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1,1-Dichloroeten jest niskowrzaca ciecza o stodkawym zapachu. Ma zastosowanie jako kopolimer (czgsto
z chlorkiem winylu) do produkcji termoplastycznych tworzyw sztucznych, lakierow, srodkéw wigzacych
substancje zmniejszajgce palno$¢ wyktadzin podtogowych, sztucznych wtosoéw oraz widkien do produkcji
odziezy ochronnej. Warto$¢ LDgq 1,1-dichlotoetenu po dozotadkowym podaniu szczurom wynosi okoto
1500 mg/kg. U ludzi w wyniku ostrego narazenia na 1,1-dichloroeten o stezeniu okoto 16 000 mg/m?
obserwowano dziatanie depresyjne na o$rodkowy uklad nerwowy, oszotomienie oraz utrate przytomnosci.
Po ostrym narazeniu droga inhalacyjna lub pokarmowa skutki dziatania szkodliwego wystgpuja w:
watrobie, nerkach i komoérkach Clara ptuc. W badaniach u pracownikéw narazonych przez wiele lat na
1,1-dichloroeten o stezeniach 200 + 2300 mg/m?® nie stwierdzono wystepowania objawow szkodliwego
dziatania zwiazku na nerki, watrobg oraz pluca.

1,1-Dichloroeten wykazywat dziatanie mutagenne wytacznie w testach z aktywacja metaboliczna.

Podstawa do ustalenia warto$ci najwyzszego dopuszczalnego stg¢zenia (NDS) 1,1-dichloroetenu sa
wyniki 18-miesiecznego do$wiadczenia przeprowadzonego na szczurach szczepu Spraque-Dawley obu
plci narazanych na pary zwiazku 0 stezeniach 100 lub 300 mg/m®, 6 h dziennie, przez 5 dni w tygodniu.
U badanych zwierzat wystepowalo nieznaczne, odwracalne stluszczenie komorek watroby, ktore nie
miato wplywu na zmiang parametrow biochemicznych, zmiang masy oraz czynno$¢ watroby. Warto$¢

" Wartoé¢ NDS 1,1-dichloroetenu jest zgodna z rozporzadzeniem ministra pracy i polityki spolecznej z dnia
30 sierpnia 2007 r. DzU nr 161, poz. 1142.

Metoda oznaczania st¢zenia 1,1-dichloroetenu w powietrzu na stanowiskach pracy jest zawarta w normie PN-Z-
-04270: 2000, a takze zostata opublikowana w kwartalniku ,,Podstawy i Metody Oceny Srodowiska Pracy” 1997,
z.16i 2000 nr 3(25).



NOAEL dla samic szczura ustalono na poziomie 100 mg/m®. Wartos¢ NDS 1,1-dichloroetenu na poziomie
12,5 mg/m® powinna zabezpieczy¢ pracownikéw przed wystapieniem skutkow szkodliwego dziatania 1,1-
-dichloroetenu na watrobe nerki oraz inne narzady. Obliczona warto$¢ normatywu higienicznego jest
zblizona do przyjetej przez ACGIH oraz obowiazujacej w wigkszosci panstw. W Polsce do tej pory
obowiazuje wartos¢ NDS roéwna 50 mg/m® dla dichloroetenow — 1,1-dichloroetenu i 1,2-dichloroetenu
(cis- i trans-). Zwiazki te wykazuja catkowicie odmienne dziatanie toksyczne i ich warto§¢ normatywu
higienicznego jest zbyt duza dla 1,1-dichloroetenu, a zbyt mata dla 1,2-dichloroetenu. Nie ma podstaw do
ustalenia wartosci najwyzszego dopuszczalnego stezenia chwilowego (NDSCh) oraz dopuszczalnego
stezenia w materiale biologicznym (DSB) 1,2-dichloroetenu.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI

Ogolna charakterystyka substancji

Ogolna charakterystyka 1,1-dichloroetenu (HSDB 2003):

— nazwa chemiczna 1,1-dichloroeten

— Wz0r sumaryczny C,H,Cl,

— Wzor strukturalny Cl,C=CH,

—nazwa CAS 1,1-dichloroeten

—numer CAS 75-35-4

— numer indeksowy 602-025-00-8

— numer WE 200-864-0

— synonimy 1,1-dichloroetylen i chlorek winylidenu
— wspotczynniki przeliczeniowe 1 ppm =~ 4 mg/m®i 1 mg/m® ~ 0,25 ppm

(w temp. 25 °C i cién. 1013 hPa).

Zgodnie z rozporzadzeniem ministra zdrowia z dnia 28 wrzesnia 2005 r. w
sprawie wykazu substancji niebezpiecznych wraz z ich klasyfikacjg i 0znakowaniem
(DzU 2005, nr 201, poz. 1674) 1,1-dichloroetan zostat zaklasyfikowany jako produkt
niebezpieczny: produkt skrajnie latwopalny — F+; produkt skrajnie tatwopalny — R12; 3
— substancje, co do ktérych dostgpne informacje nie pozwalaja na przeprowadzenie
zadowalajacej oceny. Istniejagce dowody pochodzace z odpowiednich badan na
zwierzetach nie sg wystarczajgce, aby mozna byto umiescic t¢ substancje w kategorii 2.
— Rakotw. Kat. 3; R40 — ograniczone dowody dziatania rakotworczego — produkt
szkodliwy — Xn; dziata szkodliwie przez drogi oddechowe — R20.

Wiasciwosci fizykochemiczne

Whasciwosci fizykochemiczne 1,1-dichloroetenu (HSDB 2003):

— postac bezbarwna ciecz o stodkawym zapachu
— masa czasteczkowa 96,94

— temperatura topnienia -122,5°C

— temperatura wrzenia 31,7°C

— gestosé d 2 = 1,2129 g/cm®

— gestos¢ pary nasyconej 3,25 (powietrze = 1)

— Ci$nienie pary nasyconej 810,4 hPa (w temp. 25 °C)

— wspdtczynnik podziatu log Kow 2,13



— temperatura zaptonu -15 °C (metoda tygla otwartego) i -19 °C
(metoda tygla zamknietego)
— granica samozaptonu (W temp. 20°C)  5,6% (dolna) i 16% (gérna)

— temperatura samozaptonu 513°C
— Stezenie pary nasyconej 2640 g/m®
— rozpuszczalno$é etanol, aceton, benzen i tetrachlorek

wegla bardzo dobrze rozpuszczalny w
eterze dietylowym i chloroformie

— rozpuszczalno$¢ w wodzie 3 g/l (w temp. 16 °C)

— reaktywnos$¢ w  obecnosci tlenu 1,1-dichloroeten
tworzy nadtlenki, ktére maja wias-
no$ci wybuchowe; gwaltownie rea-
guje ze srodkami utleniajagcymi.

Produkcja, zastosowanie, narazenie zawodowe

1,1-Dichloroeten jest otrzymywany w reakcji 1,1,2-trichloroetanu z wodorotlenkiem
sodowym lub wapniowym, a nast¢pnie oczyszczany droga bezposredniej destylacji z
mieszaniny reakcyjnej. Zwigzek ma zastosowanie jako kopolimer (czgsto z chlorkiem
winylu) do produkcji termoplastycznych tworzyw sztucznych, lakieréw, s$rodkow
wiazacych substancje zmniejszajace palno$¢ wyktadzin podlogowych, sztucznych
wlosow oraz wiokien do produkcji odziezy ochronnej. Swiatowa produkcja 1,1-dichlo-
roetenu w 2003 r. wynosita okoto 18 bilionéw ton (HSDB 2003). Szacuje sie, ze liczba
narazonych na 1,1-dichloroeten w Polsce wynosi okoto kilkuset osob.

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Zatrucia ostre

Opisano masowe zatrucie pracownikow narazonych na 1,1-dichloroeten o stezeniu
okoto 16 000 mg/m?, u ktérych wystapity objawy dzialania depresyjnego na osrodkowy
uktad nerwowy, oszolomienie i utrata przytomnosci. Catkowity powrot do zdrowia
nastepowat tylko wowczas, gdy narazenie bylo krotkotrwate (HSDB 2003).

Obserwacje kliniczne. Zatrucia przewlekle

Nie stwierdzono skutkow dziatania szkodliwego 1,1-dichloroetenu u 98 pracownikow
narazonych przez 25 lat na pary zwiazku 0 stezeniach 20 + 1200 mg/m® (IUCLID
2003). W badaniach Otta i in. (1976) u 138 pracownikoéw narazonych na 1,1-dichlo-
roeten 0 stezeniu 200 + 2300 mg/m® rowniez nie stwierdzono wystepowania objawow
szkodliwego dziatania zwigzku na nerki i watrobe.

Badania epidemiologiczne

W dostgpnym pismiennictwie nie znaleziono danych na temat badan epidemiologicznych
nad 1,1-dichloroetenem.



DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznosé ostra i przedluzona

W tabeli 1. zamieszczono wartosci medialnych dawek i stezen $miertelnych 1,1-dichlo-
roetenu. Warto$¢ LDsp 1,1-dichloroetenu dla szczura po podaniu dozotadkowym
wynosita 1500 mg/kg i 200 mg/kg dla myszy. Ostre dziatanie hepatotoksyczne 1,1-dichlo-
roetenu bylo silniejsze po dozotadkowym podaniu zwigzku w Tweenie niz w oleju

ro$linnym lub mineralnym. Obserwowano jego 5-krotnie szybsze wchtanianie (IPCS
1990).

Tabela 1.

Wartosci medialnych dawek i stezen $miertelnych 1,1-dichloroetenu (IPCS 1990)
Gatunek zwierzat | Droga podania Dawka LDso/LCs
Szczury/samce dozotadkowo 1550 mg/kg
Szczury/samce dozotadkowo 1800 mg/kg
Szczury/samice dozotadkowo 1500 mg/kg
Myszy/samce dozotadkowo 217 mg/kg
Myszy/samice dozotadkowo 194 mg/kg
Szczury/samce inhalacyjnie 25 000 mg/m*/4 h
Szczury/samce inhalacyjnie 800 mg/m*/4,1 h
glodzone 1600 mg/m°/3,6 h

2000 mg/m®/3,0 h

4000 mg/m*/2,4 h

8000 mg/m*/1,4 h
Myszy/samce inhalacyjnie | 390 mg/m%22+23h
Myszy/samice inhalacyjnie 420 mg/m*/22 =23 h

1,1-Dichloroeten powodowat przemijajagce podraznienie blony $luzowej oka
oraz nieznaczne podraznienie skory u zwierzat (IPCS 1990). Na podstawie wynikow
4-godzinnego narazenia na pary 1,1-dichloroetenu wyznaczono wartos¢ LCsp rowng
25 000 mg/m?® u szczura oraz 400 mg/m® u myszy.

W doswiadczeniu na myszach szczepu C57BL/6, ktére otrzymaty dozotadkowo
1,1-dichloroeten w dawce 200 mg/kg masy ciata, obserwowano uszkodzenie komorek
Clara ptuc, ktore wystapito w ciggu 24 h po podaniu zwiagzku. Zmiany te nasilaly si¢ w
ciggu 48 h, jednak po uptywie 7 dni catkowicie ustgpity (Forkert i in. 1985).

Toksycznos¢ podprzewlekla i przewlekla

Szczurom rasy F344 oraz myszom rasy B6C3F1 obu ptci (po 10 w grupie) podawano 5
razy w tygodniu, przez 13 tygodni 1,1-dichloroeten w oleju roslinnym w dawkach: 0; 5;
15; 40; 100 lub 250 mg/kg/dzien (NTP 1982). W pierwszym tygodniu doswiadczenia
stwierdzono padnigcie 3 samic narazanych na dawke 250 mg/kg zwiazku, a na podsta-
wie wynikéw badania histopatologicznego stwierdzono rozleglta martwice Srodkowe;j



czesci zrazika watroby. Niewielkie lub $rednie powickszenie komorek watroby stwierdzono
u 6/10 samcoéw 1 3/10 samic szczura narazanych na dawke 100 mg/kg/dzien 1,1-dichlo-
roetenu. U pozostatych szczuréw zmniejszenie masy ciata obserwowano tylko u 13%
samcoéw narazanych na najwicksza dawke zwigzku. Zmiany spowodowane dzialaniem
1,1-dichloroetenu obserwowano tylko w watrobie. U zwierzat narazanych na dawke
40 mg/kg/dzien i mniejsze dawki zwigzku nie stwierdzono zadnych statystycznie
znamiennych zmian w poréwnaniu do zwierzat z grupy kontrolnej. Warto$¢ NOAEL w
tym doswiadczeniu ustalono na poziomie 40 mg/kg, a wartos¢ LOAEL — na poziomie
100 mg/kg.

U 14% badanych samcéw myszy otrzymujacych dawke 100 mg/kg 1,1-di-
chloroetenu stwierdzono zmniejszong mase ciata w porownaniu ze zwierz¢tami z grupy
kontrolnej. U samic z tej grupy oraz u pozostatych zwierzat narazanych na zwiazek 0
mniejszych dawkach nie obserwowano takich zmian. Podobnie jak u szczuréw
obserwowane zmiany patologiczne dotyczyly wylacznie watroby i wystepowaty w
postaci martwicy srodkowej czeSci zrazika u potowy samcoOw i samic narazanych na
najwigksza dawke 1,1-dichloroetenu oraz u 2/10 samcow i 2/10 samic z grupy narazanej
na dawke 100 mg/kg zwigzku. U zwierzat narazanych na dawke¢ 40 mg/kg i mniejsze
dawki 1,1-dichloroetenu nie obserwowano zadnych statystycznie istotnych zmian w
porownaniu do zwierzat z grupy kontrolnej. Warto§¢ NOAEL w tym do$wiadczeniu
ustalono na poziomie 40 mg/kg, a wartos¢ LOAEL — na poziomie 100 mg/kg (NTP 1982).

U psow rasy Beagle, ktorym dozotadkowo podawano dawki: O; 6,25; 12,5
lub 25 mg/kg/dzien 1,1-dichloroetenu w oleju przez 97 dni, nie stwierdzono zadnych
objawow toksycznego dziatania zwigzku. Wyznaczona warto§¢ NOEL wynosita 25 mg/kg
i byta najwiekszg zastosowang dawka (Quast i in. 1983).

W tabeli 2. zamieszczono wyniki 90-dniowego narazenia inhalacyjnego
szczuréw rasy Spraque-Dawley (15 w grupie), $winek morskich rasy Hartley (15 w
grupie), psoOw rasy Beagle (2 w grupie), albinotycznych krolikow rasy New Zealand (3
w grupie) oraz malp (3 lub 9 w grupie). Zwierzgta byty narazane na 1,1-dichloroeten o
stezeniach: 20; 60; 100 lub 190 mg/m3. Zaobserwowano zalezny od wielko$ci stezenia
zwigzku wzrost padnig¢ zwierzat u $winek morskich (2/45; 3/15; 3/15 1 7/15) 1 malp
(1/21; 0/9; 2/3 1 3/9). U wszystkich gatunkéw zwierzat narazanych na 1,1-dichloroeten
0 najwigkszym stezeniu obserwowano statystycznie znamienne zmniejszenie masy ciata
W poréwnaniu do zwierzat z grupy kontrolnej. U zwierzat z tej grupy stwierdzono
znaczne podwyzszenie stezenia aminotransferazy alaninowej oraz fosfatazy alkalicznej
w osoczu. U szczuréw, psow oraz malp narazanych na 1,1-dichloroeten o stezeniu 190 mg/m?
obserwowano liczne zmiany w watrobie: sthuszczenie, martwice ogniskowa, zwtoknie-
nie, ztogi hemosyderyny, nacieki limfocytarne 1 rozrost komoérek nablonka przewo-
dzikoéw zotciowych. Na podstawie wynikow badania histopatologicznego nerek wyka-
zano u wszystkich szczuréw narazanych na 1,1-dichloroeten o stezeniu 190 mg/m®
rozrost jader komorek nabtonka kanalikow blizszych. U zwierzat narazanych na 1,1-di-
chloroeten 0 stezeniu 100 mg/m® lub mniejszym nie stwierdzono zadnych zmian w
watrobie lub nerkach. U szczuréw wartos¢é NOAEL ustalono na poziomie 100 mg/m®, a
wartos¢ LOAEL — na poziomie 190 mg/m?® (Prendergast i in. 1967).



Tabela 2.
Wyniki badania przewleklego dzialania 1,1-dichloroetenu u zwierzat (Prendergast i in. 1967)

Ga'.[unek Stezenie Czas narazenia Skutki

zwierzat

Szczur 400 mg/m® | 8hdziennie; |wartos¢é NOEL

Swinka 5 dni w .

morska tygodniu: warto$¢ NOEL

. t ni L .

Krolik 6 tygodni zmniejszenie przyrostu masy ciala

Pies warto$¢ NOEL

Malpa zmniejszenie przyrostu masy ciala

Szczur 190 mg/m® 24 h dziennie; |zmniejszenie przyrostu masy ciata; watroba:

90 dni sttuszczenie, martwica ogniskowa, ztogi

hemosyderyny, nacieki limfocytarne, rozrost
przewodzikow zotciowych i zwldknienie;
hypertrofia jader komorkowych nabtonka
kanalikéw nerkowych

Swinka padniecie 7/15 zwierzat (miedzy 4. a 9. dniem);

morska nieznaczne zwigkszenie aktywnosci fosfatazy
alkalicznej i aminotransferazy alaninowej

Pies zmniejszenie przyrostu masy ciata; gruczolak
kory nadnerczy 1/2

Matpa zmniejszenie przyrostu masy ciata; watroba:
sthuszczenie, martwica ogniskowa, ztogi
hemosyderyny, nacieki limfocytarne, rozrost
przewodzikéw zétciowych, zwtoknienie,
padniecia zwierzat 3/9 (26., 60. i 64. dnia)

Szczur 100 mg/m® | 24 h dziennie; | wartosé NOEL

Swinka 20 dn adniecie zwierzat 3/15 (miedzy 3. a 5. dniem)

morska Pachie ¢ ey A

Krolik zmniejszenie przyrostu masy ciata

Pies zmniejszenie przyrostu masy ciata

Matpa padniecie zwierzat 2/3 (miedzy 3. a 6. dniem)

Szczur 60 mg/m® | 24 hg((j)z(ijer_mie; zZmniejszenie przyrostu masy ciata

L. ni

rsnvg:’Islllzz padnigcie zwierzat 3/15(miedzy 3. a 4. dniem)

Pies warto§¢ NOEL

Matpa zmniejszenie przyrostu masy ciata

Szczur 20 mg/m’ 24 h dziennie; | zmnjejszenie przyrostu masy ciata; padniccie

90 dni zwierzat 2/45

;vggl;: padniecie zwierzat 2/45

Pies zmniejszenie przyrostu masy ciata

Matpa padnigcie zwierzat 1/45
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U szczurow (grupa kontrolna 80 zwierzat i grupa narazana 48 zwierzat), ktore
otrzymywaly 1,1-dichloroeten przez 2 lata w dawkach: 7; 10 lub 20 mg/kg/dzien w
grupie samcow oraz: 9; 14 lub 30 mg/kg/dzien w grupie samic, nie stwierdzono:
istotnych zmian w spozyciu paszy, przyrostu masy ciata, zmian warto$ci parametrow
biochemicznych krwi i moczu oraz masy narzgdéw. Po 12 miesigcach narazenia nie
stwierdzono zmniejszenia poziomu glutationu w watrobie i nerkach u zwierzat. Po
zakonczeniu eksperymentu u samcéw szczura stwierdzono niewielkie stluszczenie
hepatocytow oraz nieznaczne przy¢mienie komodrek migzszowych watroby, a zmiany te
byty istotne statystycznie (p < 0,05) tylko u szczuro6w narazanych na dawke 20 mg/kg/dzien
zwigzku. U samic po zakonczeniu narazenia stwierdzono wzrost wystgpowania przy-
padkow niewielkiego stopnia sttuszczenia komorek watroby (grupa kontrolna 10/80;
po 9 mg/kg — 12/48; 14 mg/kg 14/48 — p < 0,05; po 30 mg/kg — 22/47 — p < 0,05) oraz
minimalne przyémienie komorek watroby (p < 0,05). W Zadnej z narazanych grup nie
stwierdzono: zmian o charakterze martwicy, zmian masy watroby, parametrow
biochemicznych ani innych oznak zaburzenia funkcji watroby. Przyjmujac statystycznie
znamienne zwigkszenie czgstosci wystgpowania sthuszczenia komoérek watroby za
objaw dziatania szkodliwego 1,1-dichloroetenu, ustalono warto§¢ NOAEL zwiazku na
poziomie 10 mg/kg dla samcow i1 9 mg/kg dla samic, a wartos¢ LOAEL — na poziomie
20 mg/kg dla samcow i 14 mg/kg dla samic (Quast i in. 1986).

Quast i in. (1983) narazali szczury rasy Sprague-Dawley obu pici na pary 1,1-di-
chloroetenu o stezeniach: 40 lub 160 mg/m* 6 h dziennie, 5 dni w tygodniu przez 18
miesiecy. Wobec braku skutkow dzmiama toksycznego zw1qzku po miesigcu
zwigkszono ste;zenla do 100 i 300 mg/m®. Po zakonczeniu narazenia zw1erzqta obser-
wowano do 24. miesigca. Nie stwierdzono zaleznego od przebytego narazenia Wzrostu
liczby padlych zwierzat, zmiany wygladu 1 zachowania zwierzat, masy ciala, para-
metrow biochemicznych i1 hematologicznych krwi, skladu moczu ani tez zmian w
szpiku kostnym Po 6 miesigcach narazenia obserwowano minimalne stluszczenie
srodkowej czgsci zrazika watroby u samcow i samic szczura narazanych na 1,1-di-
chloroeten o stezeniu 100 lub 300 mg/m°. Zmlany te, jednak bez ich pog%gbwnlaé
stwierdzono rownlez po 12 miesigcach naraZenia u samcow (grupa kontrolna 0/5; 100 mg/m
— 3/5; 300 mg/m® 5/5) i samic (grupa kontrolna 0/5; 100 mg/m® — 5/5; 300 mg/m® — 5/5).
Po 18 miesigcach narazenia szczuréw na 1,1-dichloroeten nie obserwowano wzrostu
przypadkéw sttuszczenia komoérek watroby u samcow natomiast u samlc zmiany te
obserwowano nadal (grupa kontrolna 0/16; 100 mg/m® — 6/29; 300 mg/m® — 7/20). Po
uptywie 6 miesiecy od zakonczenia 18-miesigcznego narazenia u badanych zwierzat nie
stwierdzono zadnych zmian w watrobie. Nieznaczne, odwracalne sttuszczenie komorek
watroby niewptywajace na zmiang parametrow biochemicznych, jej masg czy funkcje
nie jest Uwazane za skutek szkodhwy Wartos¢ NOAEL w tym do$wiadczeniu ustalono na
poziomie 300 mg/m dla samcow i 100 mg/m dla samic. Warto§¢ LOAEL dla samic
ustalono na poziomie 300 mg/m?®.

ODLEGLE SKUTKI TOKSYCZNE

Dzialanie mutagenne
Wyniki badan dziatania mutagennego 1,1-dichloroetenu przedstawiono w tabeli 3.

Zarowno w testach przeprowadzonych w warunkach in vitro, jak i in vivo 1,1-dichlo-
roeten wykazywat dzialanie mutagenne wylgcznie w testach z aktywacja metaboliczng.
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Tabela 3.

Dzialanie mutagenne i genotoksyczne 1,1-dichloroetenu (IPCS 1990)

. Bez aktywacji | Z aktywacja e
Rodzaj testu metabolicznej | metaboliczng | P@Wka LED/HID | Pismiennictwo
S. typhimurium - + 500 ug/ml Roldan-Arjona
BA13/BAL13 iin. 1991
forward mutation
S. typhimurium TA 100 NT + 2% w powietrzu | Malaveille i in.
mutacja powrotna 1997
S. typhimurium TA 100, NT + 5% w powietrzu | Jones, Hathway
mutacja powrotna 1978c
S. typhimurium TA 100, — + 5% w powietrzu | Simmon, Tardiff
mutacja powrotna 1978
S. typhimurium TA 100, + + 5% w powietrzu | Waskell 1978
mutacja powrotna
S. typhimurium TA 100, NT + 2% w powietrzu | Bartschiin.
mutacja powrotna 1979
S. typhimurium TA 100, - + 1500 mg/m® Oesch i in. 1983
mutacja powrotna w powietrzu
S. typhimurium TA 100, +) + 125 pg/ml Strobel, Grummt
mutacja powotna 1987
S. typhimurium TA 104, - - 500 pg/ml Strobel, Grummt
mutacja powrotna 1987
S. typhimurium TA - + 3% w powietrzu | Baden i in. 1977
1535, mutacja powrotna
S. typhimurium TA NT + 5% w powietrzu | Jones, Hathway
1535, reverse mutation 1978c¢
S. typhimurium TA - + 1500 mg/m® Oeschiiin. 1983
1535, mutacja powrotna W powietrzu
S. typhimurium TA - (+) 1500 mg/m® Oesch i in. 1983
1537, mutacja powrotna W powietrzu
S. typhimurium TA 98, - + 1500 mg/m® Oesch i in. 1983
mutacja powrotna W powietrzu
S. typhimurium TA 98, - (+) 125 Strobel, Grummt
mutacja powrotna 1987
S. typhimurium TA 92, - (+) 1500 mg/m® Oesch i in. 1983
mutacja powrotna W powietrzu
S. typhimurium TA 97, - + 5 ug/ml Strobel, Grummt
mutacja powrotna 1987
E. coli K12, forward or - (+) 242 ng/mi Oesch i in. 1983
mutacja powrotna
E. coli WP2 uvrA, — + 1500 mg/m3 Oesch i in. 1983
mutacja powrotna W powietrzu
S. cerevisiae D7, - + 2910 pg/ml Bronzetti i in.
konwersja genowa 1983
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cd. tab. 3.

in vivo

. Bez aktywacji | Z aktywacja e
Rodzaj testu metabolicznej | metaboliczng Dawka LED/HID | Pismiennictwo
S. cerevisiae D7, +C - 7300 pg/ml Koch i in. 1988
mitotyczna konwersja
genowa
S. cerevisiae D7, - + 2910 pg/ml Bronzetti i in.
reverse mutation 1983
S. cerevisiae D7, +C + 4876 pg/ml Koch i in. 1988
reverse mutation
S. cerevisiae D61.M, + + 2435 pg/ml Koch i in. 1988
aneuploidy
Mutacje genowe, - - 10% Drevon, Kuroki
komorki V79 ptuc W powietrzu 1979
chomika chinskiego,
hprt locus in vitro
Mutacje genowe, ko- - - 10% Drevon, Kuroki
morki V79 ptuc chomika W powietrzu 1979
chinskiego, oporno$¢ na
ouabaing in vitro
Mutacje genowe, ? + 0,16% McGregor i in.
komorki mysie w powietrzu 1991
lymphoma L5178Y,
tk locus in vitro
Wymiana chromatyd - + 75 ug/mi Sawada i in.
siostrzanych, komorki 1987
phuc chomika chinskiego
in vitro
Aberracje chromosomo- - NT 2910 pg/ml Sasaki i in.
we, komorki chomika 1980
chinskiego DON-6
in vitro
Aberracje chromosomo- - NT 2000 pg/ml Ishidate 1983
we, fibroblasty chomika
chinskiego CHL in vitro
Aberracje chromosomo- — + 250 pg/ml Sawada i in.
we, komorki ptuc 1987
chomika chinskiego
in vitro
Host-mediated assay, + NT 100 mg/kg p.o. - 23 | Bronzetti i in.
S. cerevisiae D7 u 1981
myszy CD
Host-mediated assay, + NT 400 mg/kg; Bronzetti i in.
S. cerevisiae D7 u p.o.-1 1981
myszy CD
Test mikrojaderkowy, - 200 mg/kag; Sawada i in.
szpik kostny myszy p.o.-1 1987
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cd. tab. 3.

. Bez aktywacji | Z aktywacja e
Rodzaj testu metabolicznej | metaboliczng Dawka LED/HID | Pismiennictwo
Test mikrojaderkowy, - 100 mg/kg; Sawada i in.
krwinki czerwone p.o.-1 1987
ptodow mysich in vivo
Aberracje chromosomo- - 300 mg/m®inh., | Rampy i in.
we, szczury Spraque- 6 h/dz., 5 dni w tyg., | 1977
-Dawley szpik kostny 6 miesiecy
in vivo
Test dominujacej - 200 mg/m®inh., | Anderson i in.
mutacji, samce myszy 6 h/dz., 5 dni 1977
CD-1
Test dominujace;j - 220 mg/m¥inh., |Shortiin. 1977b
mutacji, szczury CD 6 h/dz., 5 dni w tyg.,

11 tygodni

Wyniki: +, dodatni; (+), stabo dodatni; —, ujemny; NT, nie testowano; ?, watpliwy
® LED - najmniejsza dawka dziatajaca (lowest effective dose); HID — najwigksza dawka niedzialajaca
(highest ineffective dose).

Dzialanie embriotoksyczne i teratogenne

W doswiadczeniu przeprowadzonym przez Andersona i in. (1977) samce myszy
narazano na 1,1-dichloroeten o stezeniach: 40; 120 lub 200 mg/m3, 6 h dziennie przez 5 dni,
a nastepnie kojarzono z nienarazanymi samicami. Nie stwierdzono wptywu narazenia
na funkcje reprodukcyjne samcow.

Cigzarne samice szczura rasy Spraque-Dawley narazano na 1,1-dichloroeten o
stezeniach: 80; 316 lub 630 mg/m® 7 h dziennie, migdzy 6. + 15. dniem ciazy.
Stwierdzono skutki dziatania toksycznego 1,1-dichloroetenu na ptody matek narazanych
na ten zwigzek 0 stgezeniach 316 lub 630 mg/ms, a takze opdznienie kostnienia u
plodow, statystycznie znamienne w grupie zwierzat narazanych na zwigzek O
najwiekszym stezeniu. Podobne zmiany obserwowano u krolikow (New Zealand) narazanych
miedzy 6. 1 18. dniem cigzy na 1,1-dichloroeten o st¢zeniach 316 lub 630 mg/mS. W grupie
narazanej na zwigzek o najwigkszym stezeniu stwierdzono zwigkszong liczbg resorpcji
oraz opoznienie kostnienia i zmiany w uktadzie kostnym ptodéw (Murray 1979).

U cigzarnych samic szczura rasy Spraque-Dawley, ktorym migdzy 6. i 15. dniem
cigzy podawano 1,1-dichloroeten w wodzie do picia 0 stezeniu 200 mg/l, nie
stwierdzono skutkow szkodliwych dziatania zwigzku (Murray 1979).

W trzypokoleniowym badaniu na szczurach rasy Spraque-Dawley, ktorym
podawano 1,1-dichloroeten w wodzie do picia o0 stezeniach: 50; 100 lub 200 mg/l, nie
stwierdzono zadnych skutkoéw dziatania szkodliwego zwigzku na funkcje reprodukcyjne
u zwierzat obu ptci (Nitschke i in. 1983).

W dawkach nietoksycznych dla dorostych zwierzat 1,1-dichloroeten nie wyka-
zywat dziatania szkodliwego na potomstwo oraz funkcje rozrodcze osobnikéw dorostych.

Dzialanie rakotworcze

Badanie dziatania rakotworczego 1,1-dichloroetenu przeprowadzono na szczurach po
dozotadkowym podaniu zwigzku (Quast i in. 1983; Yang 1993), myszach (Yang 1993)
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oraz pstragach (Hendricks i in. 1995). Wyniki tych badan nie wykazatly dziatania ra-
kotworczego 1,1-dichloroetenu.

Maltoni i in. (1985) przeprowadzili badanie dziatania kancerogennego 1,1-di-
chloroetenu na myszach rasy Sw1ss obu plci, ktére narazano na 1,1- dichloroeten o
stezeniach: 0; 40 lub 100 mg/m 4 h dziennie, 5 dni w tygodniu przez 52 tygodnle
Zwierzeta obserwowanO jeszcze do 126. tygodnia. U narazanych zwierzat nie
stwierdzono zmniejszenia masy ciala w stosunku do masy ciata zwierzat z grupy
kontrolnej. W grupie samcdw narazanych na 1,1-dichloroeten o stezeniu 100 mg/m®
stwierdzono wzrost wystepowania przypadkow gruczolakoraka nerki (28/119 — 23,5%;
p < 0,01). U samic stwierdzono statystycznle znamienny wzrost cze;stosm raka sutka
(grupa kontrolna 3/185 — 1,6%; 40 mg/m 3/30 — 20%; 100 mg/m® 16/148 — 11%).
Stwierdzono tez statystycznie znamlenny, niezalezny od wielkosSci stezenia, wzrost
przypadkow gmczolaka ptuc u samcow (grupa kontrolna 6/153 — 3,9%; 40 mg/m® 11/28
— 39,3%; 100 mg/m® 23/141 16,3%) i samic (grupa kontrolna 6/178 — 3,4; 40 mg/m®
3/30 — 10%; 100 mg/m® 18/147 — 12,2%). Nie stwierdzono zadnego zachorowania na
raka ptuc. Wyniki tych badan nie wskazaly jednoznacznie na dziatanie rakotworeze 1,1-di-
chloroetenu.

Van Duuren i in. (1979) przeprowadzili badania dziatania rakotworczego 1,1-di-
chloroetenu po dermalnym narazeniu myszy szczepu Ha: ICR Swiss. Wykonano trzy
rodzaje testow: dermalng promocj¢, powtarzang ekspozycje dermalnag i test po podaniu
podskérnym. Do testu wigczono 3 grupy kontrolne: dodatnia, rozpuszczalnikowa i bez
zadnej ingerencji. Test promocji wykonano, stosujac forbolan mirystynianowo-octowy
(promotor), a nastgpnie 33 myszom zaaplikowano po 121 mg 1,1-dichloroetenu
(inicjator). Stwierdzono statystycznie znamienny wzrost przypadkow brodawczaka
skory (9 u 8 myszy; p < 0,005). W doswiadczeniu narazenia powtarzanego 1,1-dichlo-
roeten zaaplikowano na ogolona skore myszy (po 30 w grupie) w dawkach 40 lub 121 mg.
Nie stwierdzono zadnego przypadka migsaka. W kolejnym doswiadczeniu myszy
otrzymywaty raz w tygodniu podskornie 2 mg 1,1-dichloroetenu. Po 548 dniach u
zadnego zwierze¢cia nie stwierdzono migsaka.

W doswiadczeniu dwuetapowyrn 1,1-dichloroeten dziatal inicjujaco na proces
tworzenia nowotworow, jednak nie Wykaza1 dzialania rakotwoérczego po podaniu na
skore ani po podaniu podskérnym.

TOKSYKOKINETYKA

Wchlanianie

1,1-Dichloroeten szybko wchiania si¢ po podaniu dozotgdkowym oraz po narazeniu
inhalacyjnym. Podanie 1,1-dichloroetenu droga dozotadkowa w Tweenie zwigksza 5-Krotnie
szybkos$¢ jego wchtaniania w stosunku do roztworow olejowych, osiggajac maksymalne
stezenie we krwi juz po 8 min (Dallas in. 1983). Nie ma danych ilosciowych
dotyczacych wchtaniania zwigzku przez skoreg.

Rozmieszczenie

1,1-Dichloroeten w organizmie ulega szybkiemu rozmieszczeniu we wszystkich
tkankach, osiagajac najwyzszy poziom w ptucach, watrobie i nerkach juz po 1 h od
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chwili podania (Putcha i in. 1986). W badaniach z wykorzystaniem zwigzku znaczo-
nego izotopowo stwierdzono, ze wegiel C** najdtuzej utrzymuje sic w watrobie i nerkach.

U szczuréw, ktore narazano na pary 1,1-dichloroetenu o stezeniu 600 mg/m?,
stan rownowagi zostal osiagnigty po uptywie 45 min (Dallas i in. 1983).

Metabolizm

Pierwszy etap przemian metabolicznych 1,1-dichloroetenu zachodzi przy udziale
cytochromu CYP2EI, a produkty utlenienia sg sprzegane z glutationem, zarOwno U
zwierzat, jak i u ludzi. U myszy metabolizm 1,1-dichloroetenu przebiega intensywniej
niz u szczurdéw, co powoduje, ze sg one bardziej wrazliwe ma dzialanie toksyczne tego
zwigzku.

Doswiadczenia przeprowadzone w warunkach in vitro na hepatocytach myszy
szczepu BALB/c wykazaty, ze sprzeganie z glutationem jest procesem detoksykacji 1,1-di-
chloroetenu, a utlenianie z udzialem cytochromu CYP2E1 prowadzi do reaktywnych
metabolitow (Kainz i in. 1993).

Koncowymi produktami przemian metabolicznych sg: kwas tiodiglikolowy,
N-acetylo-S-(2-karboksymetylo)cysteina i N-acetylo-S-(hydroksyetylo)cysteina.

Wydalanie

1,1-Dichloroeten w postaci niezmienionej wydala si¢ z powietrzem wydychanym przez
pluca w ilosci 6 + 28% podanej dawki (Jones, Hathway 1978). Wigkszo$¢ wchlonietego
zwigzku jest wydalana w ciggu 24 h z moczem w postaci zmetabolizowanej jako N-acetylo-
-S-(2-karboksymetylo)cysteina i N-acetylo-S-(hydroksyetylo)cysteina. Po uplywie 72 h
okoto 72 + 94% podanej dawki wydala si¢ w ten sposob.

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Skutki dziatania toksycznego 1,1-dichloroetenu u zwierzat po narazeniu droga
pokarmowa lub inhalacyjng to gldwnie zmiany w watrobie, nerkach i ptucach. Zmiany
te prowadzity do martwicy, ktorej gldwnag przyczyng bylo powstanie toksycznych
metabolitow (Forkert, Moussa 1993a; Gek, Moussa 1991), co byto zwigzane z
obnizeniem poziomu glutationu, a sprzeganie z glutationem jest kluczowym etapem w
procesie detoksykacji zwigzku (Kanz i in. 1988; Forkert, Moussa 1993; Gek, Moussa
1991). Szkodliwe dziatanie 1,1-dichloroetenu na watrob¢ ujawnia si¢ w postaci
uszkodzenia komoérek nabtonka przewodzikéw zolciowych, stluszczenia i martwicy
komorek watroby (Kanz, Reynolds 1986; Reynolds i in. 1984). Skutki szkodliwego
dziatania 1,1-dichloroetenu na komérki Clara ptuc zwierzat obserwowano jako rozlegle
zmiany martwicze (Forkert, Reynolds 1982; Forkert i in. 1985) oraz rozrostowe zmiany
naprawcze (Forkert i in. 1985).

Zmiany w nerkach zwierzat obejmowaty wakuolizacje oraz martwice komorek
nabtonka kanalikow blizszych (Jenkins, Jr. Andersen 1978; Jackson, Conolly 1985).
Byly one proporcjonalne do aktywnosci CYP2E1 w kanalikach blizszych nerek,
obnizonego poziomu glutationu, tworzenia wigzan kowalencyjnych oraz poziomu beta-
liazy w nerkach zwierzat (Dekant 1996; Brittebo i in. 1993).
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Za szkodliwe dziatanie 1,1-dichloroetenu sg odpowiedzialne jego reaktywne
metabolity, ktore po wyczerpaniu endogennych zasobow glutationu tworza, zamiast
normalnego szlaku metabolicznej detoksykacji, wigzania z alkilowymi makromolekutami.
Wyczerpanie zasobow glutationu jest zatem podstawag procesu zmian martwiczych.
Poniewaz w organizmie ludzkim tworzy si¢ mniej form epoksydowych i chloroacylowych
oraz chloroaldehydow niz u gryzoni, dlatego ludzie narazeni na ten zwigzek o podobnych
stezeniach s3 mniej narazeni na wystgpienie szkodliwych skutkow jego dzialania.

DZIALANIE LACZNE

Brak danych w dostepnym pismiennictwie na temat dziatania tacznego 1,1-dichloroetenu.

ZALEZNOSC EFEKTU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

U ludzi 1,1-dichloroeten o stezeniu okoto 16 000 mg/m?® dziatat depresyjnie na o$rod-
kowy uktad nerwowy, a towarzyszyty temu objawy oszotomienia i utrata przytomnosci.
Catkowity powr6t do zdrowia nastgpowal, gdy narazenie bylo krotkotrwate (Thiessa i
in. 1979). W badaniach Otta i in. (1976) u 138 pracownikow narazonych na 1,1-di-
chloroeten o stezeniu od 200 + 2300 mg/m® nie stwierdzono wystgpowania objawow
szkodliwego dziatania zwigzku na nerki, watrobg¢ oraz ptuca.

W 13-tygodniowych badaniach NTP szczurom F344 oraz myszom B6C3F1 obu
pici (po 10 zwierzat w grupie) podawano 1,1-dichloroeten w oleju roslinnym, w
dawkach: 0; 5; 15; 40; 100 lub 250 mg/kg/dzien 5 razy w tygodniu. Niewielkie lub
srednie powigkszenie komorek watroby stwierdzono u szczur6w oraz myszy obu pilci
narazanych na dawke 100 mg/kg/dzien 1,1-dichloroetenu. U zwierzat narazonych na
dawki 40 mg/kg/dzien i mniejsze dawki zwiazku nie stwierdzono zadnych statystycznie
znamiennych zmian w stosunku do zwierzat z grupy kontrolnej. Wartos¢ NOAEL w
tym do$wiadczeniu wyznaczono na poziomie 40 mg/kg/dzien, a wartos¢ LOAEL — na
poziomie 100 mg/kg/dzien.

W wyniku 2-letniego narazenia szczuréw i myszy obu pici, ktore otrzymywaty
1,1-dichloroeten w dawkach odpowiadajacych: 7; 10 1 20 mg/kg w grupie samcoOw oraz
9; 14 lub 30 mg/kg w grupie samic, stwierdzono przemijajace wystepowanie lekkiego
przy¢mienia komorek watroby oraz statystycznie znamienne nieznaczne stluszczenie
komorek watroby. Wartos¢ NOAEL w tym do$wiadczeniu wynosita 10 mg/kg dla
samcow 19 mg/kg dla samic szczura, a warto§¢ LOAEL — 9 mg/kg dla samcow 1 14 mg/kg
dla samic.

Quast i in. (1983) narazali szczury PFA obu plci na pary 1,1-dichloroetenu o
stezeniu 40 lub 160 mg/m® 6 h dziennie, 5 dni w tygodniu przez 18 miesiccy. U ba-
danych zwierzat stwierdzono nieznaczne, odwracalne sttuszczenie komorek watroby
niewptywajace na zmiang parametréw biochemicznych krwi, mas¢ i czynno$¢ narzadu.
Stezenie 300 mg/m® 1,1-dichloroetenu u samcow i 100 mg/m® u samic przyjeto za
warto$¢ NOAEL. Warto§¢ LOAEL u samic ustalono na poziomie 300 mg/ m°.

Badanie dziatania kancerogennego 1,1-dichloroetenu przeprowadzono na
myszach Swiss obu ptci (Maltoni i in. 1985), ktére narazano na 1,1-dichloroeten o
stezeniach: 0; 40 lub 100 mg/m?® 4 h dziennie, 5 dni w tygodniu przez 52 tygodnie, a
nastepnie obserwowano do 126. tygodnia. W grupie samcoéw narazanych na 1,1-di-
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chloroeten o stezeniu 100 mg/m3 stwierdzono wzrost wystgpowania przypadkéw gru-
czolakoraka nerki (grupa kontrolna 28/119 — 23,5%; p < 0,01). U samic stwierdzono
statystycznie znamienny wzrost czesto$ci raka sutka (grupa kontrola 3/185 — 1,6%;
40 mg/m® 3/30 — 20%; 100 mg/m® 16/148 — 11%). Stwierdzono tez statystycznie
znamienny, niezalezny od wielko$ci stezenia wzrost przypadkow gruczolaka ptuc u
samcow (grupa kontrola 6/153 — 3,9%; 40 mg/m® 11/28 — 39,3%; 100 mg/m® 23/141 —
16,3%) i samic (grupa kontrola 6/178 — 3,4; 40 mg/m?® 3/30 — 10%; 100 mg/m? 18/147 —
12,2%). Nie stwierdzono zadnego przypadka raka phuc.

Van Duuren i in. (1979) przeprowadzili badania dziatania rakotworczego 1,1-di-
chloroetenu po dermalnym narazeniu myszy Ha: ICR Swiss. W doswiadczeniu
dwuetapowym 1,1-dichloroeten w ilosci 121 mg dziatal inicjujgco na proces tworzenia
nowotworow, jednak nie wykazal dziatania rakotworczego po podaniu na skoér¢ ani po
podaniu podskoérnym.

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

Istniejace wartosci NDS i DSB

Istniejgce warto$ci normatywow higienicznych 1,1-dichloroetenu w réznych panstwach
przedstawiono w tabeli 4.

W ACGIH przyjeto nastepujace uzasadnienie dla proponowanej wartosci: 0stre
narazenie na bardzo duze stezenie 1,l1-dichloroetenu moze wywota¢ dzialanie
depresyjne na osrodkowy uktad nerwowy oraz utrat¢ przytomno$ci. Narazenie na ten
zwigzek 0 duzym stezeniu powoduje, podobnie jak narazenie na tetrachlorek wegla,
rozlegla martwice zrazikow watrobowych 1 objawy dziatania toksycznego na nerki.
Stwierdzono, ze 1,1-dichloroeten dziata silniej hepatotoksycznie niz inne chloroetyleny.

Opublikowane wyniki badan dzialania kancerogennego 1,1-dichloroetenu sg
sprzeczne. W koncowym raporcie EPA stwierdzono, ze zwigzek ten nalezy
zakwalifikowaé do grupy C (prawdopodobnie rakotwodrczy dla ludzi: ograniczone dane
na temat rakotworczosci u zwierzat przy braku danych u ludzi). EPA sklasyfikowata
zwigzek do grupy CII, a nie do grupy CIlIl (niekancerogenny) ze wzgledu na:
1) podobiefstwo do chlorku winylu, 2) dodatnie wyniki testow mutgenno$ci na
komorkach prokariotycznych, 3) wyniki badan na gryzoniach przeprowadzone przez
Maltoniego i in. W badaniach tych wykazano zwigkszong liczbg przypadkow
nowotworéw nerek u samcoéw myszy, gdy stezenie 1,1-dichloroetenu wynosito 100 mg/m3
podczas 52-tygodniowego narazenia. W zadnym z pozostatych badan nie potwierdzono
dziatania rakotworczego tego zwiazku. Kontrola st¢zen w powietrzu miejsca pracy ma
chroni¢ przed przewleklym uszkodzeniem tkanek i zwigzanym z tym rozrostem
regeneracyjnym oraz zabezpieczy¢ przed obnizeniem poziomu watrobowego glutationu
1 nagromadzeniem reaktywnych produktow przemian metabolicznych. Powinna réwniez
ograniczy¢, jesli nie wyeliminowac, ryzyko nowotworowe.
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Tabela 4.

Istniejace wartoSci normatywoéow higienicznych 1,1-dichloroetenu w roéznych
panstwach (ACGIH 2005; MAK 2005; RTECS 2005; DzU 2002, nr 217, poz. 1833)

Paﬁst\_zvol i_nstytucja/ Warto$é |\31DS, Wartos¢ \ Uwagi
organizacja mg/m NDSCh, mg/m
Polska 50° 80" dla mieszaniny izomerow
Holandia 20
Szwecja 20 40
Niemcy 8 3B, pregnancy risk group C
Dania 8 —
Wielka Brytania 40 - 10 min
USA:
—ACGIH (1999) 20 - A4
—OSHA - -
—NIOSH - -
Unia Europejska — -

# Dichloroeten (dwuchloroetylen) — mieszanina izomeréw.

® Wartos¢ NDSCh dotyczy 1,1-dichloroetenu.

3B — substancje, dla ktorych badania w warunkach in vitro lub badania na zwierzetach wykazaty
dziatanie kancerogenne niewystarczajace do zaklasyfikowania substancji do innej kategorii.
Potrzebne s3 dalsze badania przed podjeciem ostatecznej decyzji. Warto§¢ MAK lub BAT moze
by¢ ustalona w zwiazku z brakiem dowodow dziatania genotoksycznego. Grupa C — nie wystepuje
ryzyko uszkodzenia ptodu lub zarodka; A4 — nieklasyfikowane jako kancerogen u ludzi.

W ACGIH zaproponowano przyjecie wartosci TLV 1,1-dichloroetenu rownej
20 mg/m®, co ma zmniejszyé do minimum mozliwo$é wystapienia skutkow dziatania
szkodliwego zwigzku na nerki, watrobg¢ lub inne narzady.

Podstawy proponowanej wartosci NDS

Podstawg do ustalenia wartosci NDS 1,1-dichloroetenu sg wyniki doswiadczen Quast i in.
(1983), ktorzy narazali szczury Spraque-Dawley obu pici na pary 1,1-dichloroetenu o
stezeniach 100 lub 300 mg/m® 6 h dziennie, 5 dni w tygodniu przez 18 miesiccy. U ba-
danych zwierzat wystgpowato nieznaczne, odwracalne sttuszczenie komorek watroby,
ktore nie wpltywato na zmiang¢ parametrow biochemicznych krwi, funkcje oraz
zwigkszenie masy watroby. Wartos¢ NOAEL dla samic wynosi 100 mg/m°.

Wartos¢ NDS 1,1-dichloroetenu obliczamy na podstawie wzoru:

NDS = NOAEL ,
A-B-C-D-E
w ktorym:
— A =2, wspotczynnik uwzgledniajacy réznice wrazliwosci osobniczej
— B = 2, wspotczynnik uwzgledniajacy réznice miedzygatunkowe
— C =1, wspotczynnik uwzgledniajacy przejscie z badan krotkoterminowych do
przewlektych
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— D =1, wspdlczynnik uwzgledniajacy zastosowanie wartosci NOAEL
— E = 2, wspotczynnik modyfikujacy (dotyczy kompletnosci danych oraz potencjal-
nych skutkéw odleglych).

Podstawiajgc wartosci wspotczynnikow niepewnosci do wzoru, otrzymujemy
warto$¢ NDS:

NDS

3
= M =125 mg/ms.

2:2:1-1-2

Obliczona warto$¢ normatywu higienicznego jest zblizona do warto$ci przyjetej
w ACGIH oraz w Niemczech. Proponowana wartos¢ NDS 1,1-dichloroetenu réwna
12,5 mg/m3 powinna zabezpieczy¢ pracownikow przed wystapieniem skutkow
szkodliwego dzialania 1,1-dichloroetenu na watrobe, nerki oraz inne narzady.
Obowigzujaca do tej pory w Polsce warto§¢ NDS rowna 50 mg/m3 zostala ustanowiona
dla dichloroetenow — 1,1-dichloroetenu i 1,2-dichloroetenu (cis- i trans-). Poniewaz
zwiazki te wykazuja catkowicie odmienne dziatanie toksyczne, dlatego przyjeta wartos¢
normatywu higienicznego jest zbyt duza dla 1,1-dichloroetenu i zbyt mata dla 1,2-di-
chloetenu. Nie ma podstaw do ustalenia warto$ci najwyzszego dopuszczalnego stezenia
chwilowego (NDSCh) 1,1-dichloroetenu, poniewaz zwiagzek nie wykazuje dziatania
draznigcego. Nie ma takze podstaw do ustalenia wartosci dopuszczalnego stezenia w
materiale biologicznym (DSB) 1,1-dichloroetenu.

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

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

im. prof. dr. med. Jerzego Nofera
91-348 L.odz

ul. sw. Teresy od Dziecigtka Jezus 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na watrobe i uktad nerwowy.
Badania pomocnicze: badania czynno$ci watroby (bilirubina w surowicy krwi, AIAT i
AspAT).

Zakres badan okresowych

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na watrobe 1 uktad nerwowy.
Badania pomocnicze: badania czynnosci watroby (bilirubina w surowicy krwi, AIAT i
AsSpAT).

Czgstotliwos¢ badan okresowych: co 2 + 3 lata.
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Uwaga

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

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnoS$ci zawodowej

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na watrobe i uktad nerwowy.
Badania pomocnicze: badania czynnos$ci watroby (bilirubina w surowicy krwi, AIAT i
AsSpAT).

Narzady (uklady) krytyczne

Watroba i o$rodkowy uktad nerwowy.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Choroby przebiegajace z uposledzeniem funkcji watroby i choroby o$rodkowego
uktadu nerwowego.

Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandydatéw do pracy .

O przeciwwskazaniach w przebiegu trwania zatrudnienia powinien decydowac lekarz
sprawujacy opieke profilaktyczng, biorgc pod uwage wielko$¢ i okres trwania narazenia
zawodowego oraz ocen¢ stopnia zaawansowania i dynamike zmian chorobowych.
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DANUTA LIGOCKA

1,1-Dichloroethylene

Abstract

1,1-Dichloroethylene (vinylidene chliride) is a low temperature bioling liquid with a sweet scent. 1,1-Di-
chloroethene is used as a chemical intermediate (usually with vinyl chloride) in production of
thermopastic resins, lacquers, fibres for safety clothes, etc.

The rat oral LDs, was 1500 mg/kg. In human, acute toxicity of 1,1-dichloroethene ca. 16 000 mg/m® was
observed as a depression of CNS.

After an oral administration of 1,1-dichloroethylene some reversed adverse effects were observed in liver,
kidneys and Clara cells.

After several years of occupational exposure to 1,1-dichloroethylene at the concentration of 200 + 2300 mg/m®
no signs of toxicity in liver, kidneys nor lungs had been observed.

1,1-Dichloroethene was mutagenic only due to mebabolic activation.

In setting exposure limits, the results of a 18-months inhalation rats exposere were considered. Based on
the NOAEL value for female rats (100 mg/m?) and the relevant uncertainty factors, a MAC (TWA) value
has been calculated at 12.5 mg/m°.

No STEL value has been established.
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