
 
Propano-1,2-diol – frakcja wdychalna i pary.  

Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego 
 
 

  

103 

Propano-1,2-diol – 
frakcja wdychalna i pary 
  

Dokumentacja proponowanych  
dopuszczalnych wielkości narażenia  
zawodowego1,2 

 

Propane-1,2-diol – inhalable fraction  
and vapours 
 

Documentation of proposed values of occupational 
exposure limits (OELs)  

 
 
 

 
 
 

NDS  100 mg/m3  
NDSCh nie ustalono 

NDSP  nie ustalono  
DSB  nie ustalono 

 
Data zatwierdzenia przez Zespół Ekspertów: 30.06.2015 r. 
Data zatwierdzenia przez Komisję ds. NDS i NDN:  28.06.2016 r. 

 

Słowa kluczowe: propano-1,2-diol (glikol propylenowy), narażenie zawodowe.  

Keywords:  propane-1,2-diol (propylene glycol), occupational exposure. 

                                                 
1 Wartość NDS propano-1,2-diolu – frakcja wdychalna i pary została w dniu 28.06.2016 r. przyjęta  na 83. posiedze-
niu Międzyresortowej Komisji do spraw Najwyższych Dopuszczalnych Stężeń i Natężeń Czynników Szkodliwych 
dla Zdrowia w Środowisku Pracy i została przedłożona  ministrowi rodziny, pracy i polityki społecznej (wniosek  
nr 99) w celu jej wprowadzenia do rozporządzenia w załączniku nr 1 w części A wykazu najwyższych dopuszczal-
nych stężeń i natężeń czynników szkodliwych dla zdrowia w środowisku pracy.  
2 Publikacja opracowana na podstawie wyników uzyskanych w ramach III etapu programu wieloletniego „Poprawa 
bezpieczeństwa i warunków pracy”, finansowanego w latach 2014-2016 w zakresie badań naukowych i prac rozwo-
jowych ze środków Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego/Narodowego Centrum Badań i Rozwoju. 
Koordynator programu: Centralny Instytut Ochrony Pracy – Państwowy Instytut Badawczy. 
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Streszczenie 
 
Propano-1,2-diol (glikol propylenowy) jest bez-
barwną, silnie higroskopijną cieczą, którą się  
stosuje: do produkcji płynów niezamarzających, 
żywic poliestrowych, środków czystości i deter-
gentów, a także  w przemyśle tworzyw sztucz-
nych jako czynnik higroskopijny oraz w wyro-
bach tekstylnych i przy produkcji papierosów 
(do regulacji wilgotności tytoniu). Propano-1,2- 
-diol  jest także  głównym składnikiem płynów 
stosowanych w elektronicznych papierosach.  
W przemyśle jest używany do produkcji: lakie-
rów elektroizolacyjnych, płynów hamulcowych, 
materiałów pomocniczych dla odlewnictwa oraz 
żywic i klejów. W technologiach kosmicznych 
propano-1,2-diol jest wykorzystywany jako 
chłodziwo lub składnik chłodziwa, a ponadto  
jest stosowany w: przemyśle kosmetycznym 
(składnik kremów, dodatek do past do zębów  
i płynów do płukania jamy ustnej oraz główny 
składnik dezodorantu w sztyfcie). Jest także 
wykorzystywany w: medycynie, farmacji  
i przemyśle spożywczym.  
W Polsce obecnie  nie produkuje się  propano-1,2- 
-diolu, natomiast jest on produkowany przez kil-
kadziesiąt firm europejskich, m.in.: niemieckich, 
belgijskich, holenderskich, brytyjskich, irlandzkich, 
fińskich i hiszpańskich. Ze względu na wszech-
stronne  zastosowanie propano-1,2-diolu w wielu 
gałęziach przemysłu i przy produkcji różnych 
produktów, również na terenie Polski, można 
przyjąć, że narażenie zawodowe na ten związek 
dotyczy licznej grupy pracowników. 
W Polsce dotychczas nie ustalono wartości nor-
matywu higienicznego propano-1,2-diolu, stąd 
potrzeba jego ustalenia.  
Propano-1,2-diol nie został zaklasyfikowany 
jako substancja stwarzająca zagrożenia zgodnie 
z kryteriami rozporządzenia WE nr 1272/2008.  
W piśmiennictwie nie opisano przypadków 
ostrych zatruć ludzi propano-1,2-diolem w wa-
runkach pracy zawodowej. Obserwacje klinicz-
ne ludzi, którym podawano propano-1,2-diol  
jako rozpuszczalnik leków, wskazują na: słabe 
działanie narkotyczne związku, niewielkiego 
stopnia działanie drażniące na skórę i spojówki 
oczu, szczególnie w warunkach przedłużonego 
narażenia oraz działanie uczulające, głównie  
u osób nadwrażliwych.  
Na podstawie wyników badań na zwierzętach 
potwierdzono niewielkiego stopnia działanie 
propano-1,2-diolu w warunkach powtarzanego 
narażenia. Zastosowanie różnych technik uczu-
lania propano-1,2-diolem świnek morskich nie 
spowodowało działania uczulającego.  

Wyniki otrzymane z badań na zwierzętach, 
które  dotyczyły toksyczności przewlekłej po-
karmowej i inhalacyjnej propano-1,2-diolu, 
świadczą o małej toksyczności związku. Propa-
no-1,2-diol nie powodował żadnych szkodli-
wych następstw w opisanych warunkach do-
świadczalnych, z wyjątkiem zmian w obrazie 
krwi obwodowej. Po podaniu związku w du-
żych dawkach/stężeniach u zwierząt obserwo-
wano cechy uszkodzenia wątroby i zmiany  
w obrazie krwi obwodowej, ale  bez cech uszko-
dzenia szpiku kostnego i śledziony.  
Nie stwierdzono aktywności mutagennej pro-
pano-1,3-diolu u testowanych szczepów bakterii 
Salmonella Typhimurium oraz w badaniach na 
komórkach ssaków.  
Na podstawie wyników badań doświadczalnych 
wykazano, że propano-1,2-diol nie wykazuje 
działania fetotoksycznego oraz nie wpływa na 
rozrodczość, jeżeli jego stężenia są  nietoksyczne 
dla matek. Na podstawie danych pochodzących 
z piśmiennictwa nie uzyskano przekonujących 
dowodów, że propano-1,2-diol może być przy-
czyną zmian teratogennych u potomstwa nara-
żanych zwierząt.  
U myszy, którym aplikowano na skórę propano-    
-1,2-diol przez 120 tygodni, a także u szczurów 
otrzymujących związek z paszą w warunkach 
przewlekłych, nie stwierdzono wzrostu liczby 
przypadków nowotworów.  
Przy ustaleniu wartości normatywu higienicz-
nego propano-1,2-diolu uwzględniono jego 
działanie układowe. Wartość najwyższego do-
puszczalnego stężenia (NDS) propano-1,2-diolu  
wyliczono na podstawie  danych pochodzących 
z wyników badań przeprowadzonych na mał-
pach makak rezus (Macaca mulatta) i szczurach,  
które narażano drogą inhalacyjną na pary  
związku o stężeniach 10 ÷ 348 mg/m3 (małpy)  
i  171 ÷ 348 mg/m3 (szczury) przez 13 ÷ 18 mie-
sięcy. Na podstawie  doświadczalnej wartości 
NOAEC  (no observed adverse effect concentration) 
dla obu gatunków zwierząt, zaproponowano 
wartość NDS propano-1,2-diolu dla frakcji wdy-
chalnej i par na poziomie 100 mg/m3. Zapropo-
nowana wartość normatywu higienicznego 
powinna zabezpieczyć pracowników przed 
działaniem drażniącym propano-1,2-diolu oraz 
przed ewentualnym jego działaniem układo-
wym. Nie ma przesłanek do oznaczenia propa-
no-1,2-diolu oznakowaniem „skóra” – wchła-
nianie substancji przez skórę może być tak samo 
istotne, jak przy narażeniu drogą oddechową. 
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Summary 
 

Propane-1,2-diol (propylene glycol) is a color-
less, strongly hygroscopic liquid used to pro-
duce antifreezes, polyester resins and deter-
gents. It is used in the plastics industry as a hy-
groscopic agent, in textile products and in man-
ufacturing cigarettes (for adjusting moistness of 
tobacco) and as the major component of the 
liquid used in electronic cigarettes. In the indus-
try, it is used to produce electrical insulating 
varnishes, brake fluids, auxiliary materials for 
foundry, resins and adhesives. In the space 
technologies, propane-1,2-diol is used as a cool-
ant or coolant component. Propylene glycol is 
also used in the cosmetic industry (as a compo-
nent of creams, an additive to toothpastes and 
mouth rinses, the main ingredient in deodorant 
stick), medicine, pharmacy, food and in cleaning 
products.  
Nowadays, propylene glycol is not produced in 
Poland, however, it is produced by dozens of 
European companies, including German, Bel-
gian, Dutch, British, Irish, Finnish and Spanish. 
Due to the wide use of propylene glycol in many 
industries in the production of various products, 
including those manufactured in Poland, the 
number of people exposed to it in the workplace 
can be significant. In Poland, normative hygienic 
values for propylene glycol have not been estab-
lished so far. 
Propylene glycol is not classified as dangerous 
substance according to the criteria of Regulation 
(EC) No 1272/2008 (CLP).  
In literature, there are no data on cases of acute 
poisoning with propylene glycol in working 
conditions. Clinical observations of people treat-
ed with propylene glycol as a solvent for drugs 
show a weak narcotic effect, mild irritation to 
the skin and conjunctiva of the eye especially 
during prolonged exposure and sensitization 
especially in sensitive individuals. 
Animal studies have shown mild irritation un-
der repeated exposure. The use of different 
techniques of sensitization with propylene gly-
col of guinea pigs did not cause sensitization. 
The results obtained from animal studies on 
chronic toxicity of food and inhalation of pro-
pylene glycol show low-toxicity of this com-

pound. Propylene glycol did not cause any 
harmful consequences in the described experi-
mental conditions with the exception of changes 
in the image of peripheral blood. After admin-
istration of high doses/concentrations of glycol 
in animals, signs of liver damage and changes in 
the image of the peripheral blood but without 
evidence of damage to the bone marrow and 
spleen were observed.  
There was no mutagenic activity in propylene 
glycol in tested strains of Salmonella Typhimuri-
um and studies on mammalian cells.  
The experimental results indicate that propylene 
glycol does not display fetotoxicity and does not 
affect the reproduction when concentrations are 
non-toxic for a mother. The literature did not 
provide convincing evidence that propylene 
glycol can cause teratogenic effects in the off-
spring of exposed animals.  
There was no increase in the number of cancer in 
cases of mice which had propylene glycol ap-
plied to the skin for 120 weeks and rats which 
received propylene glycol in food in chronic 
conditions. 
A systemic action was considered in determin-
ing the normative hygiene of propylene glycol. 
The value of the maximum permissible concen-
tration of propylene glycol were calculated on 
the basis of data from tests on rhesus monkeys 
(Macaca mulatta) and rats which were exposed 
by inhalation to the vapor of this compound in 
concentrations from 10 to 348 mg/m3 (monkeys) 
and from 171 to 348 mg/m3 (rat) for 13–18 
months. Based on the experimental NOAEC 
value (no observed adverse effect concentration) 
of propylene glycol for both species, limit value 
for inhalable fraction and vapor of 100 mg /m3 
was proposed. The proposed value of the nor-
mative hygiene should protect workers from the 
irritation of propylene glycol and from possible 
systemic action. There is no reason to label nor-
mative as "skin" (the absorption of substances 
through the skin can be just as important as the 
inhalation). 
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CHARAKTERYSTYKA  SUBSTANCJI,  ZASTOSOWANIE,  
NARAŻENIE  ZAWODOWE 

 
Ogólna charakterystyka substancji  
 
Ogólna charakterystyka propano-1,2-diolu 
(HSDB 2015; Toxicological…  1997): 

– wzór sumaryczny  C3H802   
– wzór strukturalny 

 CH3CHOHCH2OH 
 

  
 
– nazwa chemiczna propano-1,2-diol 
– nazwa chemiczna CAS  propano-1,2-diol 
– nazwa  IUPAC  propano-1,2-diol 
– numer CAS 57-55-6 
– numer WE 200-338-0  
– synonimy i nazwy  

 handlowe:  metyloetyloglikol; 
1,2-dihydroksypro-
pan; 1,2-propane-
diol;  glikol 1,2- 
-propylenowy; 
glikol α-propyleno-
wy; glikol mono-
propylenow; glikol 
metyloetylenowy; 
Dowfrost, Sirlene, 
Solar Winter BAN, 
Solargard P, Ucar 
35, PG 12. 

 
Właściwości fizykochemiczne  
 
Właściwości fizykochemiczne propano-1,2-            
-diolu  (HSDB 2015; Toxicological… 1997): 

– postać: bezbarwna, silnie 
higroskopijna 
ciecz o niewielkiej 
lepkości i gorzkim 
smaku przypomi-

nającym smak gli-
ceryny, bez zapa-
chu i o małej lot-
ności  

– masa cząsteczkowa 76,09 g/mol 
– temperatura wrzenia 188 °C  
– temperatura topnienia  -60 ÷ - 59°C 
– temperatura zapłonu 101 °C (metoda ty-

gla zamkniętego)  
– temperatura  
 samozapłonu  420 °C 
– granice  
 wybuchowości: 2,6% obj. –  dolna;  
 12,6 % obj. –  górna 
– prężność par 0,11 hPa w temp. 

20 °C 
– stężenie pary  
 nasyconej 337,7 mg/m3 (war-

tość oszacowana, 
warunki normalne) 

– gęstość właściwa 1,04 g/cm3 (w temp. 
20 °C) 

– gęstość względna  
   (powietrze = 1) 2,62 g/cm3 (w temp. 

20 °C) 
 
– lepkość dynamiczna 45 mPa·s (w temp. 

20 °C) 

– indeks refrakcji 4324,1
20


D

n  

– współczynnik  
   podziału oktanol- 
   -woda (Log Kow) -0,92 
– rozpuszczalność  
 w wodzie bez ograniczeń 
– rozpuszczalność  
 w innych  
 rozpuszczalnikach:  rozpuszcza się  

w etanolu, benze-
nie bez ograniczeń 
oraz w  acetonie  
i chloroformie 
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– współczynniki  
 przeliczeniowe 
  (w temp. 25 oC,  
 ciśn.  1013 hPa): 1 ppm ≈ 3,11 mg/m3; 

1 mg/m3 ≈ 
                                       0,3216 ppm.  
 
Propano-1,2-diol nie jest zaklasyfikowany 

jako substancja stwarzająca zagrożenia zgod-
nie z kryteriami rozporządzenia (WE)  
nr 1272/2008 (CLP). 

 
Otrzymywanie, zastosowanie,  
narażenie zawodowe  

 
Na skalę przemysłową propano-1,2-diol (gli-
kol propylenowy)  jest otrzymywany przez 
uwodnienie tlenku propylenu w procesie nie-
katalitycznym, wysokotemperaturowym, w tem-
peraturze 200 ÷ 220 °C lub w procesie katali-
tycznym w temperaturze 150 ÷ 180 °C  
w obecności żywicy jonowymiennej lub nie-
wielkiej ilości kwasu siarkowego czy zasady 
(Merck 1989). Gotowy produkt zawiera: 20% 
1,2-propanodiolu, 1,5% glikolu dipropyleno-
wego i niewielkie ilości innych glikoli poli-
propylenowych (CHEMINDUSTRY.RU  2016).  

Propano-1,2-diol może być również 
otrzymywany z odpadów, jest wówczas na-
zywany  bioglikolem. W Polsce, w Instytucie 
Ciężkiej Syntezy Organicznej "Blachownia" 
w Kędzierzynie-Koźle opracowano innowa-
cyjną technologię, zarówno w skali krajowej, 
jak i  światowej, produkcji, tzw. bioglikolu 
propylenowego na drodze procesu uwodor-
nienia gliceryny powstającej ubocznie przy 
produkcji biodiesla z surowców tłuszczowych 
(ICSO 2015).  

Propano-1,2-diol jest produkowany przez 
kilkadziesiąt firm europejskich w: Niemczech 
(ADEKA Europe GmbH, BASF SE, Dow 
Deutschland Anlagengesellschaft GmbH, GBT 
Europe GmbH, Huntsman Textile Effects, 
GmbH i inne),  Belgii (Alcon-Couvreur, Anno 
Chemicals N.V., BASF Dow HPPO Produc-

tion BVBA i inne),  Holandii, Wlk. Brytanii, 
Irlandii, Finlandii i Hiszpanii (ECHA  2015).  

Bioglikol propylenowy jest produktem  
o wszechstronnym spektrum zastosowań jako 
produkt finalny i półprodukt do dalszych syn-
tez chemicznych. Najwięcej się  go zużywa   
do produkcji: płynów eksploatacyjnych  
w układach chłodzących, płynów niezamarza-
jących, żywic poliestrowych i detergentów. 
Stosowany jest także jako składnik mieszanin, 
pełniąc funkcję rozpuszczalnika lub składnika 
zapobiegającego zamarzaniu  (CHEMINDU- 
-STRY.RU 2016). 

Propano-1,2-diol jest stosowany w: prze-
myśle kosmetycznym (składnik kremów, dez-
odorantu w sztyfcie, dodatek do past do zę-
bów oraz płynów do płukania jamy ustnej  
i  w środkach czystości), medycynie, farmacji 
oraz przemyśle spożywczym. Używany jest 
także jako nośnik zapachów w olejkach zapa-
chowych oraz w olejkach do masażu (Brow-
ning 1965; Toxicological... 1997).  

Propano-1,2-diol w przemyśle jest stoso-
wany do produkcji: lakierów elektroizolacyj-
nych, płynów hamulcowych, materiałów po-
mocniczych w odlewnictwie oraz żywic  
i klejów. W technologiach kosmicznych jest 
wykorzystywany jako chłodziwo lub składnik 
chłodziwa (HSDB 2015; Toxicological… 
1997).  

Propano-1,2-diol znajduje ponadto zasto-
sowanie w przemyśle tworzyw sztucznych 
jako czynnik higroskopijny, w wyrobach tek-
stylnych i przy produkcji papierosów (do re-
gulacji wilgotności tytoniu), (HSDB 2015).  

W ostatnich latach propano-1,2-diol jest 
składnikiem płynów w elektronicznych papie-
rosach – pełni rolę rozcieńczalnika nikotyny, 
a w trakcie czynności e-palenia zostaje zato-
mizowany, czyli rozpylony jako mgiełka, 
wraz z: nikotyną, gliceryną oraz dodatkami 
smakowymi, sugestywnie imitując dym papie-
rosowy (Riker i in. 2012).  
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Propano-1,2-diol nie jest produkowany  
w Polsce,  nie ma więc w piśmiennictwie da-
nych o narażeniu zawodowym. Dotychczas  
w Polsce nie ustalono wartości normatywów 
higienicznych propano-1,2-diolu, dlatego  
w bazie Wojewódzkiej Stacji Sanitarno- 
-Epidemiologicznej w Bydgoszczy nie za-
mieszczono informacji o liczbie osób zawo-
dowo narażonych na ten związek. Biorąc jed-
nak pod uwagę wszechstronne zastosowanie 
propano-1,2-diolu, można przyjąć, że naraże-
nie zawodowe na ten związek dotyczy licznej 
grupy pracowników. 

 
Obserwacje kliniczne. Zatrucia ostre 

 
W piśmiennictwie toksykologicznym opisano 
wiele prac poświęconych badaniom i ocenie 
działania drażniącego i uczulającego propano-
1,2-diolu (glikolu propylenowego) w związku 
z jego powszechnym  stosowaniem do wyro-
bu: leków, maści i kosmetyków (Adams 1983; 
Goldsmith 1978). Najczęściej stosuje się  40- 
÷ 70-procentowy roztwór propano-1,2-diolu 
w: lekach dermatologicznych, preparatach 
sterydowych i środkach zapobiegających po-
ceniu  (Goldsmith 1978).  

Dotychczas uważano, że propano-1,2-diol 
może być dowolnie stosowany w kosmety-
kach. Związek ten jednak coraz częściej budzi 
kontrowersje wśród badaczy, analizujących 
jego działanie na skórę. Propano-1,2-diol 
przenika z łatwością przez skórę, narusza jej 
barierę ochronną i wywołuje często podraż-
nienia lub alergie kontaktowe, szczególnie  
u osób ze skórą wrażliwą oraz skłonną do 
alergii (Adams 1983; Browning 1965; Golds-
mith 1978; Medansky i in. 1979; Rowe, Wolf 
1982; Hamilton i in. 2011; Szybiak, Wiechuła 
2013; Lamb i in. 2003; Gonzalo i in. 1999; 
Lowther i in. 2008). Wykazano, że preparaty 
zawierające propano-1,2-diol łatwo podraż-
niają skórę małych dzieci (Ring i in. 2012).  
Badanym ochotnikom (40%),  u których nie 

wykazywano schorzeń skóry, naniesiono nie-
rozcieńczony 100-procentowy propano-1,2- 
-diol na skórę wewnętrznej części przedramie-
nia w postaci opatrunku okluzyjnego na 48 h,  
a po tym czasie  obserwowano: słaby, rozsiany 
rumień lub rumień bardziej nasilony, ale bez 
cech obrzęku skóry właściwej i tkanki podskór-
nej (Willis i in. 1988). Wodny 50-procentowy 
roztwór propano-1,2-diolu nie spowodował 
objawów podrażnienia skóry.  

Podobne wyniki otrzymali także inni bada-
cze (Hannuksela i in. 1975; Wahlberg, Nils-
son 1984). Naniesienie na skórę ludzi nieroz-
cieńczonego propano-1,2-diolu  pod opatru-
nek otwarty (związek mógł swobodnie odpa-
rowywać z powierzchni skóry) na 36 dni nie 
spowodowało podrażnienia skóry (Wahlberg,  
Nilsson 1984).  

Obrzęk skóry właściwej i tkanki podskór-
nej oraz pęcherze obserwowano u kobiety  
z nawracającym zapaleniem skóry powiek, 
której naniesiono na 48 h propano-1,2-diol  na 
skórę pod opatrunek zamknięty. Zmiany skór-
ne stwierdzano jeszcze w 7. dniu obserwacji 
(Jasser i in. 2011). Reakcja skórna była oce-
niana przy zastosowaniu systemu punktacji 
zalecanego przez International Contact Der-
matitis Research Group. Najczęstszą przyczy-
ną istotnych z klinicznego punktu widzenia 
alergii na propano-1,2-diol  są kosmetyki do 
pielęgnacji ciała oraz miejscowo stosowane 
kortykosteroidy (Warshaw i in. 2009).  

Wysypkę stwierdzano także u pacjentów 
po podaniu doustnym propano-1,2-diolu (u 15 
osób, spośród 38 badanych), u których 
uprzednio za pomocą testów płatkowych 
stwierdzono działanie uczulające  związku 
(Hannuksela, Forström 1978). Nadwrażli-
wość skórna na tę substancję ustąpiła samo-
istnie w ciągu 36 ÷ 48 h. Autorzy sugerują, że 
jedną z przyczyn wysypki obserwowanej po 
podaniu niektórych leków może być zawarty 
w nich propano-1,2-diol.  



 
Propano-1-2-diol – frakcja wdychalna i pary.  

Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego 

  
  

109 

W piśmiennictwie opisano przypadek  
51-letniej kobiety z objawami ostrego kontak-
towego zapalenia skóry. U kobiety stwierdzo-
no: zmiany pęcherzykowe skóry, rumień skó-
ry oraz swędzenie górnej wargi, nosa i policz-
ków, po zastosowaniu kremu zawierającego  
w swoim składzie 10% propano-1,2-diolu  
(Corrazza i in. 1993). Za pomocą płatkowego 
testu skórnego stwierdzono u niej wrażliwość 
na propano-1,2-diol. Podobne objawy zano-
towano u 208 z 1226 badanych pacjentów, 
którym na skórę zaaplikowano 5-procentowy 
propano-1,2-diol  w wazelinie lub w 10-, 30-, 
50-procentowym roztworze wodnym (Aberer 
i in. 1993). Wśród 208 pacjentów 195 osób 
wykazywało objawy podrażnienia, podczas 
gdy tylko u 13 wystąpiły reakcje alergiczne 
(Aberer i in. 1993).  

U niektórych osób propano-1,2-diol  może 
spowodować przejściowe: „szczypanie”, kurcz 
powiek i łzawienie bez objawów działania 
uszkadzającego oczy (Rowe, Wolf 1982).  

Aplikacja 823 pacjentom propano-1,2- 
-diolu na skórę o stężeniu 0,2 lub                    
22,8 mg/cm2  spowodowała u 3,8% pacjentów 
obrzęk skóry i niewielkiego stopnia rumień 
(Kinnunen, Hannuksela 1989). W opinii auto-
rów badania propano-1,2-diol  spowodował 
niewielkie objawy działania drażniącego. 

Propano-1,2-diol  przenika również przez 
błony śluzowe, wywołując objawy podrażnie-
nia dróg oddechowych, które się  przejawiają 
kaszlem (Wieslander i in. 2001). 

Na podstawie  przedstawionych danych pi-
śmiennictwa wynika, że nierozcieńczony pro-
pano-1,2-diol  lub o dużych stężeniach może 
wywołać podrażnienie skóry  – od słabego do 
umiarkowaego, szczególnie w warunkach 
przedłużonego kontaktu (Adams 1983; Brow-
ning 1965; Goldsmith 1978; Medansky i in. 
1979; Rowe, Wolf 1982). Na podstawie wyni-
ków badań można  również wskazać, że 
stwierdzone kliniczne objawy uznane za sku-
tek działania drażniącego związku, w wielu 

przypadkach mogły być następstwem działa-
nia uczulającego (Adams 1983; Goldsmith 
1978).  

Na podstawie wyników badań histopatolo-
gicznych pobranych wycinków skóry, stwier-
dzono działanie uczulające substancji u 5% 
pacjentów z wypryskiem, którym naniesiono 
na skórę nierozcieńczony propano-1,2-diol 
(Goldsmith 1978). Wśród 1556 pacjentów  
z wypryskiem, którym naniesiono na skórę 
pleców nierozcieńczony propano-1,2-diol  
(20 ÷ 24 h, odczyt po: 1.,  2., 4. i 5. dniu po 
aplikacji),  obserwowano u 12,5%  reakcję, 
którą w przypadku 70% osób reagujących 
uznano za skutek działania drażniącego, na-
tomiast u 30% podejrzewano reakcję aler-
giczną na propano-1,2-diol. U 42 badanych 
osób, którym naniesiono na skórę roztwory 
wodne propano-1,2-diolu o stężeniu 10- lub  
3,2-procentowym, stwierdzono reakcję aler-
giczną, odpowiednio u 12 i 9 osób. U 20 z 42 
badanych osób, którym naniesiono na skórę 
32-procentowy roztwór propano-1,2-diolu,  
wystąpiła reakcja alergiczna (Hannuksela i in. 
1975). Wyniki uzyskane z badań Fishera 
przeprowadzonych u ludzi, którym na skórę 
nanoszono roztwory wodne propano-1,2-diolu  
lub: kremy, maści i żele zawierające glikol, 
wskazują również na działanie uczulające 
związku, szczególnie u osób nadwrażliwych 
(Fisher 1977; 1978; 1980;  Fisher, Brancaccio 
1979).  

U zdrowych mężczyzn z Kaukazu prze-
prowadzono test badający skumulowane dzia-
łanie drażniące propano-1,2-diolu  (Trancik, 
Maibach 1982). Mężczyznom aplikowano  
na skórę pleców propano-1,2-diol  w dawce 
207 mg, pod opatrunkiem okluzyjnym, 3 razy  
w tygodniu przez 22 dni (łącznie 10 dawek). 
Po zdjęciu opatrunku obserwowano  codzien-
nie miejsce aplikacji związku pod kątem wy-
stąpienia: rumienia skóry z obrzękiem, pęche-
rzykowego i nadżerkowego zapalenia skóry. 
Tylko u jednego mężczyzny wykazano reak-
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cję na propano-1,2-diol, która została ocenio-
na jako niejednoznaczne podrażnienie stwier-
dzone w 20. dniu testu. U wszystkich pozosta-
łych mężczyzn nie stwierdzono wyniku do-
datniego. Wyniki testu  na skumulowane dzia-
łanie drażniące propano-1,2-diolu  wskazują 
na niewielkiego stopnia działanie drażniące 
związku.  

U pacjentów, u których testy skórne dały 
wynik dodatni po podaniu doustnym 2 ÷ 15 ml 
propano-1,2-diolu,  wystąpiły skutki neurolo-
giczne działania związku (Hannuksela, 
Forström 1978).  

W przypadku ostrego zatrucia propano-
1,2-diolem  (wielkości dawki nie określono) 
zanotowano takie objawy neurologiczne,  jak 
stupor oraz powtarzające się drgawki (Lolin  
i in. 1988).  

Objawy działania neurotoksycznego pro-
pano-1,2-diolu  opisano również u 16 pacjen-
tów leczonych ambulatoryjnie w klinice neu-
rologii, którym podawano drogą doustną 
związek w dawce 887 mg/kg mc., 3 razy 
dziennie przez co najmniej 3 dni, w postaci 
preparatu zawierającego fenytoinę i etanol (Yu 
i in. 1985). U jednego pacjenta, u którego 
stwierdzono największe stężenie propano-1,2-
-diolu w osoczu, wystąpiły bardzo ciężkie 
objawy psychiczne (nie określono jakie). Po-
dobne objawy zanotowano u pozostałych pa-
cjentów, pomimo że stężenia propano-1,2- 
-diolu  w osoczu były małe.  

  
Obserwacje kliniczne.  
Zatrucia przewlekłe 

 
W dostępnym piśmiennictwie nie ma donie-
sień o szkodliwym działaniu par i mgieł pro-
pano-1,2-diolu (glikol propylenowy) na ludzi 
w warunkach przewlekłego narażenia zawo-
dowego (Browning 1965; Rowe, Wolf 1982).  

Na podstawie wyników badań wykazano, 
że propano-1,2-diol  w warunkach narażenia 
drogą pokarmową charakteryzuje się słabym 

działaniem toksycznym dla ludzi, nawet  
w dużych dawkach. Obserwacje kliniczne 
ludzi, którym podawano propano-1,2-diol  
jako rozpuszczalnik leków, wskazują, że 
związek ten działa słabo narkotycznie (Gold-
smith 1978).  

Napady drgawek stwierdzono u 11-letniego 
dziecka w wyniku kilkumiesięcznego poda-
wania doustnego witaminy D, której rozpusz-
czalnikiem był propano-1,2-diol  (Arulanan-
tham, Genel 1978).  

Według danych Komitetu Naukowego ds. 
Żywności (SCF 1997) bezpieczna dzienna 
dawka propano-1,2-diolu  w pożywieniu wy-
nosi 25 mg/kg mc. Spożycie większej dawki 
propano-1,2-diolu, przekraczającej dopusz-
czalne dzienne spożycie (ADI), może spowo-
dować wysypkę skórną (Hannuksela, 
Forström 1978).  

 
Badania epidemiologiczne 

 
W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono 
informacji o badaniach epidemiologicznych 
dotyczących narażenia na propano-1,2-diol 
(glikol propylenowy).  
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DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  ZWIERZĘTA

Toksyczność ostra i podostra 
 

Mediany dawki śmiertelnej (LD50) propano-
1,2-diolu  (glikolu propylenowego) wyzna-
czone u zwierząt laboratoryjnych przed-
stawiono w tabeli 1. Wartości LD50 propano-
1,2-diolu po narażeniu drogą pokarmową  
u zwierząt są w niewielkim stopniu zróżni-
cowane. Wartości te w przypadku szczura 
wynoszą: 20 000 ÷  22 000 mg/kg mc. (Toxico-
logical… 1997),  myszy – 24 900 mg/kg mc. 
(NTP 1985; 2004), świnki morskiej  18 400 ÷ 
19 700 mg/kg mc.,  psa  19 000 ÷  22 000 mg/kg mc. 
oraz  królika 18 000 mg/kg mc. 

Wartość mediany dawki śmiertelnej (LD50) 
propano-1,2-diolu wyznaczona u królika po 
podaniu na skórę wynosi 20 800 mg/kg mc.  

Wartość LC50 dla ostrej toksyczności 
inhalacyjnej propano-1,2-diolu (aerozol) wy-
znaczona dla szczurów wynosi powyżej  
44,9 mg/l (44 900 mg/m3), (Werley i in. 2011).  

Wyznaczone doświadczalnie wartości  
(tab. 1.) wskazują, że propano-1,2-diol  prak-
tycznie nie stanowi zagrożenia dla zdrowia  
w warunkach jednorazowego podania: do 
żołądka, jamy otrzewnej, po podaniu dożyl-
nym, podskórnym i na skórę (HSDB 2015;  
NTP 1985; 2004).  

Propano-1,2-diol  w dawkach subletalnych 
działa depresyjnie na ośrodkowy układ ner-
wowy, powodując: zaburzenia koordynacji 
ruchowej, zmniejszenie czucia bólu i śpiączkę 
(Browning 1965; Brown, Kasson 1984; NTP 
2004; Werley i in. 2011). Propano-1,2-diol  
w dawkach letalnych, po narażeniu drogą 
pokarmową wywołuje senność, a następnie 
śpiączkę kończącą się padnięciem zwierząt  
(szczurów), (Clark i in. 1979).  

Krwotoczne zapalenie jelit i zmniejszenie 
liczby limfocytów stwierdzono u szczurów 
szczepu Fischer 344 po jednorazowym poda-
niu drogą pokarmową propano-1,2-diolu   
w dawce 23 500 mg/kg mc. (Clark i in. 1979).  

U myszy i szczurów po podaniu do żołąd-
ka lub do jamy otrzewnej 50-procentowego 
roztworu wodnego lub nierozcieńczonego 
propano-1,2-diolu  w dawce 10 ml/kg mc. 
zanotowano: osłabienie aktywności i koordy-
nacji ruchowej, zmniejszenie napięcia mię-
śniowego ciała i kończyn, obniżenie tempera-
tury ciała oraz osłabienie odruchów warun-
kowych mierzonych w teście unikania.  
U zwierząt stwierdzono ponadto: podwyższe-
nie progu bólowego po zadziałaniu bodźcem 
cieplnym lub chemicznym oraz wydłużenie 
czasu snu heksobarbiturowego, lecz tylko po 
podaniu propano-1,2-diolu  do jamy otrzewnej 
(Singh i in. 1982).  

Wykazano, na podstawie wyników badań 
przeprowadzonych w warunkach in vitro, na 
preparatach mięśni gładkich z jelita krętego 
świnki morskiej lub macicy szczura, że propa-
no-1,2-diol o stężeniu 50- ÷ 100-procentowym 
powoduje nieswoistą blokadę działania agoni-
stów tych mięśni:  acetylocholiny, histaminy  
i 5-hydroksytryptaminy (Singh i in. 1982).  

W wyniku ostrego narażenia inhalacyjnego 
królików przez 2 h na powietrze zawierające 
10% propano-1,2-diolu  była zwiększona liczba 
uszkodzonych komórek kubkowych w tchawicy 
stwierdzona w 20. i 120. min badania  
(Konradova i in. 1978). Nie  stwierdzono przy-
padków padnięć zwierząt.  

Działanie hemolityczne propano-1,2-diolu, 
przejawiające się zwiększonym wydalaniem 
bilirubiny z żółcią, opisano po dożylnym wle-
wie roztworu propano-1,2-diolu  o stężeniu 10-
-procentowym i większym   (Vaille i in. 1968).  

U kotów narażanych przez 2 tygodnie dro-
gą pokarmową  na propano-1,2-diol w dawce 
3600 mg/kg mc./dzień  obserwowano hemoli-
zę erytrocytów oraz wzrost liczby ciałek He-
inza w krwinkach czerwonych (wskaźnik 
uszkodzenia erytrocytów), (Weiss i in. 1992).  
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Wzrost liczby ciałek Heinza i zmniejszenie 
liczby erytrocytów obserwowano także u ko-
ciąt i dojrzałych kotów otrzymujących propa-
no-1,2-diol  odpowiednio w dawce 3000 lub  
1400 mg/kg mc./dzień (Bauer i in. 1992).  

W przypadku jednorazowego naniesienia 
propano-1,2-diolu  na skórę zwierząt do-
świadczalnych nie wykazano działania draż-
niącego związku (Browning 1965). Objawy 
podrażnienia od niewielkiego   do umiarko-
wanego, a tylko w niektórych przypadkach 
nasilonego podrażnienia w miejscu iniekcji, 
utrzymujące się u kilku zwierząt do 72 h  
wystąpiły po podskórnym wstrzyknięciu  
0,25 ml/kg wodnych roztworów propano-1,2- 
-diolu  o stężeniach od powyżej 0 do 100% 
(Brown, Kasson 1984). 

Naniesienie na skórę królików rasy białej 
Nowozelandzkiej propano-1,2-diolu w ilości 

0,52 g spowodowało niewielkie lub zerowe 
podrażnienia po 72 h (Clark i in. 1979). 

Nanoszenie nierozcieńczonego propano- 
-1,2-diolu na skórę królików i świnek mor-
skich przez 10 dni spowodowało niewielkie 
zaczerwienienie i minimalny obrzęk skóry 
tylko u świnek morskich, co świadczy o sła-
bym działaniu drażniącym związku również  
w warunkach powtarzanej aplikacji (Wahl-
berg, Nilsson 1984).  

Stosując różne techniki uczulania, m.in. 
test maksymalizacji, nie stwierdzono działania 
uczulającego propano-1,2-diolu u świnek 
morskich (Kero, Hannuksela 1980). 

Szybko ustępujące cechy niewielkiego po-
drażnienia oka zaobserwowano po wkropleniu 
do worka spojówkowego oka królika 0,1 ml 
nierozcieńczonego propano-1,2-diolu (Wal-
berg 1983).  

 
Tabela 1.  
Wartości mediany dawek i stężeń śmiertelnych propano-1,2-diolu (glikolu propylenowego) po  
narażeniu zwierząt doświadczalnych różnymi drogami (HSDB 2015; Toxicological…. 1997; Werley  
i in. 2011) 
 

Gatunek/szczep zwierząt Droga narażenia Wartości LD50 /LC50 

Szczur  per os 20 000 mg/kg mc. 
Szczur  per os 21 000 ÷ 33 700 mg/kg mc. 
Szczur  per os 22 000 mg/kg mc. 
Mysz per os 24 000 mg/kg mc. 
Mysz per os 24 900 mg/kg mc. 
Mysz per os 23 900 ÷ 31800 mg/kg mc. 
Świnka morska per os 19 000 mg/kg mc. 
Świnka morska per os 19 700 mg/kg mc. 
Świnka morska per os 18 400 ÷ 19 600 mg/kg mc. 
Pies per os 22 000 mg/kg mc. 
Pies per os 19 000 mg/kg mc. 
Królik per os 18 000 mg/kg mc. 
Królik dermalna 20 800 mg/kg mc. 
Pies dożylna 26 000 mg/kg mc. 
Mysz dożylna 6630 mg/kg mc. 
Szczur dożylna 6423 mg/kg mc. 
Królik dożylna 3099 mg/kg mc. 
Pies dożylna 26 000 mg/kg mc. 
Świnka morska dootrzewnowa 9256 mg/kg mc. 
Szczur dootrzewnowa 6660 mg/kg mc. 
Mysz dootrzewnowa 9718 mg/kg mc. 
Mysz podskórna 17 370 mg/kg mc. 
Szczur podskórna 22 500 mg/kg mc. 
Szczur inhalacyjna (aerozol) > 44 900 mg/m3 (> 44,9 mg/l) 
Szczur inhalacyjna 317 000 mg/m3 /2 h (317 mg/l/2 h) 
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Toksyczność podprzewlekła  
i przewlekła 

Toksyczność podprzewlekła 

Część wyników badań, opisanych w tym roz-
dziale oraz w rozdziale „Toksyczność ostra  
i podostra”, zestawiono w tabelach 2. i 3.  
     Na podstawie tych danych wynika, że pro-
pano-1,2-diol w opisanych warunkach nara-
żenia  charakteryzował się małą toksycznością 
układową dla zwierząt doświadczalnych. 
Wprawdzie w niektórych doniesieniach opi-
sano: zmniejszenie aktywności dehydrogenazy 
sorbitolu (SDH), gamma-glutamylotransferazy 
(GGT), zmniejszenie masy nerek lub zmiany 
w nabłonku oddechowym polegające na 
zwiększeniu liczby komórek kubkowych  
(Suber i in. 1989), to jednak wyniki innych 
badań nie potwierdziły działania uszkadzają-
cego propano-1,2-diolu  na: nerki, wątrobę  
i układ oddechowy zwierząt doświadczalnych 
(Robertson i in. 1947; Gaunt i in. 1972; OMS 
1976; Weil i in. 1971).  

Podobnie jak w warunkach narażenia 
ostrego na propano-1,2-diol (Vaille i in. 
1968), również w warunkach narażenia podo-
strego i przewlekłego   (Ahluwalia i in. 1980; 
Vaille i in. 1971; Weil i in. 1971; Suber i in. 
1989) opisano zmiany składu krwi obwodo-
wej, szczególnie po podaniu propano-1,2- 
-diolu  w większych dawkach lub stężeniach. 
W badaniu histopatologicznym nie ujawniono 
jednak cech uszkodzenia szpiku kostnego  
i śledziony (Weil i in. 1971), a obserwowane 
zaburzenia wiązano z wpływem na obraz krwi 
obwodowej propano-1,2-diolu będącym praw-
dopodobnie następstwem zaburzeń potencja-
łów bioelektrycznych błony erytrocytów  
(Ahluwalia i in. 1980).  

Wyniki uzyskane z badań wskazują, że 
mogą być różnice gatunkowe we wpływie 
propano-1,2-diolu na badane parametry krwi 
obwodowej. U szczurów, w wyniku 2-letniego 
pokarmowego narażenia na propano-1,2-diol 

w dawce 2500 mg/kg mc./dzień, nie stwier-
dzono zmian badanych parametrów krwi ob-
wodowej, w przeciwieństwie do kotów i psów 
(Gaunt i in. 1972).  

W warunkach in vivo badano wpływ pro-
pano-1,2-diolu  podanego drogą pokarmową 
na błonę śluzową jelita cienkiego szczurów 
(Morshed i in. 1991). Szczurom podawano 
propano-1,2-diol  w dawce 2942 mg/kg mc. 
przez 10 ÷ 30 dni. Aktywność badanych en-
zymów jelita cienkiego (sacharaza, laktaza)  
i gamma-glutamylotransferazy wykazywały 
tendencję wzrostową po 10 dniach od naraże-
nia. Wchłanianie D-glukozy i wapnia było 
zwiększone po 10 dniach od narażenia.  

Po 20 i 30 dniach od narażenia stwierdza-
no zwiększoną wchłanialność: D-glukozy, 
glicyny, kwasu L-asparaginowego, L-lizyny  
i wapnia. Nie wykazano uszkodzenia struktu-
ry powierzchni jelita (Morshed i in. 1991a).  

 
Narażenie drogą oddechową  

Werley i in. (2011) przeprowadzili 28-dniowe 
badania narażenia inhalacyjnego zwierząt na 
aerozol propano-1,2-diolu  (glikol propyleno-
wy). Badaniom poddano  psy rasy Beagle  
(22 samce i 22 samice) i szczury szczepu 
Sprague-Dawley (165 samic i 165 samców).  

Psy narażano drogą dotchawiczą na aero-
zol propano-1,2-diolu o stężeniu 5 mg/l   
(5000 mg/m3)/dzień w różnych przedziałach 
czasu. Stężenie i czas narażenia tak dobrano, 
żeby w płucach były zdeponowane następują-
ce dawki związku: 3; 6; 18 lub 60 mg/kg 
mc./dzień. Na podstawie dawek wchłoniętych 
autorzy badań wyodrębnili 4  grupy narażania 
na propano-1,2-diol: grupę o małym naraże-
niu, dwie grupy o średnim narażeniu i  grupę 
o największym narażeniu. Czas narażania  
w pierwszych 3 grupach wynosił 3 ÷ 31 min, 
natomiast w grupie o największym narażeniu 
związek podawano 2 razy dziennie przez  
37 ÷ 49 min.  
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U samic psów z grup o największym nara-
żeniu (wchłonięte dawki wynosiły w przybli-
żeniu 18 oraz 60 mg/kg mc./dzień) zanotowa-
no zmniejszenie: stężenia hemoglobiny, licz-
by erytrocytów i hematokrytu. Podobne zmia-
ny w obrazie krwi obwodowej, lecz nieistotne 
statystycznie, wystąpiły u samców psów. Na 
podstawie wyników badania histopatologicz-
nego nie stwierdzono uszkodzenia tkanek: 
płuc, nerek i wątroby. Autorzy badań  przyjęli 
dawkę 6,0 mg/kg mc./dzień za wartość NOAEL 
dla toksyczności układowej (Werley i in. 
2011).  

Szczury narażano donosowo na aerozol 
propano-1,2-diolu o stężeniu 30 mg/l                          
(30 000 mg/m3)/dzień w różnych przedzia-
łach czasu. Stężenie i czas narażenia tak 
dobrano, żeby w płucach były zdeponowane 
następujące dawki związku: 7,2; 21,6; 72,0  
i 216 mg/kg mc./dzień. Na podstawie dawek 
wchłoniętych autorzy badań wyodrębnili  
4  grupy narażania na propano-1,2-diol: 
grupę o małym  narażeniu  (30 000 mg/m3 / 
4 min/dzień), 2  grupy o średnim narażeniu 
(30 000 mg/m3 /12 lub 40 min/dzień) i grupę 
o największym narażeniu (30000 mg/m3/ 
120 min/dzień). U szczurów z 2 grup o naj-
większym narażeniu (zdeponowane w płu-
cach dawki związku wynosiły 72,0  
i 216 mg/kg mc./dzień) obserwowano po-
drażnienie oczu i podrażnienie nosa przeja-
wiające się niewielkim krwawieniem z nosa. 
W badaniu histopatologicznym stwierdzono 
niewielką metaplazję krtaniową, charaktery-
styczną dla szczurów narażanych drogą 
inhalacyjną. U zwierząt badano: czynność 
płuc, masę ciała, ilość przyjmowanego po-
karmu oraz krew obwodową. Przeprowa-
dzono badania: oftalmoskopowe, elektro-
kardiograficzne, biochemiczne w surowicy 
krwi, analizę moczu, sekcyjne, histopatolo-
giczne i toksykokinetyczne. U szczurów  
w 7. dniu narażenia wystąpiło niewielkie 
krwawienie z nosa, a między 1. i 3. dniem  

u samic i samców zanotowano 5- ÷ 10- 
-procentowe zmniejszenie masy ciała. Pra-
widłowe przyrosty masy ciała zwierząt na-
rażanych stwierdzono 7 dni po narażeniu, 
tak jak w przypadku zwierząt w grupach 
kontrolnych. Pod koniec okresu narażenia 
stężenia propano-1,2-diolu w płucach 
zwiększały się proporcjonalnie do dawki. 
Nie obserwowano przypadków padnięć 
zwierząt.  

W przypadku szczurów, wyznaczona przez 
autorów wartość NOAEL dla toksyczności 
układowej wynosiła 20 mg/kg mc./dzień 
(Werley i in. 2011).  

W badaniach podchronicznych na szczu-
rach Sprague-Dawley (obu płci) narażanych 
donosowo na aerozol propano-1,2-diolu   
o stężeniach: 158,6; 998 lub 2198 mg/m3 (51; 
321 lub 707 ppm) przez 90 dni, 5 dni/tydz.,  
6 h/dzień oceniano jego wpływ na badane 
układy i narządy (Suber i in. 1989). Szczury 
podzielono na 4 grupy: grupę kontrolną  
i 3 grupy narażane na propano-1,2-diol. Każda 
grupa liczyła po 19 samic i 19 samców.  

U szczurów narażanych na propano-1,2- 
-diol o stężenu 158 mg/m3 (51 ppm) nie 
stwierdzono uszkodzenia kanalików nerko-
wych i niekorzystnego wpływu narażenia na 
nerki. Propano-1,2-diol  o stężenu 158 mg/m3 
spowodował u zwierząt przekrwienie jamy 
nosowej, lecz nie wpływał na parametry krwi 
i nie zaburzał czynności układu krwiotwór-
czego samic i samców. Nie wpływał także na 
masę ciała  samic.  

Propano-1,2-diol o stężeniu 998 mg/m3 
(321 ppm) spowodował: zmiany w obrazie 
krwi obwodowej  (zmniejszenie liczby leuko-
cytów oraz limfocytów u samic),  zmniejsze-
nie aktywności dehydrogenazy sorbitolu 
(SDH) i gamma-glutamylotransferazy (GGT) 
i zmniejszenie masy ciała u samic, a także  
zmiany w nabłonku oddechowym polegające 
na zwiększeniu liczby komórek kubkowych 
oraz zmniejszenie masy nerek u samic i sam-
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ców. Propano-1,2-diol o największym stęże-
niu 2198 mg/m3 (707 ppm) nie spowodował 
zmian w: wątrobie, śledzionie i  układzie lim-
foretikularnym, natomiast zmniejszał stężenie 
hemoglobiny i obniżał liczbę leukocytów  
(tab. 2.), (Suber i in. 1989).  

Narażanie przez 18 miesięcy szczurów bia-
łych (30 sztuk narażanych i 30 sztuk w  grupie 
kontrolnej) na pary propano-1,2-diolu o  stę-
żeniach  171 ÷ 348 mg/m3 (55 ÷ 112 ppm) nie 
spowodowało zmian w badanych narządach 
(nerkach, wątrobie i  śledzionie). Nie miało 
również wpływu na rozrodczość oraz czyn-
ność układu oddechowego zwierząt (Robert-
son i in. 1947). U szczurów narażanych na 
propano-1,2-diol o stężeniu 348 mg/m3 ob-
serwowano, w porównaniu do szczurów  
w grupach kontrolnych,  wzrost przyrostu 
masy ciała o 50%. W doświadczeniu tym 
stężenie 348 mg/m3 propano-1,2-diolu przyję-
to za  wartość NOAEC dla skutków układo-
wych dotyczących układu: pokarmowego, 
oddechowego i rozrodczego (tab. 2.).  

Podobnie narażanie 29 małp makak rezus 
(Macaca mulatta) na pary propano-1,2-diolu  
o stężeniach  10 ÷ 348 mg/m3 (32 ÷ 112 ppm) 
przez 13 miesięcy nie spowodowało zmian  
w badanych narządach zwierząt: nerkach, 
wątrobie, żołądku i śledzionie. Narażenie to 
nie miało również wpływu na czynność ukła-
du oddechowego oraz masę ciała zwierząt 
(Robertson i in. 1947). Zwiększenie stężenia 
hemoglobiny wystąpiło u zwierząt narażanych 
na propano-1,2-diol  o stężeniu 348 mg/m3, 
które przyjęto za wartość LOAEC dla tego 
skutku. Spośród 29 małp narażanych, 13 małp  
padło albo zostało zabitych z powodu chorób 
rozwijających się podczas doświadczenia, 
lecz   nie związanych z narażeniem na propa-
no-1,2-diol. W doświadczeniu tym wartość 
NOAEC dla skutków układowych dotyczą-
cych układów: pokarmowego, oddechowego  
i biochemicznych parametrów krwi, przyjęto 
na poziomie 348 mg/m3 (tab. 2.).  

Narażenie drogą pokarmową 

W 2-letnim badaniu histopatologicznym na-
rządów wewnętrznych szczurów, narażanych  
drogą pokarmową na propano-1,2-diol  
w dawce  2500 mg/kg mc./dzień (w paszy), 
nie stwierdzono zmian w: mięśniu sercowym,  
wątrobie, nerkach ani nie wykazano wpływu 
narażenia na ich czynności. Nie stwierdzono 
także zmian żadnego badanego parametru we 
krwi obwodowej oraz wpływu na badane pa-
rametry układu oddechowego (Gaunt i in. 
1972). W doświadczeniu tym wartość  
NOAEL dla skutków układowych przyjęto na 
poziomie 2500 mg/kg mc./dzień.  

Kotom obu płci (5 ÷ 6 sztuk w każdej  
grupie) podawano paszę zawierającą 12% 
propano-1,2-diolu (co odpowiadało dawce 
1600 mg/kg mc./dzień) przez 35 dni lub  
paszę zawierającą 41% propano-1,2-diolu 
(8000 mg/kg/dzień) przez 22 dni (Christopher 
i in. 1989a; 1989b; 1990). Propano-1,2-diol 
podany w mniejszej dawce nie spowodował 
żadnych klinicznych objawów zatrucia u na-
rażanych kotów. U kotów otrzymujących   
dawkę 8000 mg/kg/dzień propano-1,2-diolu 
obserwowano zmniejszoną aktywność rucho-
wą i niezborność ruchową od niewielkiej do 
umiarkowanej. U tych kotów stwierdzono 
również wysoki (44-krotnie większy w po-
równaniu z kotami w  grupie kontrolnej) po-
ziom D-mleczanu, który  wskazuje na glikoli-
zę beztlenową. Wyznaczona w tym badaniu 
wartość NOAEL dla skutku neurotoksycznego 
propano-1,2-diolu wynosiła 1600 mg/kg 
mc./dzień, a wartość LOAEL – 8000 mg/kg 
mc./dzień (tab. 3.).  

Zaburzeń czynności nerek nie zanotowano 
u kotów karmionych paszą zawierającą  daw-
kę 1600 mg/kg mc./dzień propano-1,2-diolu 
(Christopher i in. 1989a; 1989b; 1990). Kiedy 
dawkę związku zwiększono do 8000 mg/kg 
mc./dzień i podawano ją przez 3 tygodnie,  
u kotów rozwinął się średniego stopnia wie-
lomocz i wzrost zapotrzebowania na wodę 
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(nadmierne pragnienie). U kotów otrzymują-
cych dawkę 1600 mg/kg mc./dzień propano-        
-1,2-diolu stwierdzono ponadto wzrost liczby 
ciałek Heinza w erytrocytach (wskaźnik 
uszkodzenia erytrocytów). Zmniejszenie licz-
by komórek szpiku kostnego wystąpiło u ko-
tów, które otrzymały  dawkę  8000 mg/kg 
mc./dzień propano-1,2-diolu (Christopher i in. 
1989a; 1989b). 

Zmniejszenie masy ciała o 41% odnoto-
wano u szczurów otrzymujących  dożołądko-
wo dawkę 2942 mg/kg mc. propano-1,2-              
-diolu przez 10 dni, podczas gdy u szczurów 
narażanych przez 20 ÷ 30 dni stwierdzono 
zwiększenie masy ciała (Morshed i in. 1991a).  

Na podstawie wyników 2-letnich badań na 
psach wykazano, że  narażenie  na propano-            
-1,2-diol w dawce  2000 mg/kg mc./dzień nie 
spowodowało żadnych szkodliwych następstw  

w opisanych warunkach doświadczalnych. 
Związek nie spowodował działania: nefrotok-
sycznego, hepatotoksyczneg ani nie wpłynął 
na masę ciała zwierząt. Nie obserwowano 
także zmian w obrazie krwi obwodowej.   
Narażenie na propano-1,2-diol w dawce  
większej (5000 mg/kg mc./dzień) spowodo-
wało u psów:  istotną statystycznie hemolizę 
erytrocytów, zmniejszenie stężenia hemoglo-
biny i hematokrytu oraz zmniejszenie całko-
witej liczby erytrocytów (Weil i in. 1971). 

 
Narażenie drogą dermalną 

W dostępnym piśmiennictwie  nie opisano 
wyników badań dotyczących wpływu naraże-
nia przewlekłego na propano-1,2-diol (glikol 
propylenowy) drogą dermalną. 

 
 

 
Tabela 2.  
Zależność skutków od wielkości narażenia  inhalacyjnego zwierząt na propano-1,2-diol (glikol  
propylenowy)  
 

Gatunek/ 
szczep  
(liczba  
zwierząt) 

Stężenie/ 
warunki narażenia 

Wartości  
NOAEL 

i  LOAEL 
Skutki Piśmiennictwo

Szczur, biały  
(30  naraża-
nych i 30  
w  grupie 
kontrolnej) 

171 ÷ 348 mg/m3,  
(55 ÷ 112 ppm) 
18 miesięcy,  
związek w postaci pary 

NOAEC:  
348 mg/m3 

 

po narażeniu na związek o stężeniu 
348 mg/m3  dla toksyczności układowej nie 
stwierdzono: zmian w badanych narządach 
(nerkach, wątrobie, śledzionie),  wpływu  
na  rozrodczość oraz zaburzeń czynności 
układu oddechowego; u zwierząt naraża-
nych, w porównaniu do zwierząt kontrol-
nych, obserwowano wzrost przyrostu masy 
ciała o 50%  
 

Robertson  
i in. 1947 

Małpa  
makak  
rezus,  
29 sztuk 

10 ÷ 348 mg/m3,  
(32 ÷ 112 ppm) 
13 miesięcy,  
związek w postaci pary 

NOAEC:  
348 mg/m3 

LOAEC:  
348 mg/m3 

po narażeniu na związek o stężeniu 
348 mg/m3 dla toksyczności układowej nie 
stwierdzono: zmian w badanych narządach 
(żołądku, nerkach, wątrobie, śledzionie), 
zaburzeń czynności układu oddechowego 
oraz wpływu na masę ciała;  
LOAEL: 348 mg/m3 wzrost stężenia hemo-
globiny; spośród 29 małp padło  13 małp 
albo zostało zabitych z powodu chorób 
rozwijających się podczas doświadczenia, 
ale  niezwiązanych z narażeniem na związek 
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Gatunek/ 
szczep  
(liczba  
zwierząt) 

Stężenie/ 
warunki narażenia 

Wartości  
NOAEL 

i  LOAEL 
Skutki Piśmiennictwo

Szczury  
Sprague- 
-Dawley, 
obu płci,  
19 samic  
i 19 samców, 
grupa  
kontrolna 

15 ÷ 2198 mg/m3 (51 ÷ 
707 ppm) przez 90 dni, 
5 dni/tydz., 6 h/ dzień, 
związek w postaci 
aerozolu 

158 mg/m3; 
NOAEL:  

2198 mg/m3; 
LOAEL:  
158 mg/m3  

NOAEL:158 mg/m3 nie stwierdzono zmian 
w obrazie krwi obwodowej u samic i sam-
ców ani wpływu na nerki i masę ciała  
u samic; 
NOAEL: 2198 mg/m3 brak zmian w wątro-
bie;  
LOAEL:158 mg/m3 przekrwienie jamy 
nosowej;  
LOAEL: 998 mg/m3 dla następujących 
skutków: zmiany w obrazie krwi obwodo-
wej: zmniejszenie liczby leukocytów  
i limfocytów u samic, zmniejszenie aktyw-
ności dehydrogenazy sorbitolu (SDH)  
i gamma-glutamylotransferazy (GGT),   
zmniejszenie: masy nerek i masy ciała u 
samic, zmiany w nabłonku oddechowym 
polegające na zwiększeniu liczby komórek 
kubkowych; 
NOAEL: 2198 mg/m3 brak wpływu na 
śledzionę i układ limforetikularny;  
LOAEL: 2198 mg/m3 zmniejszenie stężenia 
hemoglobiny i liczby leukocytów;  
 brak zależności dawka-skutek w przypad-
ku erytrocytów u samców szczura  

Suber i in. 
1989 

 
Tabela 3.  
Zależność skutków od wielkości narażenia zwierząt na propano-1,2-diol (glikol propylenowy) 
drogą pokarmową  
 

Gatunek/ 
szczep  
(liczba 
zwierząt) 

Dawka/warunki  
narażenia 

Wartości  
NOAEL 
i LOAEL 

Skutki Piśmiennictwo

Myszy  
CD-1 

1000 mg/kg mc./dzień 
przez 5 dni, raz dzien-
nie, podanie w wodzie 
sondą do żołądka  

NOAEL:  
1000 mg/kg mc./dzień

nie stwierdzono wpływu  
na rozrodczość  

Kavlock i in. 
1987 

Kot 3600 mg/kg mc./dzień 
przez 14 dni, podanie  
z paszą 

LOAEL:  
3600 mg/kg mc./dzień

hemoliza erytrocytów, wzrost liczby 
ciałek Heinza (wskaźnik uszkodzenia 
erytrocytów), zmniejszenie stężenia 
haptoglobiny w surowicy (czuły 
marker hemolizy)  

Weiss i in. 
1992 

Kot  
(5 ÷ 6 sztuk, 
obu płci) 

1600 mg/kg mc./dzień 
przez 22 ÷ 35 dni, 
podanie z paszą 

NOAEL:  
1600 mg/kg 
mc./dzień,  
LOAEL:  
8000 mg/kg mc./dzień

NOAEL: 1600 mg/kg mc./dzień dla 
skutków neurotoksycznych; 
LOAEL: 8000 mg/kg mc./ dzień dla 
skutków neurotoksycznych;  
stwierdzono: niezborność ruchową, 
depresję ośrodkowego układu  
nerwowego, obniżenie aktywności 
ruchowej  

Christopher 
i in. 1990;  
Christopher 
i in. 1989a; 
1989b 

Myszy  
Swiss  
CD-1 

10118 mg/kg mc./dzień 
przez 15 ÷18 tyg.  
codziennie, podanie  
w wodzie sondą do 
żołądka 

NOAEL:  
10118 mg/kg 
mc./dzień 

nie stwierdzono wpływu  
na rozrodczość  

NTP 1985 
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Gatunek/ 
szczep  
(liczba 
zwierząt) 

Dawka/warunki  
narażenia 

Wartości  
NOAEL 
i LOAEL 

Skutki Piśmiennictwo

Myszy  
Swiss  
CD-1 

10118 mg/kg mc./dzień 
przez 15 ÷ 18 tyg. 
codziennie, podanie  
w wodzie sondą do 
żołądka 

NOAEL:  
10118 mg/kg 
mc./dzień 

nie stwierdzono wpływu na rozwój 
potomstwa  

NTP 1985 

Szczur 2500 mg/kg mc./dzień 
przez 2 lata, podanie  
z paszą 

NOAEL:  
2500 mg/kg mc./dzień

w badaniu patomorfologicznym  
i histopatologicznym nie stwierdzono: 
zmian w mięśniu sercowym,  
w wątrobie, nerkach, a także zaburzeń 
czynności badanych narządów, zmian 
w obrazie krwi obwodowej oraz 
wpływu na badane parametry układu 
oddechowego  

Gaunt  i in. 
1972 

Pies 2000 ÷ 5000 mg/kg 
mc./dzień przez 2 lata, 
podanie z paszą 

NOAEL:  2000 mg/kg 
mc./dzień 
LOAEL: 5000 mg/kg 
mc./dzień 

NOAEL: 2000 mg/kg mc./dzień brak 
zmian w obrazie krwi obwodowej; 
LOAEL: 5000 mg/kg mc./dzień dla 
zmian w obrazie krwi obwodowej: 
obniżenie liczby erytrocytów,  
poziomu hemoglobiny i hematokrytu;  
NOAEL: 5000 mg/kg mc./dzień 
(nerki, wątroba i masa ciała)  

Weil i in. 
1971 

 
ODLEGŁE SKUTKI DZIAŁANIA TOKSYCZNEGO 

 

Działanie mutagenne 
 

W badaniach w warunkach in vitro nie 
stwierdzono aktywności mutagennej propano-
-1,2-diolu (glikolu propylenowego) u testo-
wanych szczepów bakterii Salmonella  
Typhimurium: TA98, TA100, TA1535, 
TA1537 i TA1538, z zastosowaniem lub bez 
udziału frakcji mikrosomalnej S-9 z wątroby 
szczura (Clark i in. 1979; Pfeiffer, Dunkelberg 
1980).  

Na podstawie wyników badania wymiany 
chromatyd siostrzanych w komórkach jajni-
ków chomika chińskiego i aberracji chromo-
somalnych w fibroblastach człowieka nie 
wykazano aktywności mutagennej propano-            
-1,2-diolu (Abe, Sasaki 1982). Wynik ujemny 
uzyskano także w badaniach w warunkach in 
vitro, w teście uszkodzenia DNA przeprowa-
dzonym na komórkach płuc chomika chiń-
skiego (Swenberg i in. 1976). 
 

Działanie rakotwórcze 
 

W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono 
wyników badań na temat działania rakotwór-
czego propano-1,2-diolu (glikolu propyleno-
wego) u ludzi po narażeniu drogą: pokarmo-
wą, dermalną i inhalacyjną.  

U myszy szczepu Swiss, którym przez  
120 tygodni aplikowano na skórę  dawki 2 mg 
propano-1,2-diolu 2 razy w tygodniu, nie 
stwierdzono wzrostu liczby przypadków no-
wotworów (Stenback, Shubik 1974).  

U szczurów otrzymujących przez 2 lata  
z paszą dawki propano-1,2-diolu od powyżej 
0 do 2500 mg/kg mc./dzień nie stwierdzono 
wzrostu liczby nowotworów (Gaunt i in. 
1972). 

W dostępnym piśmiennictwie nie znale-
ziono wyników badań na temat działania ra-
kotwórczego propano-1,2-diolu na zwierzęta 
narażane drogą inhalacyjną.  

 cd. tab. 3. 



 
Propano-1-2-diol – frakcja wdychalna i pary.  

Dokumentacja proponowanych dopuszczalnych wielkości narażenia zawodowego 

  
  

119 

Z przedstawionych danych wynika, że 
propano-1,2-diol nie wykazuje działania rako-
twórczego na zwierzęta.  

Organizacje międzynarodowe nie klasyfi-
kują propano-1,2-diolu pod kątem działania 
rakotwórczego. 

 
Działanie embriotoksyczne,  
teratogenne, wpływ na rozrodczość 

 
W dostępnym piśmiennictwie  nie znaleziono 
wyników badań na temat wpływu propano- 
-1,2-diolu (glikolu propylenowego) na roz-
rodczość  ludzi narażanych drogą: inhalacyj-
ną, pokarmową i dermalną.  

Na podstawie wyników badań przeprowa-
dzonych na białych szczurach,  narażanych 
drogą inhalacyjną w sposób ciągły na propa-
no-1,2-diol  o stężeniach 171 ÷ 348 mg/m3  
(55 ÷ 112 ppm) przez 18 miesięcy, nie wyka-
zano działania embriotoksycznego oraz 
wpływu związku na przeżywalność potom-
stwa (Robertson i in. 1947).  

Dostępne wyniki badań na zwierzętach do-
tyczą narażenia na propano-1,2-diol podawa-
ny głównie drogą pokarmową. Ciężarnym 
samicom myszy Swiss podawano dawkę pro-
pano-1,2-diolu 10 000 mg/kg mc./dzień przez 
5 dni, między 8. ÷ 12. dniem ciąży (Kavlock  
i in. 1987).  Propano-1,2-diol nie powodował 
zaburzeń rozwoju prenatalnego ani wczesnego 
rozwoju postnatalnego oraz nie wpływał na 
przeżywalność osesków w okresie pierwszych 
3 dni po urodzeniu (Kavlock i in. 1987).  

Nie obserwowano działania teratogennego 
propano-1,2-diolu na zarodki kur rasy  
Leghorn po wstrzyknięciu substancji o objęto-
ści 0,05 ml przed inkubacją lub w 4. dniu 
inkubacji (Gebhardt 1986).  

W innym badaniu stwierdzono, w zależno-
ści od wielkości dawki związku, wystąpienie 
zwiększonej częstości zniekształceń dużego 
palca stopy brojlerów, którym podawano pa-

szę z dodatkiem 10% propano-1,2-diolu 
(Bowen, Woldroup 1968). W grupie 168 nara-
żanych  ptaków zmiany te wystąpiły u 57,  
a w grupie kontrolnej u 9, spośród 168 ptaków 
(Bowen, Woldroup 1968). 

Wpływ propano-1,2-diolu na rozrodczość 
badano u myszy szczepu Swiss (CD-l),  
(NTP 1985). Propano-1,2-diol podawano  
z wodą pitną w dawkach: 0; 1819; 4796 lub 
10 118 mg/kg mc./dzień (dawkę obliczono na 
podstawie spożytej wody). Zwierzęta naraża-
no tydzień przed kojarzeniem i przez 14 tygo-
dni w okresie kojarzenia. Badano liczebność 
miotu i ogólny rozwój potomstwa. Pod koniec 
okresu kojarzenia rozdzielano samice i samce. 
Samice  trzymano osobno    przez cały okres 
karmienia młodych. Propano-1,2-diol nie 
wpływał na: rozrodczość, liczebność miotu, 
wielkość i masę ciała osesków oraz nie wpły-
wał na stosunek płci nowo narodzonych. Nie 
została zaburzona zdolność reprodukcyjna 
potomstwa matek otrzymujących największą 
dawkę  propano-1,2-diolu.  

Na podstawie wyników badań doświad-
czalnych wykazano, że propano-1,2-diol nie 
wykazuje działania fetotoksycznego ani tera-
togennego i nie wpływa na rozrodczość, jeżeli 
był podawany w dawkach nietoksycznych dla 
matek. Wprawdzie u ptaków zanotowano 
zależny od wielkości dawki wzrost częstości 
występowania zniekształceń dużego palca 
stopy brojlerów, jednakże dane te są niewy-
starczające, aby uznać propano-1,2-diol za 
czynnik teratogenny.  

Wyznaczone doświadczalnie wartości 
NOAEL propano-1,2-diolu dla jego wpływu 
na rozrodczość wynoszą: 348 mg/m3 (szczu-
ry), 10 118 mg/kg mc./dzień (myszy) oraz dla 
wpływu na rozwój potomstwa  10 118 mg/kg 
mc./dzień (myszy).  
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TOKSYKOKINETYKA 
 

Wchłanianie i rozmieszczenie 
 

Propano-1,2-diol (glikol propylenowy) 
wchłania się z układu pokarmowego po nara-
żeniu drogą pokarmową bardzo szybko. Mak-
symalne stężenie propano-1,2-diolu w osoczu 
ludzi jest osiągane w ciągu 1 h po narażeniu 
(Yu i in. 1985).  

Na podstawie wyników badań na szczu-
rach wykazano, że wchłanianie propano-1,2- 
-diolu  z płuc w wyniku inhalacyjnego nara-
żenia na aerozol (badanie 28-dniowe) zacho-
dziło bardzo szybko, a równowaga między 
powietrzem pęcherzykowym a krwią wło-
śniczkową była osiągana w krótkim czasie 
(Werley i in. 2011). U zwierząt narażanych 
nie zanotowano kumulowania się propano-
1,2-diolu  
w osoczu między 1. a 27./28. dniem po po-
wtarzanym codziennym narażeniu na aerozol.  
W przypadku szczurów narażanych na dawkę 
związku wynoszącą 7,2 mg/kg mc./dzień stę-
żenia propano-1,2-diolu w płucach i w osoczu 
były powyżej granicy oznaczalności metody  
(do 240 min); maksymalne stężenie występo-
wało krótko, a osiągane było pod koniec  
narażenia inhalacyjnego (4 min narażenia).  
W przypadku szczurów narażanych na  dawkę 
216 mg/kg mc./dzień, stężenia propano-1,2- 
-diolu w płucach i w osoczu były powyżej 
granicy oznaczalności metody (aż do 600 min). 
Maksymalne stężenie  występowało krótko,  
a było osiągane pod koniec narażenia inhala-
cyjnego (120 min narażenia), (Werley i in. 
2011).  

Przenikanie propano-1,2-diolu przez war-

stwę rogową naskórka brzucha samców 

szczura Wistar badano w warunkach in vitro 

(Takeuchi i in. 1993; 1995). Oceniano zdol-

ność przenikania propano-1,2-diolu albo jego 

mieszaniny z kwasem oleinowym. Po nanie-

sieniu propano-1,2-diolu na skórę na 2 h nie 

stwierdzono obecności związku w skórze. 

Gdy  naniesiono na skórę szczurów propano- 

-1,2-diol łącznie z 0,15 M kwasem oleino-

wym, stwierdzano w skórze obecność propa-

no-1,2-diolu dopiero po 30-minutowej  apli-

kacji (Takeuchi i in. 1993). Kwas oleinowy 

ułatwiał przenikanie propano-1,2-diolu przez 

skórę.  

Badanie wchłaniania propano-1,2-diolu 

przez skórę przeprowadzono u pacjentów z II 

i III stopniem poparzenia ponad 20% po-

wierzchni skóry. Pacjentów badano przez  

30 miesięcy (Kulick i in. 1985). Preparat sul-

fadiazyny zawierający propano-1,2-diol nano-

szono na skórę na okres 3 ÷ 7 dni. W surowi-

cy i w moczu oznaczano poziomy propano- 

-1,2-diolu, który stwierdzono w surowicy  

24 z 45 badanych pacjentów, a w moczu  

u 40 z 45 pacjentów. Średnie poziomy propa-

no-1,2-diolu w surowicy pacjentów, którzy 

przeżyli, wynosiły 0,08 mg/ml (0 ÷ 1,3 mg/ml), 

natomiast w przypadku pacjentów, którzy  

zmarli, poziomy te wynosiły średnio 0,82 mg/ml 

(0 ÷ 9,8 mg/ml). Oznaczone poziomy propa-

no-1,2-diolu były skorelowane  z wielkością 

powierzchni poparzonej (Kulick i in. 1985).  

Po dożylnym podaniu propano-1,2-diolu 

stwierdzono, że pozorna objętość dystrybucji 

związku u królików wynosi 554 ml/kg mc., co 

wskazuje, że u królików związek  jest praw-

dopodobnie rozmieszczony w całkowitej 

przestrzeni wodnej organizmu (Yu, Sawchuk 

1987). Zbliżoną wielkość dystrybucji propa-

no-1,2-diolu stwierdzono także u ludzi  

(Demey i in. 1988). 
 

Metabolizm i wydalanie 
 
Na podstawie wyników badań doświadczal-
nych przeprowadzonych na ssakach wykaza-
no, że metabolizm propano-1,2-diolu (glikolu 
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propylenowego) może przebiegać dwiema 
alternatywnymi drogami (Christopher i in. 
1990; Huff 1961; Miller, Bazzano 1965; 
Morshed i in. 1989; 1991b; Ruddick 1972; Yu, 
Sawchuk 1987). Główny szlak metaboliczny 
polega na utlenianiu propano-1,2-diolu przez 
dehydrogenazę alkoholową (ADH) do alde-
hydu, a następnie do mleczanu. Druga droga 
metaboliczna polega na ufosforylowaniu 
związku do  1-fosforanu propano-1,2-diolu. 
W obu przypadkach końcowymi produktami 
są pirogronian lub mleczan, które mogą zostać 
wykorzystane jako źródło energii w cyklu 
kwasów trójkarboksylowych lub posłużyć do 
syntezy glukozy, a następnie glikogenu (Chri-
stopher i in. 1990; Huff 1961; Miller, Bazzano 
1965; Morshed i in. 1989; 1991b; Ruddick 
1972).  

Na podstawie wyników badań  na króli-
kach stwierdzono, że klirens wątrobowy pro-
pano-1,2-diolu  stanowi 9 ÷ 15% przepływu 
krwi przez wątrobę, co wskazuje, że szybkość 
wychwytu propano-1,2-diolu przez wątrobę  
z krążącej krwi może być czynnikiem ograni-
czającym szybkość jego metabolizmu (Yu, 
Sawchuk 1987).  

Na podstawie wyników badań  na ludziach 
i zwierzętach doświadczalnych wykazano, że 
nerki są podstawową drogą wydalania propa-
no-1,2-diolu z organizmu (Morshed i in. 1988; 
Demey i in. 1988). Na podstawie wyników 
badań  na psach wykazano, że 12 ÷ 45% po-
danej dawki związku zostało wydalone z mo-
czem w postaci niezmetabolizowanego 
związku, natomiast około 1/3 podanej dawki  
zostało wydalone z moczem w postaci sprzę-
żonej z kwasem glukuronowym (Ruddick 
1972). U szczurów po dożołądkowym poda-
niu związku, w ciągu pierwszej doby wydale-
niu z moczem uległo 75% podanej dawki  
(Morshed i in. 1988).  

Po wprowadzeniu do żołądka szczurom 
propano-1,2-diolu wykazano, że zarówno bez, 
jak i w obecności uprzednio podanego pirazo-

lu eliminacja związku  z krwi jest procesem 
kinetycznym I rzędu (Morshed i in. 1988). 
Kinetyka eliminacji propano-1,2-diolu z krwi 
mierzona czasem jego wydalania i wielkością 
klirensu nerkowego jest procesem ulegającym 
saturacji, którą stwierdzono po podaniu szczu-
rom związku per os w dawce 2940 mg/kg mc. 
Wyliczone dla szczurów wskaźniki aktywności 
metabolicznej Km i Vmax wynosiły odpowiednio: 
17,86 i 8,3 mmol/kg mc./h (630 mg/kg mc./h), 
co dla człowieka o masie ciała 70 kg jest rów-
noważne wydaleniu propano-1,2-diolu w daw-
ce 1,06 kg/dzień (Morshed i in. 1988). 

Podobne wartości otrzymano w badaniach 
na królikach po dożylnym podaniu propano- 
-1,2-diolu. Wyliczona wartość Vmax z krwi 
wynosiła 14,9 mg/min/kg, czyli 894 mg/h/kg 
(Yu, Sawchuk 1987).  

Na podstawie danych uzyskanych w bada-
niach na królikach  wykazano, że klirens ner-
kowy propano-1,2-diolu jest niezależny od 
wielkości dawki, a ponadto związek ulega 
częściowej wtórnej absorpcji w kanalikach 
nerkowych (Yu, Sawchuk 1987). Wyliczony 
dla ludzi okres połowicznego usunięcia 
związku z krwi, po wielokrotnym podaniu 
doustnym lub wlewie dożylnym wynosił 4 ÷ 5 h 
(Demey i in. 1988). Klirens całkowity wynosił 
około 0,1 L/kg/h i był zależny od stężenia 
związku  w osoczu (Yu i in. 1985). Z opisa-
nych danych wynika, że propano-1,2-diol jest 
szybko wydalany i nie ulega kumulacji mate-
rialnej w organizmie ludzi i zwierząt (Mors-
hed i in. 1988).   

W warunkach szpitalnych badano wydala-
nie propano-1,2-diolu u pacjentów, którym 
nanoszono na skórę pośladków preparaty sul-
fadiazyny zawierające propano-1,2-diol na 
okres 37 dni. Podczas 30-miesięcznego okresu 
obserwacji u pacjentów przeprowadzano po-
miary stężenia propano-1,2-diolu w surowicy 
i moczu (Kulick i in. 1985). Propano-1,2-diol 
stwierdzono w surowicy u 24 z 45 badanych 
pacjentów, a w moczu u 40 z 45 badanych 
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pacjentów. Średnie stężenia związku w moczu 
pacjentów, którzy przeżyli (a oparzenia  
nie były rozległe), wynosiły odpowiednio:  
1,3 mg/ml (0 ÷ 17,9 mg/ml), a w moczu pacjen-
tów, którzy zmarli (z powodu dużej powierzchni 
oparzeń) – 2,9 mg/ml (0 ÷ 23,0 mg/ml). Pozio-
my propano-1,2-diolu w moczu były skorelo-
wane z wielkością powierzchni skóry, na któ-
rą naniesiono opatrunek (Kulick i in. 1985).  

U 16 pacjentów leczonych ambulatoryjnie 
w klinice neurologii, którym podawano 3 razy 
dziennie drogą doustną propano-1,2-diol  
w dawce 887 mg/kg mc. przez co najmniej  
3 dni, w postaci preparatu zawierającego  
fenytoinę i etanol, oszacowany czas poło-
wicznego rozpadu związku w organizmie 
wynosił 3,8 h (Yu i in. 1985). 

 
 
 

MECHANIZM  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO 
 

Mechanizm działania toksycznego  propano- 
-1,2-diolu (glikolu propylenowego) nie  
został wyjaśniony. 

 
  

 
 

DZIAŁANIE  ŁĄCZNE 

Badań dotyczących interakcji między propa-
no-1,2-diolem (glikolem propylenowym)  
a preparatami medycznymi, które go zawiera-
ją, nie przeprowadzono.  

Na podstawie wyników badań przeprowa-
dzonych na królikach wykazano, że propano- 
-1,2-diol hamował usuwanie 8-chloroteofiliny  
i dimenhydranatu z krwi, ze względu na 
zmniejszenie metabolizmu obu leków  
(Walters i in. 1993). 

Na podstawie wyników badań na szczu-
rach wykazano nasilone działanie nasenne 
heksobarbitalu w obecności propano-1,2-diolu 
spowodowane konkurencją o enzymy metabo-
lizujące lek (Dean, Stock 1974).   

Z przeglądu piśmiennictwa wynika, że ta-
kie leki,  jak: valium, dilantin, nembutal (Kel-
ner, Bailey 1985), dihydrotachysterol (DHT) 

(Arulanantham, Genel 1978), ketoconazole 
krem (Eun, Kim 1989) oraz enoximone  
(Huggon i in. 1990), których nośnikiem  
w leku jest propano-1,2-diol, mogą modyfi-
kować skutki działania toksycznego związku. 
Wśród zaobserwowanych skutków działania 
toksycznego związku były: drgawki i nadpo-
budliwość (DHT), wzrost poziomów mlecza-
nów w surowicy (valium, dilantin i nembutal), 
wzrost osmolalności w surowicy (enoximone) 
oraz alergie skóry (ketoconazole krem). 
Wszystkie te negatywne skutki zostały przy-
pisane działaniu propano-1,2-diolu, kiedy leki 
go zawierające były podawane pacjentom 
przez dłuższy czas. Odstawienie leków powo-
dowało ustąpienie wymienionych objawów.  

 
 

 
 

ZALEŻNOŚĆ  SKUTKU  TOKSYCZNEGO  OD  WIELKOŚCI  NARAŻENIA 
 
Zależność obserwowanych skutków u naraża-
nych zwierząt od wielkości narażenia na pro-

pano-1,2-diol (glikol propylenowy) zamiesz-
czono w tabelach 2. i 3. 
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NAJWYŻSZE  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE  (NDS)  W  POWIETRZU  
ŚRODOWISKA  PRACY  ORAZ  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE  

W  MATERIALE  BIOLOGICZNYM  (DSB) 
 

 
Istniejące wartości NDS 

 
Zestawienie wartości normatywów higieni-
cznych propano-1,2-diolu (glikolu propyle-
nowego) w poszczególnych państwach przed-
stawiono w tabeli 4. W takich państwach, jak: 
Australia, Kanada, Irlandia i Wielka Brytania, 
wartość dopuszczalnego stężenia (OEL) dla 
aerozolu propano-1,2-diolu ustalono na pozio-
mie 10 mg/m3, a na Łotwie na poziomie  
7 mg/m3. W państwach tych ustalono również 
jedną wartość dopuszczalnego stężenia zarów-
no dla par, jak i aerozolu propano-1,2-diolu; 
wartość zawiera się od 155 do 470 mg/m3   
(50 ÷ 150 ppm).  

Grupa ekspertów holenderskich z Council’s 
Dutch Expert Committee on Occupational 
Standards (DECOS 2015) zaproponowała 
wartość normatywu propano-1,2-diolu (pary  
i aerozol) na poziomie 50 mg/m3. Według 
GESTIS International Values 2015 w Holandi 
obowiązuje wartość OEL równa 7 mg/m3.    

Grupa ekspertów holenderskich za podstawę 
wyliczenia wartości OEL przyjęła wartość 
NOAEL – 160 mg/m3, uzyskaną z badania 
przeprowadzonego na szczurach Sprague- 
-Dawley narażanych na aerozol propano-1,2- 
-diolu (podawany przez nos) o stężeniach: 
158,6; 998 lub 2198 mg/m3 (51; 321 lub 707 
ppm) przez 90 dni (Suber i in. 1989). Propano-
-1,2-diol o stężenu 158 mg/m3 spowodował 
jedynie przekrwienie jamy nosowej, ale nie 
wpływał na składniki morfologiczne krwi  
i nie zaburzał czynności układu krwiotwór-
czego samic i samców. Nie wpływał także na 
masę ciała u samic. Wartość NOAEL 
wynoszącą 160 mg/m3 podzielono przez 
współczynnik związany z różnicami międzyga-
tunkowymi (3) i uzyskano w przybliżeniu 
wartość OEL: 50 mg/m3.  

W Polsce nie ustalono dotąd wartości 
dopuszczalnych stężeń dla propano-1,2- 
-diolu. 

 
Tabela. 4. 
Wartości normatywów higienicznych propano-1,2-diolu (glikolu propylenowego) przyjęte  
w różnych państwach (GESTIS … 2015)  
 

Państwo/organizacja/intytucja Wartość NDS, mg/m3 (ppm) Wartość NDSCh, mg/m3 

Australia  10 aerozol 
475 (150) pary  i aerozol 

– 

Kanada – Ontario 10 aerozol 
155 (50) pary i aerozol 

– 

Holandia, DECOS 50 pary i aerozol – 
Niemcy  nie ustalono z powodu braku danych, grupa IIb – 
Irlandia 10 aerozol 

470 (150) pary i aerozol 
– 

Łotwa 7 – 
Nowa Zelandia 10 aerozol 

474 (150) pary i aerozol 
– 

Wielka Brytania  10 aerozol 
474 (150) pary i aerozol 

– 

 USA:  – 
– NIOSH – – 
– OSHA – – 
– ACGIH (2015) nie ustalono – 
   
UE  nie ustalono – 
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Podstawy proponowanej wartości  
 
Obserwacje kliniczne ludzi, którym podawano 
propano-1,2-diol (glikol propylenowy) jako 
rozpuszczalnik leków, wskazują na: słabe 
działanie narkotyczne związku, niewielkie 
działanie drażniące na skórę i spojówki oczu, 
szczególnie w warunkach przedłużonego na-
rażenia oraz niewielkie działanie uczulające, 
głównie u osób nadwrażliwych.  

Do wyliczenia wartości NDS uwzględnio-
no dane pochodzące z pracy Robertsona, 
uznając, że choć pochodzą z  1947 r. to jednak 
są wystarczająco udokumentowane. Jest to 
badanie przewlekłe (13- ÷ 18-miesięczne), sze-
rokoprzekrojowe i przeprowadzone na dwóch 
gatunkach zwierząt, tj. na małpach makak 
rezus i szczurach. Zwierzęta narażano drogą 
inhalacyjną na pary propano-1,2-diolu o stę-
żeniach  10 ÷ 348 mg/m3 (małpy) i  171 ÷                       
348 mg/m3 (szczury), co  nie spowodowało 

żadnych zmian w badanych narządach zwie-
rząt (żołądku, nerkach, nadnerczach, jelitach, 
wątrobie i śledzionie) obu gatunków zwierząt. 
Nie stwierdzono zaburzeń czynności układu 
oddechowego oraz wpływu na masę ciała 
(małpy). U małp narażanych na propano-1,2- 
-diol wystąpił wzrost stężenia hemoglobiny,  
w porównaniu do zwierząt z grupy kontrolnej, 
natomiast u szczurów narażanych obserwo-
wano wzrost przyrostu masy ciała o 50%.  

Stężenie 348 mg/m3 propano-1,2-diolu 
przyjęto za wartość NOAEC  dla badanych 
skutków układowych dotyczących: układów 
pokarmowego i oddechowego oraz bioche-
micznych parametrów krwi (Robertson i in. 
1947).  

Przyjmując stężenie 348 mg/m3 (112 ppm) 
za wartość NOAEC dla działania układowego 
propano-1,2-diolu, obliczono wartość NDS 
związku na podstawie wzoru:  

3
33

mg/m87
4

mg/m348

11122

mg/m348NOAEC
NDS 







EDCBA
, 

 
gdzie:  
A = 2 – współczynnik związany z różni-
cami wrażliwości osobniczej u ludzi,  
B = 2 – różnice międzygatunkowe i droga 
podania (badanie na zwierzętach, inhala-
cyjna droga narażenia), 
C = 1 – przejście z narażenia krótkotermi-
nowego do przewlekłego (narażenie  
13 ÷ 18 miesięcy), 
D = 1 – zastosowanie wartości NOAEC,  
E = 1 – współczynnik modyfikacyjny  
(dotyczy oceny kompletności danych oraz 
potencjalnych skutków odległych – propa-
no-1,2-diol nie wykazuje skutków odle-
głych). 
 
 
 
 

Z przedstawionego obliczenia wynika, że 
wartość NDS propano-1,2-diolu  powinna 
wynosić 87 mg/m3. Proponujemy jednak 
przyjęcie stężenia 100 mg/m3  za wartość NDS 
dla frakcji wdychalnej i par propano-1,2- 
-diolu. Brak jest podstaw do wyznaczenia 
wartości najwyższego dopuszczalnego stęże-
nia chwilowego (NDSCh) propano-1,2-diolu 
oraz dopuszczalnego stężenia w materiale 
biologicznym (DSB). Zaproponowana war-
tość normatywu higienicznego powinna za-
bezpieczyć pracowników przed działaniem 
drażniącym propano-1,2-diolu oraz przed 
ewentualnym działaniem układowym. Nie ma 
przesłanek do oznakowania normatywu „skó-
ra”, które informuje, że wchłanianie substan-
cji przez skórę może być tak samo istotne, jak 
przy narażeniu drogą oddechową. 
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Zakres badania wstępnego 
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem 
uwagi na: górne drogi oddechowe, skórę  
i spojówki oczu, układ krwiotwórczy i wątrobę. 
Badania pomocnicze: morfologia krwi, AST i 
ALT.   
 
Zakres badania okresowego 
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem 
uwagi na: górne drogi oddechowe, skórę  
i spojówki oczu, układ krwiotwórczy i wątro-
bę, a w zależności od wskazań  –  badanie 
dermatologiczne.  
Badania pomocnicze:  morfologia krwi, AST  
i ALT, a w zależności od wskazań – testy 
alergologiczne. 
Częstotliwość badań okresowych: co  roku lub 
co 2 lata.  
 
U w a g a  
Lekarz przeprowadzający badanie profilak-
tyczne może poszerzyć jego zakres o dodat-
kowe specjalistyczne badania lekarskie oraz 
badania  pomocnicze, a także wyznaczyć 
krótszy termin następnego badania, jeżeli 
stwierdzi, że  jest to niezbędne do prawidło-
wej oceny stanu zdrowia pracownika lub  
osoby przyjmowanej do pracy. 
 
 
 
 

 
Zakres ostatniego badania 
okresowego przed zakończeniem  
aktywności zawodowej  
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem 
uwagi na: górne drogi oddechowe, skórę,  
i spojówki oczu, układ krwiotwórczy oraz 
wątrobę, a w zależności od wskazań  – bada-
nie dermatologiczne.  
Badania pomocnicze: morfologia krwi, AST  
i ALT, a w zależności od wskazań  – testy 
alergologiczne. 
 
Narządy (układy) krytyczne 
 
Narządami krytycznymi w narażeniu na pro-
pano-1,2-diol są: górne drogi oddechowe, 
skóra i spojówki oczu.  
 
Przeciwwskazania  lekarskie  
do zatrudnienia 
 
Przeciwwskazaniami  lekarskimi do zatrud-
nienia w narażeniu na propano-1,2-diol są: 

– przewlekłe przerostowe i zanikowe zapa-
lenie błon śluzowych górnych dróg od-
dechowych 

–  przewlekłe stany zapalne błon śluzo-
wych oczu  

–  nawrotowe zapalenie skóry o charakte-
rze atopowego zapalenia skóry  
i wyprysku kontaktowego. 

 

 
Propano-1,2-diol – frakcja wdychalna i pary 



 
 
 

Renata Soćko 
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U w a g a 
Wymienione przeciwwskazania dotyczą kan-
dydatów do pracy. 
O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrud-
nienia w narażeniu na propano-1,2-diol powi-
nien decydować lekarz sprawujący opiekę 
profilaktyczną, biorąc pod uwagę wielkość  
i okres trwania narażenia zawodowego oraz 

ocenę stopnia zaawansowania i dynamikę 
zmian chorobowych. 
W badaniu podmiotowym należy uwzględnić 
wywiad w kierunku chorób alergicznych skó-
ry, ze względu na działanie uczulające propa-
no-1,2-diolu.  
 

  
 

  Marta Wiszniewska
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