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2,2’-Iminodietanol (DEA) jest powszechnie stosowanym zwigzkiem chemicznym uzywanym do produkcji
kosmetykow, ptyndw chtodzacych, a takze do obrobki metali oraz do srodkéw dyspergujacych. 2,2’-Imino-
dietanol w temperaturze pokojowej jest ciecza lub tworzy rozptywajace si¢ krysztaty. Warto$¢ LDsg 2,2°-imi-
nodietanolu po podaniu do zotadka szczuréw wynosi 1400 + 3400 mg/kg m.c. Zwiazek ten wchiania si¢
przez skorg, dziata rdwniez stabo draznigco na skorg i oczy, a podawany droga pokarmowg lub na skore
szczurow przez 13 tygodni powoduje uszkodzenie watroby i nerek. 2,2’-Iminodietanol nie dziata mutagen-
nie, rakotwdrczo ani teratogennie. Zwigzek zostal zaklasyfikowany przez IARC do 3. grupy czynnikow
nieklasyfikowalnych jako rakotworcze dla ludzi.

2,2’-Iminodietanol jest inkorporowany do bton fosfolipidow i oddziatuje na metabolizm lipidow; z moczem
jest wydalany glownie w niezmienionej formie.

Proponowana warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS) 2,2’-iminodietanolu wynosi 9 mg/m®,
nie ma podstaw do ustalania warto$ci najwyzszego dopuszczalnego stezenia chwilowego (NDSCh) 2,2’-imi-
nodietanolu. Normatyw higieniczny nalezy oznaczy¢ literami ,,Sk™ symbolizujacymi substancj¢ wchianiaja-
ca si¢ przez skore.

* Warto$¢ NDS 2,2’-iminodietanolu jest zgodna z rozporzadzeniem ministra gospodarki i pracy z dnia
10 pazdziernika 2005 r. DzU nr 212, poz. 1769.

Metoda oznaczania st¢zenia 2,2’-iminodietanolu w powietrzu na stanowiskach pracy zostata opublikowana
w ,,Podstawach i Metodach Oceny Srodowiska Pracy” 2004, nr 4(42), a takze zamieszczona w projekcie
normy prPN-Z-04395.
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CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE,

NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substancji (ACGIH 2005; IARC 2000):

— nazwa chemiczna
— wzO0r sumaryczny

— wzor strukturalny

—nazwa w rejestrze CAS
—numer w rejestrze CAS
— numer WE

— numer indeksowy

— synonimy nazwy:

2,2’-iminodietanol
C4H11NO,

Clng —CH; — N-CH;-CH;
| |
OH H OH

2,2’-iminodiethanol

111 -42 -2

203-868-0

603-071-00-1

DEA, N,N-dietanoloamina, 2,2’-dihydroksydie-
tyloamina, diolamina, 2,2’-iminobisetanol, dieta-
noloamina i di(2-hydroksyetylo)amina.

Wiasciwosci fizykochemiczne (ACGIH 2005; IUCLID 2000; IARC 2000):

— postac

— masa czasteczkowa

— temperatura wrzenia

— temperatura topnienia

— temperatura zaplonu

— gestosé

— wzgledna gestos$¢ par

— preznos¢ par

— granice wybuchowosci

— wspotczynnik podziatu

— wspotczynniki przeliczeniowe
(temp. 25 °C, ci$nienie 101 kPa)

w temperaturze pokojowej jest bezbarwng
cieczg lub tworzy bezbarwne, rozplywajace
si¢ krysztaty

105,14

268,8 °C

27+28°C

176 °C (metoda tygla zamknietego)

1,091 g/cm® w temp. 30 °C

3,6 (powietrze = 1)

< 0,01 mmHg (1,33 Pa) w temp. 20 °C

2,1 +10,6%

log Pow =-2,18

1 ppm = 4,29 mg/m; 1 mg/m® =~ 0,23 ppm.

2,2’-Iminodietanol (DEA) miesza si¢ (954 g/1) z woda, tworzac zasadowe roztwory
0 stabym zapachu zblizonym do zapachu amoniaku 0,1 N, roztwér DEA ma pH = 11. Roz-
puszcza si¢ dobrze w alkoholu, a jest nierozpuszczalny w eterze i benzenie. Prég wyczu-
walno$ci zapachu dla cztowieka wynosi 1,16 mg/m® (0,27 ppm).

Klasyfikacja i znakowanie substancji: substancja znajduje si¢ w wykazie substancji
niebezpiecznych (DzU nr 201 z dnia 28 wrze$nia 2005 r. poz. 1674). Jest zaliczana do sub-
stancji i preparatow szkodliwych (Xn) z przypisanym zwrotem R-22-48/22 — dziata szko-
dliwie po potknigciu, stwarza powazne zagrozenie dla zdrowia w nastgpstwie dlugotrwate-
go narazenia. Jest to substancja draznigca (Xi), oznaczona zwrotem ,,dziala draznigco na
skore, stwarza ryzyko powaznego uszkodzenia oczu”( R-38-41).
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Otrzymywanie, zastosowanie, narazenie zawodowe (ACGIH 2005; NTP 1992)

2,2’-Iminodietanol (DEA) jest otrzymywany na skale przemystowa z tlenku etylenu i amo-
niaku. DEA jest uzywany jako sktadnik plynow do obrobki metali, inhibitor korozji,
sktadnik kosmetykow (szampony, kremy i srodki myjace), olejow, paliw oraz $rodek po-
chlaniajacy kwasne gazy, detergent farb, produkt posredni stosowany przy produkeji gumy
1 tworzyw sztucznych. Stosowany jest ponadto jako srodek dyspergujacy preparaty uzywa-
ne do uprawy ro$lin. W warunkach narazenia zawodowego DEA wchtania si¢ gtéwnie
przez skore 1 drogg inhalacyjng (IARC 2000).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Zatrucia ostre

W dostepnym pismiennictwie i komputerowych bazach danych nie znaleziono informacji o
zatruciach ostrych 2,2’-iminodietanolem u ludzi.

Fragmentaryczne dane wskazuja, ze $miertelna dawka DEA dla cztowieka wynosi
20 g, a gldownymi objawami zatrucia sg: wzrost ci$nienia krwi, wzmozone wydalanie mo-
czu, $linotok i rozszerzenie zrenic (NTP 1992).

Wykonano test prowokacyjny u 39-letniego me¢zczyzny z astma pochodzenia za-
wodowego zatrudnionego w zakladzie metalurgicznym przy obrobce metali. Wynik pozy-
tywny testu uzyskano po 30 min lub 45 min narazenia inhalacyjnego me¢zczyzny na aero-
zol ptynu chlodzacego o temperaturze 40 °C zawierajacego 0,15% DEA i 0,32% trietano-
loaminy. Wynik pozytywny testu prowokacyjnego uzyskano takze po 15 min narazenia
tego mezczyzny na aerozol czystego DEA o stezeniach 0,75 i 1,0 mg/m® (Piipari 1998).

Dzialanie przewlekle

W pis$miennictwie i komputerowych bazach danych nie znaleziono informacji o skutkach
przewlektego dziatania 2,2’-iminodietanolu na ludzi.

DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra i krotkoterminowa

Warto$ci medialnych dawek $miertelnych 2,2°-iminodietanolu dla réznych gatunkow
zwierzat podano w tabeli 1.

Szczury, ktérym podano letalne dawki DEA do Zotadka, byly apatyczne, miaty
utrudnione oddychanie oraz kloniczno-toniczne drgawki, co bylo skutkiem podraznienia
uktadu pokarmowego. Nie stwierdzono zgondéw zwierzat, ktore otrzymaty letalne dawki
poprzednio zobojetnionej substancji (IUCLID 2000). Zobojetniany DEA podano samcom
szczura do zotadka w dawkach 100 + 6400 mg/kg m.c. Padly zwierzgta, ktore otrzymaty
dawke 6400 mg/kg 2,2’-iminodietanolu. Po 18 h od podania zwigzku sekcjonowano pozo-
state szczury, ktore przezyly. Stwierdzono, zalezny od podanej dawki DEA, wzrost
wzglednej masy watroby u zwierzat narazanych na dawki 100 mg/kg 1 dawki wieksze.
Wzrost wzglednej masy nerek stwierdzono u zwierzat, ktore otrzymaty dawki 1600 mg/kg
1 wieksze. Pierwszym objawem dzialania toksycznego DEA byly zmiany patomorfologicz-
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ne w watrobie szczurdw narazanych na dawki 200 mg/kg i wigksze. Martwiceg hepatocy-
tow obserwowano u szczurow, ktore otrzymywaty dawke 1600 mg/kg. Martwice nabtonka
kanalikéw nerkowych ujawniono u szczurow narazanych na dawke 800 mg/kg 1 wigksza
(IUCLID 2000).

Szczury narazane inhalacyjnie na DEA o stezeniu 6311 mg/m3 (1471 ppm) padly w
czasie krotszym niz 2 h. Stwierdzono u nich obrzek ptuc (ACGIH 2005).

Tabela 1.

Medialne dawki $miertelne LDs 2,2’-iminodietanolu dla zwierzat

Gatunek zwierzat Droga podania Wartos¢ LDso, Pismiennictwo
mg/kg m.c.

Szczur dozotadkowo 3375 IUCLID 2000
Szczur dozotadkowo 1410 IUCLID 2000
Mysz dozotadkowo 3300 RTECS 2005
Swinka morska dozotadkowo 2000 RTECS 2005
Kroélik dozotadkowo 2200 RTECS, 2005
Szczur dootrzewnowo 120 ACGIH 2005; RTECS 2005
Mysz dootrzewnowo 210 RTECS 2005
Mysz dootrzewnowo 2300 ACGIH 2005
Mysz dootrzewnowo 2380 IUCLID 2000
Szczur dozylnie 778 RTECS 2005
Szczur podskornie 2200 RTECS 2005
Mysz podskodrnie 3553 IUCLID 2000
Szczur $roédskornie 1500 IUCLID 2000
Kroélik na skore 7640° IUCLID 2000
Krolik na skore 12200 IUCLID 2000
Kroélik na skore 12970 IUCLID 2000
Swinka morska na skore 11900° IUCLID 2000

27640 pl/kg ~ 8335 pg/kg.
® 11900 pl/kg ~ 12983 pg/kg.

Wyniki krétkoterminowego 14-dniowego narazenia na DEA droga dermalng lub
pokarmowg (z wodg do picia) przedstawiono w tabeli 2. Dawki dzienne DEA podawane
myszom i szczurom w wodzie do picia wyliczono na podstawie masy ciata i dobowego
spozycia wody przez zwierzeta. Stwierdzono, ze DEA wywiera dzialanie hepatotoksyczne
u myszy narazanych dermalnie lub z wodg do picia. Warto§¢ NOAEL dla myszy spozywa-
jacych wode z DEA wynosi 154 mg/kg/dzien, a wartos¢ LOAEL — 307 mg/kg m.c. Nato-
miast u szczur6w obu pflci stwierdzono dziatanie hepatotoksyczne, nefrotoksyczne, a do-
datkowo u samcow — gonadotoksyczne zarowno wowczas, gdy zwierzeta otrzymywaty
DEA w wodzie do picia przez 14 dni, jak 1 wowczas gdy zwiazek ten aplikowano im na
skorg przez 14 dni. U myszy 1 szczurdw, ktorym DEA nanoszono na skore, stwierdzano
rowniez skutki miejscowego dziatania draznigcego zwigzku (NTP 1992).
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Tabela 2.
Wyniki badan toksyczno$ci krotkoterminowej 2,2’-iminodietanolu dla zwierzat (NTP 1992)

Gatunek Droga Czas . .
Zwierzat narazenia narazenia Dawka/stezenic | Skutki
Mysz B6C3F1, | w wodzie 14 dni 0 mg/kg m.c. u myszy narazanych na najwigksze daw-
samce do picia 110 mg/kg m.c. | ki wystgpowata nieprawidtowa postawa
(roztwor DEA 205 mg/kg m.c. | ciala i zjezenie siersci; wszystkie zwie-
zobojetniany) 415 mg/kg m.c. | rzgta przezyly, a zmniejszenie masy ciata
909 mg/kg m.c. | stwierdzono u samcow z grupy Otrzymu-
1362 mg/kg m.c. |jacej dawki 1362 mg/kg m.c. i u samic z
grupy otrzymujacej dawki 169
Mysz B6C3F1, i 1399 mg/kg m.c.; ocena patomorfolo-
samice 0 mg/kg m.c. giczna narzadow wewnetrznych zwierzat
197 mg/kg m.c. | narazanych na wigksze dawki ujawnita
326 mg/kg m.c. | zmiany patologiczne hepatocytow,
793 mg/kg m.c. | stwierdzono ponadto zalezny od dawki
1399 mg/kg m.c. | DEA wzrost wzglednej i bezwzglgdnej
2169 mg/kg m.c. | masy watroby. Ostatecznie uznano,
ze warto$¢ NOAEL wynosi
154 mg/kg m.c., a wartos¢ LOAEL
307 mg/kg m.c.
Szczur w wodzie 14 dni 0 mg/kg m.c. 2 samce z grupy otrzymujacej dawke
F344/N, do picia 77 mg/kg m.c. 1016 mg/kg m.c. i wszystkie samice z
samce (roztwor DEA 162 mg/kg m.c. | grup otrzymujacych dawki 670
zobojetniany) 319 mg/kg m.c.  |i 1041 mg/kg m.c. padty lub ze wzgledu
622 mg/kg m.c. | na stan agonalny zostaty zabite przed
1016 mg/kg m.c. | zakonczeniem testu
Szczur 0 mg/kg m.c. stwierdzono, zalezne od dawki DEA,
F344/N, 79 mg/kg m.c. nieprawidtowosci w wygladzie i zacho-
samice 158 mg/kg m.c. | waniu szczuréw (nieprawidtowa posta-
371 mg/kg m.c. | wa ciala, drzenie, wzrost aktywnos$ci
670 mg/kg m.c. | ruchowej). Zmniejszenie przyrostu masy
1041 mg/kg m.c. | ciata u samcow z grup otrzymujacych

dawki 622 i 1016 mg/kg m.c. oraz u
samic z grup otrzymujacych dawki 158 i
371 mg/kg m.c., a takze dawki 670 1
1041 mg/kg m.c. U samic i samcow
wystapila, wykazujaca zaleznos¢ od
dawki DEA, normochromatyczna mi-
krocytarna anemia, mniejsze byto tez
stezenie hemoglobiny we krwi i mniej-
szy hematokryt, a wicksze stezenie krea-
tyniny i biatka w surowicy.

Aktywnos¢ ALT byta wigksza u samic z
grupy otrzymujacej dawke 371 mg/kg
m.c. Stwierdzono nefrotoksyczne dziata-
nie DEA u szczur6w obu plci (samce z
grupy otrzymujacej dawki 1016 mg/kg
m.c. 1 samice z grupy otrzymujacej daw-
ki 371 + 1041 mg/kg m.c.; u samcow
narazanych na najwigksze dawki ob-
serwowano takze dziatanie gonadotok-
syczne
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cd. tab. 2.

1000 mg/kg m.c.
2000 mg/kg m.c.

Ga‘_tunek Dmg.a . Czas. .| Dawka/stezenie | SKutki
zwierzat narazenia narazenia
Mysz przez skore 14 dni 0 mg/kg m.c. w trakcie narazenia padly wszystkie
B6C3F1, (DEA W 160 mg/kg m.c. |samce i 3 samice z grupy narazanej na
samce alkoholu 320 mg/kg m.c. |najwicksza dawke DEA; u myszy
i samice etylowym) 630 mg/kg m.c. | narazanych na najwigksze dawki
1250 mg/kg m.c. | (1250 i 2500 mg/kg m.c. — samce
2500 mg/kg m.c. | i 2500 mg/kg m.c. — samice) na skorze
w miejscu aplikacji DEA obserwowa-
no owrzodzenia, podraznienia i strupy.
Wzgledna i bezwzgledna masa watro-
by myszy byta wigksza i wykazywata
zalezno$¢ od dawki DEA; nie stwier-
dzono istotnych réznic w zakresie pa-
rametréw biochemicznych
Szczur przez skore 14 dni 0 mg/kg m.c. w trakcie narazenia padly 3 samce
F344/N, (DEA W 125 mg/kg m.c. |i wszystkie samice otrzymujace naj-
samce alkoholu 250 mg/kg m.c. | wicksze dawki oraz samica po dawce
i samice etylowym) 500 mg/kg m.c. | 1000 mg/kg m.c. Objawami toksycz-

nego dziatania DEA u tych szczuréw
byly: wyniszczenie, zaburzenia oddy-
chania, pobudzenie i strupy w miejscu
aplikacji DEA. U narazanych zwierzat
stwierdzono, zalezng od dawki DEA,
wigkszg czgstos¢ wystepowania anemii
mikrocytarnej normochromatycznej.
DEA aplikowany na skorg szczurow
wywierat dziatanie nefrotoksyczne
(wzrost masy nerek, zmiany patomor-
fologiczne, wzrost stezenia azotu
mocznikowego, glukozy, biatka w
moczu i aktywnosci dehydrogenazy
mleczanowej). Czgsto$¢ zmian patolo-
gicznych byla wigksza u samic niz u
samcow. W miejscu aplikacji substan-
cji wystepowalo podraznienie skory i
strupy u zwierzat narazanych na daw-
ki: 500; 1000 i 2000 mg/kg m.c., a
ocena patomorfologiczna ujawnita
takze zmiany patologiczne w naskorku
i skorze wlasciwej. Owrzodzenia,
zmiany zapalne i zrogowacenia wyste-
powaly u szczuréw obu pici naraza-
nych na dawki DEA : 500; 1000 i
2000 mg/kg m.c. Roéwniez niewielkie
zrogowacenia wystgpowaty u samic z
grupy otrzymujacej dawke 250 mg/kg
m.c. Ponadto u samcéw po najwigkszej
dawce wystepowaty skutki dziatania
gonadotoksycznego

Dawki DEA w wodzie do picia dla zwierzat narazanych zostaly wyliczone przez Autoréw na podstawie

masy ciata zwierzat i dobowego spozycia wody.
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Oceniano dziatanie draznigce DEA u krolikow, ktorym nanoszono testowang sub-
stancj¢ na skore. Stwierdzono stabe dziatanie draznigce (zaczerwienie skory), jesli naraze-
nie trwato 1 + 15 min. Jesli za$ narazenie trwato 20 h, skora zwierzat byla wyraznie za-
czerwieniona, wystapit obrzek i ztuszczat si¢ naskorek (IUCLID 2000).

Podraznienie oczu krolika (50 punktow w 100-stopniowej skali) spowodowato wkro-
plenie do oka DEA. Zmiany w rogowce, teczowce 1 spojowkach ustepowaty powoli 1 utrzy-
mywaly si¢ jeszcze 7 dni od wkroplenia DEA do oka (IUCLID 2000). Roztwoér wodny 30-pro-
centowy DEA nie dziatat draznigco, wyraznie draznigco dziatat natomiast roztwor 50-pro-
centowy (IUCLID 2000).

Nie ujawniono uczulajacego dziatania DEA w tescie na $winkach morskich
(IUCLID 2000) ani tez u 31 z 32 pacjentow, ktorym wykonano test ptatkowy w celu ujaw-
nienia ewentualnego dziatania uczulajacego DEA (ACGIH 2005).

Toksycznos$é¢ podprzewlekla i przewlekla

Wyniki badan toksycznosci podprzewlektej 2,2’-iminodietanolu u zwierzat laboratoryj-
nych przedstawiono w tabeli 3. Z badan tych wynika, ze DEA — niezaleznie od tego czy
podawany jest droga pokarmowa, czy droga dermalng — wywiera dziatanie toksyczne,
uszkadzajac gléwnie watrobe i nerki. Mimo wielu badan z do$¢ zréznicowanym zakresem
dawek nie wyznaczono wartosci NOAEL w badaniach toksyczno$ci podprzewlekte;.

Tabela 3.
Wyniki badan toksycznosci podprzewleklej DEA dla zwierzat
GaFunek Droga ) Czas_ ) Da\_Nka}/ Skutki Pi$miennictwo
zwierzat | narazenia narazenia | stezenie
Szczur per 0s 13 0 mg/kg m.c. | w grupach szczuréow nara- | ACGIH 2005
F344 zglebnikiem |tygodni |20 mg/kg m.c. |zanych na dawki: 100; 200
samice do zotadka 50 mg/kg m.c. |i400 mg/kg m.c. obser-
i samce 100 mg/kg m.c. | wowano zgony zwierzat.
po 10 200 mg/kg m.c. | Przyrost masy ciata w
zwierzat 400 mg/kg m.c. | grupach narazanych na
w grupie dawki 50 + 400 mg/kg
m.c. byl istotnie mniejszy
niz w grupie kontrolnej. U
samic otrzymujgcych daw-
ki 200 i 400 mg/kg m.c.
DEA stwierdzono znaczny
stopien mineralizacji w
nerkach, a w grupie
otrzymujacej dawke
400 mg/kg m.c. przerost i
rogowacenie nabtonka
zotadka
Szczur woda do 1;21lub 0,25 mg/l uszkodzenie mitochon- Barbeei in.
Sprague- | picia 3 miesigce | 1,3 mg/l driow w komorkach 1979
Dawley | (roztwor 5,0 mg/l watroby (uszkodzenie
DEA (42;1601490 |btony i obrzmienie mito-
zoboje¢tniany) mg/kg m.c.) chondriéw). Mitochondria
w komorkach nerek nie
ulegty uszkodzeniu
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d. tab. 3

Gatunek

Droga

Czas

Dawka/

124 mg/kg m.c.

242 mg/kg m.c

nie, nieprawidlowa posta-
wa, zjezenie sier§ci i wy-

chudzenie samic i samcow.

Stezenie azotu moczniko-
wego w surowicy byto
wieksze niz w grupach
kontrolnych i wykazywato
zalezno$¢ od dawki DEA.
Wzgledna masa watroby u
wszystkich narazanych
samic i samcOw z grupy
otrzymujacej dawke

57 mg/kg m.c. i wigksza
byla istotnie wigksza niz u
zwierzat z grupy kontrol-
nej. Roéwniez wzgledna
masa nerek u wszystkich
narazanych zwierzat byla
istotnie wigksza niz u
zwierzat z grupy kontrol-
nej. Stwierdzono w bada-
niach histopatologicznych
zmiany patologiczne w
nerkach i moézgu w gru-
pach zwierzat narazanych
na wszystkie dawki oraz
demielinizacj¢ rdzenia
kregowego u samic i sam-
cOw narazanych na DEA w
dawkach réwnych i1 wigk-
szych od 57 i1 97 mg/kg m.c.
(odpowiednio). Hypo-
spermig, atrofi¢ gonad
meskich, zmiany patolo-
giczne w nadnerczach,
grasicy i ptucach stwier-
dzono u zwierzat naraza-
nych na dwie najwigksze
dawki. Nie wyznaczono
wartosci NOAEL

: e . R Skutki PiSmiennictwo
ZW 1erzqt narazenia narazenia ste;zeme
Szczur woda do 13 0 mg/kg m.c. | w grupie samcOw naraza- | NTP 1992
F344/N, |picia tygodni |25 mg/kg m.c. |nych na najwigksza dawke
samce (roztwor 48 mg/kg m.c. |padly 2 samce, a w grupie
DEA 97 mg/kg m.c. |samic narazanych na daw-
zobojetniany) 202 mg/kg m.c. | ke 14 mg/kg m.c. padia 1
436 mg/kg m.c | samica. Stwierdzono, za-
lezny od dawki DEA,
mniejszy przyrost masy
Szczur 0 mg/kg m.c. | ciata samic i samcow.
F344/N, 14 mg/kg m.c. | Objawy zatrucia w gru-
samice 32 mg/kg m.c. |pach narazanych na dwie
57 mg/kg m.c. | najwigksze dawki to: drze-
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cd. tab. 3

Gatunek

Droga

Czas

Dawka/

) L. . . Skutki Pi$miennictwo
zwierzat | narazenia narazenia | st¢zenie
Szczur W paszy 13 0 mg/kg m.c. |padly wszystkie szczury Smyth i in.
tygodni | 5,1 mg/kg m.c. |narazane na dawke DEA | 1951
20 mg/kg m.c. | 680 mg/kg m.c. Dawki
90 mg/kg m.c. | 1701 350 mg/kg m.c. rOW-
170 mg/kg m.c. | niez byly $miertelne dla
350 mg/kg m.c. | cze$ci zwierzat. Masa ne-
680 mg/kg m.c. | rek i watroby szczurow
narazanych na dawki
90 mg/kg m.c. i wigksze
byty wigksze niz u zwie-
rzat z grupy kontrolne;j i
wzrost ten zalezat od daw-
ki DEA. Zmiany patomor-
fologiczne stwierdzono w
watrobie i nerkach szczu-
row z grupy otrzymujacych
dawki 170 mg/kg m.c. i
wicksze. U zwierzat nara-
zanych na DEA w dawkach
5,11 20 mg/kg m.c. nie
stwierdzono zadnych
zmian patologicznych
Szczur przez skore |13 0 mg/kg m.c.  |padt samiec i padly 2 NTP 1992
F344/N, |(DEAw tygodni |32 mg/kg m.c. |samice narazane na DEA
samice alkoholu (5dniw |63 mg/kg m.c. |w dawce 500 mg/kg m.c.
i samce etylowym) tygodniu) | 125 mg/kg m.c. | Masa ciata samic i samcOw
250 mg/kg m.c. | narazanych na dawki 250
500 mg/kg m.c |i 500 mg/kg m.c. byla

mniejsza niz w grupach
kontrolnych. W miejscu
aplikacji na skorze wyste-
powato podraznienie i
strupy u zwierzat naraza-
nych na dawki

125 mg/kg i wieksze. U
samic z wszystkich grup
narazanych i u samcow z
grupy narazanej na dawki
125 mg/kg i wigksze
stwierdzono zmniejszenie
liczby erytrocytow i stgze-
nia hemoglobiny. Stwier-
dzono takze zmiany para-
metréw biochemicznych
(mniejsze stezenie biatka,
wigksze stezenie azotu
mocznikowego, wicksza
aktywno$¢ ALT) w suro-
wicy szczurdw narazanych
na wicksze dawki. Nasile-
nie zmian zalezalo od
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d. tab. 3

Gatunek
zwierzat

Droga
narazenia

Czas
narazenia

Dawka/
stezenie

Skutki

PiSmiennictwo

Mysz
B6C3F1,
samice

i samce

Mysz
B6C3F1,
samce

Mysz
B6C3F1,
samice

woda do
picia
(roztwor
DEA

zobojetniany)

woda do
picia
(roztwor
DEA
zobojetniany)

13
tygodni

13 tygo-
dni

0 mg/kg m.c.
50 mg/kg m.c.
100 mg/kg m.c.
200 mg/kg m.c.
400 mg/kg m.c.
800 mg/kg m.c

0 mg/kg m.c.
104 mg/kg m.c.
178 mg/kg m.c.
422 mg/kg m.c.
807 mg/kg m.c.
1674 mg/kg
m.c

0 mg/kg m.c.

142 mg/kg m.c.
347 mg/kg m.c.
884 mg/kg m.c.

wielkosci dawki DEA.
Stwierdzono takze wigksza
wzgledng mas¢ mozgu,
watroby, nerek, serca i
jader u zwierzat otrzymu-
jacych wigksze dawki.
Ocena mikroskopowa sko-
ry ujawnila owrzodzenia,
rogowacenia, przerost
warstwy kolczystej u zwie-
rzat obu plci narazanych
na dawki 63 mg/kg m.c.

1 wieksze. Stwierdzono
réwniez zmiany patomor-
fologiczne w mozgu u
samcow z grupy otrzymu-
jacej dawke 500 mg/kg
m.c. 1 u samic narazanych
na dawki 250 i 500 mg/kg
m.c. Nie wyznaczono war-
tosci NOAEL

W grupie narazanej na
dawki 800 mg/kg m.c.
obserwowano zgony sam-
cOW i mniejszy przyrost
masy ciata samcow w gru-
pach narazanych na dawki
200 + 800 mg/kg m.c.

U myszy narazanych na
dawki 100 + 800 mg/kg
m.c. wystepowalo tysienie.
Zmiany patomorfologiczne
stwierdzono tylko w
nerkach samcow naraza-
nych na dawke

800 mg/kg m.c. DEA

padly wszystkie samce 1
samice z grup narazanych
na dwie najwigksze dawki
oraz 3 samice narazane na
dawke 884 mg/kg m.c.
Narazane myszy byty
mato aktywne ruchowo i
wyprezone. Mniejszy
przyrost masy ciala obser-
wowano u zwierzat z grup
otrzymujacych dawki 422
mg/kg m.c. (samce) i 347
1 884 mg/kg m.c. (samice)

ACGIH 2005

NTP 1992
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cd. tab. 3.

Gatunek
zwierzat

Droga
narazenia

Czas
narazenia

Dawka/
stezenie

Skutki

PiSmiennictwo

Mysz
B6C3F1,
samice

i samce

przez skore
(DEA w
alkoholu

etylowym)

13
tygodni
(5 dniw
tygodniu)

1154 mg/kg
m.c.
1128 mg/kg
m.c

0 mg/kg m.c.
80 mg/kg m.c.
160 mg/kg m.c.
320 mg/kg m.c.
630 mg/kg m.c.
1250 mg/kg
m.c

Badania biochemiczne
ujawnily wzrost stezenia
biatka i aktywno$ci ALT
W surowicy nawet w gru-
pach narazanych na mate
dawki DEA. Istotnie wiek-
sza, zalezna od dawki, byla
wzgledna masa watroby
wszystkich narazanych
myszy, wicksza byta
wzgledna masa nerek i
serca. U wszystkich nara-
zanych myszy obserwo-
wano zmiany patomorfo-
logiczne w watrobie, de-
generacje mig$nia serco-
wego po dawkach

422 mg/kg m.c. (samce) i
884 mg/kg m.c. (samice)
oraz uszkodzenia nerek u
samcow z grup narazanych
na dawki 178 i 422 mg/kg
m.c. Nie wyznaczono war-
tosci NOAEL

padty 2 samce i 4 samice
narazane na najwicksze
dawki. U samcow w gru-
pie narazanej na wigksze
dawki mniejsza byta masa
ciata. Skora w miejscu
aplikacji DEA byta po-
drazniona, odbarwiona i
byly na niej strupy.
Stwierdzono zmiany pa-
rametrow biochemicznych
surowicy, wigksze
wzgledne masy watroby,
nerek, serca i ptuc u zwie-
rzat otrzymujacych wigk-
sze dawki DEA. Badaniem
patomorfologicznym
ujawniono owrzodzenia
naskorka, martwice, zmia-
ny patomorfologiczne

w watrobie, $ledzionie,
nerkach, korze nadnerczy i
mig¢$niu sercowym.

Nie wyznaczono wartosci
NOAEL

NTP 1992
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cd. tab. 3.

Gatunek | Droga Czas Dawka/ Skutki

. .. .. .. Pismiennictwo
ZWICI'ZE}'[ narazenia narazenia StQZCIlle
Szczur, inhalacyjna |13 26 mg/m’ zmniejszenie przyrostu Hartung i in.
samce tygodni masy ciala, wzrost 1970

wzglednej masy ptuc i
nerek; cze$¢ zwierzat
padia

Dawki DEA w wodzie do picia dla zwierzat narazanych zostaly wyliczone przez Autoréw na podstawie
masy ciala zwierzat i dobowego spozycia wody.

ODLEGLE EFEKTY TOKSYCZNE

Dzialanie mutagenne i genotoksyczne

Nie wykazano dziatania mutagennego 2,2’-iminodietanolu w testach z uzyciem bakterii
Salmonella typhimurium i Escherichia coli, hodowli komorkowych L5178-Y lub drozdzy
Saccharomyces cerevisiaae (ACGIH 2005). DEA nie indukuje wzrostu czestosci aberracji
chromosomowych w tescie in vitro na komorkach jajnika chomika chinskiego ani w ko-
morkach watroby linii RL1. Zwiazek ten nie powoduje takze transformacji nowotworo-
wych komorek zarodka chomika (ACGIH 2005).

Dzialanie rakotworcze na ludzi

Badania epidemiologiczne populacji os6b narazonych na 2,2’-iminodietanol zatrudnionych
w zaktadach metalurgicznych przy procesach tloczenia i szlifowania elementow metalo-
wych nie ujawnity wzrostu czgsto$ci nowotwordw o roéznych lokalizacjach, ktore mozna
by taczy¢ z narazeniem na DEA (IARC 2000). W zakladach tych sg stosowane przy ob-
roébce metali ptyny chlodzace i oleje, ktore zawieraja procz DEA bardzo rézne substancje,
w tym takze substancje rakotworcze, np. benzen, WWA, smoty czy paki weglowe. Wyka-
zanie wigc zalezno$ci miedzy narazeniem na DEA a wzrostem czgsto$ci nowotwordow U
0s0b narazonych okazato si¢ niemozliwe. Eksperci IARC (2000) uznali, Ze istnieje niewy-
starczajacy dowdd rakotwoérczego dziatania DEA u ludzi.

Wedtug IARC (2000) 2,2’-iminodietanol zaliczono do 3. grupy czynnikoéw niekla-
syfikowalnych jako rakotworcze dla ludzi.

Dzialanie rakotworcze u zwierzat

Szczurom F344/N i myszom B6C3F1 nanoszono na skore przez 2 lata 2,2’-iminodietanol
w dawkach: 16; 32 i 64 mg/kg (samce) i 8; 16 i 32 mg/kg (samice). Nie stwierdzono wzro-
stu czestosci nowotworow u narazanych szczurow (NTP 1999). Natomiast u myszy
B6C3F1 obserwowano wzrost czestosci nowotworOw watroby u samic i samcOw oraz
wzrost czestosci nowotwordw kanalikow nerkowych u samcow (NTP 1999).

W  obecnosci tlenku azotu lub azotynow DEA moze tworzy¢ N-nitro-
zodietanoloaming, ktora powoduje nowotwory watroby u szczurdéw, niekiedy przypisywa-
ne dziataniu DEA (ACGIH 2005). Wedlug IARC (2000) dowod rakotworczosci DEA u zwie-
rZat jest ograniczony.
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Dzialanie embriotoksyczne, teratogenne oraz wplyw na rozrodczos¢

Myszom podawano zgiebnikiem do zotgdka 2,2’-iminodietanol od 6. do 15. dnia cigzy w
dawce dziennej 1125 mg/kg m.c. Nie stwierdzono efektow toksycznego dziatania DEA ani
u matek, ani u ich potomstwa (ACGIH 2005).

Podobnie nie stwierdzono skutkéw dziatania DEA u samic myszy CD-1 ani tez u ich
potomstwa w nastepstwie narazenia per os na DEA w dawce dziennej 450 mg/kg m.c. od 6. do
15. dnia cigzy. Potomstwo i matki obserwowano do 3. dnia po porodzie (IUCLID 2000).

Naktadany na skore cigzarnych samic szczura preparat do farbowania wloséw za-
wierajacy 20-procentowy DEA w 1., 4., 7., 10., 13., 16. 1 19. dniu cigzy nie wywierat dzia-
fania teratogennego. Cig¢zarne samice sekcjonowano w 20. dniu cigzy i oceniano kos$ciec i
tkanki migkkie ptodow oraz liczbe ciatek zottych, implantacji, zywych ptodéw i resorpcji.
Nie stwierdzono réznic w zakresie badanych parametrow miedzy zwierzetami z grupy
kontrolnej i z grupy narazanej na DEA (Burnett i in. 1976).

DEA podawano na skor¢ cigzarnym szczurom i krolikom w okresie organogenezy.
Dzienne dawki dla szczuréw wynosity: 0; 150; 500 i 1500 mg/kg m.c., a dla krolikow: 0;
35; 100 1 350 mg/kg m.c. U szczuréw narazanych na dawke 1500 mg/kg stwierdzono re-
dukcje masy ciata, a po dawkach 500 i 1500 mg/kg — podraznienie skory, wzrost masy
nerek 1 anemi¢ u wszystkich narazanych samic szczura. U ptodéw szczura z grupy otrzy-
mujacej dawke 1500 mg/kg wystepowato opdznienie procesu kostnienia. U samic krélika
narazanych na dawke 350 mg/kg wystgpowaly zmiany na skoérze, zmniejszenie spozycia pa-
szy, zmiana barwy nerek, ale nie stwierdzono anemii. Mnigjszy przyrost masy ciata wystepo-
wat u samic krolika narazanych na dawki 100 i1 350 mg/kg. Nie stwierdzono zmian patologicz-
nych u ptodow krolika. Warto§¢ NOEL 2,2’-iminodietanolu dla potomstwa szczuréw okreslo-
no na 380 mg/kg/dzien, a dla potomstwa krolikow — 350 mg/kg/dzien (Marty i in. 1999).

Samcom szczura podawano DEA w wodzie do picia. Toksyczny wptyw DEA po-
dawanego przez 13 tygodni samcom przejawial si¢ zwyrodnieniem nabtonka kanalikéw
nasiennych wraz z zaleznym od dawki DEA zmniejszeniem masy jader i najadrzy. U
szczuro6w narazanych na dawke dzienng 202 mg/kg m.c. DEA stwierdzono zmniejszenie
masy najadrzy oraz liczby 1 ruchliwos$ci plemnikéw (NTP 1992). Uwaza si¢, ze zmniejsze-
nie masy najadrzy jest istotnym wskaznikiem toksycznego dziatania substancji na meski
uktad plciowy (Morrissey i in. 1988).

TOKSYKOKINETYKA

Wchlanianie i rozmieszczanie

Badano wchianianie znakowanego “*C 2,2’-iminodietanolu u zwierzat, ktorym na po-
wierzchnie 2 cm? skory nanoszono: 2,1; 7,6 lub 27,5 mg/kg badanej substancji w etanolu.
Stosowano narazenie zamknigte. Wchlanianie zwigkszalo si¢ wraz z dawka DEA 1 wyno-
sito 3% u zwierzat, ktérym natozono 2,1 mg/kg, i 16% po natozeniu 27,5 mg DEA/kg
(NTP 1992).

Wchtanianie DEA u myszy narazanych dermalnie oceniono na okoto 60% podanej
dawki, podczas gdy u szczuréw byto ono mniejsze 1 wynosito okoto 16% dawki. Autorzy
zwracajg jednak uwage na fakt, ze wynikdw tych nie mozna bezposrednio poréwnywac, gdyz
u myszy zastosowano wyzszy poziom dawkowania (81 mg/kg) niz u szczurdéw (28 mg/kg),
(Mathews i in. 1997).

Stott i in. (2000) wykonali badania, w ktorych myszom B6C3F1 nanoszono na sko-
r¢ przez 2 tygodnie DEA w dawce dziennej 160 mg/kg m.c. Taka samg dawke DEA poda-
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wano innym myszom zgtebnikiem do zotadka. Po zakonczeniu narazenia zbadano st¢zenia
DEA we krwi narazanych myszy. We krwi zwierzat narazanych dermalnie stezenie DEA
wynosito 5 pug/g, u myszy ktore narazano per os — 7,7 ng/g, a w dodatkowej grupie myszy,
ktérym nie zmywano skory i ktore mogly ewentualnie resztki DEA zlizywaé, stezenie we
krwi wynosito 6,6 pg/g.

Przenikanie DEA przez skore¢ zbadano takze w warunkach in vitro. Skor¢ pobrano
od szczuréw, myszy, krolikow oraz ludzi i naktadano na nig 37-procentowy wodny roz-
twor znakowanego *C DEA lub substancji nierozpuszczonej. Najlepsza bariera dla roztworu
wodnego DEA byta skora ludzka, nastgpnie szczurza, krolicza 1 mysia. Kazdorazowo naktadano
20 mg/em? skory na 6 h. Laczna dawka DEA zaabsorbowana przez skére z roztworu wod-
nego byta wigksza 1 wynosita 0,23 + 6,68%, a zaabsorbowana z nierozpuszczonej substan-
cji wynosita 0,02 + 1,3% (Sun i in. 1996).

Szczurom na powierzchnig okoto 19,5 cm? skory naniesiono DEA znakowany “*C
w dawce 1500 mg/kg, co odpowiada 20 mg/cm? skory i przez 48 h skory nie zmywano
(I seria) lub zmywano ja na 6 h przed zakonczeniem badania (II seria). U szczurow, kto-
rych skory nie zmywano, wchtongto si¢ 1,4% dawki, a u szczurdéw, ktorych skore zmywa-
no — 0,64% dawki, przy czym okoto 80% dawki pozostato na opatrunku, ktérym przykry-
wano narazang powierzchni¢ skory, a 3,6% dawki pozostawato na skorze w miejscu apli-
kacji. Aktywnos¢ 14C stwierdzano w carcass (reszcie ciala zwierzecia), watrobie i nerkach
(0,11%), a niewielka aktywno$¢ *C — w moczu, kale i we krwi (IARC 2000). Badania
wykonano dwuetapowo. Najpierw na powierzchnie okoto 20 + 25 cm? skory szczurow
naktadano nieznakowany DEA raz dziennie na 6 h przez 3 lub 6 dni. Nastepnie nalozono
Y"C-DEA na 48 h. U szczuréw, ktorym naktadano DEA przez 3 dni, wchlongto si¢ okoto
21% dawki, a u tych, ktorym naktadano DEA przez 6 dni — 41% dawki znakowanego
DEA. Najwicksza aktywnosé — 4,3% **C stwierdzono w moczu (narazenie 3-dniowe) i
13% (narazenie 6-dniowe), nastgpnie ponizej 0,3% dawki stwierdzono w mozgu 1 tkance
thuszczowej lub sercu (IARC 2000). Wspotczynnik podziatu tkanki/krew wynosit 150 + 200
dla watroby 1 nerek, 30 + 40 dla ptuc 1 §ledziony oraz 10 + 20 dla serca, mdzgu 1 mi¢sni u
szczurdw, ktorym dawke 7 mg DEA/kg m.c. podawano do Zzoladka Iub dozylnie
(Mathews i in. 1995; 1997).

Metabolizm i wydalanie

2,2’-Iminodietanol jest inkorporowany do bton fosfolipidow i oddzialuje na metabolizm
lipidow miedzy innymi przez wiaczanie DEA i choliny do fosfolipidow watroby i nerek
szczura. Synteza fosfolipidow w watrobie in vitro jest konkurencyjnie hamowana przez
DEA (IARC 2000). Po podaniu dozotagdkowym DEA szczurom w dawce 7 mg/kg m.c.
stwierdzono, ze 30% fosfolipidowych pochodnych DEA stanowia sfingomyeliny, a okoto
70% fosfoglicerydy. Po powtarzanym podawaniu DEA szczurom 5 dni/tydzien przez 8 tygo-
dni w dawce dziennej 7 mg/kg bioakumulacja osigga plateau po 4 + 8 tygodniach i jest
zwigzana ze wzrostem stopnia metylacji i akumulacji zmienionych sfingomyelinoidow
lipidow w tkankach. Najwieksza aktywnos$é **C, po 8 tygodniach podawania znakowanego
DEA, stwierdzono w watrobie 72 h po zakonczeniu narazenia. Pobranie, retencja i metabo-
lizm w skrawkach watroby u ludzi i szczurow sg podobne (Mathews i in. 1995; 1997).

Poziom choliny, fosfocholiny i glicerofosfocholiny w watrobie samcéw myszy byly
zmniejszone odpowiednio do: 64; 84 1 70% wartosci fizjologicznych po 2 tygodniach po-
dawania DEA zwierzetom per os lub na skore. Skutek ten byt odwrotny w stosunku do
poziomu DEA we krwi. Poziom sfingomyelin w watrobie byt wyzszy u zwierzat naraza-
nych niz u zwierzat z grupy kontrolnej 1 byt bezposrednio skorelowany ze stezeniem DEA
we krwi (Stott i in. 2000).
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DEA jest wydalany gtownie z moczem. Po jednorazowym podaniu tego zwigzku
szczurom do zotadka lub dozylnie byt on gtownie wydalany z moczem w niezmienionej
formie, a niewielki odsetek stanowity mono- i dimetylowe pochodne. W nastepstwie po-
wtarzanego narazenia nasilat si¢ proces metylacji i w moczu stwierdzano, oprocz niezmie-
nionego DEA, réwniez N-metylodietanoloamine i N,N-dimetylo-2-oksomorfine (Mathews
1in. 1995; 1997). Schemat przemian metabolicznych u szczuréw, ktore otrzymywaty DEA
5 dni tygodniowo przez 8 tygodni per os w dawce dziennej 7 mg/kg m.c., przedstawiono
na rysunku (Mathews i in. 1997).

H CH,
| I
7 ; e D— NTZ)
HO" SN SN OH HO” N\~ T\//\ OH
CH;

2,2’-iminodietanol N,N-dimetylodietanoloamina

0

|“' (8] J\
— \“\/[J \l/ 0
— ~ ) ; ——— v [
Ho™ \‘-/[ ~OH T = CH; )
a

~J®
CH,

H,0 | ™
2 (o R

N,N-dimetylo-2-oksomorfolina

Rys. 1. Propozycja przemian metabolicznych 2,2’-iminodietanolu u szczuréw (Mathews i in. 1997)

Wydalanie DEA odbywa si¢ gtownie z moczem. Okoto 25% dawki wydala si¢ z
moczem w ciggu 48 h. Wydalanie z katem jest niewielkie (okoto 2,5%) 1 jest wigksze po
podaniu DEA drogg pokarmowa, a mniejsze po podaniu zwigzku dozylnie (NTP 1992).

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Mechanizm dziatania toksycznego 2,2’-iminodietanolu nie zostat poznany, przypuszcza
sie, ze DEA zaburza metabolizm fosfolipidow 1 doprowadza do uszkodzenia struktury i
funkcji fosfolipidéw bton komoérkowych (NTP 1992; IARC 2000).

DZIALANIE LACZNE

W piSmiennictwie 1 komputerowych bazach danych nie znaleziono danych na temat lacz-
nego dziatania 2,2’-iminodietanolu i innych substanc;ji.

ZALEZNOSC EFEKTU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Dostepne wyniki badan nie pozwalaja na wykazanie zalezno$ci efektu toksycznego
2,2’-iminodietanolu od wielko$ci narazenia.
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NAJWYZSZE DOPUSZCZALNE STEZENIE (NDS) W POWIETRZU
SRODOWISKA PRACY ORAZ DOPUSZCZALNE STEZENIE
W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)

Istniejace wartosci NDS

W tabeli 4. przedstawiono warto$ci normatywow higienicznych 2,2’-iminodietanolu w
réznych panstwach.

Tabela 4.
Normatywy higieniczne 2,2’-iminodietanolu w ré6znych panstwach
Pafistwo/ | Wartos¢ NDS, \NVSgtcés; Uwagi Pi$miennictwo
instytucja/organizacja | mg/m '
mg/m®
Australia 15 - RTECS 2005
Austria 13 RTECS 2005
Belgia 13 RTECS 2005
Dania 15 RTECS 2005
Francja 15 RTECS 2005
Niemcy - - HSh 3A MAK 2005
Norwegia 15 RTECS 2005
Polska brak brak - Dz.U. 2002
Szwecja 15 30 skin RTECS 2005
WIk. Brytania 13 RTECS 2005
USA: Skin (liver,
— ACGIH 2,0 - kidney, blood) | AcGIH 2003
—NIOSH 15 - ACGIH 2005
— OSHA - - ACGIH 2005

HSh — substancje, ktore moga powodowa¢ uczulenia skory.

3A — substancje, co do ktorych kryteria klasyfikacji do kategorii 4. lub 5. sg wystarczajace, ale dla
ktorych nie ma wystarczajacych danych, aby ustanowi¢ wartos¢ NDS (MAK). Reakcje z czynnikami
nitrujgcymi mogg prowadzi¢ do tworzenia N-nitrozodietanodoaminy.

Skin — substancja wchiania si¢ przez skore — liver, kidney, blood (watroba, nerka, krew) — narzady krytyczne.

W wigkszosci panstw warto§¢ NDS wynosi 13 lub 15 mg/m3 1 do 1993 r. wartos¢
NDS réwna 13 mg/m® réwniez przyjmowano w ACGIH. W 1993 r. ACGIH zaproponowa-
fa warto§¢ NDS na poziomie 2 mg/m3 1 warto$¢ taka, opatrzona dodatkowo zwrotem
»Skin”, obowigzuje od 1994 r.

W Polsce nie bylo dotychczas obowigzujagcych normatywow higienicznych 2,2°-imi-
nodietanolu w powietrzu §rodowiska pracy (Rozporzadzenie... 2002).

Podstawy proponowanej wartosci NDS
Za podstawe do wyliczen wartosci NDS 2,2’-iminodietanolu przyjeto wyniki badan tok-

sycznosci podprzewlektej u szczurow (Smyth i in. 1951). Zwierzgta otrzymywaty DEA w
paszy przez 13 tygodni w dawkach 5,1 = 680 mg/kg m.c. DEA podawany w dawkach
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90 + 350 mg/kg byl toksyczny, a w najwigkszej dawce — 680 mg/kg byt $miertelny dla
szczuréw. Nie stwierdzono zmian patologicznych u zwierzat narazanych zaréwno na dawki
5,1 mg/kg m.c., jak i na dawki 20 mg/kg m.c.

Gdyby na podstawie wynikow tego badania przyja¢ dawke 20 mg/kg m.c. za war-
tos¢ NOAEL DEA i zastosowa¢ odpowiednie wspotczynniki korygujace, wowczas row-
nowazne stezenie zwigzku dla cztowieka w powietrzu wyliczone na podstawie podanego
wzoru bedzie wynosito:

Dh = DW . Wh/Vh,

w ktorym:
— Dy — rownowazne stezenie DEA w powietrzu
— Dy — dawka podawana szczurom w paszy, mg/kg m.c.
— W — masa ciata cztowieka, 70 kg
— Vi — objetos¢ powietrza wdychanego przez cztowieka w ciagu 8-godzinnej

zmiany.
Po podstawieniu warto$ci do wzoru otrzymujemy:
Dy =20 mg/kg - 70 kg/10 m® = 140 mg/m?®,

Do wyliczenia wartosci NDS przyjeto nastepujace wspotczynniki korygujace:

—A = 2, roznice wrazliwo$ci osobniczej

—B = 2, rdznice migdzygatunkowe 1 droga podania inna niz inhalacyjna

—C = 2, wyniki badan toksycznosci podprzewleklej, a nie przewleklej

—D = 1, zastosowanie warto$ci NOAEL

— E = 2, wspotczynnik modyfikujacy z powodu skaposci danych na temat odle-
glych efektow toksycznych, ktore moga wigza¢ si¢ z powstaniem nitrozoamin w reakcji
DEA z czynnikami nitrujagcymi oraz ewentualnym wplywem na ptodno$é mezczyzn.

Podstawiajac wartos$ci do wzoru, otrzymujemy wyliczong warto$§¢ NDS:

140 mg/m® 140

= =8,75mg/m? 9 mg/m?.
A-B-C-D-E 2.-2.21-2 g 9

NDS=

Proponuje si¢ przyjecie wartosci NDS 2,2’-iminodietanolu réwnej 9 mg/m®, a po-
niewaz substancja ta nie dziala draznigco, wobec czego nie ma podstaw do wyznaczania
wartosci NDSCh, nalezy jednak oznaczy¢ normatyw literami ,,Sk” symbolizujgcymi sub-
stancje wchianiajaca si¢ przez skorg.
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ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKELADY)
KRYTYCZNE, PRZECIWWSKAZANIA LEKARSKIE DO ZATRUDNIENIA

dr med. EWA WAGROWSKA-KOSKI
Instytut Medycyny Pracy

im. prof. dr. med. Jerzego Nofera
90-950 L.odz

ul. sw. Teresy 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na watrobe 1 nerki.
Badania pomocnicze: badania czynno$ci watroby (bilirubina w surowicy krwi, AIAT i AspAT)
oraz badanie ogolne moczu.

Zakres badan okresowych

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi na watrobg 1 nerki.
Badania pomocnicze: badania czynno$ci watroby (bilirubina w surowicy krwi, AIAT i AspAT)
oraz badanie og6lne moczu.

Czestotliwo$¢ badan okresowych: co 2 + 3 lata.

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnos$ci zawodowej

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi na watrobe 1 nerki.

Badania pomocnicze: badania czynno$ci watroby (bilirubina w surowicy krwi, AIAT i AspAT)
oraz badanie ogdlne moczu.

Uwaga

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

Narzady (uklady) krytyczne

Watroba, nerki i gonady meskie.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Choroby przebiegajace z uposledzeniem funkcji watroby, choroby przebiegajace z uposle-
dzeniem funkcji nerek oraz zaburzenia funkcji rozrodczych u mezczyzn.

Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandydatow do pracy. O przeciwwskazaniach
podczas trwania zatrudnienia powinien decydowac lekarz sprawujacy opieke profilaktycz-
na, biorac pod uwage wielkos¢ i okres trwania narazenia zawodowego oraz ocen¢ stopnia
zaawansowania i dynamike zmian chorobowych.
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KRYSTYNA SITAREK
2,2’-Iminodiethanol. Documentation

Abstract

2,2’-Iminodiethanol (DEA) is used as an intermediate in the production of surfactants, soaps, and as a dispersing
agent for agricultural chemicals. At room temperature it is a solid or a liquid. The oral LDs, for rats is in the
range of 1400 — 3400 mg/kg b.w. DEA is absorbed through the skin; it is moderately irritating to the eye and
skin. This substance, administered subchronically, orally or dermally to rats, induced changes in the liver and
kidneys.

DEA is not a mutagenic, carcinogenic and teratogenic agent. Its carcinogenicity to humans is not classifiable
(Group 3 — IARC). DEA is incorporated into membrane phospholipids. It is excreted unchanged in urine.
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