazniony nos i gardlo, pojawia sie zapalenie
oskrzeli. Czesto powiklaniami sa odoskrzelowe zapalenie ptuc oraz obrzek ptuc. W nastepstwie ostrego
zatrucia odnotowano znaczna liczbe przypadkéw zmian neurologicznych i neuropsychologicznych.

W warunkach narazenia zawodowego, jak i powtarzanego gléwnymi narzadami docelowymi dziatania
siarkowodoru sa: nos, oko i uklad oddechowy. Prég zapachowy siarkowodoru wynosi 0,18 mg/m3.
Dziatanie draznigce na spojowki i rogéwke obserwowano u pracownikéw narazanych na siarkowodoér
o stezeniu 28 mg/m?3. Siarkowodér o stezeniu 14 mg/m? nie wykazywal dziatania szkodliwego na
uklad oddechowy ochotnikéw narazanych przez 30 min, jak réwniez u szczuréw narazanych
inhalacyjnie przez 70 + 90 dni. Na podstawie wynikéw badar jednorazowego narazenia inhalacyjnego
ochotnikéw na siarkowodoér, a takze danych doswiadczalnych z inhalacyjnej toksycznosci przewleklej
przyjeto stezenie 14 mg/m3 za wartos¢ NOAEL. Przyjmujac wartos¢ tylko jednego wspolczynnika
niepewnosci dla wrazliwosci osobniczej réwna 2, to proponowana warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego
stezenia (NDS) siarkowodoru powinna wynosi¢ 7 mg/m3 Z uwagi na dzialanie draznigce i silnie
toksyczne siarkowodoru proponuje sie przyjecie stezenia 14 mg/m?zwiazku za jego wartos¢ najwyzszego
dopuszczalnego stezenia chwilowego (NDSCh). Zaproponowane wartosci normatywoéw higienicznych
powinny zabezpieczy¢ pracownikéw przed szkodliwym dzialaniem siarkowodoru na: oczy, drogi
oddechowe oraz uklad nerwowy.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANC]JI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substancji

Ogolna charakterystyka siarkowodoru:

— wzO0r sumaryczny H,S

— wzor strukturalny H-S-H

—nazwa IUPAC hydrogen sulphide
—numer CAS 7783-06-4
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—numer EINECS 231-977-3

—numer EC 016-001-00-4

— synonimy: dihydrogen monosulphide; dihydrogen sulphide,
hydrogen sulphuric acid; sewer gas; stink damp;
sulphuretted hydrogen; sulphur hydrogen.

Wilasciwosci fizykochemiczne substancji

Wiasciwosci fizykochemiczne siarkowodoru:

— masa czgsteczkowa 34,09

— temperatura topnienia -85,5 °C w 101,3 kPa

— temperatura wrzenia -60,7 °C w 101,3 kPa

— temperatura zaptonu 130 =140 °C (403 + 413 °K)
— prezno$¢ par (powietrze = 1) 1,19

— granice stezen wybuchowych
w % objetosci powietrza:

- dolna 4,3%
- gbrna 45,5%
— preznos¢ par 2026 hPa (w temp. 25 °C)
— rozpuszczalno$¢ v/v
(w temp. 20 °C) w wodzie 4% , w eterze 2,1%
— prog zapachowy 0,18 mg/m® (0,13 ppm)
— wspbtezynnik przeliczeniowy 1 ppm ~ 1,394 mg/m®, 1 mg/cm®~ 0,717 ppm (w temp.

25°C, 760 mmHg).

Siarkowodor, zgodnie z tabelg 3.2. zatagcznika VI do rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego
i Rady (WE) nr 1272/2008 z dnia 16 grudnia 2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowania
i pakowania substancji i mieszanin, zmieniajgcego i uchylajacego dyrektywy 67/548/EWG
i 1999/45/WE oraz zmieniajacego rozporzadzenie (WE) nr 1907/2006 (zwane rozporzadzeniem
GHS), (Dz.Urz. Unii Europejskiej z dnia 31 grudnia 2008 r. (L 353), zaklasyfikowano jako:
— F+; R12 — produkt skrajnie tatwopalny
— T+; R26 — produkt bardzo toksyczny z przypisanym zwrotem zagrozenia: dziata bardzo
toksycznie przez drogi oddechowe.
— N; R50 — produkt niebezpieczny dla srodowiska. Dziata bardzo toksycznie na organizmy
wodne.

Zharmonizowana klasyfikacje oraz oznakowanie siarkowodoru, zgodnie z tabelg 3.1.
zatacznika VI do rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008 z dnia
16 grudnia 2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowania i pakowania substancji i mieszanin,
zmieniajacego 1 uchylajagcego dyrektywy 67/548/EWG i 1999/45/WE oraz zmieniajacego
rozporzadzenie (WE) nr 1907/2006 (Dz.Urz. WE L 353 z dnia 31 grudnia 2008 r., 1-1355 ze zm.),
zamieszczono w tabeli 1.
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Tabela 1.

Zharmonizowana Kklasyfikacja oraz oznakowanie siarkowodoru zgodnie z rozporzadzeniem
Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008

Klasyfikacja Oznakowanie .
e Specyficzne
Migdzynarodowa ody 2 stezenia
in'élgggr terminologia NwEer Ng'rggr 44 Iﬂfggnia ZWIotow piktogram, lv(?g(};;uwrgtocvﬁ’ graniczne i | Uwagi
WY chemiczna 9 wskazujacych|  kody haset DaCYCR | \wspotczynniki
k;{(eo?)};ii rodzaj ostrzegawczych Zarogégﬁa »M”
g zagrozenia gr
016-001- | hydrogen 231- | 7783- |Flam. Gas 1 H220 GHS02 H220 U
-00-4 sulphide -977-3 | -06-4 |Press. Gas H330 GHS04 H330
Acute Tox. 2 H400 GHSO06 H400
*) GHS09
Aquatic Dgr
Acute 1
Objasnienia:

— Flam. Gas 1 — gazy tatwopalne, kategoria zagrozenia 1.

—H220 — skrajnie fatwopalny gaz

— Acute Tox. 2 — toksycznos$¢ ostra (po narazeniu inhalacyjnym), kategoria 2.

— H330 — wdychanie grozi $miercig

— Aquatic acute 1 — stwarza zagrozenie dla srodowiska wodnego — zagrozenie ostre, kategoria 1.
— H400 — dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne.

Zastosowanie, narazenie zawodowe

Siarkowodor (H,S) jest bezbarwnym, cigzszym od powietrza gazem o zapachu zgnitych jaj. Dobrze
rozpuszcza si¢ w wodzie, tworzac wode siarkowodorowg lub kwas siarkowodorowy, gdy wystepuje w
wiekszych stezeniach. Siarkowododr jest substancjg o charakterze kwasowym, aktywng chemicznie.
Jest reduktorem.

Siarkowodér mozna otrzymaé, dziatajac kwasami (lub niekiedy wodg) na siarczki.
Siarkowodor jest stosowany do produkcji kwasu siarkowego oraz w laboratoriach jako odczynnik
chemiczny. Wystepuje w niektérych wodach mineralnych, wyziewach wulkanicznych oraz wsrod
produktéw gnicia biatek.

Wedhug danych GIS w 2007 r. szeS¢ 0sob byto narazonych na siarkowodor powyzej wartosci
NDS (10 mg/m®) w nastepujacych dziatach PKD: rolnictwo i lowiectwo, budownictwo oraz
ochrona zdrowia i opieka spoteczna. W 2010 r. dwie osoby byly narazone na siarkowodor powyzej
warto$ci NDS przy poborze, uzdatnianiu i dostarczaniu wody (dziat PKD 36), (GIS 2011).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Toksyczno$¢ ostra

Siarkowodor (H,S) jest gazem o odrazajacym zapachu zgnitych jaj. Zapach jest bardzo silny i wyraznie
odczuwalny nawet w bardzo duzym rozcieficzeniu 1/100 000 (1 cm® H,S na 100 dm® powietrza). Prog
zapachowy siarkowodoru wynosi 0,18 mg/m® (Deng 1992). Siarkowodér o wickszych stezeniach ma
zapach odrazajaco stodkawy. Zapachu tego nie odczuwa si¢ juz po krotkim czasie przebywania w
srodowisku zawierajacym siarkowodor o stezeniach powyzej 140 mg/m®, poniewaz nerw wechowy
ulega wowczas porazeniu (Glass 1990; Reiffenstein i in. 1992).

Zatrucia zawodowe siarkowodorem wystepuja stosunkowo czgsto. Glownymi narzadami
docelowymi w ostrych zatruciach siarkowodorem sg: osrodkowy uktad nerwowy i ptuca (ACGIH
1991; Beauchamp i in. 1984; Arnold i in.1985; Guidotti 1996; Hessel i in. 1997; Mehlman 1994).
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Siarkowodér o duzym stezeniu (okoto 7000 mg/m®, ponad 5000 ppm) powoduje §mieré w
ciaggu kilku do kilkunastu sekund. Porazony zostaje uktad oddechowy — wystepuje sinica, duszno$¢
i zgon. Po narazeniu na siarkowodor o mniejszych stezeniach wystepuje zapalenie spojowek
oraz bolesne nadzerki rogowki. Zostaje podrazniony nos i gardlo, pojawia si¢ zapalenie oskrzeli.
Czesto powiklaniami narazenia na siarkowodor jest odoskrzelowe zapalenie ptuc oraz obrzek ptuc
(Schneider i in.1998; Tvedt i in. 1991; Vuorela i in. 1987; Wasch i in. 1989).

U ludzi odnotowano duza liczbe przypadkéw trwatych zmian neurologicznych i neuropsy-
chologicznych w nastgpstwie ostrego zatrucia siarkowodorem (Wasch i in. 1989; Callender i in.
1993; Snyder i in. 1995; Schneider i in. 1998; Kilburn 1993; Vuorela i in. 1987; Tvedt i in. 1991,
Chaturvedi i in. 2001; Kage i in. 2002; Nelson, Robinson 2002). W dostgpnym piSmiennictwie
opisano rowniez cofnigcie si¢ zmian neurologicznych po zatruciu siarkowodorem (Deng 1992;
Glass 1990; Guidotti 1994).

Kroétkoterminowe narazenie na siarkowodor (czasu narazenia i wielkoS$ci stezenia nie podano)
powodowato uposledzenie czynnosci ptuc (Richardson 1995) i zaburzenia neurobehawioralne (De
Fruyt 1998; Hessel iin. 1997).

U pracownikoéw mtyndw papierniczych narazanych na siarkowodor o stezeniach 1,4 + 16 mg/m®
przez 30 min nie wykazano zmian w badaniach czynno$ciowych ptuc i reaktywnosci oskrzeli. U
robotnikéw chorujacych na astme stwierdzono zwigkszone opory w drogach oddechowych po 30-
-minutowym narazeniu na siarkowodor o stezeniu 2,8 mg/m?® (Jippinen i in. 1990a).

Bhambhani i in. (1991; 1996; 1997) przeprowadzili badania u 16 ochotnikow, mtodych
mezczyzn, narazonych na siarkowodor o stezeniach: 0,7; 2,8; 7 lub 14 mg/m® przez okres 16 -+ 30 min
z rownoczesnym wykonywaniem ¢wiczen fizycznych. Wzrost stezenia mleczandw we krwi nie
powodowat wydolno$ci przy submaksymalnym i maksymalnym wysitku fizycznym (tab. 2.).

Narazenie przez 30 min na siarkowoddor o stezeniu 14 mg/m® nie powodowalo zmian
czynnos$ciowych ptuc. U narazanych ochotnikéw nie stwierdzono rowniez istotnych zmian ci$nienia
krwi 1 zaburzen czynnosci serca. Siarkowodor nie wplywal roéwniez na zmianeg: aktywnosci
dehydrogenazy mleczanowej, oksydazy cytochromowej i syntazy cytrynianowej we krwi (tab. 2.).

Tabela 2.
Zalezno$¢ stezenie-skutek w warunkach powtarzanego narazenia ludzi na siarkowodor (H,S)
4z Wartos¢
“;?;?;f (I;] (p)rgd NOEL, Obserwacje kliniczne Pi$miennictwo
mg/m? (ppm)
0,028 (0,02) minimalny prég zapachowy Beliles 1993
0,07 +73 zaburzenia syntezy hemu u pracownikéw przemystu | Tenhunen i in. 1983
(0,05 +5,2) wiskozowego
0,18 (0,13) ogo6lnie akceptowany prog zapachowy Deng 1992
2,8 (2) nieistotne zaburzenia czynno$ciowe u astmatykow | Jappinen i in. 1990a
(narazenie 30 min)
42+73+5) intensywny zapach Beliles 1993
7 (5) 2,8 (2) zwigkszony poziom mig¢$niowych mleczanow w Bhambhani i in.
trakcie wysitku fizycznego (narazenie > 16 min) 1991
14 (10) narazenie 15 min nie uposledzato czynnosci ptuc Bhambhani i in.
1996
14 (10) zmniejszenie pochtaniania tlenu w trakcie wysitku | Bhambhani i in.
fizycznego (narazenie 2 razy 30 min) 1997
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cd. tab. 2.

&z Wartos¢
“ﬁ;‘rﬁg (IE) grﬁ;ﬂ N(gEL, Obserwacje kliniczne PisSmiennictwo
mg/m” (ppm)
> 140 (>100) zapach H,S niewyczuwalny Glass 1990; OSHA
2000

700 + 1400 stymulacja ktgbkow szyjnych ACGIH 1991

(500 + 1000)

1400 -+ 2800 porazenie osrodka oddechowego i zatrzymanie ACGIH 1991
(1000 -+ 2000) oddechu

Dzialanie podprzewlekle i przewlekle

W warunkach przewleklego narazenia zawodowego na siarkowodor (H,S) wystepuje zazwyczaj
wraz z innymi substancjami chemicznymi, np. w przemys$le wiskozowym wraz z disiarczkiem
wegla.

Objawy zatru¢ przewlektych siarkowodorem nie maja charakterystycznego obrazu
klinicznego. Prawdopodobnie cze$¢ objawdéw mozna przypisa¢ disiarczkowi wegla. Pracownicy
skarzyli si¢ na: bole glowy, tatwe meczenie sig¢, nudnos$ci, zawroty glowy, niepokoj nerwowy i
pobudliwos¢. Stwierdzano: wyniszczenie, zmniejszenie masy ciala, zapalenie drog oddechowych,
zapalenie spojowek i nerwice wegetatywng (tab. 3.).

U narazonych na zmiany we wskaznikach spirometrycznych ptuc (nie okreslono wielkosci
stezen), (Richardson 1995; Melbostad i in. 1994; Buick 2000) oraz zmiany aktywnos$ci enzymow
regulujacych poziom protoporfiryn w retikulocytach i erytrocytach (w zakresie stezen 0,07 +
7,2 mg/m®), (Tenhunen i in. 1983).

Kilburn i in. (1995) oceniali zaburzenia czynno$ciowe osrodkowego uktadu nerwowego u 13
bytych pracownikéw zaktadu przerabiajgcego nafte, zatrudnionych przez okres od 1,5 roku do 3 lat
oraz u 30 aktualnie zatrudnionych. Pracownicy ci mieszkali woko6t zaktadu i 24-godzinne
narazenie na siarkowodor wynosito 0 + 13 mg/m® (0 + 8,8 ppm). Grupe kontrolng stanowito 22
mieszkancéw zamieszkatych w znacznej odleglosci od zaktadu. U os6b narazonych na
siarkowodor stwierdzono istotne zaburzenie: czasu prostych reakcji, rownowagi, rozrdzniania
kolorow oraz sprawnosci psychomotorycznej. Wykazano roéwniez zmiany we wskaznikach
nastroju: poczucie zaklopotania, niepokoju, strach, depresja, napiecia oraz znuzenia. Z uwagi na
wspoltistniejace narazenie na tlenki wegla i siarki oraz stosunkowo mato liczebne grupy, wyniki
tych badan nie wskazuja jednoznacznie na dziatanie siarkowodoru na osrodkowy uktad nerwowy.

Tabela 3.

Zalezno$¢ stezenie-skutek u osob przewlekle narazonych na siarkowodér (H,S)

Stezenia (Lgo EL) Charakter zmian Pismiennictwo
H,S, mg/m” (ppm)
1+8,0(0,7+6,4) zwigkszona liczba 0s6b z podmiotowymi Vanhoorne i in. 1995

objawami podraznienie spojowek (wspotistnienie
narazenia na CS; o stezeniu 8 + 1 22 mg/m®

28 (20) objawy podraznienia spojowek i rogowki Masure 1950
> 70 (> 50) zmiany w nabtonku spojowek i rogowki Ammann 1986
340 + 740 (250 + 600) | obrzek ptuc ACGIH 1991
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Badania epidemiologiczne

W dostgpnym pismiennictwie i bazach danych nie znaleziono wynikow badan epidemiologicznych
wskazujacych jednoznacznie na skutki dziatania siarkowodoru (H,S). Pracownicy przemystu
wiskozowego, papierniczego i petrochemicznego byli dodatkowo narazeni na: disiarczek wegla
(CS,), merkaptany, tlenki siarki, wegglowodory aromatyczne i amoniak (Kilburn i in. 1995;
Jappinen, Tola 1990b). Z uwagi na mato liczebne grupy narazane na siarkowodor i brak
informacji o jego stezeniach na stanowiskach pracy oraz stezeniach wspdtwystepujacych
substancji chemicznych, prace te nie dostarczyty wiarygodnych danych.

DZIAELANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra

Wartoséci medialnych i $§miertelnych stezen siarkowodoru (H,S) przedstawiono w tabeli 4. Wartosci
LCso dla szczuréw narazanych na siarkowodér przez 4 h wynosity 622 -+ 701 mg/m® (444 + 501 ppm).
Przyczyna padnie¢ zwierzat byt obrzgk ptuc (Priori i in. (1988). Siarkowodor o stezeniach subletalnych
wykazywatl dziatanie cytotoksyczne na komorki drog oddechowych ze zmniejszeniem aktywnos$ci
oksydazy cytochromowej (Warenycia i in. 1989).

U gryzoni narazonych na siarkowodor o stezeniach 35 + 140 mg/m?® (25 + 100 ppm) w mozgu
stwierdzono: inhibicj¢ aktywnosci oksydazy cytochromowej (Savolainen i in. 1980; 1982), wzrost
poziomu L-glutaminianéw w hipokampie wraz ze zmianami w EEG (Nicholson i in. 1998; Skrajny
i in. 1992), niemiarowos$¢ czynnos$ci serca (Kosmider i in. 1967) oraz wzrost liczby retikulocytow
we krwi (Savolainen 1982).

U krélikéw narazanych na siarkowodor o stezeniach 50 -+ 100 mg/m?® 10 h dziennie przez 6 dni nie
stwierdzono uszkodzenia rogéwki (Masure 1950).

W warunkach narazenia jednorazowego szczuréw na siarkowodor o stezeniach 218 + 615 mg/m?
przez 4 h w badaniu histologicznym stwierdzono zwyrodnienie i martwicg komorek nablonka
wechowego (Lopez i in. 1988a; 1988b). Badania mikroskopem elektronowym pozwolity wykazac:
obrzmienie mitochondriow w komoérkach podporowych i nerwowych nablonka wechowego oraz
obrzek retikulum endoplazmatycznego w komorkach podporowych. W nerwowych komorkach
wechowych wystepowalo obrzmienie dendrytow i pecherzykéw oraz zmniejszenie liczby rzesek
(Brenneman i in. 2002).

U szczuréw narazanych na siarkowodor o stezeniach: 0; 14; 42; 112; 280 lub 560 mg/m® 3 h
dziennie przez 5 dni stwierdzono zalezne od wielko§ci narazenia zmniejszenie aktywnos$ci
oksydazy cytochromowej w ptucach (o stezeniach od 43 mg/m® i wiekszych) oraz niepowigzany
ze stgzeniem siarkowodoru wzrost aktywnos$ci tego enzymu w watrobie. Stopien zmniejszenia
aktywnosci oksydazy cytochromowej w nabtonku oddechowym i wechowym nosa nie zalezat od
wielkosci stezenia siarkowodoru (Dorman i in. 2002).

Tabela 4.
Ostre dzialanie siarkowodoru (H,S) na zwierzeta doswiadczalne
Stezenia (LOEL) 8
Gatunek H,S, mg/m® Czas trwania Charakter zmian Pi$miennictwo
zwierzat narazenia
(ppm)
Szczur 35 (25) 3 hkilkarazy |w miar¢ wydluzania narazenia nasilanie si¢ | Skrajny i in.
zaburzen EKG typu I hipokampa (1992)
Szczur 42 (30) 3h/lraz zahamowanie aktywnosci oksydazy Dorman i in.
cytochromowej w plucach (2002)
NOEL 14 mg/m* (10 ppm)
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Stezenia (LOEL .
Gatunek f;HZS, rrgg/m3 )| cass BT, Charakter zmian Pi$miennictwo
zwierzat narazenia
(ppm)
Szczur >70(>50) 4h zahamowanie aktywnosci oksydazy Khan i in.
cytochromowej w plucach (1990)
NOEL 14 mg/m?* (10 ppm)
Kroliki, 100 (72) 1,5 h/dzien | niemiarowo$¢ czynnoSci serca, Kosmider i in.
$winki 4 razy pozakomorowe skurcze dodatkowe (1967)
morskie
Mysz 140 (100) 4 h/dzien, w mozgu zahamowanie aktywnosci Savplainen i in.
4 razy co 4 dni | oksydazy cytochromowej i synteza biatek | (1980, 1982)
Szczur 140 (100) 3 h/dzien wzrost poziomu L-glutaminianow w mézgu| Nichokson 1998
5 dni
Szczur 280 (200) 4h histologiczne zmiany w nabtonku Lopez i
wechowym nosa in.1988a
Szczur 280 (200) 4h w poptuczynach ptucnych zwiekszenie Green 1991
zawartosci protein i aktywnosci
dehydrogenazy mleczanowej
Szczur 280 + 560 4h w makrofagach pecherzykow ptucnych Khan i in. 1991
(200 + 400) pobranych od narazanych szczurdéw
zmniejszenie zuzycia tlenu w procesie
indukowanej fagocytozy
NOEL 70 (50) 70 mg/m® (50 ppm)
Szczur 420 (300) 4h w poptuczynach ptucnych zmiany w Green 1991
sktadzie i aktywnosci surfaktantu
Szczur 450 (335) 6h LCsg Prioriin.1988
Szczur 560 (400) 4h w poptuczynach nosowych zwiekszenie Lopez i in. 1987
zawartosci protein i aktywnosci
dehydrogenazy mleczanowej
Szczur 615 (439) 4h odwracalna martwica i ztuszczanie Lopez i in.
nabtonka oddechowego i wechowego nosa | 1998b
Szczur 622 (444) 4h LCs Tansy iin.1981
Szczur 701 (501) 4 h LCsg, obrzek ptuc Prior i in. 1988
Szczur > 700 (> 5 00) 4 h LCiqo Khan i in. 1990
Szczur 822 (587) 2h LCsp, obrzek ptuc Prior i in. 1988
Szczur 2117 (1655) 5 min LC10, Obrzek ptuc Lopez i in. 1989

Toksycznosé poprzewlekla i przewlekla

Dane dotyczace przewlektej toksycznosci inhalacyjnej siarkowodoru przedstawiono w tabeli 5.

Brenneman i in. (2000; 2002) narazali szczury inhalacyjne na siarkowodor (H,S) o stezeniach: O;
14; 42 lub 112 mg/m?, 6 h dziennie, 5 dni w tygodniu, przez 10 tygodni. Siarkowodor o stezeniach 42
+ 112 mg/m® spowodowal u zwierzat zanik nablonka wechowego. Po narazeniu zwierzat na
siarkowodor o stezeniu 112 mg/m® zmiany w postaci zwyrodnienia neuronéw w nabtonku wechowym
i w zatoce sitowej stwierdzono u 100% szczurow. Czgsto§¢ obserwowanych zmian byla
proporcjonalna do wielkosci narazenia. Ustalona warto¢é NOAEL wynosita 14 mg/m”.

Moulin i in. (2002) stosujac takie same warunki narazenia inhalacyjnego jak Brenneman i in.
(2000; 2002), wykazali uszkodzenie nabtonka wechowego u szczurdw po narazeniu na siarkowodor o
stezeniach 112 lub 42 mg/m® odpowiednio u 70 i 30% zwierzat. Po narazeniu zwierzat na siarkowodor
o stezeniu 14 mg/m® nie obserwowano uchwytnych zmian mikroskopowych w nablonku wechowym
(NOAEL).

Dorman i in. (2000) narazali szczury CD inhalacyjnie na siarkowodor o stezeniach: 0; 14; 42
lub 112 mg/m® 6 h dziennie, 5 h tygodniowo, przez 10 tygodni. U wszystkich zwierzat z grupy

104




narazonej na zwiazek o stezeniu 112 mg/m® wykazano istotne zahamowanie aktywnosci oksydazy
cytochromowej w ptucach. Narazenie na siarkowodor o mniejszym stezeniu zmian aktywnosci
tego enzymu nie wywotato (NOAEL 42 mg/m?).

Badania inhalacyjnej toksycznosci 90-dniowej Dorman i in. (2002; 2004) wykonali na dwoch
gatunkach zwierzat: dwoch szczepach szczuréw (Sprague-Dawley i Fisher 344) i myszach
hybrydach (B6C3F1). Szczury i myszy byly narazane inhalacyjnie na siarkowodoér o stezeniach: 0;
14; 42 lub 112 mg/m®, 6 h dziennie, przez 90 dni. Istotne zmniejszenie przyrostu masy ciala
stwierdzono u szczuréw i myszy narazanych na siarkowodér o stezeniu 112 mg/m®. Badania
hematologiczne i biochemiczne krwi oraz ocena makroskopowa narzadéw nie ujawnily istotnych
zmian w parametrach oznaczanych zgodnie z wytycznymi OECD (TG 408). Badaniem
mikroskopowym stwierdzono ubytek komorek nerwowych nabtonka wechowego u szczuréw Fisher
narazonych na siarkowodoér o stezeniach 42 + 112 mg/m®, a u Sprague-Dawley narazanych na
siarkowodér o najwigkszym stezeniu (112 mg/m?). Cechy przerostu i rozrostu nabtonka oskrzelowo-
-pecherzykowego wykazano u szczuréw Fisher po narazeniu na siarkowodor o stezeniu 42 mg/m®, a u
szczurdw szczepu Sprague-Dawley narazonych na zwiagzek o najwigkszym stezeniu siarkowodoru. U
myszy narazanych na siarkowodér o najwiekszym stezeniu (112 mg/m®) stwierdzono jedynie cechy
niezytowego zapalenia. Siarkowodor o stezeniu 14 mg/m® nie powodowat uchwytnych zmian w
uktadzie oddechowym i dlatego warto$¢ te nalezy przyjac za wartos¢ NOAEL.

Tabela 5.

Zalezno$¢ stezenie-skutek u zwierzgt narazanych inhalacyjnie na siarkowodor (H,S) w warunkach
narazenia przewleklego

Narazenie na .
Czas trwania

Gatunek zwierzat | H,S, mg/m? . Charakter zmian PiS$miennictwo
narazenia
(ppm)
Szczury CD 0; 14; 42 112 6 h/dzien zanik nabtonka we¢chowego, rozrost Moulin iin.
Samce (0; 10; 30; 80) 70 dni warstwy podstawnej nabtonka 2002

oddechowego; stezenie 112 mg/m® —
zmiany u 70% zwierzat, 42 mg/m?® —
u 30% zwierzat

NOAEL — 14 mg/m®

Szczury CD 0; 14; 42; 112 6 h/dzien zahamowanie aktywnosci oksydazy Dorman i in.
samce (0; 10; 30; 80) 70 dni cytochromowej w ptucach po 2002
narazeniu na H,S o stezeniul 12 mg/m’
u 100% zwierzat

NOAEL — 42 mg/m®

Szczury 0;14;42;112 | 6h/dzien | 112 mg/m®— mniejszy przyrost masy | Dorman i in.
Sprague-Dawley, | (0; 10; 30; 80) 90 dni ciata; wyniki badan 2004

Fisher 344 hematologicznych i biochemicznych

(samice i samice) krwi nie wykazaly zmian; zanik

nabtonka wechowego u szczurow
Fisher — 42+112 mg/m?, u Sprague-
Dawley — 112 mg/m?;

przerost i rozrost nablonka
oskrzelowo-pecherzykowego u
szczuroéw Fisher — 42 mg/m?,

u Sprague-Dawley — 112 mg/m?
NOAEL — 14 mg/m®
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Narazenie na .
Czas trwania

Gatunek zwierzat | H,S, mg/m® . Charakter zmian Pi$miennictwo
(ppm) narazenia

Myszy B6C3F1 0; 14; 4; 112 6 h/dzien | 112 mg/m® — mniejszy przyrost masy | Dorman i in.

(samice i samice)| (0; 10; 30; 80) 90 dni ciata i niezyt nosa 2004

Szczury 0;14;4;112 6 h/dzien | 42+ 112 mg/m® — czgstosé zaniku Brenneman i

(0; 10; 30; 80) | 5/dni/tydz. | nablonka wechowego proporcjonalna | in. 2000; 2002
10 tyg. do stezenia NOAEL — 14 mg/m®

ODLEGLE SKUTKI DZIAEANIA TOKSYCZNEGO

Dzialanie mutagenne i genotoksyczne

W dostgpnym pisSmiennictwie i bazach danych nie znaleziono danych dotyczacych dziatania
mutagennego i genotoksycznego siarkowodoru (H,S).

Dzialanie rakotworcze

Badania nad kancerogennym dziataniem siarkowodoru (H,S) u ludzi i zwierzat laboratoryjnych
dotychczas nie byly prowadzone. Dane dotyczace lacznego narazenia na disiarczek wegla oraz
siarkowodor w przemysle wiskozowym i papierniczym nie dostarczajg wiarygodnych danych
dotyczacych kancerogennego dziatania siarkowodoru (kancerogenne dziatanie disiarczku wegla w
warunkach narazenia zawodowego nie zostato dotychczas udowodnione), (IARC 1987; MacMahon,
Monson 1988; Swaen i in. 1994; Peplonska i in. 1996; Zambon i in. 1994).

Dzialanie embriotoksyczne, teratogenne oraz wptyw na rozrodczosé

Dorman i in. (2000) oceniali u szczurow, zgodnie z wytycznymi OECD (TG 421), wplyw
siarkowodoru (H,S) na przebieg cigzy i rozwdj potomstwa. Zakres stosowanych stezen
siarkowodoru wynosit: 0; 14; 42 lub 112 mg/m’. Badania wykonano na szczurach szczepu
Sprague-Dawley (12/pte¢/dawke). Samice narazano przez 14 dni przed kojarzeniem, migdzy
zerowym a 19. dniem cigzy i wraz z potomstwem od 5. do 18. dnia po porodzie. Samce narazano
przez 70 dni przed kojarzeniem. U samcow narazanych na siarkowodér o stezeniu 112 mg/m®
przed kojarzeniem stwierdzono jedynie zmniejszone spozycie paszy.

Nie wykazano wplywy siarkowodoru na takie zdolnosci reprodukcyjne zwierzat, jak: liczba
zywych noworodkow/samice, liczebno$¢ miotow, wymiary noworodkéw oraz dlugos¢ cyklu
plciowego i liczbe implantacji/samicg. Nie wykazano wptywu siarkowodoru na wzrost i rozwdj
potomstwa, jak rowniez odchylen w testach wydolno$ciowych i behawioralnych.

W innych badaniach u potomstwa samic narazanych na siarkowodor w czasie cigzy
stwierdzono zaburzenia rozwoju komoérek Purkinjego i architektoniki ich dendrytow (Hannah,
Roth 1991; Skrajny i in. 1992). W mo6zdzku i korze czotowe]j potomstwa obserwowano obnizenie
poziomu serotoniny i noradrenaliny (Skrajny i in. 1992) oraz w mozgu obnizenie poziomu
asparaginianow, glutaminianow i GABA, a w mozdzku asparaginianow i GABA (Hannah i in.
1989), (tab. 6.).
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Tabela 6.

Zalezno$¢ stezenie-skutek u samic szczura narazanych inhalacyjnie na siarkowodér (H,S)

Narazenie na Czas trwania
H,S, mg/m? L Charakter zmian Pi$miennictwo
(opm) narazenia
28 samice w u potomstwa zaburzenia rozwoju Hannah, Roth 1991
(20) czasie cigzy | komorek Purkinjego i architektoniki ich
7 h/dzien, dendrytow
potomstwo
do 21. dnia
28 lub 98 samice w 28 mg/m® — w mézdzku i korze czotowej Skrajny i in. 1992
(20 lub 70) Czasie cigzy | potomstwa obnizenie poziomu serotoniny
7 h/dzien, i noradrenaliny;
potomstwo | morfologicznie — uszkodzenie komoérek
do 21. dnia | Purkinjego
105 samice w w mozgu potomstwa obnizenie poziomu: Hannah i in. 1989
(75) czasie cigzy | asparaginiandéw, glutaminianow i GABA
7 h/dzien, oraz w mozdzku asparaginianow i GABA
potomstwo
do 21. dnia
0; 14; 4; 112 samice u potomstwa nie stwierdzono zmian Dorman i in. 2000
(0; 10; 30; 80) 6 h/dzien przez | wzrostu, zaburzen behawioralnych
2 tyg. przed
kojarzeniem
i W zerowym
dniu do 19.
dnia cigzy;
potomstwo od
5. do 18. dnia
TOKSYKOKINETYKA
Wchlanianie

Siarkowodor (H,S) tatwo wchtania si¢ przez ptuca i w matym stopniu przez skoérg. Najprawdo-
podobniej siarkowodor jest wehtaniany w formie anionu HS', ktory powstaje w wyniku dysocjacji
siarkowodoru w fizjologicznym pH (Savolainen 1982).

Istniejg dane, ktore wskazuja, ze siarkowodor wchiania sie rowniez z przewodu pokar-
mowego oraz przez skore. Swiadcza o tym ostre objawy zatrucia obserwowane u §winek morskich
po podaniu dozotadkowym siarkowodoru w formie rozpuszczalnej soli oraz padnigcia zwierzat
narazanych na gazowy siarkowodor przez skore (Savolainen 1982).

Rozmieszczenie w organizmie

W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono informacji odno$nie do rozmieszczenia siarkowo-
doru (H,S) w organizmie. Savolainen (1982) przedstawit dane dotyczace rozmieszczenia w ustroju
siarczku sodu znaczonego izotopem siarki (S*). Po podaniu do otrzewnej, siarczek sodu
znajdowano gltownie w watrobie, ale mate ilosci mozna byto stwierdzi¢ rdwniez w nerkach i w
phucach. U ludzi zmartych w nastepstwie ostrego zatrucia siarkowodorem (oszacowane stezenia
rzedu 750 + 1400 mg/m®) znaleziono we krwi siarczki o stezeniach 1,7 + 3,75 mg/1 (Savolainen 1982).
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Biotransformacja

Anion siarczkawy podlega przemianie w organizmie do tiosiarczanéw i siarczandow. Proces
zachodzi gléwnie w watrobie i nerkach w ukladzie enzymatycznym z udzialem oksydazy
siarczkowej. W btonie $luzowej jelit w procesie detoksykacji siarkowodoru (H,S) bierze tez udziat
S-metylotransferaza tiolowa (Savolainen 1972).

Wydalanie

Siarkowodor (H,S) wydala si¢ czgsciowo w postaci niezmienionej przez pluca oraz z moczem w
postaci wolnych lub sprzezonych siarczanoéw. Pewna ilo$¢ wchionigtego siarkowodoru rozktada
si¢ we krwi, a w tkankach z wydzieleniem siarki, ktéra z nieroztozonym siarkowodorem tworzy
wielosiarczki (H,S,).

Po podaniu myszom dootrzewnowo siarczku sodu znaczonego izotopem siarki (S*) nie
stwierdzono obecnosci znacznika w wydychanym powietrzu. Po podaniu dozotadkowym
znaczonego siarka (S*) siarczku sodu okoto 50% podanej dawki zostato wydalone z moczem po
24 h (Savolainen 1982). Po podaniu dojelitowym siarczku sodu znaczonego (S**) 90% podanej
dawki znaleziono w moczu i kale w ciagu 24 h, ale w kale ilo$¢ znacznika (S*°) w poréwnaniu z
moczem byta znikoma. Szybko§¢ wydalania siarkowodoru z organizmu nie byla badana (brak
danych w pis$miennictwie). Ustalono w przyblizeniu, na podstawie szybkosci powrotu do zdrowia
ludzi zatrutych, ze poétokres wydalania (t;2) wynosi od 60 min do kilku godzin. Natomiast
polaczenia anionu siarczkowego z makromolekutami zawierajacymi hem dysocjuja i wolniej
ulegaja utlenianiu.

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Toksyczne dzialanie siarkowodoru (H,S) jest zwigzane z blokowaniem aktywnosci enzymoéw
zawierajacych metale w grupie prostetycznej. Siarkowodor w komorkach blokuje aktywne zelazo
oksydazy cytochromowej, koncowego enzymu tancucha oddechowego w mitochondriach oraz
blokuje aktywno$¢ anhydrazy karbonylowej. Najbardziej wrazliwymi tkankami sg blony §luzowe
oraz tkanki o duzym zapotrzebowaniu na tlen (tkanka nerwowa i migsien sercowy). Siarkowodor
jest prawdopodobnie przyczyna unieczynniania grup sulfhydrylowych glutationu. Ponadto
powstajace w wyniku przemian siarczki moga powodowac¢ zahamowanie aktywno$ci oksydazy
monoaminowej, supresje aktywnosci synaps, co w os$rodkowym ukladzie nerwowym moze
prowadzi¢ do bezposredniego dziatania na osrodek oddechowy i pobudzenie receptorow
glutaminianowych w mozgu.

ZALEZNOSC SKUTKU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Zalezno$¢ skutku toksycznego od wielkosci narazenia na siarkowodor (H,S) przedstawiono w
tabelach: 2., 3., 4., 5. oraz 6.

Siarkowodér o stezeniach wigkszych od 1400 mg/m® dziala silnie toksycznie, powodujac
bezdech 1 zgon. Dzialanie draznigce na spojowki i rogowke obserwowano u pracownikow
narazanych na siarkowodor o stezeniu 28 mg/m®. Siarkowodor o stezeniach 42 + 112 mg/m® w
warunkach narazenia przewleklego powodowal u szczurow uszkodzenie nablonka wechowego
oraz zahamowanie aktywno$ci oksydazy cytochromowej w ptucach (Moulin i in. 2002; Dorman i
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in. 2000; 2002; 2004). Siarkowodor o stezeniu 14 mg/m® nie wykazywat dziatania szkodliwego na
uktad oddechowy ochotnikow narazanych przez 30 min (Bhambhani i in. 1991; 1996; 1997), jak
rowniez u szczuréw narazanych inhalacyjnie przez okres 70 <+ 90 dni (Moulin i in. 2002; Dorman i in.
2000; 2002; 2004). Prog zapachowy siarkowodoru wynosi 0,18 mg/m®,

NAJWYZSZE DOPUSZCZALNE STEZENIE W POWIETRZU
NA STANOWISKACH PRACY

Istniejace wartosci najwyzszych dopuszczalnych stezeh w srodowisku pracy

Obowigzujace obecnie wartosci normatywow higienicznych siarkowodoru (H,S) w r6éznych panstwach
przedstawiono w tabeli 7.

W Polsce dla siarkowodoru ustalono warto$ci najwyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS) i
najwyzszego dopuszczalnego stezenia chwilowego (NDSCh) odpowiednio 10 i 20 mg/m®. Za skutek
krytyczny przyjeto dzialanie draznigce siarkowodoru na oczy i uktad oddechowy.

W Stanach Zjednoczonych przyjeto stezenie 15 mg/m® (10 ppm) za wartosé TLV-TWA (OSHA)
oraz stezenie 30 mg/m® (20 ppm) za warto$é najwyzszego dopuszczalnego stezenia putapowego (TLV-
(). Ustawodawca dopuscil wystepowanie na stanowiskach pracy stezen ,,pikowych” siarkowodoru o
poziomie 70 mg/m® (50 ppm) trwajacych 10 min raz w okresie 8-godzinnej zmiany roboczej.

W 2008 r. eksperci ACGIH zaproponowali dla siarkowodoru wartosci TLV-TWA i STEL odpo-
wiednio: 1,4 mg/m® (1 ppm) i 7 mg/m® (5 ppm). Za kryterium przyjcto dziatanie drazniace i wplyw
siarkowodoru na osrodkowy uklad nerwowy. Uzasadnienie tych wartosci jest niedostepne. Wedtug
ekspertow NIOSH proponowana dla siarkowodoru wartoéé putapowa (TLV-C) 15 mg/m® (10 ppm)
powinna zabezpieczy¢ pracownikow przed miejscowym dziataniem draznigcym i neurotoksycznym
zwigzku.

W Unii Europejskiej grupa ekspertéw SCOEL (2007) zaproponowala przyjecie stgzenia
7 mg/m® (5 ppm) za wartos¢ OEL dla 8-godzinnego narazenia oraz stgzenia 14 mg/m® (10 ppm)
za warto$¢ najwyzszego stezenia chwilowego (STEL) bez dodatkowych oznaczen (dyrektywa
2009/161/WE). Punktem wyjscia do okreslenia wartosci OEL byly zmiany w blonie §luzowej
nosa u szczurow, z powodu braku odpowiednich badan grup zawodowo narazonych na siarko-
wodor oraz warto§¢ NOAEL — 14 mg/m® (10 ppm) wyznaczona w badaniach: Dorman (2004),
Brenneman (2000; 2002) i Moulin (2002). Eksperci nie przyjeli wspotczynnika niepewnoS$ci
zwigzanego z przejSciem z badan na zwierzetach na ludzi, poniewaz przyjety skutek krytyczny
byl miejscowy (bez dziatania uktadowego), a fakt, Ze szczury oddychaja tylko przez nos moze
by¢ przyczyng wigkszych stezen zwigzku w tym narzadzie. Bioragc pod uwage, ze szczury byly
narazane w warunkach podprzewleklych, a narazenie zawodowe dotyczy narazenia przewlektego,
przyjeto jeden wspotczynnik niepewnosci rowny 2 i dlatego zaproponowano przyjecie za wartos¢ OEL
stezenia 7 mg/m® (5 ppm). Biorac rowniez pod uwage ostre dzialanie drazniace siarkowodoru na
oczy i mozliwo$¢ zmian w tych warunkach w ukladzie nerwowym oraz wystepowanie stezen
pikowych w przemysle, przyjeto stezenie 14 mg/m® (10 ppm) siarkowodoru za wartos¢ STEL
(SCOEL 2007).

W Niemczech przyjeto taka samg wartos¢ MAK jak w Unii Europejskiej. Dodatkowe
oznaczenie ’1(2)” oznacza, iz narazenie na siarkowodor o stezeniu dwukrotnie wigkszym nie moze
trwa¢ dluzej niz 15 min, do 4 razy w okresie zmiany roboczej, z minimalng 1-godzinng przerwa.
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Tabela 6.

Wartosci najwyzszych dopuszczalnych stezen siarkowodoru (H,S) w roznych panstwach (RTECS
2009; ACGIH 2009; MAK 2009; Guide... 2009)

P . . Warto$¢ NDS, Wartos¢ NDSCh,
Panstwo /organizacja/instytucja mg/m? (ppm) mg/m® (ppm)
Austria (2006) 15 (10) 15 (10)
Belgia (2002) 14 (10) 21 (15)
Dania (2002) 15 (10) -
Finlandia (2005) 14 (10) 21 (15)
Francja (2006) 7(5) 14 (10)
Japonia 15 (10) -
Niemcy (2009) 7,1 (5) 14,2 (10)a
Polska (2002) 10 20
Szwecja (2005) 14 (10) 20 (15)
Szwajcaria (2009) 7.1(5) 14,2 (10)
Wielka Brytania (2005) 7(5) 14 (10)
USA:

— ACGIH (1976) 14 (10) 21 (15)
—ACGIH (2008) Prop. 1,4 (1) Prop. 7 (5)

—NIOSH - 15 (10)°

— OSHA 15 (10) 30 (20)°

70 (50)°

UE (dyrektywa 2009/161/WE) 7(5) 14 (10)

Objasnienia:

a — substancja o miejscowym dziataniu draznigcym,

b_ najwyzsze dopuszczalna st¢zenie putapowe,

¢ — dopuszczalne ,,piki” trwajgce 10 min 1 raz w okresie 8-godzinnej zmiany robocze;j.

Podstawy proponowanych wartosci NDS i NDSCh

Dane dotyczace skutkéw narazenia zawodowego na siarkowoddor (H,S) sa niewystarczajace do
ustalenia normatywow higienicznych z uwagi na fakt, ze zawsze wraz z siarkowodorem wystgpowato
narazenie na inne czynniki chemiczne: disiarczek wegla (CS;,), merkaptany, tlenki siarki, weglowodory
aromatyczne i amoniak.

W warunkach narazenia jednorazowego, jak i powtarzanego glownymi narzadami docelowymi
dziatania siarkowodoru sa: nos, oczy i uktad oddechowy. Dziatanie draznigce na spojowki i rogowke
obserwowano u pracownikow narazanych na siarkowodér o stezeniu 28 mg/m® (Masure 1950).
Siarkowodor o stezeniu 14 mg/m® nie wykazywat dziatania szkodliwego na uktad oddechowy
ochotnikéw narazanych przez 30 min (Bhambhani i in. 1991; 1996; 1997), jak rowniez na nabtonek
nosa u szczuréw narazanych inhalacyjnie przez okres 70 <+ 90 dni (Moulin i in. 2002; Dorman i in.
2000; 2002; 2004).

Na podstawie wynikow badan jednorazowego narazenia inhalacyjnego ochotnikow oraz danych
doswiadczalnych z inhalacyjnej toksycznosci przewleklej zwierzat laboratoryjnych stezenie 14 mg/m®
siarkowodoru nalezy uzna¢ za wartos¢ NOAEL zwiazku.

Warto$¢ NDS siarkowodoru obliczamy na podstawie wzoru:

NDS = NOAEL/ A4 ‘B -C ‘D ‘E.

Przyjeto nastepujace wartosci wspotczynnikow niepewnoscei:
— A =2, wspblczynnik zwigzany z réoznicami wrazliwosci indywidualnej ludzi
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— B =1, przyjecie wynikdw badan na ochotnikach

— C =1, przejécie z badan kréotkoterminowych do przewlektych (siarkowodor o stezeniu
14 mg/m® nie wykazywal dzialania szkodliwego na uktad oddechowy ochotnikow
narazanych przez 30 min, ale rowniez na nablonek nosa u szczuréw narazanych
inhalacyjnie przez okres 70 + 90 dni, dlatego warto$¢ wspotczynnika wynosi 1)

— D =1, zastosowanie wartosci NOAEL

— E =1, wspdtczynnik modyfikacyjny.

Warto$¢ NDS siarkowodoru obliczamy, podstawiajac przyjete wartosci wspotczynnikow do
WzOoru:

NDS = 14 mg/m® /2 = 7 mg/m”.

Za warto$¢ NDS siarkowodoru proponuje si¢ przyjecie stezenia 7 mg/m?, a z uwagi na dziatanie
drazniace i silnie toksyczne zwiazku proponuje si¢ przyjecie stezenia 14 mg/m® za wartosé
najwyzszego dopuszczalnego stezenia chwilowego (NDSCh). Proponowane warto$ci normatywow
higienicznych powinny zabezpieczy¢ pracownikow przed szkodliwym dziataniem siarkowodoru na:
oczy, drogi oddechowe oraz uklad nerwowy. Nie ma danych dotyczacych ustalenia wartosci
dopuszczalnego stezenia w materiale biologicznym (DSB) siarkowodoru.

ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKEADY)
KRYTYCZNE, PRZECIWWSKAZANIA LEKARSKIE DO ZATRUDNIENIA

dr n. med. EWA WAGROWSKA-KOSKI
Instytut Medycyny Pracy

im. prof. dr. med. Jerzego Nofera

91-348 todz

ul. sw. Teresy od Dziecigtka Jezus 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na: uktad oddechowy, btony $luzowe oczu, uktad
nerwowy i sprawno$¢ powonienia.
Badania pomocnicze: spirometria.

Zakres badania okresowego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na: uktad oddechowy, btony sluzowe oczu, uktad
Nerwowy i sprawnos¢ powonienia.
Badania pomocnicze: spirometria.

Czgstotliwos¢ badan okresowych: co 2 + 3 lata.

Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badanie profilaktyczne moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe specja-
listyczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze, a takze wyznaczy¢ krétszy termin nastep-
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nego badania, jezeli stwierdzi, ze jest to niezbedne do prawidtowej oceny stanu zdrowia pracow-
nika czy osoby przyjmowanej do pracy.

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnosci zawodowej

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na: uktad oddechowy, btony sluzowe oczu, uktad
nerwowy 1 sprawnos$¢ powonienia.
Badania pomocnicze: spirometria.

Narzady (uklady) krytyczne

Uktad oddechowy, btony sluzowe oczu i os§rodkowy uktad nerwowy.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc, astma oskrzelowa, przewlekle przerostowe i zanikowe zapa-
lenie bton §luzowych gornych droég oddechowych, zaburzenia powonienia, przewlekle stany za-
palne bton §luzowych oczu oraz choroby osrodkowego uktadu nerwowego.

Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandydatow do pracy.

O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrudnienia powinien decydowa¢ lekarz sprawujacy opieke
profilaktyczna, biorac pod uwage wielkos$¢ i okres trwania narazenia zawodowego oraz ocen¢
stopnia zaawansowania i dynamike zmian chorobowych.
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JAN STETKIEWICZ
Hydrogen sulfide

Abstract

Hydrogen sulfide (H2S) is a colorless gas, heavier than air, with the characteristic odor of rotten
eggs; it dissolves readily in water to form hydrosulphide water or, at higher concentrations,
hydrosulphide acid.

Hydrogen sulfide can be obtained by treating sulfides with acids or, in some cases, with water.
Hydrogen sulfide is used in manufacturing sulfuric acid and in the laboratory as a chemical
reagent. It is found in some mineral waters, volcanic fumes, and protein decomposition products.
According to data released by the Chief Sanitary Inspector, six people were exposed to hydrogen
sulfide above the maximum admissible concentration (MAC) (10 mg/m?3) in the following Polish
NACE (Nomenclature statistique des Activités économiques dans la Communauté Européenne)
sectors in 2007: agriculture and hunting, construction, health and welfare services. Hydrogen
sulfide is readily absorbed into the body through the lungs and, to a small extent, through the
skin. In the organism, it is converted to tiosulfates and sulfates. The process occurs in the
enzyme system involving sulfide oxidase, mainly in the liver and kidneys. The process of
hydrogen sulfide detoxification that occurs in the intestinal mucosa requires also the
involvement of thiol S-methyltransferase. Hydrogen sulfide is partially removed unchanged
via the lungs, and with urine as free or conjugated sulfates. The rates of removal of hydrogen
sulfide from the body have not been studied (there is no information on the removal rates). On the
basis of the speed of recovery of H>S-poisoned people, it has been found that hydrogen sulfide
elimination rate (H>S half-life, t1/2) is, roughly, from 60 min to several hours. Hydrogen sulfide
toxicity is associated with blocking the activity of enzymes containing metals in the prosthetic
group. Hydrogen sulfide in the cells blocks the active iron of cytochrome oxidase, the final
enzyme in the mitochondrial respiratory chain, and the activity of carbonyl anhydrase. The tissues
that are most sensitive to the activity of hydrogen sulfide include the mucous membranes and
the tissues with a high demand for oxygen (nervous tissue and heart muscle). The values of
median lethal concentrations of hydrogen sulfide for rats range between 450 and 701 mg/m3
(335-501 ppm). Inhalation exposure of rats and mice to hydrogen sulfide at concentrations of
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42-112 mg/m3 for 70-90 days caused damage to the olfactory epithelium and produced signs
of bronchial epithelium hyperplasia. Hydrogen sulfide concentration of 14 mg/m?3 did not
cause damage to the nasal olfactory epithelium or bronchial epithelium in the exposed animals
and this value should be assumed to represent NOAEL. No data on the mutagenic, genotoxic or
carcinogenic potential of hydrogen sulfide could be located. Hydrogen sulfide does not show
embryotoxic or teratogenic activity or reproductive impairment in female rats exposed before and
during pregnancy at 4-112 mg/m3. There is also no evidence of the effect of HsS on the growth
and development of offspring, or impaired results of the performance or behavioral tests.
The major target organs in acute H,S poisoning are the central nervous system and lungs.
Hydrogen sulfide at high concentrations (above 4000 mg/m?) causes death of animals within a
few to several seconds. It affects the respiratory system, causing cyanosis, dyspnea and eventually
death. Exposures to lower concentrations of hydrogen sulfide immediately result in conjunctivitis
and painful erosions in the cornea, as well as nose and throat irritation and bronchitis. Frequent
complications include bronchopneumonia and pulmonary edema. A considerable number of cases
of neurological and neuropsychological changes have been recorded following acute H-S
poisoning.

Under conditions of occupational and repeated exposure, the principal target organs of
hydrogen sulfide are the nose, eyes and respiratory tract. Odor threshold for hydrogen sulfide
is 0.18 mg/m3. Irritation of the conjunctiva and cornea was observed in workers exposed to
hydrogen sulfide at 28 mg/m3. Hydrogen sulfide concentration of 14 mg/m?3 showed no adverse
effect on the respiratory system of volunteers exposed for 30 min, as well as in rats exposed by
inhalation for 70-90 days. On the basis of the results of single inhalation exposure of volunteers to
hydrogen sulfide, as well as experimental data on chronic inhalation exposure, the concentration
of 14 mg/m3 has been adopted for the NOAEL. Assuming the value of only one factor of
uncertainty for individual sensitivity is 2, the proposed value of the MAC of hydrogen sulfide
should be 7 mg/m3. Considering the irritating and highly toxic activity of hydrogen sulfide,
14 mg/m3 has been proposed as the value of the short-term exposure limit (STEL). The
proposed values of the hygienic standards should protect workers from the harmful effects of
hydrogen sulfide on the eyes, the airways and the nervous system.
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