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2-Ethylhexan-1-ol
Documentation of proposed values of occupational 
exposure limits (OELs)
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2-Etyloheksan-1-ol jest bezbarwną cieczą o słod-
kim smaku i lekkim, kwiatowym zapachu, przy-
pominającym zapach róży. Związek  jest alko-
holem alifatycznym, ważnym półproduktem 
do produkcji małolotnych estrów organicznych, 
np. ftalanu di(2-etyloheksylu), (DEHP), stosowa-
nych jako plastyfi katory, głównie do zmiękczania 
PCW. Jest także stosowany jako: rozcieńczalnik, 
dodatek do mieszanki paliwowej silników die-
sla oraz  do olejów smarowych, w pralniach do 
czyszczenia „na sucho”, przy produkcji nitro-
celulozy, papieru i gumy, w przemyśle tekstyl-
nym i spożywczym. Do środowiska przedosta-
je się z tworzyw sztucznych, w których ftalan 
di(2-etyloheksylu) został zastosowany jako pla-
styfi kator, w tym głównie z: materiałów bu-
dowlanych i wykładzin podłogowych, ale także 
z innego sprzętu, np. z obudowy komputerów. 
2-Etyloheksan-1-ol jest uznawany za jeden z 
czynników przyczynowych tzw. zespołu chorego 
budynku (SBS, sick building syndrome). 
W warunkach narażenia zawodowego 2-etylo-
heksan-1-ol wchłania się do organizmu głównie 
przez drogi oddechowe. Na podstawie wyni-
ków badań na zwierzętach wykazano możliwość 
wchłaniania związku także przez skórę, choć w 
znacznie mniejszym stopniu. W dostępnym pi-
śmiennictwie i w bazach danych nie ma doniesień 
o ostrych zatruciach ludzi 2-etyloheksan-1-olem, 
co wynika z niewielkiej toksyczności ostrej tej 
substancji. 
Na podstawie wyników przeprowadzonych 
w ostatnim dziesięcioleciu badań na ochotnikach 
dotyczących skutków chemosensorycznych na-
rażenia na 2-etyloheksan-1-ol w warunkach nara-
żenia drogą oddechową wykazano, że działanie 
drażniące 2-etyloheksan-1-olu na ludzi występu-
je już przy  znacznie mniejszych stężeniach niż 
wynikało to z wyników badań na zwierzętach. 
U ochotników w warunkach narażenia na 
2-etyloheksan-1-ol o stałym stężeniu podczas 4 h, 
przy stężeniu wynoszącym 57,6 mg/m3 wskaź-
niki podrażnienia błon śluzowych jamy nosowej 
i oczu w skali LMS określono jako „umiarkowa-
ne”. Należy jednocześnie podkreślić, że w przy-
padku narażenia na substancję o sinusoidalnie 
zmiennym stężeniu (przy średnim stężeniu na 
tym samym poziomie) obserwowano dodatko-
wo wzrost stężenia substancji P – neuropeptydu,  
uznanego za wskaźnik zapalenia neurogennego 
spowodowanego podrażnieniem nerwu trój-
dzielnego w popłuczynach nosowych, a także   
zmniejszenie przepływu powietrza przez jamę 

nosową oraz istotny wzrost częstości mrugania 
powiekami.  Wszystkie te wymienione parame-
try wskazują na działanie drażniące badanej sub-
stancji. 
Objawy kliniczne ostrego narażenia zwierząt na 
2-etyloheksan-1-ol obejmują: apatię, brak koordy-
nacji ruchów, chwiejny chód, depresję ośrodko-
wego układu nerwowego i trudności z oddycha-
niem. Stężenie 2-etyloheksan-1-olu powodujące 
u myszy zmniejszenie częstości oddechów o 50% 
(RD50) wynosi 238 mg/m3. W warunkach naraże-
nia przedłużonego i podprzewlekłego zwierząt 
na 2-etyloheksan-1-ol narządami krytycznymi 
były wątroba i nerki. 2-Etyloheksan-1-ol jest szyb-
ko wydalany z organizmu w postaci metabolitów 
przede wszystkim z moczem. 
2-Etyloheksan-1-ol w badaniach na zwierzętach 
doświadczalnych nie wykazywał działania: mu-
tagennego, rakotwórczego ani działania szkodli-
wego na rozrodczość.
Na podstawie wyników badania na ochotnikach 
wykazano, że krytycznym skutkiem narażenia 
na 2-etyloheksan-1-ol jest działanie drażniące. 
Eksperci SCOEL zaproponowali wartość OEL dla 
2-etyloheksan-1-olu znacznie mniejszą od warto-
ści dopuszczalnych stężeń ustalonych w poszcze-
gólnych państwach. Podstawą były badania prze-
prowadzone na ochotnikach. W SCOEL stężenie 
8,1 mg/m3 (1,5 ppm) przyjęto za wartość NOAEL 
dla działania drażniącego 2-etyloheksan-1-olu, 
a wartość OEL ustalono na poziomie 5,42 mg/m3 
(1 ppm).
Przyjęto stężenie 57,6 mg/m3 za wartość LOAEC 
dla działania drażniącego związku, biorąc pod 
uwagę wyniki badań 4-godzinnego narażenia 
inhalacyjnego ochotników na 2-etyloheksan-1-ol. 
Po uwzględnieniu współczynników niepewności 
uzyskano wartość najwyższego dopuszczalnego 
stężenia (NDS) dla 2-etyloheksan-1-olu wynoszą-
cą 4,8 mg/m3. Zaproponowano przyjęcie warto-
ści NDS 2-etyloheksan-1-olu na poziomie zapro-
ponowanym w SCOEL w 2011 r., tj. 5,4 mg/m3. 
W celu zabezpieczenia pracowników przed nara-
żeniem na pikowe stężenia 2-etyloheksan-1-olu, 
zaproponowano ustalenie wartości najwyższego 
dopuszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh) na 
poziomie 2 razy wartość  NDS, czyli 10,8 mg/m3. 
Nie ma  podstaw merytorycznych do ustalenia 
dla 2-etyloheksan-1-olu dopuszczalnego stężenia 
w materiale biologicznym (DSB). Ze względu na 
działanie drażniące oznakowano substancję sym-
bolem „I”.

Streszczenie
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Summary

2-Ethylhexan-1-ol is a colorless liquid with 
sweet taste and light, fl oral, rose-like odour. This 
aliphatic alcohol is an important intermediate 
for synthesis of low-volatile esters, e.g., di(2-
-ethylhexyl) phthalate (DEHP), used as plasticizers 
mainly as PVC softeners. 2-Ethylhexan-1-ol is 
also used as a solvent, an additive to diesel fuels 
and lubricating oils, in laundries for dry cleaning, 
in the production of nitrocellulose, paper 
and rubber, in the textile and food industry. 
2-Ethylhexan-1-ol is emitted to the environment 
from plastics, mainly from building materials and 
fl oor coverings, but also from other equipment, 
e.g., computer cases. This substance is considered 
as one of so-called sick building syndrome (SBS) 
causes.
In the working environment, 2-ethylhexan-1-ol 
is absorbed into the body mainly by inhalation. 
Animal studies indicate also the possibility of 
dermal absorption but to a much less extent 
than by inhalation. There are no reports on acute 
human poisoning due to low acute toxicity of this 
substance.
According to results of human acute studies on 
chemosensory effects after inhalation exposure, 
sensory irritation occurs at much lower 
concentrations than it was considered on the 
basis of animal studies. “Moderate” (LMS scale) 
irritation of eyes and nose was detected in human 
volunteers after 4-h inhalation of 2-ethylhexanol 
at the constant concentration of 57.6 mg/m3. 
Exposure to sinusoidally variable concentrations 
over 4 h (mean concentration was also 57.6 mg/m3)
caused the increase of concentration of the 
substance P, which is a neuropeptide indicating 
nasal chemosensory irritation, in nasal lavage, 

decrease of nasal fl ow and increase of eye blinks. 
All of the mentioned parameters indicate the 
irritation properties of 2-ethylhexan-1-ol.
Clinical effects of acute exposure of animals are 
apathy, incoordination, ataxia, depression of 
central nervous system and breathing diffi culties. 
In mice, decrease of respiratory rate of 50% 
was observed at concentration 238 mg/m3 of 
2-ethylhexanol (RD50). Critical organs in subacute 
or long-term exposure are liver and kidney. 
2-Ethylhexan-1-ol is rapidly eliminated from 
the body as metabolites, mainly in the urine. 
There were no carcinogenicity, mutagenicity and 
reprotoxicity observed in animals.
The result of inhalation experiment with human 
volunteers showed that the critical effect of 
2-ethylhexanol is irritation. The Scientifi c 
Committee on Occupational Exposure Limits 
(SCOEL) proposed much smaller occupational 
exposure limit (OEL) than occupational exposure 
limits in particular countries. SCOEL established 
concentration of 8.1 mg/m3 (1.5 ppm) for NOAEC 
and 5.42 mg/m3 (1 ppm) for OEL.
On the based of 4-h inhalation experiment 
on human volunteers the 2-ethylhexanol 
concentration of 57.6 mg/m3 was established 
as LOAEC. On the basis of this LOAEC value, 
after taking into account uncertainty factors, the 
MAC (TWA) value of 4.8 mg/m3 was established. 
The value of 5.4 mg/m3 proposed by SCOEL 
was recommended as MAC (TWA). To protect 
workers from peak exposure to 2-ethylhexane-
1-ol, STEL value of 10.8 mg/m3 (2 x MAC) was 
recommended. Due to irritation properties of 
2-ethyhexan-1-ol it was recommended to label 
the substance with symbol “I”.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE, 
NARAŻENIE ZAWODOWE

Ogólna charakterystyka substancji 

Ogólna charakterystyka 2-etyloheksan-1-olu 
(ChemIDplus… 2012; ESIS 2012): 

 – wzór sumaryczny C8H18O
 – wzór strukturalny

– nazwa chemiczna  2-etyloheksan-1-ol
– nazwa CAS  2-ethylhexanol
– numer CAS 104-76-7
– numer indeksowy  brak
– numer WE   203-234-3
– synonimy:  2-etyloheksanol, 
   alkohol 2-etyloheksy- 

   lowy, izooktanol, alko-
   hol izooktylowy, alko-
   hol oktylowy, EH.
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 Zgodnie z załącznikiem VI rozporządze-
nia Parlamentu Europejskiego i Rady WE nr 
1272/2008 z dnia 16.12. 2008 r. w sprawie kla-
syfi kacji, oznakowania i pakowania substan-
cji oraz mieszanin, zmieniającego i uchylają-
cego dyrektywy 67/548/EWG i 1999/45/WE 
oraz zmieniającego rozporządzenie WE nr 
1907/2006 z dnia 31.12.2008 r. (Dz. Urz. WE 
L 353, 1-1355 z późn. zm.) 2-etyloheksan-1-ol 
nie ma obowiązującej prawnie zharmonizowa-
nej klasyfi kacji i oznakowania.

Właściwości fi zykochemiczne 
substancji

2-Etyloheksan-1-ol jest bezbarwną cieczą 
o słodkim smaku i lekkim, kwiatowym za-
pachu, przypominającym zapach róży. Jest 
alkoholem alifatycznym. Ze względu na dłu-
gość łańcucha węglowego 2-etyloheksan-1-ol 
w wodzie rozpuszcza się stosunkowo słabo 
(< 1 g/l w temp. 18 °C), znacznie lepiej rozpusz-
cza się w rozpuszczalnikach organicznych, np. 
w 95-procentowym etanolu i w DMSO (100 g/l 
w temp. 18°C). 
 Właściwości fi zykochemiczne 2-etylohek-
san-1-olu  (DFG 2000; HSDB 2012; IUCLID 
2000; NTP 1991a; SCOEL 2011):

 – masa 
 cząsteczkowa 130,2

 – temperatura 
 topnienia (-76) °C 

 – temperatura 
 wrzenia  184 °C

 – prężność par 0,3 hPa 
   (w temp. 20 °C);
   2,9 hPa 
   (w temp. 50 °C);
   13,3 hPa 
   (w temp. 78,8 °C);
   53,3 hPa 
   (w temp. 104,6 °C);
   133,3 hPa 
   (w temp. 125,5 °C)

 – stężenie pary 
 nasyconej 
 (w temp. 20 °C) ok. 1600 mg/m3 

   (ok. 296 ppm)
 – gęstość  0,83 g/cm3

 – gęstość względna     
par (powietrze = 1)  4,5

 – temperatura     
zapłonu:   73 ÷ 82 °C (metoda tygla

   zamkniętego); 
   85 °C (metoda tygla 
   otwartego)
 – granice      

wybuchowości 
 par:  dolna: 0,88% obj.;

   górna: 12,7% obj.
 – lepkość      

dynamiczna 10  mPas 
   (w temp. 20 °C)
 – rozpuszczalność     

w wodzie  0,88 g/l 
   (w temp. 20 °C)
 – współczynnik     

podziału      
oktanol-woda     
(log Kow)  3,31 (metoda wg  OECD)

 – współczynniki     
przeliczeniowe     
(w temp. 20 °C;     
1013 hPa): 1 ppm ≈ 5,42 mg/m3; 
   1 mg/m3  ≈  0,185 ppm.

Otrzymywanie, zastosowanie 
i narażenie zawodowe

Otrzymywanie 
2-Etyloheksan-1-ol otrzymuje się przez uwo-
dornienie 2-etyloheks-2-enalu w temperaturze  
200 °C w obecności katalizatora miedzianego 
lub niklowego. Produkt pośredni, jakim jest 
2-etyloheks-2-enal, uzyskuje się w reakcji kon-
densacji aldolowej butanolu otrzymanego z ko-
lei w procesie hydroksyformylowania propenu 
(tzw. proces okso), (HSDB 2012).
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Zastosowanie 
2-Etyloheksan-1-ol jest ważnym półproduktem 
do produkcji małolotnych estrów organicz-
nych, np. ftalanu di(2-etyloheksylu), (DEHP), 
stosowanych jako plastyfi katory, głównie do 
zmiękczania PCW. Jest także stosowany jako: 
rozcieńczalnik, np. farb, lakierów, atramentów, 
żywic oraz jako dodatek do mieszanki pali-
wowej silników diesla zmniejszającej emisję 
spalin, i dodatek do olejów smarowych zwięk-
szający ich wydajność, przy produkcji nitroce-
lulozy, papieru i gumy, w pralniach do czysz-
czenia „na sucho”, w przemyśle tekstylnym 
jako środek nawilżający, w przemyśle spożyw-
czym jako dodatek zapachowy i poprawiający 
smak żywności (HSDB 2012; SCOEL 2011; 
WHO 1993).

Narażenie środowiskowe
2-Etyloheksan-1-ol przedostaje się do środo-
wiska z tworzyw sztucznych, w których ftalan 
di(2-etyloheksylu) został zastosowany jako 
plastyfi kator, w tym z materiałów budowla-
nych, wykładzin podłogowych, a także z inne-
go sprzętu, np. z obudowy komputerów. 
 W dwóch pomieszczeniach nowego budyn-
ku uczelni w Japonii oznaczone stężenia 2-ety-
loheksan-1-olu wynosiły odpowiednio 0,085 
i 0,469 mg/m3. Należy podkreślić, że 2-etylo-
heksan-1-ol był w obu przypadkach dominują-
cym lotnym związkiem organicznym, stężenia 
pozostałych 41 oznaczonych substancji były 
znacznie mniejsze (Kamijima i in. 2002).
 W Japonii zbadano stężenia 2-etyloheksan-
-1-olu w powietrzu wewnątrz i na zewnątrz 42 
budynków nieprzeznaczonych do stałego za-
mieszkania ludzi. Średnia geometryczna stężeń 
2-etyloheksan-1-olu wewnątrz budynków wy-
nosiła 0,017 mg/m3, a maksymalne oznaczo-
ne stężenie 2,7 mg/m3. Średnia geometryczna 
z pomiarów wykonanych na zewnątrz tych 
budynków wyniosła 0,002 mg/m3, a maksy-
malne stężenie 0,012 mg/m3. Wyniki tych ba-
dań wskazują, że główne źródła emisji 2-ety-

loheksan-1-olu znajdowały się wewnątrz bada-
nych budynków (Sakai i in. 2006). 
 W 67 pomieszczeniach biurowych, znajdu-
jących się w 56 nowych budynkach, średnie 
geometryczne stężenie 2-etyloheksan-1-olu 
wynosiło latem 0,055 mg/m3 oraz zimą 
0,0114 mg/m3, co sugeruje wpływ temperatury 
otoczenia na rozkład plastyfi katorów, podczas 
gdy stężenia na zewnątrz budynków nie prze-
kraczały 0,001 mg/m3 i tylko nieznacznie róż-
niły się między latem a zimą (Sakai i in. 2009).
 Alkohol 2-etyloheksylowy powstaje w wy-
niku alkalicznego rozkładu ftalanu di(2-etylo-
heksylu) w obecności wilgoci, np. z wykładzin 
PCW umieszczonych na wilgotnych podłożach 
betonowych (Putus i in. 2004; Tuomainen i in. 
2004; 2006; Wieslander i in. 1999; 2010). 
 W dwóch szpitalach w Norwegii, w których 
stwierdzono oznaki degradacji ftalanu di(2-ety-
loheksylu) pod wpływem wilgoci, zmierzone 
stężenia 2-etyloheksan-1-olu wynosiły 0,002 ÷ 
0,032 mg/m3, podczas gdy w szpitalach, 
w których nie było wilgoci, oznaczane stężenia 
były poniżej 0,001 mg/m3 (Norbäck i in. 2000). 
Ftalan di(2-etyloheksylu) jest też metabolizo-
wany do 2-etyloheksan-1-olu przez niektóre 
obecne w środowisku bakterie i grzyby (Horn 
i in. 2004; Nalli i in. 2006).
 Szybkość emisji 2-etyloheksan-1-olu z obu-
dowy komputerów wynosiła 19,6 μg/h. W mo-
delowym pomieszczeniu biurowym oszaco-
wane stężenie spowodowane emisją wynosiło 
0,0005 mg/m3 (Wensing i in. 2002).

Narażenie zawodowe
2-Etyloheksan-1-ol jest substancją wysokoto-
nażową (HPV), tzn. jej produkcja przekracza 
1000 t/rok/producenta. W Europie jest obecnie 
około 20 producentów substancji. 
 Zgodnie z informacją GIS w Polsce w 2010 r. 
i 2011 r. przy produkcji chemikaliów i wyro-
bów chemicznych (PKD 20) było narażonych 
13 osób na 2-etyloheksanol w zakresie stężeń 
od > 0,1 NDS do 0,5 NDS (tj. > 16 ÷ 80 mg/m3). 
Według informacji z ogólnopolskiej bazy danych 



Katarzyna Konieczko, Sławomir Czerczak

66

prowadzonej przez WSSE Bydgoszcz w latach 
2008-2010 4 osoby były zatrudnione na stano-
wiskach pracy, na których oznaczono 2-etylo-
heksan-1-ol o stężeniach ponadnormatywnych 
(obowiązująca wartość NDS – 160 mg/m3 
oraz wartość NDSCh – 320 mg/m3), w tym 
2 osoby były zatrudnione przy uprawach rol-
nych lub hodowli zwierząt (PKD 01) oraz 
2 osoby w transporcie wodnym (PKD 50). 
 W 2013 r. nie odnotowano pracowników 
narażonych na stężenia 2-etyloheksan-1-olu 
przekraczające wartości najwyższego dopusz-
czalnego stężenia (NDS) oraz najwyższego do-
puszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh).

Działanie toksyczne na ludzi. 
Obserwacje kliniczne

Działanie ostre i przedłużone
W dostępnym piśmiennictwie i w bazach da-
nych nie ma doniesień o ostrych zatruciach 
ludzi 2-etyloheksan-1-olem. W ostatnim dzie-
sięcioleciu przeprowadzono na ochotnikach 
szereg badań dotyczących skutków chemosen-
sorycznych narażenia na 2-etyloheksan-1-ol 
drogą oddechową, ze szczególnym zwróceniem 
uwagi na rozróżnienie między podrażnieniem 
sensorycznym nerwu trójdzielnego (uważanym 
za niekorzystny skutek narażenia inhalacyjne-
go) i podrażnieniem receptorów węchowych 
(skutek będący przyczyną odczuwania do-
kuczliwości, lecz bez znaczenia klinicznego). 
Na podstawie wyników przeprowadzonych ba-
dań stwierdzono, że u ludzi działanie drażniące 
2-etyloheksan-1-olu występuje, gdy stężenie  
związku już znacznie mniejsze  niż wynikało 
to z wcześniejszych przewidywań na podsta-
wie wyników badań na zwierzętach.
 Dwie grupy ochotników (mężczyzn) na-
rażano inhalacyjnie na 2-etyloheksan-1-ol. 
Każdy ochotnik był narażany trzykrotnie na 
różne stężenia badanej substancji (określane 
jako „małe”, „średnie” lub „duże”) przez 4 h. 
Kolejność przeprowadzonych sesji była loso-
wa, a odstęp czasu między kolejnymi sesja-

mi wynosił co najmniej 2 dni. Zastosowano 
2 różne scenariusze narażenia. Pierwsza grupa 
była narażana na zmienne stężenia substancji, 
tzn. „małe” stężenie było utrzymywane przez 
cały czas trwania narażenia na zbliżonym po-
ziomie, natomiast stężenie „średnie” i „duże” 
zmieniało się w czasie sinusoidalnie [f(t) = A0 + 
+ α sin(2πt/60 + 1,5)], podczas 4 h narażenia 
występowało 5 razy stężenie maksymalne 
(2-krotnie przekraczające ważone czasem stę-
żenie średnie), a 4 razy stężenie minimalne. 
Zdaniem autorów taki przebieg stężenia w cza-
sie dobrze odzwierciedla warunki narażenia na 
2-etyloheksan-1-ol w środowisku pracy. Planu-
jąc eksperyment, założono, że stężenie „małe” 
będzie wynosiło 8,1 mg/m3 (1,5 ppm), „średnie” 
54,2 mg/m3 (10 ppm), a „duże” 108,4 mg/m3 
(20 ppm). Stężenia zmierzone w poszczegól-
nych sesjach nieznacznie się różniły od zapla-
nowanych i kształtowały się następująco:

 – „małe”  średnia ważona   
   8,3 mg/m3 (1,53 ppm) 
   zakres 7,5 ÷ 8,6 mg/m3 
   (1,39 ÷ 1,58 ppm)

 – „średnie”  średnia ważona
   57,6 mg/m3 (10,63 ppm)
   zakres         6,7        ÷  109,5  mg/m3 
   (1,23 ÷ 20,20 ppm)
 – „duże”   średnia ważona   

   118,6 mg/m3 (21,88 ppm)
   zakres 9,5 ÷ 228 mg/m3 
   (1,76 ÷ 42,07 ppm).

 Druga grupa osób była narażana na 2-ety-
loheksan-1-ol o stężeniach równych wymie-
nionym wcześniej  średnim ważonym, ale 
wszystkie stężenia były stałe w ciągu 4 h. 
W doświadczeniu brało udział 19 mężczyzn, 
którzy na podstawie badania kwestionariuszo-
wego dotyczącego wrażliwości na czynniki 
chemiczne i środowiskowe, zostali zakwalifi -
kowani jako osoby wrażliwe na działanie róż-
nych substancji chemicznych (MCS, multiple 
chemical sensitivity syndrome) oraz 27 męż-
czyzn, którzy  nie spełniali kryteriów MCS 
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(grupa kontrolna). Osoby biorące udział 
w eksperymencie nie zostały poinformowa-
ne, do jakiej grupy  zostały zakwalifi kowane. 
Grupa ochotników narażanych na zmienne 
stężenia była złożona z 12 osób z grupy MCS 
i 12 osób z grupy kontrolnej dobranych wzglę-
dem wieku – średni wiek w tej grupie wynosił 
24 lata (±3,7). Grupa osób narażona na stałe 
stężenia była złożona z 7 osób z MCS i 15 osób 
z grupy kontrolnej – średni wiek wynosił 23 
lata (±2,1). Przeprowadzono osobno analizy 
statystyczne eksperymentu, w którym ochot-
nicy byli narażani na stałe stężenia, oraz  na   
zmienne stężenia (van Thriel i in. 2003; 2005; 
2007).
 Przeprowadzono badania kwestionariuszo-
we w celu wyznaczenia wskaźników subiek-
tywnej oceny samopoczucia oraz występowa-
nia i nasilenia objawów związanych z ostrym 
działaniem substancji (van Thriel i in. 2003; 
2005; 2007): 

 – ochotnicy oceniali samopoczucie 
w 7-punktowej skali (1 ÷ 7), ocena 
obejmowała 3 aspekty: stan napięcia 
(tenseness), znużenie i dokuczliwość 

 – subiektywne odczucie objawów ostre-
go narażenia badano rozszerzonym 
testem SPES (swedish performance eva-
luation system) – ochotnicy oceniali 29 
objawów w 6-punktowej skali (0 ÷ 5).
Do celów obliczeniowych objawy te 
pogrupowano następująco: działanie 
prenarkotyczne (4 objawy), podraż-
nienie receptorów węchowych (4), ob-
jawy związane z odczuwaniem złego 
smaku (3), objawy ze strony układu 
oddechowego (3), podrażnienie błon 
śluzowych nosa (5) lub oczu (7), inne 
objawy podrażnienia (3) – szczegóło-
wo analizowano tylko 3 spośród ww. 
grup objawów: podrażnienie recepto-
rów węchowych, podrażnienie nosa 
i podrażnienie oczu. Oceny dokony-
wano 50 min przed rozpoczęciem na-
rażenia (punkt odniesienia), 9 razy 

w trakcie narażenia (1; 26; 59; 85; 129; 
145; 173; 199 i 232 min po rozpoczęciu 
narażenia – czasy te odpowiadały wy-
stępowaniu kolejnych maksymalnych 
i minimalnych stężeń w podczas nara-
żenia) oraz 52 min po zakończeniu na-
rażenia.

 – do oszacowania wskaźników intensyw-
ności odczuć zapachu 2-etyloheksan-1-
-olu oraz podrażnienia błon śluzowych 
jamy nosowej i oczu zastosowano skalę 
LMS (labeled magnitude scale) katego-
rialno-współczynnikową z 6 kategoria-
mi intensywności od „zaledwie odczu-
walny” do „najsilniejszy wyobrażalny”. 
Podczas narażenia trwającego 4 h 
ocenę przeprowadzano trzy razy: 65; 
128 i 160 min od rozpoczęcia narażenia. 
Czasy zostały dobrane w ten sposób, że 
w momencie oceny stężenie zmienne 
2-etyloheksan-1-olu osiągało w przy-
bliżeniu wartość stężenia średniego wa-
żonego czasem w grupie narażanej na 
zmienne stężenia substancji.

 Pierwsze wyniki opracowane dla grupy 
24 mężczyzn narażanych na 2-etyloheksan-
-1-ol o zmiennych stężeniach opublikowano 
w 2003 r. Średni poziom uzyskanych w bada-
niu samopoczucia wskaźników dokuczliwości 
wynosił 3,04 w przypadku narażenia na ba-
daną substancję o średnim stężeniu oraz 3,2 
w przypadku dużego stężenia (w skali 1 ÷ 7). 
W teście SPES w przypadku objawów podraż-
nienia receptorów węchowych średni poziom 
uzyskanych wskaźników wynosił odpowied-
nio: 1,87 i 1,78, natomiast w przypadku obja-
wów podrażnienia sensorycznego oczu i nosa 
0,69 i 0,99 (skala 0 ÷ 5). Autorzy nie podali 
wyników otrzymanych, gdy stężenie związku 
był małe. Należy podkreślić, że powyżej opi-
sane wskaźniki uzyskano w przypadku stężeń 
2-etyloheksan-1-olu mniejszych niż obecnie 
obowiązujące normatywy higieniczne. Zbada-
no przebieg wskaźników w czasie i korelację 
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z przebiegiem stężeń metodą analizy regre-
sji nieliniowej. Wysoką korelację uzyskano 
w przypadku wskaźników dokuczliwości oraz 
objawów podrażnienia receptorów węchowych 
(współczynnik R2 = 0,73 przy średnim stęże-
niu i 0,86 przy dużym). Mniejszą korelację 
uzyskano dla objawów podrażnienia senso-
rycznego oczu i nosa (R2 odpowiednio 0,67 
i 0,80 w zależności od stężenia). Gdy roz-
patrzono osobno wskaźniki związane z po-
drażnieniem nosa korelacja była znacznie 
lepsza (R2 odpowiednio 0,92 i 0,91), natomiast 
znacznie mniejsze były współczynniki deter-
minacji w przypadku wskaźników związanych 
z podrażnieniem oczu (R2 odpowiednio 0,17 
i 0,57), (van Thriel i in. 2003).
 Bezpośrednio przed rozpoczęciem i po za-
kończeniu narażenia u badanych przeprowa-
dzano badania oporów przepływu powietrza w 
nosie metodą rynomanometrii aktywnej przed-
niej. Przepływ powietrza przez jamę nosową 
zmniejszał się po każdym narażeniu, co świad-
czyło o obrzęku błony śluzowej jamy nosowej, 
ale jedynie w przypadku dużego stężenia związ-
ku zmiana była istotna statystycznie (p < 0,01). 
Pół godziny przed rozpoczęciem i bezpośrednio 
po zakończeniu każdej sesji pobierano popłuczy-
ny nosowe i oznaczano zawartość neuropeptydu 
– substancji P uznanej za wskaźnik zapalenia 
neurogennego spowodowanego podrażnieniem 
nerwu trójdzielnego. Wzrost stężenia substan-
cji P zaobserwowano po narażeniu na 2-ety-
loheksan-1-ol o średnim i dużym stężeniu, ale 
tylko wówczas, gdy stężenie związku było duże, 
wzrost ten był istotny statystycznie (van Thriel 
i in. 2003).
 W latach 2005-2007 opublikowano rozsze-
rzone wyniki opisanego wcześniej  badania. 
Uwzględniono wskaźniki objawów ostrego 
narażenia uzyskane testem SPES w drugiej 
grupie ochotników, których narażano na 2-ety-
loheksan-1-ol o stałych stężeniach w czasie 
narażenia. Przeprowadzono również analizę 
wskaźników intensywności odczucia zapachu 
i podrażnienia błon śluzowych jamy nosowej 

i oczu. Do statystycznej oceny uzyskanych 
wyników zastosowano analizę wariancji 
(ANOVA), do analizy związku między objawa-
mi chemosensorycznymi (wg kwestionariusza 
SPES) i intensywnością odczuć w skali LMS 
użyto regresji linowej krokowej. W przypadku 
wskaźników uzyskanych testem SPES w obu 
grupach ochotników (narażanych na zmienne
i na stałe stężenia) uzyskano statystycznie istot-
ne zależności dawka-odpowiedź (p < 0,01) 
w przypadku wszystkich trzech analizowanych 
grup objawów (podrażnienie receptorów wę-
chowych, chemosensoryczne podrażnienie nosa 
oraz oczu), chociaż w grupie narażonej na stałe 
stężenia związku różnice między wskaźnikami 
uzyskanymi podczas narażenia na różne po-
ziomy stężeń były mniejsze. Taki sam poziom 
istotności (p < 0,01) otrzymano, analizując zależ-
ność przebiegu wskaźników uzyskanych testem 
SPES w zależności do przebiegu stężeń w czasie 
narażenia. Podczas 4 h narażenia obserwowano 
zmniejszenie wskaźników objawów związanych 
z podrażnieniem receptorów węchowych (adapta-
cja), wskaźniki objawów podrażnienia błon 
śluzowych nosa pozostawały na tym samym 
poziomie, natomiast w przypadku podrażnie-
nia oczu zaobserwowano niewielki wzrost. 
Nie odnotowano różnic między osobami zakwa-
lifi kowanymi jako szczególnie wrażliwe na różne 
chemikalia (MCS) i osobami z grupy kontrolnej 
w grupie narażanej na zmienne stężenia związku, 
natomiast niewielki wzrost wskaźników uzyska-
nych w przypadku MCS w porównaniu z osobami 
z grupy kontrolnej uzyskano w grupie narażanej 
na stałe stężenia na 2-etyloheksan-1-olu.
 Analizując wskaźniki intensywności odczu-
cia zapachu oraz podrażnienia błon śluzowych 
jamy nosowej i oczu w skali LMS w zależno-
ści od wielkości stężenia  2-etyloheksan-1-olu, 
wykazano również zależność dawka-odpo-
wiedź w obu badanych grupach ochotników 
(p < 0,01). W tabeli 1. zestawiono wartości 
median wskaźników dla poszczególnych 
skutków w zależności od scenariusza naraże-
nia i stężenia 2-etyloheksan-1-olu. Zależność 



2-Etyloheksan-1-ol. Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego

69

Objaśnienia:
W – słaby (weak);  M – umiarkowany (moderate);  S – silny (strong);  VS – bardzo silny (very strong).

 Za obiektywny i łatwy do zmierzenia 
wskaźnik podrażnienia oczu przyjęto częstość 
mrugania powiekami mierzoną elektromio-
grafi cznie (EMG). Ochotników narażano na 
2-etyloheksan-1-ol o stężeniach: 8,1; 54,2 lub 
108,4 mg/m3 (1,5; 10 lub 20 ppm) przy zasto-
sowaniu takich samych scenariuszy narażenia, 
jak w poprzednio opisanych badaniach (stęże-
nia stałe lub w przypadku dwóch większych 
stężeń stężenia zmienne z 5 pikami podczas 
4 h narażenia, przy czym maksymalne stężenie 
2-krotnie przekraczało średnią ważoną czasem 
narażenia; każda osoba była narażana 3-krotnie 
na substancję o ww. stężeniach; kolejność sesji 
była losowa, a odstęp między sesjami wynosił co 
najmniej 2 dni). Jedyną różnicą była inna liczba 
ochotników w eksperymencie ze stałymi stęże-
niami 2-etyloheksan-1-olu (8 MCS i 12 osób 
w grupie kontrolnej), w grupie narażanej na 
zmienne stężenia było 12 osób MCS i 12 kon-
trolnych. Do statystycznej oceny uzyskanych 
wyników zastosowano test ANOVA oraz ana-
lizę kontrastów. Analiza wariancji wykaza-
ła silną zależność stężenie-odpowiedź w obu 
eksperymentach (p = 0,000 przy stałych i przy 
zmiennych stężeniach). W obu grupach nara-
żanych na 2-etyloheksan-1-ol o największych 

stężeniach częstość mrugania powiekami 
uśredniona na 4 h wynosiła 20 ÷ 23/min i była 
około 2-krotnie większa niż podczas narażenia 
na 2-etyloheksan-1-ol o stężeniu 8,1 mg/m3 

(1,5 ppm). 
 W grupach narażanych na 2-etyloheksan-
-1-ol o stężeniu 54,2 mg/m3 (10 ppm) częstość 
mrugania powiekami była większa jedynie 
w grupie narażanej na zmienne stężenia związ-
ku. Za pomocą innej metody statystycznej 
(analizy kontrastów) wykazano, że w przy-
padku narażenia na substancję o stałych stę-
żeniach częstość mrugania powiekami przy 
największym stężeniu była istotnie większa 
niż przy średnim i małym stężeniu, natomiast 
nie było istotnej różnicy po narażeniu na zwią-
zek o  średnim i małym stężeniu. W przypadku 
zmiennego narażenia różnice częstości mruga-
nia były istotne zarówno wówczas, gdy stęże-
nie  związku było duże i średnie, jak i wówczas, 
gdy  było średnie i małe. Porównano również 
częstość mrugania podczas 5-minutowych 
przedziałów czasu odpowiadających minimal-
nemu oraz maksymalnemu stężeniu (po dwa 
takie przedziały czasu wydzielono na początku 
i pod koniec okresu narażenia trwającego 4 h). 
Za skutek szkodliwy uznano wzrost częstości 

      Tabela 1. 
Wartości wskaźników intensywności odczucia: zapachu, podrażnienia błon śluzowych nosa i podraż-
nienia oczu w skali LMS, uzyskane u ochotników narażanych na 2-etyloheksan-1-ol o zmiennych
i  stałych stężeniach  (van Thriel i in. 2005)

Oceniany skutek narażenia
Stężenia zmienne Stężenia stałe

8,3 mg/m3 

(1,53 ppm)

57,6 mg/m3

(10,63 ppm)

118,6 mg/m3

(21,88 ppm)

8,3 mg/m3

(1,53 ppm)

57,6 mg/m3

(10,63 ppm)

118,6 mg/m3

(21,88 ppm)
Zapach M S VS M S VS
Podrażnienie nosa W M S W M M
Podrażnienie oczu W M S W M M

dawka-odpowiedź była wyraźniej zaznaczona 
w przypadku narażenia na zmienne stężenia 
związku. W grupie narażanej na stałe stężenia  
2-etyloheksan-1-olu różnice między uzyska-
nymi wskaźnikami przy narażeniu na średnie 

i duże stężenia nie były istotne statystycznie. 
Nie odnotowano istotnych różnic wskaźni-
ków między osobami z grupy  MCS a osobami 
z grupy kontrolnej (van Thriel i in. 2005).
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mrugania powiekami o 50%. W grupie naraża-
nej na 2-etyloheksan-1-ol o średnim stężeniu 
54,2 mg/m3 (10 ppm) o stężeniach pikowych 
wynoszących 108,4 mg/m3 (20 ppm) częstość 
mrugania w ciągu minuty wzrastała o 100% 
(o 12 mrugnięć na minutę), natomiast w gru-
pie narażanej na średnie stężenie związku 
(108,4 mg/m3, 20 ppm) przy stężeniu piko-
wym 216,8 mg/m3 (40 ppm) o prawie 200% 
(o 20 mrugnięć na minutę). Nie zaobserwo-
wano istotnych różnic w częstości mrugania 
powiekami między ochotnikami wrażliwymi 
na chemikalia (MSC) i pozostałymi. Częstość 
mrugania powiekami wzrastała w czasie trwa-
nia eksperymentu i nie obserwowano adaptacji 
w czasie narażenia, co jest spójne z wcześniej-
szymi doniesieniami, że w przypadku skutków 
wynikających z podrażnienia nerwu trójdziel-
nego nie obserwuje się adaptacji lub jest ona 
bardzo mała, w odróżnieniu od skutków wy-
nikających z podrażnienia receptorów węcho-
wych. W podsumowaniu autorzy stwierdzili, 
że wartość NOEL3 2-etyloheksan-1-olu przy 
narażeniu przez 4 h wynosi poniżej 54,2 mg/m3 
(10 ppm), (Kiesswetter i in. 2005).
 W badaniu Ernstgårda i in. grupę 14 męż-
czyzn i 16 kobiet narażano w losowej kolejno-
ści na 2-etyloheksan-1-ol o stężeniu 1 mg/m3 

przez 2 h lub na czyste powietrze (Ernstgård 
i in. 2010). U badanych osób oceniono ba-

daniem kwestionariuszowym (zastosowano 
wizualną skalę analogową VAS 1 ÷ 100 mm)  
subiektywne odczucie takich objawów, jak: 
wyczuwanie zapachu, podrażnienie oczu, nosa 
i gardła, uczucie duszności, bóle i zawroty gło-
wy, zmęczenie oraz uczucie zatrucia. Nasilenie 
większości tych objawów nie wzrastało istotnie 
podczas narażenia na badaną substancję, jedy-
nie wskaźniki wyczuwania zapachu i dyskom-
fortu spowodowanego podrażnieniem oczu 
były nieznacznie (7 mm vs. 0 przy braku na-
rażenia), lecz statystycznie istotnie zwiększone 
(odpowiednio p < 0,0001 i 0,0006). Wykonano 
także badania: częstości mrugania powiekami 
oczu (EMG), uszkodzeń nabłonka rogówki 
i spojówki metodą barwienia zielenią lizami-
ny, czasu przerwania przedrogówkowego fi lmu 
łzowego, badania popłuczyn nosowych, ry-
nometrię akustyczną i spirometrię oraz bada-
nie zdolności dyfuzji gazów w płucach DLCO 

(badanie czynnościowe układu oddechowego, 
oceniające ilościowo przebieg dyfuzji gazów 
z pęcherzyków płucnych do płucnych naczyń 
włosowatych podczas oddychania z wyko-
rzystaniem tlenku węgla jako gazu wskaźni-
kowego). W badaniach tych nie stwierdzono 
żadnych zmian związanych z narażeniem na 
2-etyloheksan-1-ol.
 Wyniki opisanych badań na ochotnikach ze-
stawiono w tabeli 2.

3 NOEL – największa badana dawka/stężenie substancji, przy których w badaniu nie zaobserwowano statystycznie znaczących 
 skutków u narażonej populacji w porównaniu z odpowiednią grupą kontrolną.

      Tabela 2. 
Skutki narażenia ochotników na 2-etyloheksan-1-ol drogą oddechową

Stężenie,
mg/m3(ppm) Warunki narażenia Skutki narażenia Piśmiennictwo

1 
(0,18)

– 14 mężczyzn i 16 
kobiet

– te same osoby na-
rażano na 2-etylo-
heksan-1-ol lub na 
czyste powietrze w 
losowej kolejności

– czas narażenia 2 h

–  wskaźniki wyczuwania zapachu i dyskomfortu spo-
wodowanego podrażnieniem oczu były nieznacznie 
(7 mm vs. 0 w grupie kontrolnej w 100 mm skali), 
lecz statystycznie istotnie zwiększone (odpowiednio 
p < 0,0001 i p = 0,0006)

– częstość mrugania powiekami (EMG), uszkodzenia 
nabłonka rogówki i spojówki, czas przerwania przed-
rogówkowego fi lmu łzowego, badania popłuczyn no-
sowych, rynometria akustyczna, spirometria, badanie 
zdolności dyfuzji gazów w płucach DLCO – nie wyka-
zano zmian w porównaniu z grupą kontrolną

Ernstgård i 
in. 2010
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Stężenie,
mg/m3(ppm) Warunki narażenia Skutki narażenia Piśmiennictwo

8,3
(1,53)

– 7 MCS i 15 pozo-
stałych osób lub 
12 MCS i 12 pozo-
stałych osób (męż-
czyźni)

– czas narażenia 4 h
– stężenie stałe

– wskaźnik intensywności odczucia zapachu w skali 
LMS „umiarkowany”

–  wskaźniki podrażnienia błon śluzowych jamy noso-
wej i oczu w skali LMS „słabe”

van Thriel 
i in. 2003; 
2005; 2007

54,2
(10) 

– 8 MCS i 12 pozo-
stałych osób (męż-
czyźni)

– czas narażenia 4 h
– stężenie stałe

– średnia częstość mrugania nie była istotnie większa 
niż przy stężeniu 8,1 mg/m3 (1,5 ppm)

Kiesswetter 
i in. 2005

54,2
(10)

–  12 MCS i 12 pozo-
stałych osób (męż-
czyźni)

– czas narażenia 4 h
– stężenie zmienne

– średnia częstość mrugania istotnie większa niż przy 
8,1 mg/m3

– w stężeniach pikowych (108,4 mg/m3) częstość mru-
gania w ciągu minuty wzrastała o 100% (o 12/min) 
w stosunku do częstości odnotowanej przy 8,1 mg/m3

Kiesswetter 
i in. 2005

57,6 
(10,63) 

–  7 MCS i 15 pozo-
stałych osób (męż-
czyźni)

– czas narażenia 4 h
– stężenie stałe

– wskaźnik intensywności odczucia zapachu w skali 
LMS „silny”

– wskaźniki podrażnienia błon śluzowych jamy noso-
wej i oczu w skali LMS „umiarkowane”

van Thriel 
i in. 2003; 
2005; 2007

57,6 
(10,63)

–  12 MCS i 12 pozo-
stałych osób (męż-
czyźni)

– czas narażenia 4 h
– stężenie zmienne

– wzrost stężenia substancji P w popłuczynach noso-
wych (nieistotny statystycznie)

–  zmniejszenie przepływu powietrza przez jamę noso-
wą (nieistotne statystycznie)

– średni wskaźnik subiektywnego odczucia dokuczli-
wości zapachu 3,04 w skali 1 ÷ 7

– średni wskaźnik subiektywnego odczucia objawów 
podrażnienia oczu i nosa 0,69 w skali 0 ÷ 5 (test 
SPES)

– wskaźnik intensywności odczucia zapachu w skali 
LMS „silny”

– wskaźniki podrażnienia błon śluzowych jamy noso-
wej i oczu w skali LMS „umiarkowane”

van Thriel 
i in. 2003; 
2005; 2007

108,4
(20)

– 8 MCS i 12 pozo-
stałych osób (męż-
czyźni)

– czas narażenia 4 h
– stężenie stałe

– uśredniona na 4 h częstość mrugania wynosiła 20 ÷ 23 
(ok. 2-krotnie większa niż podczas ekspozycji na 
8,1 mg/m3) i była istotnie większa niż przy stężeniu 
54,2 mg/m3

Kiesswetter 
i in. 2005

108,4
(20)

–  12 MCS i 12 pozosta-
łych osób (męż-
czyźni)

– czas narażenia 4 h
– stężenie zmienne

– częstość mrugania wynosiła 20 ÷ 23 (ok. 2-krotnie 
większa niż przy 8,1 mg/m3) i była istotnie większa 
niż przy 8,1 i 54,2 mg/m3

– stężenia pikowe –  216,8 mg/m3, częstość mrugania 
wzrastała o prawie 200% (o 20/min) w stosunku do 
częstości przy najmniejszych stężeniach

Kiesswetter 
i in. 2005

118,6
(21,88)

– 7 MCS i 15 pozo-
stałych osób (męż-
czyźni)

– czas narażenia 4 h
– stężenie stałe

– wskaźnik intensywności odczucia zapachu w skali 
LMS „bardzo silny”

– wskaźniki podrażnienia błon śluzowych jamy noso-
wej i oczu w skali LMS „silne”

– nie stwierdzono zmian w testach neuropsychologicz-
nych

van Thriel 
i in. 2003; 
2005; 2007

 cd. tab. 2.
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 Próg zapachu 2-etyloheksan-1-olu wyzna-
czony w różnych badaniach mieści się w za-
kresie 0,4 ÷ 0,73 mg/m3 (Ruth 1986).
 W badaniu działania uczulającego 2-etylo-
heksan-1-olu metodą Kligmana przeprowa-
dzonym u 29 ochotników nie wykazano wła-
ściwości uczulających tej substancji. Użyty do 
badania 4-procentowy roztwór 2-etyloheksan-

-1-olu w oleju parafi nowym działał słabo draż-
niąco na skórę (Opdyke 1979).

Działanie przewlekłe

W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono 
informacji o skutkach przewlekłego narażenia 
ludzi na 2-etyloheksan-1-ol. 

DZIAŁANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZĘTA

Toksyczność ostra i przedłużona

2-Etyloheksan-1-ol wykazywał niewielką toksycz-
ność ostrą. Wartości median dawek śmiertelnych 
substancji zestawiono w tabeli 3. 
 Nie wyznaczono wartości mediany stężeń 
śmiertelnych dla zwierząt laboratoryjnych. Gru-
py myszy, szczurów i świnek morskich (po 10 
zwierząt w grupie) narażano inhalacyjnie na pary 
alkoholu o stężeniu 1230 mg/m3 (227 ppm) przez 
6 h. U zwierząt obserwowano: apatię, duszności, 
sinicę, brak koordynacji ruchów, chwiejny chód, 
ale wszystkie zwierzęta przeżyły okres obserwacji 
wynoszący 24 h (Scala, Burtis 1973). W innym 
eksperymencie dwie grupy szczurów (po trzy 
samce i trzy samice w grupie) narażano inhalacyj-
nie przez 4 h. W grupie zwierząt  narażanych na 

2-etyloheksan-1-ol o stężeniu 890 mg/m3 nie od-
notowano padnięć  zwierząt w ciągu 7 dni od na-
rażenia, natomiast, gdy stężenie związku wynosiło 
5300 mg/m3 wszystkie zwierzęta padły w ciągu 
48 h (Bio/Dynamics 1989). Stężenie powodujące 
u myszy OF1 narażanych na 2-etyloheksan-1-ol 
przez 5 min zmniejszenie częstości oddechów 
o 50% (RD50) wynosiło 238 mg/m3 (44 ppm).
 Wartości DL50 po podaniu szczurom substan-
cji do żołądka przekraczają 2000 mg/kg mc. 
Scala i Burtis  przeprowadzili badanie toksycz-
ności ostrej po podaniu dożołądkowym szczurom 
samcom Sprague-Dawley (po 5 zwierząt w gru-
pie) substancji w dawkach od 0,032 do 10 ml/kg 
mc. (27 ÷ 8300 mg/kg mc.), (Scala, Burtis 1973). 
U zwierząt obserwowano zahamowanie czynno-
ści ośrodkowego układu nerwowego i trudności 

Stężenie,
mg/m3(ppm) Warunki narażenia Skutki narażenia Piśmiennictwo

118,6 
(21,88)

– 12 MCS i 12 pozosta-
łych osób (mężczy-
źni)

– czas narażenia 4 h
– stężenie zmienne

– wzrost stężenia substancji P w popłuczynach noso-
wych (p <  0,01)

– zmniejszenie przepływu powietrza przez jamę nosową 
(p < 0,01)

– średni wskaźnik subiektywnego odczucia dokuczli-
wości zapachu 3,2 w skali 1 ÷ 7

– średni wskaźnik subiektywnego odczucia objawów 
podrażnienia oczu i nosa 0,99 w skali 0 ÷ 5 (test 
SPES)

– wskaźnik intensywności odczucia zapachu w skali 
LMS „bardzo silny” (różnica istotna w porównaniu 
do wyników przy 57,6 mg/m3)

– wskaźniki podrażnienia błon śluzowych jamy noso-
wej i oczu w skali LMS „silne” (różnica istotna w 
porównaniu do wyników przy 57,6 mg/m3)

– nie stwierdzono zmian w testach neuropsychologicz-
nych

van Thriel 
i in. 2003; 
2005; 2007

 cd. tab. 2.
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 Samcom i samicom szczura Fisher oraz my-
szy B6C3F1 (po 10 zwierząt w grupie) poda-
wano do żołądka wodną emulsję 2-etylohek-
san-1-olu w dawkach: 0; 100; 330, 1000 lub 
1500 mg/kg mc./dzień przez 11 dni. Wszyst-
kie szczury przeżyły eksperyment, natomiast 
wśród myszy padła 1 samica w grupie kon-
trolnej, 1 samica w grupie, w której podawa-
no 2-etyloheksan-1-ol w dawce 1000 mg/kg 
mc./dzień oraz 5 myszy (1 samiec i 4 samice) 
z grup, którym podawano związek w dawce 
1500 mg/kg mc./dzień. Objawy kliniczne na-

rażenia obejmowały: zaburzenia koordynacji 
ruchowej (ataksję), ospałość, nieprawidłowe uło-
żenie ciała (u szczurów po dwóch największych 
dawkach, a u myszy jedynie po największej 
dawce). Dodatkowo w 10. dniu eksperymentu 
odnotowano istotne statystycznie zmniejszenie 
średniej masy ciała w grupie szczurów otrzymu-
jących największą dawkę 2-etyloheksan-1-olu 
(Astill 1996a). 
 U szczurów odnotowano istotny wzrost 
względnej masy: wątroby, żołądka i nerek, 
a także zmniejszenie względnej masy śledziony 

Objaśnienia:
a Carworth-Wistar, samce, obserwacja 14 dni; b samce, obserwacja 14 dni; c Sprague-Dawley, samce, obserwacja 
7 ÷ 14 dni; d samice, obserwacja 1 dzień; e samice, obserwacja 2 dni; f samice, obserwacja 1 dzień; g samce, obserwacja 
1 ÷ 2 dni; h obserwacja 14 dni; i New Zealand, samce, obserwacja 14 dni; j samice; k samce.

Droga podania Gatunek
zwierząt Wartość DL50 Piśmiennictwo

Dożołądkowa szczur 2049 mg/kg mc.a

3200 mg/kg mc.
3250 mg/kg mc.
3290 mg/kg mc.b

3700 mg/kg mc.
3730 mg/kg mc.c

4620 mg/kg mc.d

4010 mg/kg mc.e

Smyth i in. 1969
Hodge 1943
Albro 1975
Schmidt i in. 1973
EPA 1962
Scala, Burtis 1973
Schmidt i in. 1974
Schmidt i in.1974

mysz 2500 ÷ 3220 mg/kg mc.f

3580 ÷ 3830 mg/kg mc.g

3768 mg/kg mc.

Schmidt i in. 1974
Schmidt i in. 1974
EPA 1981

królik 1470 mg/kg mc. EPA 1962
świnka morska 1860 mg/kg mc. Schmidt i in. 1974

Dermalna szczur > 3000 mg/kg mc.h Huls Report… 1987
królik 1980 mg/kg mc.i

> 2600 mg/kg mc.h
Smyth i in. 1969
Scala, Burtis 1973

świnka morska > 8300 mg/kg mc. Treon 1963

Dootrzewnowa szczur 650 mg/kg mc.
658 mg kg mc.j

937 mg/kg mc.k

Hodge 1943
Schmidt i in. 1973
Schmidt i in. 1974

mysz 750 mg/kg mc. j

780 mg kg mc.
891 mg/kg mc.k

Schmidt i in. 1974
Hodge 1943
Schmidt i in. 1973

      Tabela 3. 
Wartości median dawek śmiertelnych 2-etyloheksan-1-olu

z oddychaniem. Objawy te narastały wraz ze 
wzrostem dawki 2-etyloheksan-1-olu (brak 
bliższych informacji). Mediana dawek śmier-
telnych wyznaczona w tym badaniu wynosiła 
3730 mg/kg mc. Padnięcia  zwierząt obserwowano 

w ciągu 24 h od podania alkoholu. Badanie sekcyj-
ne zwierząt wykazało objawy silnego podrażnienia 
układu pokarmowego. U zwierząt, które przeżyły 
eksperyment, objawy ustępowały całkowicie po 
2 ÷ 3 dniach od zakończenia eksperymentu.
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w grupach, w których podawano  dawki 1000 
lub 1500 mg/kg mc./dzień 2-etyloheksan-1-olu. 
Zwiększenie względnej masy nerek wystą-
piło również u samic otrzymujących dawkę 
330 mg/kg mc./dzień związku. U zwierząt obu 
płci odnotowano istotne zwiększenie masy 
mózgu w grupach otrzymujących największą 
dawkę 2-etyloheksan-1-olu, a u samic również 
w grupie, której podawano dawkę 1000 mg/kg 
mc./dzień. Na podstawie wyników badania hi-
stopatologicznego wykazano: zmiany zapal-
ne w przedżołądku u szczurów z grup, którym 
podawano dwie największe dawki 2-etylohek-
san-1-olu, a ponadto obserwowano przerost 
hepatocytów (u 1/10 samic z grupy otrzymują-
cej 1000 mg/kg mc./dzień oraz u 8/10 samców 
i samic z grup otrzymujących największą daw-
kę), zmiany w śledzionie – zanik miazgi białej 
(u 5/10 samic z grupy otrzymującej dawkę 
1000 mg/kg mc./dzień oraz u 9/10 samców 
i wszystkich samic z grup otrzymujących naj-
większą dawkę 2-etyloheksan-1-olu), a także 
zanik grasicy (u 2/10 samców i 1/10 samic po 
dawce 330 mg/kg mc./dzień, 2/10 samców 
i 5/10 samic po dawce 1000 mg/kg mc./dzień 
oraz u 10/10 samców i 8/10 samic po dawce 
1500 mg/kg mc./dzień). Na podstawie wyni-
ków badania biochemicznego krwi wykazano: 
spadek aktywności aminotransferazy alanino-
wej (o 20% u samców po dawce 1500 mg/kg 
mc./dzień), zmniejszenie stężenia cholesterolu w 
surowicy krwi (o 30% u samców i 32% u samic 
w grupach otrzymujących dawkę 1500 mg/kg 
mc./dzień oraz o 28% u samców i 17% u samic 
w grupach otrzymujących związek w dawce 
1000 mg/kg mc./dzień), a także zmniejszoną 
liczbę retikulocytów w krwi (o 44% u samców 
i 55% u samic w grupach otrzymujących 2-ety-
loheksan-1-ol w dawce 1500 mg/kg mc./dzień 
oraz o 28% u samców i 33% u samic w grupach 
otrzymujących dawkę 1000 mg/kg mc./dzień), 
(Astill i in. 1996a).
 U myszy nie odnotowano zmian parame-
trów biochemicznych i hematologicznych. 
Na podstawie wyników badań histopatologicz-

nych stwierdzono następujące zmiany: ogniska 
zapalne w przedżołądku (u 7/10 samców i 5/10 
samic po dawce 1500 mg/kg mc./dzień oraz u
3/10 samców i 2/10 samic po dawce 1000 mg/kg 
mc./dzień 2-etyloheksan-1-olu), przerost hepa-
tocytów (u 9/10 samców i 5/10 samic po daw-
ce 1500 mg/kg mc./dzień oraz u 1/10 samców 
i 1/10 samic po dawce 1000 mg/kg mc./dzień), 
ogniska martwicze w komórkach wątrobowych 
(u 1/10 samców i 1/10 samic w grupach otrzy-
mujących największą dawkę 2-etyloheksan-
-1-olu) oraz gigantyczne komórki dwustron-
ne w kanalikach jądrowych (u 2/10 samców 
po największej dawce). U myszy, które padły 
w trakcie eksperymentu, obserwowano: nacieki 
z komórek tłuszczowych w wątrobie, zapale-
nie nerek i rozszerzenie kanalików nerkowych 
(Astill i in. 1996a).
 Szczurom Fisher 344 podawano do żołąd-
ka  dawki: 100; 320 lub 950 mg/kg mc./dzień 
2-etyloheksan-1-olu przez 21 dni (brak infor-
macji o liczbie zwierząt w grupie). U zwierząt 
obu płci, którym podawano największą daw-
kę 2-etyloheksan-1-olu, odnotowano istot-
ne zmniejszenie masy ciała zwierząt i wzrost 
względnej masy wątroby. Ponadto, istotne 
zwiększenie względnej masy wątroby odno-
towano u samic, którym podawano dawkę 
320 mg/kg mc./dzień związku. Zaobserwowa-
no zależny od wielkości dawki wzrost utlenia-
nia palmitoilo-CoA niezależnego od cyjanków 
u samic tylko po największej dawce 2-etylohek-
san-1-olu (950 mg/kg mc./dzień), a u samców 
po dawkach 320 lub 950 mg/kg mc./dzień – 
parametr ten był oznaczany jako marker proli-
feracji peroksysomów (Hodgson 1987). Zbli-
żone wyniki (wzrost względnej masy wątroby 
i wzrost frakcji peroksysomów w wątrobie) uzy-
skali Barber i Topping, którzy przez 21 dni poda-
wali zgłębnikiem szczurom dawkę 1000 mg/kg 
mc./dzień  2-etyloheksan-1-olu oraz Keith i in. 
w eksperymencie przeprowadzonym na szczu-
rach i myszach obu płci, którym podawano 
do żołądka dawki: 0; 140; 350; 700; 1050 lub 
1750 mg/kg mc./dzień 2-etyloheksan-1-olu 
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przez 14 dni (Barber, Topping 1995; Keith i in. 
1992).
 Smyth i in. wyznaczyli wartość DL50 związku 
po podaniu dawki 1980 mg/kg mc. 2-etylohek-
san-1-olu królikom samcom na skórę (Smyth 
i in. 1969). Według nowszych badań Scali i Bur-
tisa wartość DL50 po podaniu dermalnym 2-ety-
loheksan-1-olu przekracza 2600 mg/kg mc., co 
oznacza, że zgodnie z kryteriami klasyfi kacji 
obowiązującymi w Unii Europejskiej (CLP) 
substancja nie wymaga klasyfi kacji do klasy 
zagrożenia „toksyczność ostra” (Scala, Burtis 
1973).
 Po podaniu królikom na skórę (po 4 zwierzęta 
w grupie) dawek: 0,10; 0,316; 1,00 lub 3,16 ml/kg 
mc. (83; 262; 830 lub 2620 mg/kg mc.) 2-ety-
loheksan-1-olu obserwowano w ciągu 24 h 
podrażnienie skóry ocenione jako umiarkowa-
ne w 4-stopniowej skali (małe, umiarkowane, 
widoczne, silne). Natomiast w ciągu 7 dni ob-
serwacji nie odnotowano wystąpienia objawów 
związanych z układowym działaniem badanej 
substancji (Scala, Burtis 1973). 
 Wkroplenie do oka królikom 0,1 ml nieroz-
cieńczonego 2-etyloheksan-1-olu powodowa-
ło silne podrażnienie widoczne po 24 i 72 h. 
Po 7 dniach objawy podrażnienia ustąpiły 
(Scala, Burtis 1973).

Toksyczność podprzewlekła 
i przewlekła

Szczury rasy Wistar (grupy po 10 samców i sa-
mic w wieku 7 tygodni) narażano inhalacyjnie 
na 2-etyloheksan-1-ol o stężeniach odpowied-
nio: 81; 217 lub 650 mg/m3 (15; 40 lub 120 ppm) 
6 h/dzień, przez 90 dni. W grupach zwierząt na-
rażanych nie zaobserwowano zależnych od stęże-
nia 2-etyloheksan-1-olu zmian: masy ciała, przy-
rostów masy ciała ani zwiększonej liczby padnięć 
zwierząt w stosunku do zwierząt z grupy kontro-
lnej. Wyniki badań biochemicznych krwi (bada-
no: stężenie sodu, potasu, chlorków, fosforanów 
nieorganicznych, wapnia, mocznika, kreatyniny, 
glukozy, bilirubiny całkowitej, protein, albumin, 

globulin, triglicerydów, cholesterolu, aminotrans-
ferazy asparginianowej i fosfatazy alkalicznej) 
i hematologicznych (badano: liczbę krwinek bia-
łych, czerwonych, stężenie hemoglobiny, średnie 
stężenie hemoglobiny, liczbę płytek krwi) rów-
nież nie wykazały różnic w stosunku do zwierząt 
w grupie kontrolnej. W badaniach sekcyjnych 
nie odnotowano zależnych od narażenia zmian 
makroskopowych. Także na podstawie wyników 
badań histopatologicznych nie wykazano zmian, 
które mogłyby być skutkiem narażenia. W ho-
mogenatach wątroby zwierząt narażanych nie 
zaobserwowano wzrostu utleniania palmitoilo-
-CoA niezależnego od cyjanków – parametr ten 
był oznaczany jako marker proliferacji peroksy-
somów. Stężenie 2-etyloheksan-1-olu wynoszące 
650 mg/m3 (120 ppm) autorzy uznali za wartość 
NOAEL w warunkach eksperymentu (Klimisch 
i in. 1998).
 Szczurom F344 i myszom B63F1 (po 10 sam-
ców i samic w grupie) podawano dożołądkowo 
przez 13 tygodni dawki: 0 (grupa kontrolna); 
25; 125; 250 lub 500 mg/kg mc./dzień wodnej 
emulsji 2-etyloheksan-1-olu. U szczurów po naj-
większej dawce odnotowano zmniejszenie przy-
rostu masy ciała o 7% u samców od 4. tygodnia 
eksperymentu i o 6% u samic od 11. tygodnia. 
Obserwowano również zmniejszoną aktywność 
ALT w surowicy krwi samic (o 30% i 36% po 
2 największych dawkach), a po największej 
dawce 2-etyloheksan-1-olu  zmniejszenie stę-
żenia cholesterolu w surowicy szczurów obu 
płci (o 16% u samic i 13% u samców), a tak-
że  zmniejszenie stężenia białka całkowitego 
i albumin u samców (o 13%). Istotne zmiany 
względnej masy narządów (mózgu, nerek, wą-
troby, żołądka i jąder) w stosunku do zwierząt 
z grupy kontrolnej wystąpiły u szczurów otrzymu-
jących 2 największe dawki 2-etyloheksan-1-olu 
(zwiększenie względnej masy mózgu jedynie 
u samców po największej dawce). Na podstawie 
wyników badań sekcyjnych wykazano zmiany 
makroskopowe u szczurów (w przedżołądku) 
i u myszy (w żołądku) otrzymujących najwięk-
szą dawkę substancji. Zmiany mikroskopowe,  
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ograniczone do przedżołądka i wątroby, wy-
stąpiły tylko po dawce 500 mg/kg mc./dzień. 
Aktywność niezależnego od cyjanków palmi-
toilo-CoA w wątrobie (wyrażona w nmol/min/
mg białka) była zwiększona u szczurów obu 
płci po największej dawce 2-etyloheksan-1-olu, 
co wskazuje na proliferację peroksysomów. 
Nie odnotowano zmian w śledzionie i w grasicy 
narażanych zwierząt ani zmian behawioralnych. 
U myszy jedynie u samców po 2 największych 
dawkach zaobserwowano wzrost względnej masy 
wątroby i żołądka. U 2/10 samców i 1/10 samic 
z grup otrzymujących największą dawkę badanej 
substancji stwierdzono ogniskowe zrogowace-
nia w przedżołądku. Na podstawie powyższych 
obserwacji autorzy uznali dawkę 125 mg/kg mc.
za wartość NOAEL u obu gatunków zwierząt 
(Astill 1996a).
 Z przewlekłych badań na myszach i szczurach, 
przeprowadzonych w celu zbadania rakotwór-
czego działania 2-etyloheksan-1-olu, w dalszej 
części artykułu opisano jedynie obserwacje nie 
związane z rakotwórczością tej substancji.
 Myszom B63F1 (po 50 samców i samic 
w grupie) podawano dożołądkowo przez 24 mie-
siące dawki: 0 (grupa kontrolna); 50; 200 lub 
750 mg/kg mc./dzień 2-etyloheksan-1-olu. 2-Ety-
loheksan-1-ol podawano w postaci emulsji w 
wodzie redestylowanej z dodatkiem Cremopho-
ru (środku powierzchniowo czynnego). Wśród 
zwierząt obu płci otrzymujących największą 
dawkę obserwowano znaczną liczbę  padnięć 
zwierząt,  dlatego przerwano podawanie sub-
stancji w 78. tygodniu. Spożycie pokarmu było 
istotnie zmniejszone w grupie zwierząt otrzy-
mujących największą dawkę alkoholu. Przyrost 
masy ciała myszy był istotnie mniejszy w porów-
naniu ze zwierzętami z grupy kontrolnej u samic 

po dawce 750 mg/kg mc./dzień i u samców po 
dawkach 200 lub 750 mg/kg mc./dzień. Po naj-
większej dawce u samców odnotowano wzrost 
względnej masy: żołądka, nerek, mózgu i jąder, 
a u samic: żołądka, wątroby, nerek i mózgu. Nie 
obserwowano zmian względnej masy narządów 
po mniejszych dawkach 2-etyloheksan-1-olu, 
poza niewielkim wzrostem masy jąder w gru-
pach otrzymujących dawki 50 lub 200 mg/kg 
mc./dzień związku (Astill 1996b).
 Szczurom F344 (po 50 samców i samic 
w grupie) podawano dożołądkowo  dawki: 0 (gru-
pa kontrolna); 50; 150 lub 500 mg/kg mc./dzień 
2-etyloheksan-1-olu przez 24 miesiące. Sposób 
podania substancji był taki sam jak w opisanym 
wcześniej eksperymencie na myszach. W grupie 
otrzymującej największą dawkę obserwowano 
zwiększoną liczbę padnięć zwierząt, która wy-
nosiła u samic 52%, a u samców 38%. Spożycie 
pokarmu nie różniło się w stosunku do zwierząt 
z grupy kontrolnej, przyrost masy ciała samców 
był istotnie mniejszy we wszystkich narażanych 
grupach, natomiast samic w grupach otrzymują-
cych dwie większe dawki 2-etyloheksan-1-olu. 
U zwierząt obu płci w grupach otrzymujących 
2 największe dawki 2-etyloheksan-1-olu odno-
towano istotny statystycznie wzrost względnej 
masy: żołądka, nerek i mózgu. Ponadto, u sa-
mic z tych grup zaobserwowano istotny wzrost 
względnej masy wątroby, a u samic otrzymują-
cych dawkę 50 mg/kg mc./dzień związku odno-
towano niewielki, ale istotny statystycznie wzrost 
względnej masy żołądka. Obserwacje kliniczne 
zwierząt wykazały ogólne pogorszenie kondycji 
i trudności w oddychaniu. U zwierząt otrzymują-
cych dawki 500 mg/kg mc./dzień 2-etyloheksan-
-1-olu zaobserwowano ogniskowe uszkodzenia 
i odbarwienia płuc (Astill 1996b).

Działanie mutagenne 

W zdecydowanej większości testów prze-
prowadzonych na bakteriach (Salmonella 

Typhimurium: TA 98, TA 100, TA 1535, TA 1537, 
TA 1538, TA 2637; Escherichia coli WP2uvrA, 
Bacillus subtilis H17, M45) nie stwierdzono działa-
nia mutagennego 2-etyloheksan-1-olu (Agarwal 
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i in. 1985; Barber i in. 1985; DiVincenzo 
i in. 1983; 1985; Kirby 1983; McGinty 
i in. 2010; Shimizu i in. 1985; Tomita i in. 1982; 
Warren i in. 1982; Zeiger i in. 1982). Dodatnie 
wyniki uzyskano jedynie w dwóch badaniach – 
na S. Typhimurium TA100 w badaniu wraż-
liwości na 8-azaguaninę (Seed 1982) oraz na 
B. subtilis HA101(rec+) i Rec-4 (rec-) w teście 
rekombinacji (Saido i in. 2003).
 W badaniach na liniach komórkowych ssa-
ków 2-etyloheksan-1-ol nie wykazywał działania 
mutagennego na komórki chłoniaka myszy, nie 
powodował nieplanowej syntezy DNA w hepa-
tocytach szczura ani transformacji komórek no-
wotworowych w komórkach Balb 3T3 myszy 
po aktywacji metabolicznej. 2-Etyloheksan-1-ol 
nie powodował także wzrostu częstości aberracji 
chromosomowych w komórkach jajnika chomi-
ka chińskiego (Hodgson i in. 1982; Kirby i in. 
1983; McGinty 2010; Philips i in. 1982).
 W badaniach w warunkach in vivo (test mikro-
jądrowy i badanie dominujących mutacji letal-
nych u myszy, badanie cytogenetyczne komórek 
szpiku kostnego i badanie transformacji komórek 
nowotworowych u szczurów) uzyskano wyni-
ki ujemne (Astill i in. 1986; Barber i in. 1985; 
McGinty 2010; Putman i in. 1983; Rushbrook 
i in. 1982).

Działanie rakotwórcze

Działanie rakotwórcze na ludzi

W dostępnym piśmiennictwie i bazach danych 
nie znaleziono informacji na temat badań epi-
demiologicznych oceniających działanie rako-
twórcze 2-etyloheksan-1-olu na ludzi.

Działanie rakotwórcze na zwierzęta

Rakotwórcze działanie 2-etyloheksan-1-olu 
zbadano w eksperymencie długoterminowym 
na szczurach i myszach. W opisanych poniżej 
warunkach badania 2-etyloheksan-1-ol nie wy-
kazywał działania rakotwórczego na szczury, 
natomiast w przypadku samic myszy obserwo-

wano słabe działanie onkogenne, choć uzyska-
ne wyniki nie były jednoznaczne (Astill i in. 
1996b).
 Szczurom F344 (po 50 samców i samic 
w grupie) podawano dożołądkowo 2-etylohek-
san-1-ol w dawkach 50, 150 lub 500 mg/kg 
mc./dzień, 5 dni/tydzień, przez 24 miesiące. 
Badaną substancję podawano w postaci emulsji 
w wodzie redestylowanej z dodatkiem 0,005% 
Cremophoru EL (środek powierzchniowo czyn-
ny). Jednej z 2 grup kontrolnych podawano no-
śnik, a drugiej tylko wodę. W grupach zwierząt 
narażanych nie stwierdzono wzrostu liczby przy-
padków nowotworów zarówno łagodnych, jak 
i złośliwych, w porównaniu z grupami kontrol-
nymi (Astill i in. 1996b).
 Myszom B63F1 (po 50 samców i samic 
w grupie) podawano w ciągu  18 miesięcy do-
żołądkowo dawki: 50; 200 lub 750 mg/kg 
mc./dzień 2-etyloheksan-1-olu przez 5 dni w ty-
godniu. Sposób podania substancji był taki sam 
jak w opisanym wcześniej eksperymencie na 
szczurach. U samic w grupie otrzymującej naj-
większą dawkę badanej substancji stwierdzono 
wzrost liczby przypadków raka wątrobowoko-
mórkowego (5/50) oraz ognisk zasadochłon-
nych w wątrobie (6/50) – różnice były istotne 
statystycznie (p < 0,05) w porównaniu ze zwie-
rzętami z grupy kontrolnej, którym podawano 
sam nośnik, natomiast nie były istotne w po-
równaniu ze zwierzętami z  grupy kontrolnej, 
w której podawano tylko wodę (Astill i in. 1996b).

Działanie na rozrodczość

Działanie na rozrodczość ludzi

W dostępnym piśmiennictwie i bazach danych 
nie znaleziono informacji na temat badań oce-
niających działanie 2-etyloheksanolu na rozrod-
czość ludzi.

Działanie na rozrodczość zwierząt

W większości badań nie wykazano negatyw-
nego wpływu 2-etyloheksan-1-olu na układ 
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rozrodczy zwierząt laboratoryjnych, chociaż 
u szczurów i myszy w przypadku przewlekłe-
go narażenia obserwowano wzrost masy jąder 
oraz zanik prostaty u szczurów.
 Szczurom Sprague-Dawley (6 zwierząt) 
w wieku 35 dni podawano dożołądkowo  daw-
kę 2,7 mmol/kg mc. (352 mg/kg mc.) 2-etylo-
heksan-1-olu w glikolu propylenowym przez 
5 dni. U narażonych szczurów nie stwierdzo-
no ani zmiany względnej masy jąder i prostaty 
w porównaniu do zwierząt z grup kontrolnych, 
którym podawano sam glikol propylenowy,  
ani wzrostu liczby uszkodzeń spermatocytów 
i spermatyd (Sjöberg i in. 1986). Nie wykazano 
również żadnego negatywnego wpływu 2-ety-
loheksan-1-olu na niedojrzałe komórki płcio-
we ani komórki Sertoliego u 4 szczurów sam-
ców, którym podano jednorazowo zgłębnikiem  
dawkę 167 mg/kg mc. związku w 3. dniu życia 
(Li i in. 2000). Natomiast w badaniu długotermi-
nowym, opisanym szczegółowo w rozdziale do-
tyczącym rakotwórczości, stwierdzono istotny 
wzrost masy jąder u myszy narażanych na 2-ety-
loheksan-1-ol we wszystkich badanych gru-
pach (dawki: 50; 200 lub 750 mg/kg mc./dzień) 
i szczurów w grupie otrzymującej najwięk-
szą dawkę 2-etyloheksan-1-olu (500 mg/kg 
mc./dzień). U szczurów w tej grupie zaobserwo-
wano również zanik prostaty, natomiast u myszy 
skutek ten nie wystąpił (Astill i in. 1996b).
 W badaniach w warunkach in vitro nie stwier-
dzono szkodliwego wpływu 2-etyloheksan-
-1-olu na komórki Sertoliego i plemniki szczu-
rów (Sjöberg i in. 1986; Williams,  Foster 1988).
 Działanie embriotoksyczne i teratogenne 
2-etyloheksan-1-olu badano na szczurach i my-
szach po narażeniu drogą pokarmową oraz na 
szczurach po narażeniu inhalacyjnym i dermal-
nym. Szeroki zakres podejmowanych badań wy-
nikał z tego, że omawiany alkohol jest jednym 
z metabolitów ftalanu di(2-etyloheksylu), który 
jest substancją o udowodnionym szkodliwym 
działaniu na płód. Wyniki badań opisanych 
w dalszej części artykułu wskazują na to, 
że działanie embriotoksyczne i teratogenne 

2-etyloheksanolu może występować jedynie w 
dawkach toksycznych dla matek. 2-Etylohek-
san-1-ol nie jest więc odpowiedzialny za szko-
dliwe działanie ftalanu di(2-etyloheksylu) na 
płód.
 Ritter i in. podawali 2-etyloheksan-1-ol do-
żołądkowo ciężarnym szczurom Wistar, jedno-
razowo w 12. dniu ciąży, w dawkach: 0 (grupa 
kontrolna); 6,25 lub 12,5 mmol/kg mc. (odpo-
wiednio: 0; 814 lub 1628 mg/kg mc.). W 20. dniu 
eksperymentu zbadano 7 miotów z każdej 
grupy. Zaobserwowano istotny statystycznie 
i zależny od dawki wzrost liczby wad rozwojo-
wych (odpowiednio 0% w grupie kontrolni oraz 
2 i 22% w grupach badanych) i zmniejszenie 
masy płodów. Wyniki tego badania są trudne do 
oceny ze względu na brak informacji o skutkach 
narażenia dla matek (Ritter i in. 1987).
 Ciężarnym szczurom Wistar (10 samic 
w grupie) podawano dawki: 0 (grupa kontrol-
na); 1; 5 lub 10 mmoli  2-etyloheksan-1-olu/kg 
mc./dzień (odpowiednio: 0; 130; 650 lub 
1300 mg/kg mc./dzień), od 6. do 15. dnia ciąży. 
Po największej dawce obserwowano zwiększo-
ną liczbę resorpcji i strat postimplatacyjnych, 
jednak dawka ta była jednocześnie silnie tok-
syczna dla matek (padło 6 z 10 zwierząt). W gru-
pie otrzymującej dawkę 650 mg/kg mc./dzień 
związku odnotowano istotne zmniejszenie  
masy ciała noworodków w stosunku do zwierząt 
w grupie kontrolnej (p < 0,05) i nieistotny staty-
stycznie wzrost liczby przypadków opóźnienia 
kostnienia, jednocześnie zaobserwowano pierw-
sze objawy toksyczności dla matek (nastroszona 
sierść u 2 zwierząt). Najmniejsza dawka 2-ety-
loheksan-1-olu (130 mg/kg mc./dzień) nie po-
wodowała skutków toksycznych ani dla płodów, 
ani dla matek (Hellwig, Jäckh 1997).
 Podawanie 2-etyloheksan-1-olu ciężarnym 
myszom Swiss CD-1 (25 ÷ 28 zwierząt w gru-
pie) z paszą o stężeniach: 0- (grupa kontrolna); 
0,009-; 0,03- lub 0,09-procentowych (autorzy 
podają, że dawki substancji wynosiły odpo-
wiednio: 17; 60 lub 194 mg/kg mc./dzień), od 
1. do 17. dnia ciąży, nie spowodowało żadnych 
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TOKSYKOKINETYKA

Wchłanianie i rozmieszczenie

W warunkach narażenia zawodowego 2-etylo-
heksan-1-ol może wchłaniać się głównie drogą 
inhalacyjną i przez skórę.
 Wyznaczona w warunkach in vitro szybkość 
wchłaniania 2-etyloheksan-1-olu przez skórę 
wynosiła 0,22 ± 0,09 mg/cm2/h w przypadku 
skóry szczura oraz 0,038 ± 0,014 mg/cm2/h 
w przypadku warstwy rogowej skóry ludzkiej. 
Stała przenikalności przez skórę szczura jest 
prawie 6-krotnie większa – 2,59 ± 1,1 ∙ 10-4 cm/h 
dla szczura i 4,54 ± 1,66 ∙ 10-5 cm/h dla warstwy 
rogowej skóry ludzkiej (Barber i in. 1992).
 Po podaniu 1000 mg [14C]2-etyloheksan-
-1-olu/kg mc. na skórę szczurów F344 po 
6 h wchłonęło się tylko około 5% substancji 
(Deisinger i in. 1994).
 W piśmiennictwie nie znaleziono informacji 
o rozmieszczeniu opisywanej substancji w orga-
nizmie.

Metabolizm i wydalanie

Deisinger i in. badali metabolizm i wydalanie 
znakowanego izotopem [14C]2-etyloheksan-
-1-olu (Deisinger i in. 1994). Szczurom F344 
samicom (po 4 zwierzęta w grupie) podawano:

 – zgłębnikiem do żołądka jednorazową 
dawkę 50 mg/kg mc. 2-etyloheksan-1-olu

 – zgłębnikiem do żołądka jednorazową 
dawkę 500 mg/kg mc. 2-etyloheksan-
-1-olu

 – przez kolejnych 14 dni podawano dożo-
łądkowo po 50 mg/kg mc./dzień niezna-
kowanego izotopowo 2-etyloheksanolu, 
a następnie 15. dnia podano jednorazo-
wą dawkę 50 mg/kg mc. [14C]2-etylo-
heksan-1-olu

 – 1000 mg/kg mc. 2-etyloheksan-1-olu na 
skórę w warunkach okluzyjnych na 6 h

 – dawkę 1 mg/kg mc. dożylnie w soli 
fi zjologicznej.

 Po podaniu dożołądkowym, bez względu na 
wielkość dawki i sposób podania, obserwowa-
no zbliżony profi l wydalania 2-etyloheksan-
-1-olu z organizmu zwierząt. W ciągu 96 h 
około 56 ÷ 59% dawki radioaktywnego izo-
topu uległo wydaleniu z moczem (większość 
w ciągu pierwszych 24 h od podania i jedynie 
do 2% w okresie 24 ÷ 96 h), a 13 ÷ 15% z ka-
łem (głównie w okresie 8 ÷ 24 h od podania). 
Od 8 do 14% podanej dawki uległo wydaleniu 
z powietrzem wydychanym w postaci ditlen-
ku węgla (po dawce 50 mg/kg mc. większość 
uległa wydaleniu w ciągu pierwszych 8 h, na-
tomiast w przypadku dawki 500 mg/kg mc. 
w czasie 8 ÷ 24 h).
 Jak już wspomniano, po podaniu dermalnym 

objawów toksyczności u matek, nie obserwo-
wano także działania embriotoksycznego ani 
teratogennego związku (NTP 1991b; Price i in. 
1991).
 Nelson i in. grupę 15 ciężarnych samic 
szczura Sprague-Dawley narażali inhalacyjnie 
na 2-etyloheksan-1-ol o stężeniu 850 mg/m3, 
7 h/dzień. U matek odnotowano zmniejszenie 
ilości spożywanego pokarmu, ale nie obser-
wowano objawów toksyczności rozwojowej 
(Nelson i in. 1988; 1989).

 Tyl i in.  podawali od 9. do 15. dnia ciąży na 
skórę ciężarnym szczurom F344 dawki: 0 (grupa 
kontrolna); 252; 420; 840; 1680 lub 2520 mg/kg 
mc./dzień (po 25 zwierząt w grupie), przez 6 h 
dziennie. Zaobserwowano działanie drażniące na 
skórę u zwierząt, którym podawano 420 mg/kg 
mc./dzień lub więcej badanej substancji oraz 
istotne zmniejszenie przyrostu masy ciała pło-
dów przy dwóch największych dawkach, ale nie 
odnotowano żadnych innych objawów toksycz-
ności rozwojowej (Tyl i in. 1992).
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2-etyloheksan-1-olu wchłonięciu uległo tyl-
ko około 5% podanej dawki. W ciągu 96 h od 
podania  wydaliło się: około 3,3% z moczem, 
z kałem 0,6%, a z powietrzem wydychanym 
około 1,2% podanej dawki, z czego 0,4% w po-
staci CO2, a 1,4% w postaci lotnych substancji 
organicznych.
 Po podaniu dożylnym także większość sub-
stancji uległa wydaleniu z moczem, około 53% 
podanej dawki w ciągu 96 h (ponad 40% w cią-
gu pierwszych 24 h). Prawie 23% dawki wyda-
liło się w postaci ditlenku węgla z powietrzem 
wydychanym, a niecałe 4% z kałem.
 Po podaniu 2-etyloheksan-1-olu drogą po-
karmową i na skórę w moczu zwierząt zidenty-
fi kowano glukuronidy następujących kwasów: 
2-etyloheksanowego, 2-etylo-5-hydroksyhek-
sanowego, 2-etylo-6-hydroksyheksanowe-
go, 2-etyloheks-5-enowego, 2-etyloheksano-
1,6-diowego oraz lakton kwasu 2-etylo-5-hy-
droksyheksanowego, heptan-2-on i heptan-4-on. 
W przypadku podania drogą pokarmową dużej 
dawki 2-etyloheksan-1-olu (500 mg/kg mc.), 
dominującym metabolitem był kwas 2-etylo-
heksanowy, natomiast w pozostałych przypad-
kach kwas 2-etyloheksano-1,6-diowy. 
 Według autorów pierwszym etapem metabo-

lizmu 2-etyloheksan-1-olu jest enzymatyczne 
utlenienie alkoholu do kwasu 2-etyloheksano-
wego przez system dehydrogenaz (Deisinger 
i in. 1994).
 Albro  po podaniu dożołądkowym [14C]2-
-etyloheksan-1-olu szczurom CD samcom 
stwierdził, że izotop 14C był szybko wydalany 
głównie z moczem (80 ÷ 82%), ale również 
z kałem (8 ÷ 9%) oraz z powietrzem wydycha-
nym w postaci CO2 (6 ÷ 7%), (Albro 1975). 
Całkowita eliminacja z organizmu następowa-
ła w ciągu 28 h od podania. Głównym meta-
bolitem w moczu był kwas 2-etyloheksanowy 
powstający w wyniku utlenienia 2-etylohek-
san-1-olu przez dehydrogenazy. Stwierdzono 
ponadto, że ilość 14CO2 w wydychanym po-
wietrzu odpowiada ilości hepta-2-onu i hep-
tan-4-onu w moczu, metabolity te powstają 
w wyniku dekarboksylacji i częściowej ß-oksy-
dacji kwasu 2-etyloheksanowego. W moczu 
zidentyfi kowano także kwasy: 2-etylo-5-hy-
droksyheksanowy, 2-etylo-5-oksoheksanowy 
i 2-etyloheksano-1,6-diowy, które powstają w 
wyniku dalszych przemian kwasu 2-etylohek-
sanowego. W postaci niezmienionej z moczem 
było wydalane mniej niż  3% 2-etyloheksan-1-olu.  

TOKSYKOKINETYKA

W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono 
informacji o mechanizmie działania toksycz-
nego 2-etyloheksan-1-olu.

DZIAŁANIE ŁĄCZNE

Przeprowadzono szereg badań ludzi przeby-
wających przez dłuższy czas w budynkach 
niemieszkalnych (budynki biurowe, szpita-
le, szkoły, uczelnie), w których stwierdzano 
zwiększone stężenie m.in. 2-etyloheksan-1-olu 
wydzielającego się z materiałów budowla-
nych i wyposażenia. Opisywano występowa-
nie takich objawów, jak: podrażnienie górnych 

dróg oddechowych i oczu, kaszel oraz bóle 
głowy (Kamijima i in. 2002; Putus i in. 2004; 
Wieslander i in. 1999; 2010), zwiększoną czę-
stość infekcji wirusowych układu oddechowe-
go (Putus i in. 2004) oraz występowania astmy 
(Norbäck i in. 2000; Tuomainen i in. 2004). 
Należy podkreślić, że w powietrzu wewnątrz 
budynków występowało jednocześnie wiele 
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substancji (inne lotne związki organiczne, for-
maldehyd, amoniak), więc nie można jedno-
znacznie powiązać stwierdzanych objawów 
z 2-etylohekasan-1-olem, chociaż jest to jed-
na z substancji uważanych za przyczynę obja-

wów, tzw. zespołu chorego budynku (SBS, sick 
building syndrome).
 Kofeina wzmacniała działanie teratogenne 
2-etyloheksan-1-olu obserwowane w opisanym 
wcześniej badaniu na szczurach (Ritter i in. 1987).

ZALEŻNOŚĆ SKUTKU TOKSYCZNEGO OD WIELKOŚCI NARAŻENIA

W tabeli 2. zestawiono skutki narażenia inha-
lacyjnego ochotników na 2-etyloheksan-1-ol 
w zależności od wielkości stężenia. Narażenie 
ochotników na substancję w stężeniu 1 mg/m3 

przez 2 h (Ernstgård i in. 2010) oraz o stęże-
niu 8,3 mg/m3 przez 4 h (van Thriel i in. 2003; 
2005; 2007) powodowało niewielki wzrost 
wskaźników subiektywnych odczuć zapachu 
i podrażnienia. 
 Przy średnim ważonym stężeniu 2-etylohek-
san-1-olu wynoszącym 54,2 mg/m3 odnotowa-
no istotne zwiększenie uśrednionej w czasie 
częstości mrugania powiekami, co świadczyło  
o podrażnieniu oczu, ale jedynie w ekspery-
mencie, w którym zastosowano scenariusz na-
rażenia na stężenie zmienne w czasie 4-godzin-
nego narażenia (Kiesswetter i in. 2005). Przy 
narażeniu na stałe stężenie 2-etyloheksan-1-olu 
wynoszące 57,6 mg/m3 wskaźniki podrażnienia 
błon śluzowych jamy nosowej i oczu określono 
jako „umiarkowane” w skali LMS, przy jedno-
czesnym wskaźniku intensywności odczucia 
zapachu określonym jako „silny” wg tej samej 
skali. W przypadku narażenia na substancję 
w sinusoidalnie zmiennym stężeniu przy śred-
nim ważonym stężeniu wynoszącym 57,6 mg/m3 

obserwowano dodatkowo wzrost stężenia sub-
stancji P w popłuczynach nosowych i zmniej-
szenie przepływu powietrza przez jamę noso-
wą, skutki te nie były istotne statystycznie (van 
Thriel i in. 2003; 2005; 2007).
 W grupach ochotników narażanych na 
2-etyloheksan-1-ol, zarówno przy stałym stę-
żeniu wynoszącym 108,4 mg/m3, jak i przy 
zmiennym w czasie stężeniu (średnia ważona 
wynosiła 108,4 mg/m3), uśrednione w czasie 
eksperymentu częstości mrugania powieka-
mi były 2-krotnie większe niż przy stężeniu 
8,1 mg/m3, a w stężeniach pikowych wynoszą-
cych 216,8 mg/m3 częstość mrugania wzrasta-
ła prawie 3-krotnie (Kiesswetter i in. 2005). 
U ochotników narażonych na badaną substan-
cję o stężeniu 118,6 mg/m3 wskaźniki podraż-
nienia błon śluzowych nosa i oczu w skali LMS 
były „silne”, a wskaźnik intensywności odczu-
cia zapachu „bardzo silny”. Przy zastosowaniu 
narażenia na zmienne w czasie stężenie stwier-
dzono wzrost stężenia substancji P w popłuczy-
nach nosowych oraz zmniejszenie przepływu 
powietrza przez jamę nosową – skutki te były 
istotne statystycznie p < 0,01(van Thriel i in. 
2003; 2005; 2007).

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

W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)

Istniejące wartości NDS i DSB

W tabeli 4. zestawiono wartości normatywów 
higienicznych 2-etyloheksan-1-olu w poszcze-
gólnych państwach. Wartości najwyższych 

dopuszczalnych stężeń (NDS) 2-etylohek-
san-1-olu wynoszą od 5 mg/m3 (Belgia) do 
270 mg/m3 (Holandia). W Polsce dotych-
czas obowiązuje wartość NDS równa 
160 mg/m3 oraz wartość chwilowa najwyższego 
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dopuszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh) 
– 320 mg/m3. Wartości te zostały ustalone przez 
Zespół Ekspertów w 2003 r. na podstawie war-
tości NOAEL dla działania układowego 2-ety-
loheksan-1-olu wyznaczonej w 90-dniowym 
eksperymencie inhalacyjnym na szczurach 
i wynoszącej 638,4 mg/m3 (120 ppm), (Gołofi t-
-Szymczak 2005).
 Należy podkreślić, że w ostatnich latach 
w Niemczech 2-krotnie zmniejszano wartość 
MAK (TWA) dla 2-etyloheksan-1-olu – w 2004 r. 
z 270 mg/m3 (50 ppm) do 110 mg/m3 (20 ppm),
 a w 2010 r. do 54 mg/m3 (10 ppm), (DFG 2005;  
2011; DFG 2012).
 Eksperci SCOEL zaproponowali wartość 
OEL dla 2-etyloheksan-1-olu znacznie mniejszą 
od dotychczas obowiązujących wartości 
dopuszczalnych stężeń w poszczególnych 
państwach. Podstawą były wyniki bada-
nia van Thriela i in. (2003; 2005; 2007) oraz 
Kieswettera i in. (2005) przeprowadzone na 
ochotnikach. Po narażeniu na 2-etyloheksan-
-1-ol o stężeniu 8,3 mg/m3 (1,53 ppm) przez 
4 h nie odnotowano obiektywnych skutków 
narażenia, a subiektywne odczucie obja-
wów podrażnienia było minimalne. W grupie 
ochotników narażanych na 2-etyloheksan-1-ol 
o stężeniu 54,2 mg/m3 (10 ppm) obserwowano 
statystycznie istotny wzrost częstości mrugania 
powiekami w grupie narażanej wg scenariusza 
narażenia określonego jako narażenie zmienne, 
a przy narażeniu na stałe  w czasie 4 h ekspery-
mentu nie odnotowano tego skutku. Po naraże-
niu  na 2-etyloheksan-1-ol o stężeniu 57,6 mg/m3 
(10,63 ppm), bez względu na zastosowany sce-
nariusz narażenia, ochotnicy określali zapach 
w skali LMS jako „silny”, a subiektywne od-
czucie podrażnienia błon śluzowych jamy no-
sowej i oczu jako „umiarkowane”. Dodatkowo 

eksperci SCOEL wzięli pod uwagę wyniki ba-
dań Ernstgårda i in. (2010), zgodnie z którymi 
u ochotników narażanych na 2-etyloheksan-
-1-ol o stężeniu 1 mg/m3 (0,2 ppm) przez 2 h 
wskaźniki wyczuwania zapachu i dyskomfortu 
spowodowanego podrażnieniem oczu były nie-
znacznie (7 mm w 100 pkt. skali vs. 0 przy bra-
ku narażenia), ale statystycznie istotnie zwięk-
szone (odpowiednio p < 0,0001 i 0,0006). 
Na tej podstawie eksperci SCOEL zapropono-
wali przyjęcie stężenia 8,1 mg/m3 (1,5 ppm) za 
wartości NOAEL dla działania drażniącego, 
a wartość OEL ustalili na poziomie 5,42 mg/m3 
(1 ppm), (SCOEL 2011). Należy podkreślić, 
że autorzy badania nie wskazali w swojej pra-
cy wartości NOAEL, a jedynie wnioskowali na 
podstawie uzyskanych wyników, że wartość 
NOEL dla działania drażniącego 2-etylohek-
san-1-olu na oczy wynosi poniżej 54,2 mg/m3 
(10 ppm), (Kiesswetter i in. 2005). 
 W USA nie ustalono normatywów higienicz-
nych 2-etyloheksan-1-olu. Eksperci ACGIH 
ustalili jedynie w 1982 r. wartość najwyż-
szego dopuszczalnego stężenia w przypadku 
mieszaniny izomerów alkoholi alifatycznych 
o 8 atomach węgla występującej pod nazwą 
alkohol izooktylowy (nr CAS 26952-21-6) 
zawierającej m.in. 2-etyloheksan-1-ol. War-
tość TLV-TWA ustalono wówczas na 50 ppm 
(266 mg/m3), przyjmując za podstawę ekspe-
ryment Scali i Burtisa, w którym przy stężeniu 
200 ppm (1080 mg/m3) 2-etyloheksan-1-olu 
obserwowano umiarkowane działanie draż-
niące na błony śluzowe układu oddechowego 
zwierząt (Scala, Burtis 1973). Dodatkowym 
argumentem był brak doniesień z przemysłu 
o przypadkach zawodowych zatruć ludzi alko-
holem izooktylowym (ACGIH 2001; 2011a; 
2011b).
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Podstawy proponowanej wartości 
NDS i DSB

Na podstawie wyników badań na ochotnikach 
wykazano, że krytycznym skutkiem narażenia 
na 2-etyloheksan-1-ol jest działanie drażnią-
ce. Za  wartość LOAEL 2-etyloheksan-1-olu 
przyjęto stężenie 57,6 mg/m3, przy którym 
u ochotników odnotowano wskaźniki podraż-
nienia błon śluzowych jamy nosowej i oczu 
w skali LMS określone jako „umiarkowane” 
oraz przy jednoczesnym „silnym” wskaźniku in-
tensywności zapachu w badaniu przeprowadzo-

nym przy stałym stężeniu związku w ciągu 4 h. 
Należy jednocześnie podkreślić, że w przy-
padku narażenia na substancję w sinusoidalnie 
zmiennym stężeniu (przy średnim stężeniu na 
poziomie proponowanej wartości LOAEL ob-
serwowano dodatkowo wzrost stężenia substan-
cji P w popłuczynach nosowych i zmniejszenie 
przepływu powietrza przez jamę nosową oraz 
istotny wzrost częstości mrugania powiekami – 
wszystkie te parametry wskazują na działanie 
drażniące badanej substancji.
 Po zastosowaniu współczynników niepewno-
ści obliczono wartość NDS 2-etyloheksan-1-olu:

      Tabela 4. 
Normatywy higieniczne 2-etyloheksan-1-olu w środowisku pracy w poszczególnych państwach (DFG 
2012; GESTIS 2012; HSDB 2012; Rozporządzenie ministra… 2014; RTECS 2012; SCOEL 2011; SUVA 2012)

Objaśnienia:
a  –  substancja drażniąca, stężenie 54 mg/m3 nie może być przekroczone więcej niż 4 razy po 15 min w ciągu zmiany 
roboczej.
b  –  ryzyko dla kobiet w ciąży, grupa B – na podstawie dostępnych obecnie informacji można oczekiwać uszkodzeń 
embrionu lub płodu, nawet w przypadku, gdy są dotrzymane  dopuszczalne stężenia w środowisku pracy.
c  –  stężenie może być przekroczone przez 15 min w ciągu zmiany roboczej.
Sk –  substancja wchłaniająca się przez skórę.

Państwo 
(rok wydania wykazu)

Wartości NDS Wartości NDSCh Wartości NDSP Uwagi

mg/m3 (ppm) wchłanianie 
przez skórę

pozostałe uwagi

Austria (2006) 270 (50) 540 (100) – Sk –
Holandia 270 (50) – – – –
Niemcy (2011) 54 (10) I(1) a – – B b

Polska (2005) 160 320 – – –
Szwajcaria (2009) 110 (20) 110 (20) c – – –
UE, propozycja 
SCOEL/UM/158/2011 
uwzględniona w pro-
jekcie 4. wykazu war-
tości wskaźnikowych

5,42 (1) – – – –

gdzie: 
A = 2 – współczynnik związany z różnicami 
wrażliwości osobniczej u ludzi,
B = 1 – różnice międzygatunkowe i droga 
podania (badania na ochotnikach, narażenie 
inhalacyjne),
C = 1 – przejście z narażenia krótkotermi-
nowego do przewlekłego (w przypadku 

działania drażniącego nie ma znaczenia dłu-
gość trwania eksperymentu),
D = 3 – zastosowano wartość LOAEC (war-
tość współczynnika przyjęto, uwzględniając 
znaczną, prawie 7-krotną różnicę między 
stężeniem przyjętym za LOAEC równym 
57,6 mg/m3, a kolejnym stężeniem zastoso-
wanym w eksperymencie, przy którym nie 
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ZAKRES  BADAŃ  WSTĘPNYCH  I  OKRESOWYCH,  NARZĄDY  (UKŁADY) 
KRYTYCZNE,  PRZECIWWSKAZANIA  LEKARSKIE  DO  ZATRUDNIENIA

Zakres badania wstępnego 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwa-
gi na: układ nerwowy, układ oddechowy, układ 
pokarmowy, skórę i spojówki.  
 Badania pomocnicze: badania czynności 
wątroby (bilirubina w surowicy krwi, AlAT, 
AspAT), a w zależności od wskazań diagnosty-
ka w kierunku atopii.

Zakres badania okresowego
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwa-
gi na: układ nerwowy, układ oddechowy, układ 
pokarmowy, skórę i spojówki.
Badania pomocnicze: badania czynności wątro-
by (bilirubina w surowicy krwi, AlAT, AspAT), 
a w zależności od wskazań testy naskórkowe.
Częstotliwość badań okresowych: co 2 ÷ 4 lata.

U w a g a 
Lekarz przeprowadzający badanie profi laktycz-
ne może poszerzyć jego  zakres o dodatkowe 
specjalistyczne badania lekarskie oraz badania  
pomocnicze, a także wyznaczyć krótszy termin 
następnego badania, jeżeli stwierdzi, że  jest to 
niezbędne do prawidłowej oceny stanu zdrowia 
pracownika lub osoby przyjmowanej do pracy.

Zakres ostatniego badania okresowego 
przed zakończeniem aktywności 
zawodowej 

Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwa-
gi na: układ nerwowy, układ oddechowy, układ 
pokarmowy, skórę i spojówki.
Badania pomocnicze: badania czynności wą-
troby (bilirubina w surowicy krwi, AlAT 
i AspAT), a w zależności od wskazań testy 

dr n. med. EWA WĄGROWSKA-KOSKI
Instytut Medycyny Pracy
im. prof. dr. med. Jerzego Nofera
91-348 Łódź
ul. św. Teresy od Dzieciątka Jezus 8

zaobserwowano znaczących zmian u nara-
żanych ochotników, tzn. 8,3 mg/m3),
E = 2 – współczynnik modyfi kacyjny (doty-
czy oceny kompletności danych oraz poten-
cjalnych skutków odległych, został przyjęty 
z uwagi na małą liczbę i niepewność danych 
w zakresie niskich stężeń).

 Zaproponowano przyjęcie wartości NDS 
2-etyloheksan-1-olu na poziomie ustalonym 
w SCOEL, tj. 5,4 mg/m3. Na podstawie wy-
ników badania na ochotnikach wykazano 
wzrost intensywności skutków działania 2-ety-
loheksan-1-olu przy narażeniu na substancję 

o sinusoidalnie zmiennym w czasie stężeniu 
w stosunku do narażenia na substancję o sta-
łym stężeniu. W celu zabezpieczenia pracow-
ników przed narażeniem na pikowe stężenia 
2-etyloheksan-1-olu zaproponowano ustalenie 
wartości najwyższego dopuszczalnego stężenia 
chwilowego (NDSCh) na poziomie 2 razy war-
tość NDS, czyli 10,8 mg/m3. Brak jest podstaw 
merytorycznych do ustalenia wartości dopusz-
czalnego stężenia w materiale biologicznym 
(DSB) 2-etyloheksan-1-olu. Ze względu na 
działanie drażniące oznakowano substancję 
symbolem „I”.



2-Etyloheksan-1-ol. Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego

85

naskórkowe.

Narządy (układy) krytyczne 

Narządami (układami) krytycznymi  narażenia na 
2-etyloheksan-1-ol są: ośrodkowy układ nerwowy,  
układ oddechowy, błony śluzowe przewodu po-
karmowego, wątroba, skóra, oraz aparat ochronny 
oczu. 

Przeciwwskazania lekarskie 
do zatrudnienia

Przeciwwskazaniami lekarskimi do zatrudnie-
nia w narażeniu na 2-etyloheksan-1-ol są:

 – choroby ośrodkowego układu nerwo-
wego

 – przewlekła choroba obturacyjna płuc
 – astma oskrzelowa
 – przewlekłe zanikowe lub  przerostowe 

zapalenie górnych dróg oddechowych 
 – przewlekłe stany zapalne skóry 
 – przewlekłe stany zapalne aparatu 

ochronnego oczu
 – choroby przebiegające z upośledze-

niem funkcji wątroby

 – przewlekłe stany zapalne błon śluzo-
wych przewodu pokarmowego 
( w szczególności przełyku).

U w a g a
Wymienione przeciwwskazania dotyczą kan-
dydatów do pracy.
O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrud-
nienia powinien decydować lekarz sprawujący 
opiekę profi laktyczną, biorąc pod uwagę wiel-
kość i okres trwania narażenia zawodowego  
oraz ocenę stopnia zaawansowania i dynamikę 
zmian chorobowych.
W badaniu podmiotowym należy uwzględnić 
wywiad w kierunku chorób alergicznych skóry 
oraz układu oddechowego. 
Jeżeli w badaniu okresowym stwierdzi się na 
skórze objawy wyprysku kontaktowego, wska-
zana jest diagnostyka w kierunku alergii kon-
taktowej  z uwzględnieniem 2-etyloheksan-
-1-olu.
Ze względu na działanie uczulające nie należy 
zatrudniać pracowników młodocianych w na-
rażeniu na 2-etyloheksan-1-ol.
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