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i e 1,2-Dichlorobenzen
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0050 Lide Dokumentacja proponowanych
R wartosci dopuszczalnych wielkosci
narazenia zawodowego”

NDS: 90 mg/m®

NDSCh: 180 mg/m®

NDSB: —

DSB: —

I: substancja o dzialaniu draznigcym

Data zatwierdzenia przez Zespot Ekspertow: 27.06.2000
Data zatwierdzenia przez Komisj¢ ds. NDS i NDN: 30.10.2002

Slowa kluczowe: 1,2-dichlorobenzen, dziatanie drazniace, oczy, skora, uktad oddechowy, NDS, NDSCh.
Key words: 1,2-dichlorobenzene, iritation, eyes, skin, respiratory tract, MAC(TWA), MAC(STEL).

1,2-Dichlorobenzen (orto-dichlorobenzen, 0-DCB) jest bezbarwna cieczg o przyjemnym i aromatycznym zapachu,
stosowang przede wszystkim w przemysle jako rozpuszczalnik, czynnik odthuszczajacy oraz jako pétprodukt w
syntezie takich zwiazkow organicznych jak 3,4-dichloroaniliny, a takze w syntezie herbicydow. 0-DCB jest
substancja czynna preparatow owadobdjczych. Ponadto 0-DCB stosuje si¢ rowniez w zaktadach farbiarskich oraz
jako srodek dezodoryzujacy powietrze — od$wiezacz toalet i konteneréw zawierajacych $mieci.

Zgodnie z przepisami ustawy z dnia 11 stycznia 2001 r. o substancjach i preparatach chemicznych, w wykazie
niebezpiecznych substancji chemicznych 0-DCB zostat sklasyfikowany jako substancja szkodliwa (Xn) z
przypisanymi zwrotami okreslajacymi zagrozenie ,,dziata szkodliwie po potknieciu" (R22) oraz "dziata draznigco na
oczy, drogi oddechowe i skorg" (R36/37/38). Ponadto 0-DCB zaliczono do substancji niebezpiecznych dla
srodowiska z przypisanym zwrotem okreslajacym zagrozenie "dziata bardzo toksycznie na organizmy wodne; moze
wywotywac¢ dhugo utrzymujace si¢ zmiany w srodowisku wodnym" (R50/53).

Najczesciej spotykanymi objawami narazenia na pary i aerozol 0-DCB u ludzi sa: dzialanie draznigce na oczy,
skore, gardlo i blony $luzowe goérnych drog oddechowych. Zwiazek ten moze by¢ czynnikiem biataczkotworczym.

* Warto$ci normatywne 1,2-dichlorobenzenu sg zgodne z rozporzadzeniem ministra pracy i polityki spotecznej z
dnia 29 listopada 2002 r. DzU nr 217, poz. 1833.

W normie PN-Z-04022-2:2000 okreslono metod¢ oznaczania stezenia 1,2-dichlorobenzenu w powietrzu na
stanowiskach pracy.
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Dzialanie narkotyczne i depresja osrodkowego uktadu nerwowego sa najczesciej wystepujacymi objawami ostrego
zatrucia 0-DCB droga pokarmowsg i inhalacyjna u zwierzat do$wiadczalnych. Ponadto u zwierzat wystepowaty
zmiany martwicze w watrobie i w nerkach.

Z danych literaturowych wynika, ze 0-DCB nie wywoluje dziatania rakotworczego u zwierzat doswiadczalnych.
Zwiazek ten nie dziala embriotoksycznie i teratogennie, moze jednak powodowaé zmiany morfologiczne
plemnikow.

Stwierdzono, na podstawie uzyskanych wynikow z badan przeprowadzonych w warunkach in vitro i in vivo na pro-
i eukariotycznych organizmach, ze 0-DCB wykazuje dziatanie mutagenne i genotoksyczne.

Podstawg wyliczenia wartosci NDS byto uszkadzajace dziatanie 0-DCB na watrobe szczuréw w do$wiadczeniu
90-dniowym. W doswiadczeniu tym u zwierzat narazanych per os na 0-DCB w dawce 100 mg/kg m.c./dzien
(stanowigcej wartos¢ LOAEL) obserwowano wzrost aktywnosci aminotransferazy alaniny i wzrost poziomu azotu
mocznika we krwi. Na podstawie warto$ci LOAEL i po przyjeciu trzech wspotczynnikow niepewnosci wyliczono
warto$¢ NDS wynoszaca 90 mg/m® i wartos¢ NDSCh — 180 mg/m®. Ze wzgledu na dziatanie drazniace zwiazku
autorzy proponuja oznaczenie g0 litera "I". Proponowane wartosci powinny skutecznie zapobiega¢ skutkom
dziatania draznigcego zwigzku i jego dziataniu uszkadzajacemu na watrobg i nerki.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogoélna charakterystyka substancji (ACGIH 2000; HSDB 2001):

— nazwa chemiczna 1,2-dichlorobenzen
— WZzOr sumaryczny CsH4Cl>
Cl
Cl

— Wzdr strukturalny

—nazwa w rejestrze CAS 1,2-dichlorobenzen

—numer w rejestrze CAS 95-50-1

—numer RTEC CZ4500000

— numer WE 202-425-9

— numer indeksowy 602-034-00-7

— synonimy: o-dichlorobenzen, orto-dichlorobenzen

— nazwy handlowe: Chloroben, Dizene, Dowtherm E, NCI-C54944,

Special termite fluid, Termitkil.

Zgodnie z przepisami ustawy z dnia 11 stycznia 2001 r. o substancjach i preparatach
chemicznych, w wykazie niebezpiecznych substancji chemicznych 0-DCB zostat
sklasyfikowany jako substancja szkodliwa (Xn) z przypisanymi zwrotami okreslajacymi
zagrozenie "dziala szkodliwie po potknigciu" (R22) oraz "dziata draznigco na oczy, drogi
oddechowe i skorg" (R36/37/38). Ponadto 0-DCB zaliczono do substancji niebezpiecznych dla
srodowiska z przypisanym zwrotem okreslajacym zagrozenie "dziata bardzo toksycznie na
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organizmy wodne; moze wywotywaé dlugo utrzymujace si¢ zmiany w $rodowisku wodnym"
(R50/53).

Wiasciwosci fizykochemiczne (ACGIH 2000; HSDB 2001):

— posta¢ i wyglad bezbarwna ciecz 0 przyjemnym aromatycznym
zapachu

— Masa czasteczkowa 147,01

— temperatura wrzenia 180 + 183 °C

— temperatura topnienia -17,5°C

— temperatura zaptonu 68 °C (w zamknietym tyglu) lub 74 °C (w
otwartym tyglu)

— temperatura samozaptonu 648 °C

— granice palnosci gorna: 9,2% i dolna: 2,2%

— gesto$é whasciwa 1,3059 w temp. 20 °C

— prezno$¢ pary 1,3 hPa w temp. 20 °C

— Wspotczynniki przeliczeniowe: 1 ppm =~ 6,0 mg/m® (w temp. 25 °C, 760 mmHg);
1 mg/m®~ 0,17 ppm

— rozpuszczalnos$¢: bardzo stabo w wodzie (156 mg/l wody w temp.

25 °C); rozpuszcza sie W etanolu, eterze dietylu,
benzenie, miesza si¢ z acetonem.

Zastosowanie, produkcja, narazenie (Monographs... 1999; ACGIH 2000; HSDB 2001)

Chlorobenzeny w warunkach przemystowych powstaja w wyniku reakcji ciekltego benzenu z
gazowym chlorem w obecnosci katalizatorow, w odpowiedniej temperaturze i Cisnieniu
atmosferycznym.

0-DCB jest stosowany przede wszystkim w przemysle jako rozpuszczalnik, czynnik
odtluszczajacy, potprodukt w syntezie takich zwigzkow organicznych, jak 3,4-dichloroaniliny, a
takze w syntezie herbicydow. 0-DCB jest substancjg czynng preparatéw owadobojczych, a
ponadto jest stosowany jako $rodek dezodoryzujacy powietrze — od$wiezacz toalet i konteneréw
zawierajacych $mieci. 0-DCB stosuje si¢ rowniez w zaktadach farbiarskich. W Polsce 0-DCB
jest produkowany przez Zaktady Chemiczne "Rokita" SA w Brzegu Dolnym.

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Dzialanie ostre

Naniesienie 1,2-dichlorobenzenu na skorg cztowieka i pozostawienie go na 15 + 60 min
wywotato podraznienie skory (Hollingsworth i in. 1958). U innej osoby, ktora miata kontakt z o-
DCB, wystgpil stan zapalny skory, a za pomoca testow skornych stwierdzono dziatanie
uczulajace zwiazku (Hollingsworth i in. 1958).

U dwoch osob ciekly 0-DCB wywotat zaognienie skory, ktore byto najintensywniejsze w
ciggu pierwszej godziny po narazeniu. Zaczerwienienie narazonej okolicy rozwijato si¢ i
postepowato, przyjmujgc zabarwienie ciemnoczerwone. W ciggu 24 h po narazeniu na uszkodzonej
skorze powstawaty pecherzyki (Riedel 1941).

Obserwacje kliniczne. Dzialanie podprzewlekle i przewlekle
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Na podstawie wynikow badania ludzi zawodowo narazonych na 1,2-dichlorobenzen o st¢zeniu

100 ppm (600 mg/m°®) wykazano, ze zwiazek ten dziata drazniaco na oczy i blony §luzowe
gornych drog oddechowych. 0-DCB 0 tym stezeniu nie wywolywal, poza dziataniem
drazniacym, innych ujemnych skutkéw zdrowotnych. 0-DCB o stezeniu 50 ppm (300 mg/m?)
nie dziatat draznigco (ACGIH 2000).

Pracownicy plantacji, ktorzy mieli kontakt z 0-DCB, byli narazeni na zwigzek 0 st¢zeniu
od 1 do 44 ppm ($rednio 15 ppm), co odpowiada 6 i 264 mg/m® ($rednio 90 mg/m°®). U
narazanych osob nie stwierdzono, po przeprowadzeniu okresowych badan polegajacych na
analizie moczu i badaniu sktadu krwi, objawow charakterystycznych dla zatrucia 0-DCB (Elkins
1959).

W literaturze opisano przypadek zgonu 15-letniej dziewczynki z powodu obwodowej
leukoblastozy (obecno$¢ leukoblastow we krwi). Dziewczynka ta czesto usuwata brud i thuszcz
ze swojego ubrania za pomocg preparatu zawierajacego 37% 0-DCB (Girard i in. 1969).

Biataczka mieloblastyczna wystapita u 55-letniej kobiety, ktora uzywata 0-DCB do
usuwania plam z odziezy, przez blizej nicokreslony czas (Girard i in. 1969).

Drugi przypadek biataczki mieloblastycznej opisano u 40-letniego me¢zczyzny, ktory
byl narazany przez 22 lata na 0-DCB zawarty w preparacie zawierajagcym rowniez barwniki
(Tolot i in. 1969).

Na podstawie przedstawionych przypadkéw chorobowych, niektorzy badacze uwazaja,
ze 0-DCB moze by¢ czynnikiem biataczkotworczym.

Badania epidemiologiczne

W dostgpnym pismiennictwie przegladowym oraz bazach danych nie znaleziono informacji na
temat badan epidemiologicznych 1,2-dichlorobenzenu.

DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra

Warto$ci medialnych dawek $miertelnych 1,2-dichlorobenzenu dla zwierzat laboratoryjnych
przedstawiono w tabeli 1. U szczurow wartosci DLsp po podaniu droga dozotadkowa wahaja
si¢ od 500 do 2138 mg/kg m.c., dla myszy wartos¢ ta wynosi 2000 mg/kg m.c., dla krolika —

1875 mg/kg m.c. a dla $winki morskiej — 3375 mg/kg m.c. (Kenaga 1966; Varshavskaya
1967).

Tabela 1.

Wartosci medialnych dawek S$miertelnych 1,2-dichlorobenzenu dla kilku gatunkéw
zwierzat (RTECS 2001; Kenaga 1966; Varshavskaya 1967)

Gatunek zwierzat Droga podania, w mg/kg m.c.
po? ip” derm*
Szczur 500 2562 -
2138
2000

84



Mysz
Krolik
Swinka morska

1875
3375

522

> 10000

2po — dozotadkowo, °ip — dootrzewnowo, ¢derm — dermalnie.

85



W doswiadczeniu, w ktorym $winki morskie otrzymaty jednorazowo drogg per oS
0-DCB w dawce 800 mg/kg m.c., nie stwierdzono przypadkoéw S$miertelnych, natomiast
zwigzek w dawce 2000 mg/kg m.c. spowodowat zgony zwierzat (Hollingsworth 1958).

Doswiadczalnie wyznaczona warto$¢ DLsy dla myszy w warunkach narazenia
dootrzewnowego na 0-DCB wynosi 522 mg/kg m.c., podczas gdy warto$¢ DLz dla krolika po
podaniu droga dozylng wynosi 1306 mg/kg m.c. Dawka 1306 mg/kg m.c. spowodowata §mierc
krolikéw w czasie 20 s po narazeniu. Dawki od 326 do 653 mg/kg m.c. podane drogg dozylng
myszom spowodowaty ich zgon w ciggu 24 h po narazeniu (Cameron i in. 1937).

Warto$¢ DLsg dla krélika po podaniu na skore wynosi > 10000 mg/kg m.c. (RTECS 2001).

Wkroplenie do worka spojéwkowego oka krolika 0-DCB wywotalo niewielkiego
stopnia podraznienie spojowki, ktore utrzymywato si¢ do 5. dnia po narazeniu (Hollingsworth
1958; Grant 1986).

Dwugodzinne narazenie droga inhalacyjna na 0-DCB 0 stezeniu 977 ppm (5862 mg/m°)
nie spowodowalo zgonow szczuréw, natomiast 7-godzinne narazenie bylo $miertelne dla
zwierzat. U szczuréw narazanych przez 7 h na 0-DCB 0 stezeniu 539 ppm (3234 mg/m°)
wystapita martwica watroby oraz uszkodzenie kanalikow nerkowych (Hollingsworth i in. 1958).

Uszkodzenie watroby u szczuréw wykazano réwniez na podstawie wynikow innych
badan, w ktorych podawano 0-DCB o stezeniach od 50 (300 mg/m®) do 800 ppm (4800 mg/m?),
a czas narazenia wynosit od 30 min do 1 h (Cameron i in. 1937).

Dziatanie narkotyczne, depresje osrodkowego uktadu nerwowego oraz sinicg obserwowano
u myszy narazanych przez 1 h na wysycone pary 0-DCB (st¢zenie okoto 2000 i 3000 ppm, CO
odpowiada 12000 i 18000 mg/m®). Smier¢ zwierzat nastapita w ciagu 24 h (Riedel 1941).

Dziatanie nasenne 0-DCB wykazano u pséw narazanych na ten zwigzek 0 stezeniu
8000 ppm (48000 mg/m?) w czasie 1 h. Skutku tego nie spowodowat 0-DCB 0 stezeniu 4000 ppm
(48000 mg/m°), (Riedel 1941).

Toksycznos¢ podprzewlekla i przewlekla

Wiyniki badan toksycznosci podprzewlektej i przewlektej 1,2-dichlorobenzenu zamieszczono w
tabeli 2.

Tabela 2.

Skutki toksyczne podprzewleklego i przewleklego narazenia na 1,2-dichlorobenzen
u zwierzat doswiadczalnych

Dawka, w mg/kg
Gattunek m.c./dziefi; Droga ! ,Czas Objawy dziatania toksycznego Pismiennictwo
zwierzat stezenie, W narazenia
mg/m®
Szczury 675 dozotadkowo, | zmniejszenie masy ciata i ogolne ACGIH 2000
3dni ostabienie zwierzat; uszkodzenie
watroby
Szczury: 37,5albo 75 | dozotadkowo, | nie stwierdzono zmniejszenia masy | Robinson 1991
samce i 10 dni ciata i narzagdow, zmian aktywnos$ci
samice aminotransferazy alaniny, wzrostu
liczby leukocytow i uszkodzenia
watroby
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cd. tabeli 2.

Dawka, w mg/kg
Gattunek m.q./dglen; Dmga.l czas Objawy dziatania toksycznego Pismiennictwo
zwierzat stezenie, W narazenia
mg/m®
Szczury: | 150 albo 300 | dozotadkowo, | po 0-DCB w dawce 150 mg/kg Robinson 1991
samce i 10 dni stwierdzono tylko wzrost liczby
samice leukocytow;
po 0-DCB w dawce 300 mg/kg
stwierdzono: istotne zmniejszenie
masy ciata i masy narzadow, wzrost
bezwzglednej 1 wzglednej masy
watroby, wzrost spozycia wody,
wzrost aktywnoS$ci aminotransferazy
alaniny, wzrost liczby leukocytow,
martwica komorek watroby
Szczury 1932 inhalacyjnie, |istotne zmniejszenie masy ciata, niec | ACGIH 2000
6 h/dzien stwierdzono zmian histologicznych
10 dni
Szczury 2700 inhalacyjnie, |wszystkie zwierzeta przezyly, ACGIH 2000
6 h/dzien wystapity zmiany zabarwienia nerek
13 dni
Szczury 125 per os 13 tyg. |u kilku szczuréw wystapita NTP 1985
i myszy niewielkiego stopnia martwica
pojedynczych komoérek watroby
Szczury 250 per os 13 tyg. [u wszystkich zwierzat, z wyjatkiem | NTP 1985
i myszy samic myszy, wystapita martwica
pojedynczych komoérek watroby
Szczury 500 per os 13 tyg. |u wszystkich zwierzat, z wyjatkiem | NTP 1985
i myszy samcOw myszy, wystapila istotna
statystycznie Smiertelnos¢, martwica
i zwyrodnienie komoérek
watrobowych oraz czesciowy zanik
tkanki limfatycznej sledziony i
grasicy; u samcow szczura wystgpito
uszkodzenie komorek nablonka
kanalikoéw nerek, natomiast u myszy
wystagpita wieloogniskowa
mineralizacja wiokien mi¢$nia
sercowego 1 miesni szkieletowych
Szczury: 25 per 0s, 90 dni | nie obserwowano ujemnych skutkow | Robinson i in.
samce i 1991
samice
Szczury: | 100 (LOAEL) |per os, 90 dni | wzrost aktywno$ci aminotransferazy |Robinson i in.
samce i alaniny i wzrost poziomu azotu 1991
samice mocznika we Krwi
cd. tabeli 2.
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Gatunek Davl/llfac, )/(;/Zrir;%/.kg Droga | czas . o G
. R narazenia Objawy dziatania toksycznego Pismiennictwo
zwierzat stezenie, W
mg/m®

Szczury: 400 per os, u samcOw wystgpito: istotne Robinson i in.
samce i 90 dni zmniejszenie masy ciata, wzglednej i 1991
Samice bezwzglednej masy $ledziony, istotny

wzrost wzglednej masy watroby,

serca, nerek, ptuc, mézgu i jader oraz

wzrost aktywnosci aminotransferazy

alaniny i wzrost poziomu azotu

mocznika we krwi; u samic natomiast

wystapito: wzrost wzglednej i

bezwzglgdnej masy nerek i watroby

oraz wzrost catkowitego stgzenia

bilirubiny, uszkodzenie komorek

watroby oraz martwica komorek

czesci srodkowej zrazika watroby
Szczury 18,8 per os, nie obserwowano uszkodzenia Hollingsworth i
(samice) 192 dni watroby i nerek, nie stwierdzono in. 1958

zmian hematologicznych i

nieprawidlowych form szpiku

kostnego
Szczury 188 per os, wzrost masy watroby i nerek oraz Hollingsworth i
(samice) 192 dni ogniska martwicze w tych narzadach |[in. 1958
Szczury 376 per os, wzrost masy watroby i nerek oraz Hollingsworth i
(samice) 192 dni ogniska martwicze w tych narzadach, |in. 1958

niewielka marsko$¢ watroby
Szczury 294 inhalacyjna | nie stwierdzono zmniejszenia masy | Hollingsworth i
1 $winki 7 h/dzien, sledziony i nie stwierdzono zmian in. 1958
morskie 6-7 miesiecy | histologicznych
Szczury 558 inhalacyjna | u samcow $winek morskich zwigzek |Hollingsworth i
i $winki 7 h/dzien, spowodowatl zmniejszenie masy in. 1958
morskie 6-7 miesiecy |$ledziony przy jednoczesnym braku

zmian histologicznych

Szczury otrzymywatly droga inhalacyjna 0-DCB 0 stezeniu 450 ppm (2700 mg/m°) przez

6 h/dzien przez 13 dni. Zwierzeta przezyty okres narazania. Badaniem patomorfologicznym u
wszystkich zwierzat narazanych stwierdzono zmiany zabarwienia nerek (ACGIH 2000).
U dwoch szczurow, ktore narazano drogg inhalacyjng na 0-DCB o0 stezeniu 322 ppm

(1932 mg/m®) przez 6 h/dzien przez 10 dni, wystapito tylko zmniejszenie masy ciata. Na
podstawie wynikow badania patomorfologicznego nie stwierdzono zmian histologicznych
(ACGIH 2000).
Szczury 1 $winki morskie narazano inhalacyjnie na 0-DCB o stezeniu 49 ppm (294 mg/m®)

lub 93 ppm (558 mg/m®) przez 7 h/dzieh od 6 do 7 miesigcy. U samcodw $winek morskich
narazanych na dawke wicksza zwigzek spowodowal zmniejszenie masy S$ledziony przy
jednoczesnym braku zmian histopatologicznych. Podobnych zmian nie obserwowano po
podaniu zwiazku 0 stezeniu 49 ppm (294 mg/m?®), (Hollingsworth i in. 1958).
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Szczurom 1 myszom podawano przez 13 tygodni droga per os 0-DCB w dawkach: 125;
250 lub 500 mg/kg m.c. U zwierzat narazanych (z wyjatkiem samcéw myszy) na 0-DCB w
dawce 500 mg/kg m.c. obserwowano istotng statystycznie $miertelno$¢. 0-DCB w zastosowanej
dawce powodowat martwicg 1 zwyrodnienie komorek watrobowych oraz czg¢sciowy zanik tkanki
limfatycznej w $ledzionie i w grasicy zwierzat narazanych, a u samcow szczura — uszkodzenie
komorek nabtonka kanalikow nerek. U myszy natomiast wystgpita wieloogniskowa
mineralizacja wldkien mig$nia sercowego i migéni szkieletowych. 0-DCB w dawce 250 mg/kg
m.c. powodowatl u zwierzat narazanych, z wyjatkiem samic myszy, martwice pojedynczych
komoérek watroby, natomiast zastosowany w dawce 125 mg/kg m.c. wywotat niewielkiego
stopnia martwice pojedynczych komoérek watroby u kilku szczuréw (NTP 1985).

Dojrzate szczury otrzymywaty przez 3 dni dozotagdkowo w oleju arachidowym 0-DCB w
dawce 675 mg/kg m.c. U zwierzat narazanych wystapilo zmniejszenie masy ciata i ogdlne
ostabienie. Na podstawie wynikow badania patomorfologicznego Sstwierdzono uszkodzenie
watroby (ACGIH 200).

Szczurom podawano dozotadkowo 0-DCB w dawkach: 18,8; 188 lub 376 mg/kg m.c.,
przez 192 dni (calkowita liczba dawek — 138). 0-DCB w dawce 188 mg/kg m.c. powodowat
niewielki wzrost masy watroby i nerek. Podobne zmiany i o takim samym stopniu nasilenia
wystapity u zwierzat po dawce 376 mg/kg m.c. Badanych zaburzen nie stwierdzono po
narazeniu na 0-DCB w dawce 18,8 mg/kg m.c. (Robinson 1991).

Dojrzatym szczurom (samcom i samicom) szczepu Sprague-Dawley podawano
dozotadkowo w oleju kukurydzianym 0-DCB przez 10 dni, w dawkach: 37,5; 75; 150 lub
300 mg/kg m.c/dzien albo w ten sam sposob narazano zwierzeta na dawki: 25; 100 i
400 mg/kg m.c./dzien przez 90 dni. Zwierzgta z grupy kontrolnej otrzymywaty w ten sam sposob
olej kukurydziany. U samcow narazanych przez 10 dni na 0-DCB w dawce 300 mg/kg m.c./dzien
wystapito istotne zmniejszenie: masy ciata, serca, nerek, Sledziony, jader i grasicy, a takze
istotne zwigkszenie spozycie wody. U wszystkich zwierzat istotnie zwigkszyta si¢ takze
wzgledna i bezwzgledna masa watroby. Po 0-DCB zastosowanym w dawce 300 mg/kg

m.c./dzien wzrastata aktywno$¢ aminotransferazy alaniny oraz liczba leukocytow (po
dawce 150 1300 mg/kg m.c./dzien). Istotny wzrost przypadkéw martwicy komorek
watroby wystapit u samcoOw narazanych na 0-DCB w dawce 300 mg/kg m.c./dzien.

U samcow narazanych przez 90 dni na 0-DCB w dawce 400 mg/kg m.c./dzien wystapito
istotne zmniejszenie masy ciata, wzglednej i bezwzglednej masy Sledziony, a takze istotny wzrost
bezwzgledne] masy nerek 1 watroby, istotny wzrost wzglednej masy serca, nerek, watroby, ptuc,
moézgu 1 jader. U samic narazanych na 0-DCB w tej samej dawce wystapit wzrost bezwzgledej i
wzglednej masy nerek 1 watroby. Po 0-DCB podanym w dawkach 100 i 400 mg/kg m.c./dzien
wystapit wzrost aktywnosci aminotransferazy alaniny oraz wzrost poziomu azotu mocznika we
krwi. Wartos¢ 100 mg/kg m.c./dzien przyjeto za warto§¢ LOAEL. Wzrost catkowitego stezenia
bilirubiny obserwowano u samcow i samic narazanych na 0-DCB w dawce 400 mg/kg m.c./dzien.
Badaniem patomorfologicznym stwierdzono u zwierzat narazanych na 0-DCB w dawce
400 mg/kg m.c./dzien uszkodzenia komorek watrobowych oraz martwice komorek czgsci
srodkowej zrazika watroby. 0-DCB podany w dawce 25 mg/kg m.c./dzien nie wywotal
ujemnych skutkow (Robinson i in. 1991).

Na podstawie wynikow doswiadczen wykazano, ze 0-DCB dziata uszkadzajaco na
watrobe 1 nerki.

ODLEGLE SKUTKI DZIALANIA TOKSYCZNEGO

89



Dzialanie mutagenne

Wyniki uzyskane z badan dziatlania mutagennego i genotoksycznego 1,2-dichlorobenzenu,
przeprowadzonych w warunkach in vitro i in vivo na pro- i eukarjotycznych organizmach,
zamieszczono w tabelach 3. 4.

Tabela 3.
Wyniki oceny mutagennosci 1,2-dichlorobenzenu testem Amesa
Gatunek/linia komérkowa Wynik Dawka, PiSmiennictwo
z aktywacja | bez aktywacji LED albo HID
metaboliczng | metabolicznej
S. typhimurium TAZ00, - - 100 pg/ptytke Haworth i in. 1983
TA98, TA1535, TA1537
S. typhimurium TA100, - - 832 ug/ptytke Shimizu i in. 1983
TA98, TA1535, TA1537,
TA1538
S. typhimurium (8 szczepow nb - bd Andersen i in. 1972
niezidentyfikowanych)

—wynik negatywny; nb — nie badano; bd — brak danych.

Tabela 4.

Wiyniki oceny genotoksycznosci 1,2-dichlorobenzenu w badaniach in vitro i in vivo

Gatunek/linia : Dawka o
kombrkowa Test Wynik LED albo Pi$miennictwo
HID
z aktywacja | bez aktywacji
metaboliczng metabolicznej
in vitro
DNA komorek  |test wigzania + - 15 mg/mi Paolini i in. 1998
grasicy kowalencyjnego
in vivo
DNA komorek  |test wigzania + 04ip-1 Colacci i in. 1990
watroby, ptuc, kowalencyjnego
nerek i zotagdka
samcoOw myszy
DNA komorek | nieplanowa + 04ip-1 Colacci i in. 1990
watroby, ptuc, synteza DNA
nerek i zotgdka
samcOw szczura
Komorki szpiku | tworzenie si¢ + 93,5ip -2 | Mohtashamipur i in.
kostnego samcow | jaderek 1987
myszy

+ wynik pozytywny; —wynik negatywny; ip — dootrzewnowo.
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Podczas badania 26 o0s6b narazonych przypadkowo w czasie 4 dni na 0-DCB 0
stezeniach powyzej 100 ppm (600 mg/m3) stwierdzono istotny statystycznie wzrost czgstosci
wystepowania aberracji chromosomowych w limfocytach z krwi obwodowej. Wzrostu takiego
nie obserwowano u ludzi z grupy kontrolnej. Sze$¢ miesiecy poOzniej wzrost czestosci
wystepowania abercji chromosomowych w limfocytach z krwi obwodowej 0s6b narazanych, w
porownaniu do 0sob z grupy kontrolnej, utrzymywat sie nadal (Zapata-Gayon i in. 1982).

Stwierdzono, na podstawie wynikow uzyskanych z badan przeprowadzonych w
warunkach in vitro i in vivo na pro- i eukarjotycznych organizmach, ze 0-DCB wykazuje
dziatanie mutagenne i genotoksyczne.

Dzialanie rakotworcze

Eksperci Miedzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem zaklasyfikowali 1,2-dichlorobenzen do
grupy 3B, czyli do czynnikoéw, ktore nie mogg by¢ klasyfikowane pod wzgledem dziatania
rakotworczego u ludzi (Monographs... 1999). Rowniez w Stanach Zjednoczonych o-DCB
zostal uznany przez Amerykanska Konferencj¢ Panstwowych Higienistow Przemystowych
(ACGIH) za substancje, ktora nie jest klasyfikowana jako rakotworcza dla ludzi (A4).
W Polsce 0-DCB nie zostal zamieszczony w wykazach substancji rakotworczych
i prawdopodobnie rakotworczych dla ludzi, stanowigcych zatgczniki do rozporzadzenia ministra
zdrowia 1 opieki spotecznej w sprawie czynnikow rakotworczych w srodowisku pracy oraz nadzoru
nad stanem zdrowia pracownikow zawodowo narazonych na te czynniki (Rozporzadzenie ... 1996).

Szczurom szczepu Fischer 344/N (50 samcow, 50 samic) podawano przez 103 tygodnie,
5 razy/tydz. droga per 0s 0-DCB w oleju kukurydzianym w dawkach: 0; 60 i 120 mg/kg m.c./dzien.
Przezywalno$¢ zwierzat byta istotnie zmniejszona u samcoéw narazanych na 0-DCB w dawce
120 mg/kg m.c./dzien (38%) w porownaniu ze zwierzetami z grupy kontrolnej (84%, p < 0,001)
oraz u samcOw narazanych na 0-DCB w dawce 60 mg/kg m.c. (72%, p = 0,014). Przezywalno$¢
samic narazanych na 0-DCB w dawce 60 mg/kg m.c. wynosita 66%, a u zwierzat kontrolnych —
62%. Istotnie byta réwniez zmniejszona masa ciata samcow narazanych w porownaniu do
zwierzat z grupy kontrolnej. Zaréwno u samic, jak i u samcoéw nie stwierdzono przypadkow
nowotworowych (NTP 1985).

Myszom szczepu B6C3F; (50 samic i 50 samcow) podawano droga per oS w oleju
kukurydzianym 0-DCB (czystos¢ > 99%) w dawkach: 0; 60 albo 120 mg/kg m.c. przez 5 dni w
tygodniu przez 103 tygodnie. 0-DCB nie powodowat u samcoéw i samic zmniejszenie masy
ciala, wzrostu przypadkow $miertelnych i nowotworowych (NTP 1985).

Na podstawie wynikow badan przeprowadzonych na dwoch gatunkach zwierzat
(szczurach i myszach) stwierdzono, ze 0-DCB nie wykazuje dziatania rakotworczego.

Dzialanie embriotoksyczne, teratogenne oraz wplyw na rozrodczos¢
Cigzarne samice szczurdw i krolikow narazano na 1,2-dichlorobenzen inhalacyjnie 6 h/dzien

0 stezeniach 200 albo 400 ppm (1200 albo 2400 mg/m®), miedzy 6. a 15. dniem cigzy
(szczury) i pomigdzy 6. a 18. dniem (kréliki). Zmniejszenie masy ciata wystgpito u wszystkich
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narazanych matek; u krolikoéw utrzymywato si¢ dluzej niz 3 dni po narazeniu. U zwierzat
narazanych na 0-DCB o stezeniu 2400 mg/m3 obserwowano wzrost masy watroby. U
ptodéw narazanych matek nie wykazano zmian wskazujacych na zaburzenia rozwoju ptodéw
(Hayes i in. 1985).

Wptyw 0-DCB na nasienie badano na szczurach (samcach), ktérym podano jednorazowo
dootrzewnowo zwiagzek w dawkach: 50; 100; 250; 300 albo 800 mg/kg m.c. Obserwowano, w
zaleznosci od dawki, wzrost czestosci przypadkow zmian morfologicznych plemnikow;
nadmierne wygiecie z deformacja glowek i1 witek (Murthy, Holovack 1985).

TOKSYKOKINETYKA

Wchlanianie i rozmieszczenie

W badaniach na zwierzgtach laboratoryjnych wykazano, ze 1,2-dichlorobenzen wchiania sig
bardzo dobrze z pokarmem i podczas inhalacji. Mata rozpuszczalno$é zwigzku w wodzie i duze
powinowactwo do thuszczow sprzyja dyfuzyjnemu przedostawaniu si¢ 0-DCB przez membrany.

Rozmieszczenie 0-DCB badano w tkankach szczuréw, ktdre narazano przez 10 dni na
zwigzek w dawce 2 mg/kg m.c. Najwicksze stezenia 0-DCB u zwierzat narazanych stwierdzono
w: tkance tluszczowej, watrobie, nerkach i sercu (Jacobs i in. 1974).

Metabolizm i wydalanie

1,2-Dichlorobenzen jest metabolizowany w wyniku oksydacyjnej hydroksylacji, a nastgpnie
podlega reakcji odchlorowania. Na podstawie wynikow doswiadczen na zwierzgtach wykazano,

ze 0-DCB jest metabolizowany do monofenoli i pochodnej pirokatechiny, tworzac
prawdopodobnie uprzednio nietrwate epoksydy, a nastepnie fenole. Wydalany jest z moczem
jako potaczenia z resztg kwasu glukuronowego i siarkowego lub cysteing, z 3,4-dichlorofenolem
(9%) oraz 4,5-dichloropirokateching (4%), a ponadto jest wydalany w postaci kwasu 3,4-
dichlorofenolo-merkapturowego (5%). Tworzacy sie¢ kwas merkapturowy jest odpowiedzalny
za dziatanie szkodliwe po potknigciu izomeru 0orto-DCB (Przezdziecki 1976). Schemat
metabolizmu 0-DCB przedstawiono na rysynku 1.

Podany jednorazowo per o0s krolikom 0-DCB w dawce 0,5 mg/kg m.c. zostal
zmetabolizowany do nastepujacych metabolitow: 3,4-dichlorofenolu (okoto 30% podanej
dawki), 2,3-dichlorofenolu (9%) i (4%) 3,4- i 4,5-dichlorokatecholi. Z moczem wydalone
zostato 48% metabolitow w postaci potgczenia z resztg kwasu glukuronowego, 21% lotnych
siarczanow 1 5% 3,4-dichlorofenylomerkapturowego kwasu. Caltkowite wydalenie metabolitow
nastapito po 6 dniach od narazenia. W moczu nie stwierdzono hydrochinonéw (Azouz i in. 1953;
1955). Te same metabolity wykazano w moczu krolikow narazanych per os na 0-DCB w dawce
500 mg/kg m.c. (Ware, West 1977; Parke, Williams 1955).
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Rys. 1. Schemat metabolizmu 1,2—dichlorobenzenu (Przezdziecki 1976)

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Glownym skutkiem narazenia na 1,2-dichlorobenzen jest dziatanie draznigce zwigzku na oczy,
skore 1 btony $luzowe drog oddechowych (Riedel 1941; Hollingsworth 1958; ACGIH 2000).

W zatruciach podostrych i przewleklych obserwowano u zwierzat do$wiadczalnych
glownie dziatanie hematotoksyczne 1 nefrotoksyczne o-DCB (Cameron i in. 1937,
Hollingsworth 1958). orto-DCB, w poroéwnaniu z para- i meta-dichlorobenzenem, tworzy kwas
merkapturowy, ktory jest odpowiedzialny za powstanie martwicy watroby. 0-DCB istotnie
zwigksza aktywno$¢ aminotransferazy alaniny osocza. Zmiany aktywnosci tego enzymu korelujg
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ze zmianami histologicznymi powstajgcymi w watrobie narazanych zwierzat (Steine i in. 1991).
Ponadto, ostre toksyczne dziatanie 0-DCB 0 duzych stezeniach jest zwigzane z jego dziataniem

narkotycznym na osrodkowy uktad nerwowy, podobnym do dziatania innych rozpuszczalnikow
(Riedel 1941).

DZIALANIE LACZNE

Opisano pie¢ przypadkow wystapienia biataczki u ludzi narazanych na 1,4- lub 1,2-

-dichlorobenzen lub na mieszaning chlorowanych benzendéw, w tym dwa przypadki
przewlektej biataczki limfatycznej, dwa przypadki ostrej biataczki szpikowej (biataczka
mieloblastyczna) i jeden przypadek zespotu mieloproliferacyjnego. Jedna z osob z przewlekla
biataczka limfatyczna byta narazona przez kilka lat na klej zawierajacy 2% 1,2-dichlorobenzenu.
Inne osoby byly narazone na rozpuszczalniki zawierajace: 1,2-, 1,3- i 1,4-dichlorobenzeny
(odpowiednio: 80; 2 i 15%). Jedna z osob z biataczka szpikowa byla narazona na te
rozpuszczalniki, a druga osoba na produkt zawierajacy 37% 1,2-dichlorobenzenu. Osoba z
zespotem mieloproliferacyjnym miata kontakt z wieloma zwigzkami chemicznymi, m.in. z 1,2-
dichlorobenzenem (Girard i in. 1969).

Przewlekla biataczke limfatyczng stwierdzono u mezczyzny, ktéory zawodowo byt
narazony przez 10 lat na rozpuszczalniki zawierajace 80% 0-DCB (oprocz tego 15% p-DCB i
2% m-DCB), (Girard i in. 1969).

Na podstawie wynikow badan uzyskanych z narazenia lgcznego nie mozna
jednoznacznie stwierdzi¢, ze 0-DCB wykazuje dziatanie biataczkotworcze.

ZALEZNOSC EFEKTU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Intensywno$¢ dziatania draznigcego 1,2-dichlorobenzenu jest zalezna od wielkosci narazenia.
Stezenie 300 rng/rn3 0-DCB nie powodowato dokuczliwego dziatania draznigcego na oczy i
blony sluzowe drog oddechowych u ludzi zawodowo narazonych na ten zwigzek 1 przyjeto je za
warto§¢ NOAEL, natomiast stezenie 600 m,g/m3 (LOAEL) wywotywalo podraznienie oczu i
bton §luzowych drog oddechowych (ACGIH 2000).

Szczurom i myszom podawano przez 13 tygodni droga per os 0-DCB w dawkach: 125;
250 lub 500 mg/kg m.c. 0-DCB zastosowany w dawce 125 mg/kg m.c. wywotal niewielkiego
stopnia martwicg pojedynczych komorek watroby u kilku szczurow. 0-DCB w dawce 250 mg/kg
m.c. powodowal u zwierzat narazanych, z wyjatkiem samic myszy, martwic¢ pojedynczych
komorek watroby. U zwierzat narazanych (z wyjatkiem samcow myszy) na 0-DCB w dawce
500 mg/kg m.c. obserwowano istotng statystycznie $miertelnos¢. 0-DCB w zastosowanej dawce
powodowal martwice 1 zwyrodnienie komorek watrobowych oraz czgsciowy zanik tkanki
limfatycznej w §ledzionie 1 w grasicy zwierzat narazanych. Ponadto, u samcéw szczura 0-DCB
powodowat uszkodzenie komorek nabtonka kanalikow nerek. U myszy natomiast wystapita
wieloogniskowa mineralizacja wiokien migénia sercowego i migsni szkieletowych (NTP 1985).

Szczurom podawano dozotadkowo 0-DCB w dawkach: 18,8; 188 albo 376 mg/kg m.c. przez
192 dni (catkowita liczba dawek — 138). 0-DCB w dawce 188 mg/kg m.c. powodowat niewielkie
zwigkszenie masy watroby oraz nerek i warto$¢ t¢ przyjeto za wartos¢ LOAEL. Podobne zmiany o
takim samym stopniu nasilenia wystapity u zwierzat po dawce 376 mg/kg m.c. Badanych zaburzen nie
stwierdzono po narazeniu na 0-DCB w dawce 18,8 mg/kg m.c. (Hollingsworth i in. 1958).
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Dojrzatym szczurom (samcom i samicom) szczepu Sprague-Dawley podawano dozotad-
kowo w oleju kukurydzianym o-DCB przez 10 dni, w dawkach: 37,5; 75; 150 albo 300 mg/kg
m.c/dzien. Zwierzeta W grupie kontrolnej otrzymywaty w ten sam sposob olej kukurydziany. W
doswiadczeniu tym 0-DCB w dawkach 37,5 i 75 mg/kg m.c/dzien byt nieefektywny, a w dawce
150 mg/kg m.c/dzien powodowal jedynie wzrost liczby leukocytow u zwierzat narazanych.

U samcow narazanych na 0-DCB w dawce 300 mg/kg m.c./dzien wystgpilo istotne
zmniejszenie masy ciata, a takze serca, nerek, sledziony, jader i grasicy oraz wzrosto istotnie
spozycie wody. U wszystkich zwierzat istotnie zwigkszyta si¢ wzgledna i bezwzgledna
masa watroby, wzrosta aktywno$¢ aminotransferazy alaniny oraz liczba leukocytoéw. Istotny
wzrost przypadkow martwicy komoérek watroby wystgpit u samcéw narazanych na 0-DCB w
dawce 300 mg/kg m.c./dzien (Robinson i in. 1991).

Dojrzalym szczurom (samcom i samicom) Szczepu Sprague-Dawley podawano
dozotadkowo w oleju kukurydzianym 0-DCB przez 90 dni, w dawkach: 25; 100 albo 400 mg/kg
m.c./dzien. Zwierz¢ta w grupach kontrolnych otrzymywaty w ten sam sposob olej kukurydziany.

0-DCB podany w dawce 25 mg/kg m.c./dzien nie wywotat ujemnych skutkow u szczuréw
narazanych. U samcow narazanych na 0-DCB w dawce 400 mg/kg m.c./dzien wystapito istotne
zmniejszenie masy ciata, wzglednej i bezwzglgdnej masy $ledziony, a takze istotny wzrost
bezwzgledne] masy nerek 1 watroby, istotny wzrost wzglednej masy serca, nerek, watroby, ptuc,
mozgu 1 jader. U samic narazanych na 0-DCB w tej samej dawce wystapil wzrost bezwzgledej oraz
wzglednej masy nerek i watroby. Po 0-DCB podanym w dawkach 100 1 400 mg/kg m.c./dzien
zwigkszyta sie aktywnos¢ aminotransferazy alaniny oraz wzrost poziomu azotu mocznika we
krwi. Warto$¢ 100 mg/kg m.c./dzien przyjeto za warto§¢ LOAEL. Wzrost calkowitego steZenia
bilirubiny obserwowano u samcéw i samic narazanych na 0-DCB w dawce 400 mg/kg
m.c./dzien. Na podstawie wynikow badania patomorfologicznego stwierdzono u zwierzat
narazanych na 0-DCB w dawce 400 mg/kg m.c./dzien uszkodzenia komorek watrobowych oraz
martwice komorek czgéci srodkowej zrazika watroby (Robinson i in. 1991).

NAJWYZSZE DOPUSZCZALNE STEZENIE (NDS) W POWIETRZU
NA STANOWISKACH PRACY ORAZ DOPUSZCZALNE STEZENIE
W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)

Istniejace wartosci NDS i DSB

Zestawienie istniejacych wartosci normatywoéw higienicznych 1,2-dichlorobenzenu  w
poszczegolnych panstwach przedstawiono w tabeli 5.

Eksperci Amerykanskiej Konferencji Panstwowych Higienistow Przemystowych
(ACGIH) zalecili wartosé TLV-TWA 0-DCB wynoszaca 150 mg/m® (50 ppm), zapewniajac, ze
warto$¢ ta zabezpieczy ludzi przed dzialaniem draznigcym na oczy i blony $luzowe drog
oddechowych. W dyrektywie Komisji 98/98/WE 1998 przyjeto stezenie 122 mg/m? za warto$é
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NDS 0-DCB, a w Polsce obowiazujaca wartos¢ NDS 0-DCB wynosi 20 mg/m®. W wickszosci
panstw wartos¢é NDS 0-DCB wynosi 300 mg/m®.

Tabela 5.

Warto$ci normatywéw higienicznych 1,2-dichlorobenzenu w poszczegélnych panstwach
(RTECS 2001; ACGIH 2001; Rozporzadzenie ... 1998)

Panstwo NDS, w mg/m® NDS, w mg/m®
Australia 300 —
Austria 300 "S" -
Belgia -"s" 301
Finlandia 300 "'S" 450
Niemcy 300 "S" I, 1°
Japonia - 150
Holandia 150 301
Polska 20 300
Rosja — 50
Szwecja - C 300
Szwajcaria 450 900
WIK Brytania 300 600
UE 122 306
USA:

—ACGIH 150 A4 301

—NIOSH - C 300

— OSHA - C 300

C — stezenie pulapowe.

A4 - substancja nie jest klasyfikowana jako rakotworcza dla ludzi.

®Kategoria II, 1 oznacza, Ze dla substancji o dzialaniu uktadowym warto$¢ pikowych stezen nie moze czeéciej
niz 2 razy, w ciagu 30 min przekracza¢ 2-krotnie wartosci MAK, tj. w przypadku 0-DCB — 600 mg/m?.

Podstawy proponowanej wartosci NDS i DSB

Na podstawie przedstawionych w niniejszym opracowaniu wynikow badan dziatania
toksycznego 1,2-dichlorobenzenu mozna stwierdzi¢, ze zwigzek ten wykazuje dzialanie
draznigce na btony $luzowe drog oddechowych i1 oczu oraz dziatanie uktadowe na: osrodkowy
uktad nerwowy, uktad pokarmowy i uktad wydalniczy. 0-DCB uszkadza przede wszystkim
watrobe 1 nerki.

Za efekt krytyczny dziatania 0-DCB u zwierzat doswiadczalnych przyjeto uszkadzajace
dzialanie na watrobg. Podstawa wartosci NDS byto uszkadzajace dziatanie zwigzku na watrobe
szczurow w doswiadczeniu 90-dniowym (Robinson i in. 1991). W doswiadczeniu tym
obserwowano u zwierzagt narazanych per os na 0-DCB w dawce 100 mg/kg m.c./dzien
(LOAEL) wzrost aktywnosci aminotransferazy alaniny i wzrost poziomu azotu mocznika we
Krwi. Na podstawie wartosci LOAEL obliczono réwnowazne st¢zenie 0-DCB dla
cztowieka na podstawie wzoru:

Dc = DW 'Wh/Vh y

96



gdzie:
— W}, — masa cztowieka (70 kQ)
— V}, — objetosé powietrza wdychana przez 8 h (10 m°).
Po podstawieniu wartosci do wzoru, otrzymujemy:

D, = 100 mg/kg m.c. - 70 kg/10 m® = 700 mg/m®,
NDS = D /U,

w ktorym:
— U — wspolczynnik niepewnosci rowny iloczynowi nastgpujacych wspotczynnikow:
a = 2, wspolczynnik zwigzany z réznicami miedzygatunkowymi, b = 2, wspotczynnik
zwigzany z przejSciem z badan krotkoterminowych do przewlektych oraz d = 2, wspotczynnik w
wypadku stosowania wartosci LOAEL zamiast wartosci NOAEL.

NDS = 700 mg/m®/8 = 90 mg/m?®.

Wyliczona warto§¢ NDS 0-DCB wynosi 90 mg/m®. Warto$¢ ta powinna skutecznie
zapobiegac uszkodzeniu watroby i dziataniu draznigcemu zwigzku u narazanych ludzi.

Do wyprowadzenia wartosci NDSCh, niezbednej do ustalenia ze wzgledu na dziatanie
draznigce 0-DCB, przyj¢to rownanie:

log NDSCh =log NDS+u(P)-log Sg

NDSCh = NDS- Sg"®,
gdzie:
— u(P) = 1,86 wspotczynnik zwigzany z prawdopodobienstwem przekroczenia warto$ci
krotkoterminowej réwny 1,53
— Sg — standardowe geometryczne odchylenie (w granicach od 1,5 do 2)
—log Sg — w granicach od 0,18 do 0,3.

NDSCh =1,859- NDS+2,888- NDS
NDSCh =1,859-90 mg/ m®+ 2,888 -90 mg/m®
NDSCh =167,31+ 259,92 mg/m?.

Proponujemy, na podstawie przedstawionych obliczen, przyjecie wartosci NDSCh 1,2-
-dichlorobenzenu wynoszacej 180 mg/m?. Zaleca si¢ oznakowanie zwiazku litera "I", ktora
wskazuje na jego dziatanie drazniace.

ZAKRES BADAN WSTEPNYCH | OKRESOWYCH, NARZADY (UKLADY)
KRYTYCZNE ORAZ PRZECIWWSKAZANIA DO ZATRUDNIENIA

dr med. EWA WAGROWSKA-KOSKI
Instytut Medycyny Pracy
90-950 todz

ul. sw. Teresy 8
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Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi na uklad oddechowy, skorg, spojowki i
watrobe.

Badania pomocnicze: spirometria, morfologia krwi z rozmazem oraz badania czynnoS$ci
watroby (AIAT, AspAT, GGTP, bilirubina w surowicy krwi).

Zakres badan okresowych

Ogo6lne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na uktad oddechowy, skore, spojowki
1 watrobe.

Badania pomocnicze: morfologia krwi z rozmazem, spirometria oraz badania czynnoS$ci
watroby (AIAT, AspAT, GGTP oraz bilirubina w surowicy krwi).

Czestos¢ badan okresowych: co rok lub co 2 lata.

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnos$ci zawodowej

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na uktad oddechowy, skore, spojowki
1 watrobe.

Badania pomocnicze: morfologia krwi z rozmazem, spirometria oraz badania czynnoS$ci
watroby (AIAT, AspAT, GGTP oraz bilirubina w surowicy krwi).

Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badanie profilaktyczne moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe
specjalistyczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze, a takze wyznaczy¢ krotszy termin
nastepnego badania, jezeli stwierdzi, ze jest to niezbedne do prawidlowej oceny stanu zdrowia
pracownika lub osoby przyjmowanej do pracy.

Narzady (uklady) krytyczne
Uktad oddechowy, skora, spojowki, uktad krwiotworczy (biatokrwinkowy) oraz watroba.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Astma oskrzelowa, przewlekta choroba obturacyjna ptuc, przewlekte stany zapalne spojowek,
przewlekte przerostowe 1 zanikowe zapalenie bton §luzowych gérnych drég oddechowych,
kontaktowe zapalenie skory, choroby uktadu krwiotworczego (szczeg6lnie biatokrwinkowe-
go) oraz choroby przebiegajace z uposledzeniem funkcji watroby.

Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotyczg kandydatéw do pracy. O przeciwwskazaniach
podczas trwania zatrudnienia powinien decydowac lekarz sprawujacy opieke profilaktyczna,
biorac pod uwage wielkos$¢ 1 okres narazenia zawodowego oraz ocene stopnia zaawansowania
1 dynamike zmian chorobowych.
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1,2-Dichlorobenzene is a colorless to pale yellow liquid with a pleasant aromatic odor. 1,2-Dichlorobenzene is
mainly used as an intermediate in the syntheses of organic compounds, such as 3,4-dichloroaniline, and in the
syntheses of herbicides. It is used as an industrial solvent, a degreasing agent, a heat-exchange medium, a
deodorant for garbage and sewage, an engine cleaner, and an intermediate in dye manufacture. 1,2- -
Dichlorobenzene is also used as an insecticide and a fumigant for controlling peach tree borers, bark beetles,
grubs, and termites.

The acute toxicity of 1,2-dichlorobenzene for laboratory animals is slight to moderate by all routes of
administration. The dermal LDs, for rabbits is >10000 mg/kg, and the oral LDs for rats is 500 + 2138 mg/kg.

The liquid and vapour phases of 1,2-dichlorobenzene are irritating to the eyes, skin and mucous membranes. Injury
of the liver and injury of the kidneys occur at high concentrations. 1,2-dichlorobenzene can cause severe dermatitis,
headaches, dizziness, depression of central nervous system and other systemic injury.

Basing on the results obtained after exposure of rats to 1,2-dichlorobenzene per os in dose of 100 mg/kg body
(LOAEL) weight for 3 months, which caused injury of livers, the concentration of 90 mg of 1,2-
-dichlorobenzene/m?® is proposed as a maximum exposure limit (maximum admissible concentration) with an |
(irritation) notation. According to the irritant effect of 1,2-dichlorobenzene, the value of MAC(STEL) 180 mg/m? is
recommended.

A maximum admissible concentration of 90 mg/m?® for 1,2-dichlorobenzene is recommended to protect against eye
irritation reported in humans and liver toxicity observed in rats.
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