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Dokumentacja dopuszczalnych   
wielkości narażenia zawodowego* 

 
 

NDS:          0,1 mg/m3 
NDSCh:  –   
NDSP: –   
DSB: –  
A – substancja o działaniu uczulającym  
Sk – substancja wchłaniająca się przez skórę 
I – substancja o działaniu drażniącym 
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1,4-Fenylenodiamina (PPD) to substancja o dość powszechnym zastosowaniu, ponieważ jest  skład-
nikiem farb do włosów, mieszanin używanych do tatuażu, a także farb do futer oraz wywoływaczy 
fotograficznych i  przeciwutleniaczy.  

Według danych ze stacji sanitarno-epidemiologicznych w 2007 r. nie zanotowano w przemyśle pol-
skim narażenia pracowników na stężenia 1,4-fenylenodiaminy przekraczające obowiązującą wartość  
najwyższego dopuszczalnego stężenia (NDS), która wynosi 0,1 mg/m3 .  

1,4-Fenylenodiamina  jest substancją toksyczną, wartość  LD50 po podaniu do żołądka szczura wyno-
si 80 ÷ 98 mg/kg m.c. Objawami ostrego zatrucia u zwierząt są: drgawki, łzawienie, ataksja, drżenie, 
przyspieszony oddech i tętno oraz obniżona temperatura ciała. 

1,4-Fenylenodiamina  jest alergenem, co stwierdzono zarówno na podstawie wyników testów na 
zwierzętach, a także  badań osób narażanych zawodowo na tę aminę, jak i osób stosujących prepara-
ty z 1,4-fenylenodiaminą  do farbowania włosów i tatuowania skóry. 1,4-Fenylenodiamina po poda-
niu do worka spojówkowego królika powoduje zapalenie spojówek. 

                                                
* Wartość normatywna 1,4-fenylenodiaminy jest zgodna z rozporządzeniem ministra pracy i polityki społecz-
nej z dnia 16 czerwca 2009 r. DzU nr 105, poz. 873. 

Metoda oznaczania stężenia 1,4-fenylenodiaminy w powietrzu na stanowiskach została opublikowana w 
kwartalniku „Podstawy i Metody Oceny  Środowiska Pracy” 2009, nr 1(59). 
 

1,4-Fenylenodiamina 
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1,4-Fenylenodiamina  jest mutagenem pośrednim dla bakterii Salmonella Typhimurium, nie indukuje 
mikrojąder, recesywnych mutacji letalnych związanych z płcią u Drosophila melanogaster ani dominu-
jących mutacji letalnych u myszy. 1,4-Fenylenodiamina podawana zwierzętom w paszy, do żołądka 
lub na skórę nie działała kancerogennie. Zgodnie z klasyfikacją IARC 1,4-fenylenodiamina jest zali-
czona  do grupy 3., tj. czynników nieklasyfikowalnych pod względem rakotwórczości dla ludzi. 1,4-Feny-
lenodiamina  nie działa teratogennie. 

Normatyw higieniczny 1,4-fenylenodiaminy we wszystkich państwach, w których  został ustalony, 
wynosi 0,1 mg/m3 i jest opatrzony  literami „Sk” wskazującymi, że substancja wchłania się przez 
skórę. 

Ponieważ przedstawione w niniejszej dokumentacji dane dotyczące toksyczności 1,4-feny-
lenodiaminy dla ludzi i zwierząt nie dają podstaw do wyliczenia wartości najwyższego dopuszczal-
nego stężenia (NDS) i najwyższego dopuszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh), dlatego Zespół 
Ekspertów proponuje pozostawienie istniejącej wartości normatywu higienicznego (NDS), która 
wynosi  0,1 mg/m3. 

Istnieją jednak doniesienia naukowe wskazujące na działanie drażniące i uczulające tej aminy dla 
ludzi i zwierząt doświadczalnych, a także  dane dotyczące jej   wchłaniania przez skórę, dlatego au-
torzy dokumentacji  zaproponowali, aby  1,4-fenylodiaminę oznaczano dodatkowo literami: „A” – 
substancja o działaniu uczulającym, „I” – substancja o działaniu drażniącym oraz „Sk” – substancja 
wchłania się przez skórę.   

  
 

CHARAKTERYSTYKA  SUBSTANCJI,  ZASTOSOWANIE,  
NARAŻENIE  ZAWODOWE 

 

Ogólna charakterystyka substancji 
 
Ogólna charakterystyka 1,4-fenylenodiaminy (IARC 1978; ACGIH 2001): 

– nazwa substancji  1,4-fenylenodiamina 
– wzór sumaryczny C6H8N2 
– wzór strukturalny 

NH2

NH2  
– numer  CAS 106-50-3 
– synonimy: para-fenylenodiamina, 4-aminoanilina, para-aminoanilina, 

1,4-diaminobenzen, para-diaminobenzen, 1,4-benzodia-
mina, Orsin i PPD. 
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Właściwości fizykochemiczne 
 
Właściwości fizykochemiczne 1,4-fenylenodiaminy  (IARC 1978; ACGIH 2001): 

– postać i wygląd białe kryształy, które po zetknięciu z powietrzem na 
skutek utlenienia zmieniają barwę od jasnopurpurowej 
przez purpurową do czarnej 

– masa cząsteczkowa 108,15 
– temperatura topnienia  139 ÷ 147 oC 
– temperatura wrzenia  267 oC 
– prężność par  < 133 Pa w temperaturze 21 oC 
– względna gęstość par  3,72 (powietrze = 1) 
– temperatura zapłonu  155,5 oC (metoda tygla otwartego) 
– rozpuszczalność dobra rozpuszczalność w wodzie, a także w: alkoholu, 

eterze etylowym, benzenie, chloroformie i acetonie 
– klasyfikacja substancji T; R 23/24/25; Xi, R 36; R 43; N; R 50-53. 

 
Zgodnie z tabelą 3.2. załącznika VI do rozporządzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) 

nr 1272/2008 z dnia 16 grudnia 2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowania i pakowania substancji i 
mieszanin, zmieniającego i uchylającego dyrektywy 67/548/EWG i 1999/45/WE oraz zmieniającego 
rozporządzenie (WE) nr 1907/2006 (DzUrz WE L 353 z dnia 31.12.2008,  1–1355 ze zm.) 1,4-feny-
lenodiamina została zaklasyfikowana jako produkt niebezpieczny i oznaczona:  

– T – produkt toksyczny 
– R23/24/25 – działa toksycznie przez drogi oddechowe, w kontakcie ze skórą i po połknięciu 
– Xi – produkt drażniący 
– R36 – działa drażniąco na oczy 
– R43 – może powodować uczulenie w kontakcie ze skórą 
– N – produkt niebezpieczny dla środowiska 
– R50 – działa bardzo toksycznie na organizmy wodne 
– R53 – może powodować długotrwałe, niekorzystne zmiany w środowisku wodnym. 

 
 Zharmonizowaną klasyfikację oraz oznakowanie substancji stwarzających zagrożenie – zgodnie 
z tabelą 3.1. załącznika VI do rozporządzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008 z 
dnia 16 grudnia 2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowania i pakowania substancji i mieszanin, 
zmieniającego i uchylającego dyrektywy 67/548/EWG i 1999/45/WE oraz zmieniającego 
rozporządzenie (WE) nr 1907/2006 (DzUrz WE L 353 z dnia 31.12.2008 r., 1–1355 ze zm.) – 
przedstawiono w tabeli 1. oraz na rysunku 1. 
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Tabela 1. 

Zharmonizowana klasyfikacja oraz oznakowanie substancji stwarzających zagrożenie 
(rozporządzenie Parlamentu Europejskiego i Rady nr 1272/2008) 

Numer 
indeksowy 

Między-
narodowa 
termino-

logia 
chemiczna 

Numer 
WE 

Numer 
CAS 

Klasyfikacja Oznakowanie Specy-
ficzne 

stężenia 
graniczne 
i współ-
czynniki 

„M” 

Uwagi Klasa zagrożenia 
i kody kategorii 

Kody 
zwrotów 

wskazujących 
rodzaj 

zagrożenia 

Piktogram, 
kody 
haseł 

ostrze-
gawczych 

Kody 
zwrotów 

wskazują-
cych 

rodzaj 
zagrożenia 

 612-028-00-6 p-phenyle-
nediamine 

203-404-7 106-50-3 Acute Tox. 3 * 
Acute Tox. 3 * 
Acute Tox. 3 * 

Eye Irrit. 2 
Skin Sens. 1 

Aquatic Acute 1 
Aquatic Chronic 1 

H331 
H311 
H301 
H319 
H317 
H400 
H410 

GHS06 
GHS09 

Dgr 

H331 
H311 
H301 
H319 
H317 
H410 

  

Objaśnienia: 
– Acute Tox. 3 – toksyczność ostra (po narażeniu inhalacyjnym), kategoria zagrożenia 3. 
– H331 – działa toksycznie w następstwie wdychania 
– Acute Tox. 3 – toksyczność ostra (po naniesieniu na skórę), kategoria zagrożenia 3. 
– H311 – działa toksycznie w kontakcie ze skórą 
– Acute Tox. 3 – toksyczność ostra (droga pokarmowa), kategoria zagrożenia 3. 
– H301 – działa toksycznie po połknięciu 
– Eye Irrit. 2 – poważne uszkodzenie oczu/działanie drażniące na oczy, kategoria zagrożenia 2. 
– H319 – działa drażniąco na oczy 
– Skin Sens. 1 – działanie uczulające na skórę, kategoria zagrożenia 1. 
– H317 – może powodować reakcję alergiczną skóry 
– Aquatic acute 1 – stwarzające zagrożenie dla środowiska wodnego – zagrożenie ostre, kategoria 1.  
– H400 – działa bardzo toksycznie na organizmy wodne 
– Aquatic chronic 1 – stwarzające zagrożenie dla środowiska wodnego – zagrożenie przewlekłe, kategoria 1.  
– H410 – działa bardzo toksycznie na organizmy wodne, powodując długotrwałe zmiany. 

 

 
 

 

Ostra toksyczność; GHS06 Niebezpieczne dla środowiska GHS09 
 
Rys. 1. Piktogramy określone w rozporządzeniu  WE nr 1272/2008 (CLP) mają czarny symbol na białym tle z 
czerwonym obramowaniem, na tyle szerokim, aby było wyraźnie widoczne 
 

Otrzymywanie, zastosowanie, narażenie zawodowe 
 
1,4-Fenylenodiamina (PPD) jest otrzymywana na skalę przemysłową na drodze redukcji  1-amino-4- 
-nitrobenzenu w obecności żelaza i kwasu solnego albo żelaza i nadsiarczku amonowego lub też 
wodoru, albo żelaza i chlorku żelazawego (IARC 1978). 
 1,4-Fenylenodiamina jest stosowana jako składnik farb do włosów i  futer, szamponów kolory-
zujących, wywoływaczy fotograficznych, półprodukt do produkcji barwników, przeciwutleniaczy i 
przyspieszaczy do produkcji gumy, produktów ropopochodnych i estrów celulozy. Farby do włosów 
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zawierają od 0,2% (złoty blond) do 3,75% (czarna) 1,4-fenylenodiaminy (ACGIH 2001; IARC 
1978). 1,4-Fenylenodiamina jest także składnikiem barwnika stosowanego do tatuowania skóry. 
Mieszaniny do tatuaży zawierają, oprócz henny, znaczne stężenia 1,4-fenylenodiaminy, nawet do 
15,7%, czyli znacznie więcej niż w farbach do włosów (Brancaccio i in. 2002).  
 Zbadano stężenia 1,4-fenylenodiaminy w wodzie, której użyto do zmycia rąk fryzjerek pracują-
cych w rękawiczkach i bez rękawiczek podczas farbowania włosów klientkom. Spośród 33 badanych 
fryzjerek 17 pracowało w rękawiczkach, a 16 bez rękawiczek. Stosując metodę HPLC, wykryto 1,4- 
-fenylenodiaminę w trzech próbach uzyskanych po zmyciu rąk fryzjerek pracujących w rękawicz-
kach i w jednej  z szesnastu prób od fryzjerek nakładających farbę bez rękawiczek. W innym bada-
niu, któremu poddano fryzjerki strzygące świeżo farbowane włosy, w pięciu próbach ujawniono także 
obecność 1,4-fenylenodiaminy. Wyniki badań wykazały, że zastosowane rękawiczki w niewystarcza-
jący sposób zabezpieczały skórę rąk fryzjerek przed 1,4-fenylenodiaminą (Lind i in. 2005). 
 1,4-Fenylenodiaminę produkowano w Japonii od 1937 r. W latach 1971-1975 jej roczna produk-
cja w tym państwie wahała się w granicach 55 ÷ 113 tys. ton (IARC 1978). Z dostępnych danych o nara-
żeniu zawodowym wynika, że w 2000 r. żadna grupa zawodowa w Polsce nie była narażona na 1,4-             
-fenylenodiaminę o stężeniach przekraczających wartość NDS, tj. 0,1 mg/m3 (Dawydzik i in. 2001). 
 

 
DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  LUDZI 

 

Obserwacje kliniczne. Toksyczność ostra i przedłużona 
 
Opisano przypadek zgonu 51-letniej kobiety, która wielokrotnie stosowała farbę do włosów zawiera-
jącą zanieczyszczoną żelazem 1,4-fenylenodiaminę. Podczas jej 11-tygodniowego pobytu w szpitalu 
obserwowano: postępujące objawy neurologiczne, osłabienie, zawroty głowy, podwójne widzenie, 
zapalenie skóry złuszczające oraz nieżyt żołądka. Wątroba i śledziona kobiety były powiększone 
(Davison 1943).  

W następstwie przypadkowego połknięcia farby do włosów zawierającej 1,4-fenylenodiaminę 
(nie podano wielkości dawki substancji) u pacjenta obserwowano: obrzęk warg, języka, szyi, dusz-
ność, hemolizę, methemoglobinemię oraz martwicę kanalików nerkowych (ACGIH 2001).  
 U osób stosujących do tatuażu skóry mieszaniny zawierające znaczne stężenia 1,4-fe-
nylenodiaminy ujawniono pozytywne wyniki testów wskazujących na uczulające działanie tej 
aminy (Mohammed,  Nixon 2000; Chung i in. 2001; 2002; Nawaf i in. 2003).  Wykazano także uczu-
lające działanie farb do włosów  zawierających 1,4-fenylenodiaminę zarówno u fryzjerek, jak i ich 
klientek farbujących włosy (Ho i in. 2005; Guerra i in. 1992). 
 

Obserwacje kliniczne. Toksyczność przewlekła 
 
W dostępnym piśmiennictwie i komputerowych bazach nie znaleziono danych na temat działania 
przewlekłego 1,4-fenylenodiaminy (PPD). 
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Badania epidemiologiczne 
 
Zebrano wyniki przeprowadzonych w latach 1995-2002, w ramach IVDK (The Information Network 
of Departments of Dermatology), konsultacji kobiet zgłaszających się z problemami dermatologicz-
nymi. W okresie tym udzielono łącznie 77 901 konsultacji. W 2506 przypadkach 92,9% stanowiły 
kobiety z kontaktowym zapaleniem skóry, które wykonywały zawód fryzjerki lub miały kontakt z 
produktami stosowanymi w salonach fryzjerskich. Pacjentki te (łącznie 884 kobiety) podzielono na 2 
grupy:  

– I grupa – 620 kobiet mających zawodowe kontaktowe zapalenie skóry i  pracujących jako fry-
zjerki oraz 264 kobiety w przeszłości pracujące jako fryzjerki i  cierpiące wówczas na zawodowe 
choroby skóry  

– II grupa – 1217 klientek zakładów fryzjerskich, które nigdy nie pracowały jako fryzjerki. 
 

Na podstawie wyników testów płatkowych z wieloma alergenami, w tym także z 1,4-feny-
lenodiaminą, oceniono ryzyko alergii kontaktowej na 1,4-fenylenodiaminę u fryzjerek w porównaniu 
z podobnym ryzykiem u klientek zakładów fryzjerskich. Odsetek pozytywnych reakcji w teście z 
1,4-fenylenodiaminą u fryzjerek wahał się w granicach od 29,5% w latach 1995-1996 do 21,2% w 
latach 1999-2000, podczas gdy u klientek wynosił odpowiednio 8,7 i 18,1%. Średni odsetek pozy-
tywnych reakcji w analizowanym okresie  (1995-2002) z 95-procentowym przedziałem ufności wy-
nosił u fryzjerek 22,3 (18,8 ÷ 25,9), a u klientek 13,9 (11,7 ÷ 16,2). Iloraz szans (OR) z 95-procen-
towym przedziałem ufności wynosił u fryzjerek 1,7 (1,34 ÷ 2,29). Na uwagę zasługuje malejący od-
setek fryzjerek z pozytywnym wynikiem testu płatkowego w analizowanym okresie i rosnący odse-
tek klientek z pozytywnym wynikiem w tym samym okresie (Uter i in. 2003).  
 Przeprowadzono ankietowe badanie 4000 dorosłych obywateli Danii. Odpowiedzi na pytania 
ankiety dotyczyły opisu pozytywnych reakcji skórnych na farby do włosów w porównaniu z innymi 
klasycznymi reakcjami skóry lub innymi powszechnymi reakcjami alergicznymi na skórze przedra-
mion i twarzy. Odpowiedzi udzieliło 65,2% ankietowanych, w tym 18,4%  mężczyzn oraz 74,9% 
kobiet. U 5,3% badanych, którzy stosowali farby do włosów, reakcje skóry miały charakter reakcji 
uczuleniowych i w niektórych przypadkach konieczna była pomoc lekarska. Wskaźnik częstości 
alergicznych reakcji na farby do włosów był większy niż oczekiwany na podstawie analizy częstości 
określonej  podczas testów płatkowych (Sosted i in. 2005). 
 
 

DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  ZWIERZĘTA 
 

Toksyczność ostra i przedłużona 
 
1,4-Fenylenodiamina (PPD) jest zaliczana do substancji toksycznych. Medialna dawka śmiertelna po 
podaniu do żołądka szczura wynosi  80 ÷ 98 mg/kg m.c. Wartości medialnych dawek i stężeń śmier-
telnych 1,4-fenylenodiaminy dla zwierząt laboratoryjnych podano w tabeli 2. 
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Tabela 2.  

Wartości medialnych dawek/stężeń śmiertelnych 1,4-fenylenodiaminy (PPD) dla zwierząt laboratoryjnych 

Gatunek zwierząt Droga narażenia Wartość LD50, LC50 Piśmiennictwo 

Szczur 
Szczur 
Świnka morska 

dożołądkowa 
dożołądkowa 
dożołądkowa 

80 mg/kg 
98 mg/kg 
145 mg/kg 

RTECS 2005 
ACGIH 2001 
RTECS 2005 

Szczur 
Mysz 

do jamy otrzewnej 
do jamy otrzewnej 

37 mg/kg 
50 mg/kg 

RTECS 2005 
 

Szczur inhalacyjna (4 h) 920 mg/m3 RTECS 2005 
Szczur 
Królik 

podskórna 
podskórna 

170 mg/kg 
200 mg/kg 

ACGIH 2001 
 

 
Najmniejsza dawka śmiertelna 1,4-fenylenodiaminy podana do żołądka królika wynosi 250 mg/kg, a 

do żołądka kota – 100 mg/kg (ACGIH 2001). 1,4-Fenylenodiamina nałożona na pozbawioną sierści 
skórę królika w dawce 5000 mg/kg na 24 h spowodowała, że zwierzęta padły  (Burnett i in. 1977).  
 Ostre zatrucie 1,4-fenylenodiaminą u zwierząt charakteryzują następujące objawy: drgawki, 
zjeżenie sierści, wzmożone wydzielanie śliny, łzawienie, ataksja, drżenie, przyspieszony oddech, 
przyspieszone tętno oraz obniżona temperatura ciała (ACGIH 2001). 
 Ujawniono, że 1,4-fenylenodiamina lub farby do włosów zawierające 1,4-fenylenodiaminę dzia-
łają drażniąco na skórę, powodując wystąpienie reakcji od słabej do umiarkowanej. Badaniom pod-
dano  różne gatunki zwierząt: króliki (Lloyd i in. 1997; Hanzlik 1923; Davies i in. 1972), świnki mor-
skie, myszy, psy, świnki miniaturowe i pawiany (Davies i in. 1972). 1,4-Fenylenodiamina nałożona 
na skórę o stężeniach  0,001 ÷ 10% wywołuje reakcję alergiczną u 56 do 100% świnek morskich 
(ACGIH 2001), natomiast 1,4-fenylenodiamina lub produkty zawierające 1,4-fenylenodiaminę poda-
ne do worka spojówkowego oka królika powodowały umiarkowanego stopnia zapalenie spojówek, 
które utrzymywało się dłużej niż 24 h (Lloyd i in. 1977). 
 Podanie do tchawicy świnkom morskim 1-procentowego roztworu wodnego 1,4-fenyleno-
diaminy indukowało okołooskrzelowe masywne nacieczenia eozynofilów. Eozynofilii nie stwierdzo-
no we krwi, a nacieczenia występowały tylko w płucu, do którego podano 1,4-fenylenodiaminę 
(Samter 1970).  
 Myszom podawano domięśniowo przez 10 lub 20 dni 1,4-fenylenodiaminę w łącznej dawce 
67,7 mg/kg m.c. Następnie po 48 h od ostatniej iniekcji badano aktywność wybranych enzymów 
wątrobowych. Ujawniono, że u myszy, które otrzymały 10 dawek 1,4-fenylenodiaminy wzrosła o 
około 33% aktywność katalazy wątrobowej. Zmniejszeniu uległy natomiast o 32 ÷ 36% aktywność 
dehydrogenazy bursztynianowej i o 23 ÷ 32% aktywność oksydazy cytochromowej. Nie stwierdzono 
natomiast zmian aktywności katalazy i indeksu peroksydazy we krwi. W drugiej grupie myszy, któ-
rym podano 20 dawek 1,4-fenylenodiaminy, stwierdzono jedynie 38-procentowy wzrost aktywności 
katalazy (Kadłubowski 1971).  
 Nie stwierdzono padnięć szczurów szczepu F344 ani myszy szczepu B6C3F1 obu płci, którym 
przez 7 tygodni podawano w paszy 1,4-fenylenodiaminę o stężeniach 681÷ 3160 ppm (szczury) i 
1000 ÷ 4640 ppm (myszy), (NCI 1979). Stężenia 1,4-fenylenodiaminy w paszy odpowiadają daw-
kom dziennym 42 ÷ 198 mg/kg m.c. (szczury) i 167 ÷ 773 mg/kg m.c. (myszy).  
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 W innym badaniu (Imaida i in. 1983) podawano 1,4-fenylenodiaminę w paszy szczurom F344 
samicom i samcom przez 12 tygodni. Pasza zwierząt zawierała: 0,05; 0,1; 0,2 lub 0,4% 1,4-feny-
lenodiaminy, co odpowiadało dawkom dziennym: 30; 60; 120 i 240 mg/kg m.c. U zwierząt stwier-
dzono, proporcjonalne do dawki 1,4-fenylenodiaminy, zmniejszenie przyrostu masy ciała szczurów 
obu płci oraz większą masę wątroby i nerek. Ponadto u zwierząt narażanych na  największą dawkę  
1,4-fenylenodiaminy ujawniono stłuszczenie wątroby.  
 Królikom podawano do żołądka dawkę 20 mg/kg 1,4-fenylenodiaminy przez 12 ÷ 13 dni lub  
dawkę 10 mg/kg przez 90 dni. U zwierząt z obu grup stwierdzono zmiany patologiczne mięśnia ser-
cowego obejmujące: obrzęk, obrzmienie włókien mięśniowych, homogenizację cytoplazmy i zanik 
poprzecznego prążkowania (Mikhlin,  Fuior 1976).  
 Innej grupie królików podawano do żołądka  dawkę 20 mg/kg 1,4-fenylenodiaminy przez 90 dni. 
Stwierdzono wzrost stężeń α-, β-, γ-globulin w surowicy i zmniejszenie stężeń albumin i białka cał-
kowitego. Zmniejszeniu uległ także stosunek albuminy: globuliny. 1,4- Fenylenodiamina podawana 
królikom w mniejszej dawce 10 mg/kg przez 90 dni spowodowała wzrost stężeń globulin i białka całko-
witego w surowicy i zmniejszenie stosunku albuminy: globuliny. Autorzy pracy (Mikhin,  Marchenko 
1972) stwierdzili, że obserwowane zmiany stężeń białek w surowicy mogą być związane ze zmiana-
mi przepuszczalności naczyń. 
 Królikom (po 5 samic i 5 samców w grupie) nanoszono na skórę próbki farby do włosów zawie-
rającej 1,2% 1,4-fenylenodiaminy. W pierwszej grupie królików na pozbawioną sierści skaryfikowa-
ną skórę brzucha nanoszono dawkę 1 g/kg/dzień 1,4-fenylenodiaminy 5 dni w tygodniu przez 
13 tygodni (łącznie 65 aplikacji). Innej grupie królików nakładano 1,4-fenylenodiaminę na skórę w 
ilości 10 g/zwierzę, co 2 tygodnie, łącznie 7 aplikacji. U tych zwierząt 1,4-fenylenodiaminę wcierano 
w skórę grzbietu przez 10 min, pozostawiano na skórze przez 20 min, a następnie usuwano resztki 
substancji ze skóry zwierząt. Depozyty barwnika w skórze królików powodowały pęknięcia i złusz-
czenia naskórka oraz tworzenie strupów. Obserwowano ponadto umiarkowanego lub znacznego 
stopnia akantozę (rozrost warstwy kolczystej) i nieznaczne do umiarkowanego stopnia włóknienie w 
miejscu aplikacji u 7 królików, którym nanoszono 1,4-fenylenodiaminę w dawce 1 g/kg.  Nie stwier-
dzono różnic w zależności od tego czy skóra była uszkodzona, czy też nie. U królików w grupie 
otrzymującej dawkę 10 g 1,4-fenylenodiaminy przez 7 dni stwierdzono umiarkowaną akantozę i 
bardzo słabe włóknienie w miejscu aplikacji. Nie stwierdzono zmian hematologicznych ani bioche-
micznych we krwi, ani zmian patologicznych w moczu zwierząt. Ocena makroskopowa nerek wska-
zywała na pewne, niejednoznaczne zmiany, które jednak nie zostały potwierdzenia w badaniach hi-
stopatologicznych (ACGIH 2001).  

W tabeli 3. przedstawiono skutki przedłużonego narażenia zwierząt na 1,4-fenylenodiaminę. 
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Tabela 3. 

Wyniki badania toksyczności przedłużonej 1,4-fenylenodiaminy (PPD) u zwierząt doświadczalnych 

Gatunek, 
płeć, 
liczba              

zwierząt 

Droga 
narażenia Dawka Okres 

narażenia Skutki narażenia Piśmiennictwo 

Mysz domięśniowo łączna dawka 
67,7 mg/kg m.c. 

10 dni 
 
 
 
 
20 dni 

33-procentowy wzrost aktywno-
ści katalazy wątrobowej;               
32÷36-procentowe zmniejszenie 
aktywności dehydrogenazy 
bursztynianowej;  
23÷32-procentowe zmniejszenie 
aktywności oksydazy cytochro-
mowej 
38-procentowy wzrost aktywno-
ści katalazy 

Kadłubowski 
1971 

Szczur 
F344, 
samice i 
samce 

w paszy 681÷3160 ppm 
(42÷ 
198 mg/kg m.c). 

7 tygodni żadne zwierzę nie padło NCI 1979 

Mysz 
B6C3F1, 
samice i 
samce 

w paszy 1000÷ 
4640 ppm 
(167÷ 
773 mg/kg m.c) 

7 tygodni żadne zwierzę nie padło NCI 1979 

Szczur 
F344, 
samice i 
samce 

w paszy 0,05%  
(30 mg/kg) 
0,1%  
(60 mg/kg) 
0,2%  
(120 mg/kg) 
0,4%  
(240 mg/kg m.c.) 

12 tygodni zależne od dawki zmniejszenie 
przyrostu masy ciała szczurów 
obu płci, wzrost względnej masy 
wątroby i nerek; u zwierząt nara-
żanych na największą dawkę – 
stłuszczenie wątroby  

Imaida i in. 
1983 

Królik do żołądka 20 mg/kg  
10 mg/kg 

12÷13 dni 
90 dni 

u zwierząt z obu grup zmiany 
patologiczne mięśnia sercowego: 
obrzęk, obrzmienie włókien 
mięśniowych, homogenizacja 
cytoplazmy, zanik poprzecznego 
prążkowania 

Mikhlin, Fuior 
1976 

Królik do żołądka 20 mg/kg 
 
 
 
 
10 mg/kg 

90 dni 
 
 
 
 
90 dni 

wzrost stężeń globulin i zmniej-
szenie stężeń albumin i białka 
całkowitego w surowicy; zmniej-
szenie stosunku albuminy: globu-
liny; 
wzrost stężeń glubuliny i białka 
całkowitego, zmniejszenie sto-
sunku albuminy: globuliny 

Mikhin, Mar-
chenko 1972 

Królik, po            
5 samic  
i 5 samców 
w grupie 

na skórę 1 g/kg/dzień 
 
 
 

 

5 dni/tydz. 
przez 13 tyg. 
(łącznie           
65 aplikacji) 

 

pęknięcia i złuszczanie naskórka, 
tworzenie strupów, akantoza 
(rozrost warstwy kolczystej) 
włóknienie w miejscu aplikacji 
 

ACGIH 2001 
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Gatunek, 
płeć, 
liczba              

zwierząt 

Droga 
narażenia Dawka Okres 

narażenia Skutki narażenia Piśmiennictwo 

10 g/zwierzę co 2 tygo-
dnie (łącznie 
7 aplikacji) 

PPD wcierano w skórę przez            
10 min, pozostawiano na 20 min 
i zmywano resztki; obserwowano 
umiarkowaną akantozę, b. słabe 
włóknienie w miejscu aplikacji; 
nie stwierdzono zmian hematolo-
gicznych i biochemicznych we 
krwi ani zmian w moczu  

 

Toksyczność przewlekła i podprzewlekła 
 
Samicom i samcom szczura (po 23 ÷ 25 zwierząt każdej płci) podawano 1,4-fenylenodiaminę (PPD)  
w paszy przez 80 tygodni. Stężenie 1,4-fenylenodiaminy w paszy zwierząt wynosiło 0,05 lub 0,1%, 
a dawka dzienna przeliczona na podstawie  spożycia paszy wynosiła około 30  lub 60 mg/kg m.c. 
Spożycie paszy przez zwierzęta w grupach narażanych i w grupie kontrolnej nie różniło się istotnie, 
jednakże masa ciała samic narażanych na 1,4-fenylenodiaminę w dawce 60 mg/kg była mniejsza niż 
samic z grupy kontrolnej. Wskaźniki hematologiczne (liczba erytrocytów, leukocytów, stężenie he-
moglobiny oraz wartość hematokrytu) były podobne w grupie kontrolnej i w grupach narażanych na 
1,4-fenylenodiaminę. Masa śledziony samic z obu narażanych grup była mniejsza niż w grupie kon-
trolnej. W żadnej z grup zwierząt nie stwierdzono zmian histopatologicznych narządów wewnętrz-
nych (Imaida i in. 1983). 
 Na skórę 50 samic myszy i 5 samic królika nanoszono 2 razy w tygodniu 5- lub 10-pro-
procentową 1,4-fenylenodiaminę w acetonie. Myszy narażano przez całe ich życie, a królikom nano-
szono testowaną substancję przez 85 tygodni. Nie stwierdzono żadnych skutków toksycznego działania 
1,4-fenylenodiaminy ani zmian patologicznych u  narażanych zwierząt (Stenback i in. 1977).  
 
 

ODLEGŁE  SKUTKI  TOKSYCZNE 
 

Działanie mutagenne i genotoksyczne 
 
Nie ujawniono mutacji w szczepach Salmonella Typhimurium w testach bez aktywacji metabolicz-
nej, natomiast wykazano mutagenne działanie 1,4-fenylenodiaminy (PPD)  w testach z użyciem ak-
tywacji metabolicznej (Garner,  Nutman 1977; Ames i in. 1975; Gentile  i in. 1987; Nihi, Nishioka 
1982). Wyniki tych testów wskazują, że 1,4-fenylenodiamina jest mutagenem pośrednim. 
 Mocz szczurów, którym podawano 1,4-fenylenodiaminę w dawkach: 2, 6 lub  20 mg/kg do jamy 
otrzewnej 3 razy w tygodniu przez 8 tygodni, nie wykazywał aktywności mutagennej (ACGIH 
2001). Nie stwierdzono także większej aktywności mutagennej moczu kobiet, które używały farb do 

cd. tab. 3.  
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włosów zawierających 1,4-fenylenodiaminę o stężeniach 0,46 ÷ 2,55%, w stosunku do aktywności  
mutagennej przed zastosowaniem  farb (Burnett i in. 1979).  
 1,4-Fenylenodiamina nie powoduje wzrostu częstości mikrojąder w szpiku kostnym szczurów, 
którym aminę tę podawano dwukrotnie w odstępach 24-godzinnych w łącznej dawce 300 mg/kg 
(Hossack, Richardson 1977).  
 Stwierdzono, że 1,4-fenylenodiamina indukuje mutacje w teście  w warunkach in vitro z użyciem  
linii komórkowej chłoniaka myszy L15178Y zarówno z zastosowaniem, jak i bez zastosowania frakcji S9 
(Thompson i in. 1981). 
 Nie stwierdzono recesywnych mutacji letalnych związanych z płcią u muszek Drosophila mela-
nogaster narażanych na oczyszczoną 1,4-fenylenodiaminę (Blijleven 1981). Negatywne były także 
wyniki testu dominujących mutacji letalnych u myszy, którym podawano 0,2-procentową 1,4-feny-
lenodiaminę (Burnett i in. 1977) oraz testu dziedzicznych translokacji na szczurach, którym nakłada-
no na skórę 2,2-procentową 1,4-fenylenodiaminę 2 razy w tygodniu  przez 10 tygodni (Burnett i in. 
1981).  

Na podstawie wyników badań mutagenności i genotoksyczności wykazano, że 1,4-fenylenodia-
mina jest mutagenem pośrednim, nie indukuje mutacji w komórkach płciowych ani też nie działa 
genotoksycznie, na co wskazują wyniki testu mikrojądrowego. 
 

Działanie rakotwórcze  
 
Zgodnie z klasyfikacją IARC (1987) 1,4-fenylenodiamina (PPD) jest zaliczona do grupy 3., tzn. 
czynników nieklasyfikowalnych pod względem rakotwórczości dla ludzi. W Niemczech amina ta 
została zaliczona  do grupy 3B. 
 

Działanie rakotwórcze na ludzi 
 
W dostępnym piśmiennictwie i komputerowych bazach nie znaleziono danych na temat działania 
rakotwórczego 1,4-fenylenodiaminy (PPD) na ludzi. 
 

Działanie rakotwórcze na zwierzęta 
 
1,4-Fenylenodiamina (PPD) podawana szczurom lub myszom w paszy, do żołądka lub na skórę nie 
indukowała nowotworów u narażanych zwierząt. Wyniki badań rakotwórczości 1,4-fenylenodiaminy 
przedstawiono w tabeli 4.  
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Tabela 4. 

Częstość, rodzaj i lokalizacja nowotworów u zwierząt doświadczalnych narażanych na 1,4-fenylenodiaminę 
(PPD) 

Gatunek, 
płeć, 

liczba zwierząt 

Droga 
narażenia Dawka Okres 

narażenia Skutki narażenia Piśmiennictwo 

Szczur F344,        
50 samic  
i 50 samców w 
grupie; 
grupa kontrolna, 
20 samic i 20 
samców 

w paszy 625 i 1250 ppm  
(40÷80 mg/kg 
m.c.) 

103 tyg. stwierdzono podobną częstość i 
rodzaj guzów nowotworowych u 
zwierząt w grupie kontrolnej i w 
grupach narażanych na PPD; auto-
rzy  stwierdzili, że częstość i rodzaj 
guzów nowotworowych we 
wszystkich grupach szczurów jest 
charakterystyczna dla zwierząt w 
tym wieku, a PPD nie jest rako-
twórczy dla szczurów w tych wa-
runkach eksperymentu 

NCI 1979 

Szczur F344,  
63 ÷ 66 zwierząt 
obu płci w gru-
pie; 
grupa kontrolna, 
24÷25 zwierząt 
obu płci 

w paszy 0,05% i 0,1% 
PPD (30 i 
60 mg/kg m.c.) 

80 tyg. nie stwierdzono wzrostu częstości 
nowotworów w grupach naraża-
nych w porównaniu z ich częstością  
w grupie kontrolnej 

Imaida i in. 
1983 

Szczur,              
5 zwierząt każ-
dej płci 
 
 
5 szczurów (płci 
nie podano) 
4 szczury (płci 
nie podano) 

do żołądka 
 
 
 
 
do żołądka 
 
do żołądka 

0,06 mg/kg 
0,3 mg/kg 
 
 
 
10 mg/kg 
 
30 mg/kg 

8 mies. 
 
 
 
 
8 mies. 
 
4 mies. 

nie stwierdzono guzów nowotwo-
rowych u zwierząt narażanych na 
PPD przez 8 mies.; nie podano 
informacji o zwierzętach z grupy 
kontrolnej 

       

3 z 4 zwierząt padły w okresie                
4 miesięcy narażenia 

Saruta i in. 1958 

Mysz B6C3F1, 
50 samic i 50 
samców w  
grupie; 
grupa kontrolna, 
20 samic i 20 
samców 

w paszy 625 i 1250 ppm 
(100÷200 mg/kg 
m.c.) 

103 tyg. stwierdzono podobną częstość i 
rodzaj guzów nowotworowych w 
grupach narażanych i w grupie 
kontrolnej; autorzy stwierdzili,                 
że obserwowane guzy są charakte-
rystyczne w badanym szczepie 
myszy, chociaż  pewne rodzaje 
nowotworów występowały częściej 
u zwierząt narażanych na PPD, ale 
nie stwierdzono zależności od daw-
ki związki; w podsumowaniu auto-
rzy stwierdzili, że PPD nie jest 
kancerogenny dla myszy w zasto-
sowanych warunkach eksperymentu 

NCI 1979 
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Gatunek, 
płeć, 

liczba zwierząt 

Droga 
narażenia Dawka Okres 

narażenia Skutki narażenia Piśmiennictwo 

Szczur,              
5 zwierząt w 
grupie; 
grupa kontrolna, 
5 szczurów 

podskórnie 12,5 mg/kg/ 
dzień 
20 mg/kg/dzień 

7 mies. po 7 miesiącach w miejscu iniekcji 
u 2 z 5 szczurów z grupy narażanej 
na  dawkę 12,5 mg/kg rozwinęły się 
włókniakoraki; nie stwierdzono 
nowotworów u zwierząt z grupy 
narażanej na większą dawkę 20 
mg/kg i u zwierząt kontrolnych 

Saruta i in. 1958 

Mysz biała,        
30 zwierząt 

na skórę 
grzbietu 

1 kropla             
5-procentowego 
PPD w acetonie 

2 razy/tydz. 
przez               
20 tyg. 

u żadnej z 19 myszy, które przeżyły 
20 tygodni, nie stwierdzono nowo-
tworów (eksperci IARC uznali, że 
czas narażenia  zwierząt był zbyt 
krótki) 

IARC 1978 

Myszy,              
50 samic 

na skórę 
barku 

5  lub 10% PPD 
w acetonie po 
0,02 ml jednora-
zowo 

2 razy na 
tydz. przez 
całe życie 
 

u myszy narażanych na PPD i u 
myszy  z grupy nienarażanej czę-
stość nowotworów była podobna  

Stenback i in. 
1977 

Nowotwory transplacentalne 

Myszy,                   
22 samice; 
 
grupa kontrolna 
(liczby zwierząt 
nie podano) 

do żołądka 
 
 
do żołądka 

30 mg/kg PPD w 
oleju sojowym; 
 
uretan 300 mg/kg 
i olej sojowy        
10 mg/kg 

10.÷19. 
dzień 
ciąży 
10.÷19. 
dzień 
ciąży 

część potomstwa sekcjonowano po 
27 tygodniach, a pozostałe młode i 
matki po 51 tygodniach; 
u 31,2% myszy narażanych na PPD 
rozwinęły się nowotwory (chłonia-
ki, gruczolaki pęcherzyków płuc-
nych), natomiast w grupie kontrol-
nej guzy nowotworowe stwierdzo-
no u 30,5% myszy otrzymujących 
olej i u 70,9% myszy otrzymują-
cych uretan; autorzy badań stwier-
dzili, że PPD podawany ciężarnym 
myszom nie indukuje nowotworów 
ani u matek, ani u ich potomstwa,  
natomiast częstość nowotworów 
indukowanych przez uretan była 
istotnie większa 

Holmberg i in. 
1983a  

Myszy (nowo-
rodki),              
51 samców,        
55 samic; 
grupa kontrolna 
(liczby zwierząt 
nie podano) 

do jamy 
otrzewnej 
 
 
do jamy 
otrzewnej 

30 mg/kg 
 
 
 
300 mg/kg  
uretan 
olej 10 mg/kg 
 

5 dni 
 
 
 
5 dni 

sekcje zwierząt po 28 lub 52 tygo-
dniach, nie stwierdzono zmniejsze-
nia masy ciała ani wzrostu liczby 
zwierząt, które padły; u 30,1%  
zwierząt narażanych wystąpiły 
nowotwory (chłoniaki i gruczolaki 
pęcherzyków płucnych), natomiast 
częstość guzów nowotworowych w 
grupie kontrolnej otrzymującej olej 
wynosiła 18,2%, podczas gdy u 
zwierząt otrzymujących uretan 
częstość ta była większa i wynosiła 
82,1%; autorzy podsumowując 
wyniki bada, stwierdzili, że PPD 
powoduje nieco większą łączną 
częstość nowotworów u myszy w 
porównaniu z częstością w grupie 
kontrolnej otrzymującej olej 
 

Holmberg i in. 
1983b 

cd. tab. 4. 
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Działanie embriotoksyczne, teratogenne oraz wpływ na rozrodczość 
 
Ciężarnym samicom szczura Sprague-Dawley podawano 1,4-fenylenodiaminę (PPD) w dawkach: 5; 
10; 15; 20 lub 30 mg/kg od 6. do 15. dnia ciąży. Samice sekcjonowano w 20. dniu ciąży. Stwierdzo-
no zmniejszone spożycie paszy przez samice ciężarne i mniejszy przyrost ich masy ciała. Padły dwie 
samice z grupy otrzymującej dawkę 30 mg/kg 1,4-fenylenodiaminy. Nie stwierdzono opóźnień roz-
woju płodów ani wad wrodzonych u potomstwa (Re i in. 1981). Wyniki badania wykazały, że 1,4-fe-
nylenodiamina nie jest ani fetotoksyczna, ani teratogenna dla szczurów. 
 
 

TOKSYKOKINETYKA 
 
W piśmiennictwie są jedynie fragmentaryczne dane na temat toksykokinetyki 1,4-fenylenodiaminy 
(PPD). 
 

Wchłanianie, rozmieszczenie 
 
Szczurom aplikowano na skórę dawkę 50 mg/kg m.c. 14C-1,4-fenylenodiaminy (PPD). Narażenie 
obejmowało około 20% powierzchni ciała zwierząt i trwało 24 h. Po 4 h narażenia w osoczu samców 
stwierdzono 14C-PPD o stężeniu 1,41±0,34 µg/ml, natomiast w osoczu samic – 7,40±1,83 µg/ml 
(Dressler, Appelqvist 2006). 
 

Metabolizm, wydalanie 
 
W opisanym wcześniej eksperymencie Dressler i Appelqvist (2006) stwierdzili obecność  jednego 
metabolitu w moczu, którym był N,N’-dioctan 1,4-fenylenodiaminy (PPD). Autorzy przypuszczają, 
że 1,4-fenylenodiamina u szczurów narażanych dermalnie jest metabolizowana w skórze prawdopo-
dobnie przez N-acetylotransferazę-1 do pochodnych acetylowych.  
 
 

MECHANIZM  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO 
 
W dostępnym piśmiennictwie i komputerowych bazach nie znaleziono danych na temat mechanizmu 
działania toksycznego 1,4-fenylenodiaminy (PPD). 
 

 
DZIAŁANIE  ŁĄCZNE 

 
Ze względu na to, że 1,4-fenylenodiamina (PPD)  jest jednym z wielu składników farb do włosów 
oraz preparatów służących do tatuowania skóry, postanowiono odtworzyć warunki narażenia na te 
preparaty w badaniach toksykologicznych oceniających toksyczność 1,4-fenylenodiaminy.  
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 Na skórę królików rasy Nowozelandzkie aplikowano próbki farb do włosów zawierających 1,4-fe-
nylenodiaminę o stężeniach: 1-; 2-; 3- lub 4-procentowych, które mieszano w stosunku 1:1 z wodą 
utlenioną (H2O2).. Próbki nanoszono 2 razy w tygodniu przez 13 tygodni w dawkach 1 ml/kg m.c. Po 
upływie 1 h od nałożenia prób, usuwano ich resztki ze skóry zwierząt, a skórę zmywano. Nie stwier-
dzono żadnych klinicznych objawów zatrucia, a ocena tkanek nie ujawniała żadnych zmian histopa-
tologicznych (Burnett i in. 1976).  

Myszom Swiss-Webster nanoszono na skórę próby barwników do włosów zawierających 1,4-fe-
nylenodiaminę o stężeniu 1,5-procentowym. Próby barwników przed aplikacją mieszano z wodą utlenio-
ną (H2O2), podobnie jak stosuje się te preparaty w zakładach fryzjerskich. Zwierzęta narażano  18 miesię-
cy, nanosząc jednorazowo 0,0,5 ml mieszaniny każdemu z 50 zwierząt obu płci. Nie stwierdzono skut-
ków toksyczności układowej ani zmian patomorfologicznych skóry narażanych myszy (Burnett i in. 
1975).  Nie ujawniono  także skutków działania toksycznego preparatu do farbowania włosów zawierają-
cego  1,4-fenylenodiaminę zmieszaną w stosunku 1:1 z wodą utlenioną. Mieszanina była nanoszona na 
skórę samic i samców myszy raz w tygodniu przez 2 lata (Giles i in. 1976).  
 Wykonano badanie rakotwórczości mieszanin farb do włosów zawierających 5% 1,4-feny-
lenodiaminy z wodą utlenioną  i wodorotlenkiem amonu. Mieszaninę nanoszono na skórę szczurów 
Wistar raz w tygodniu przez 18 miesięcy lub wykonywano podskórne iniekcje mieszaniny 5%  1,4-fe-
nylenodiaminy z wodorotlenkiem (NaCl) i wodą utlenioną (H2O2). Narażano jednocześnie zwierzęta 
z grupy kontrolnej, którym nie nanoszono 1,4-fenylenodiaminy, a otrzymywały one odpowiednie 
vehiculum na skórę lub podskórnie. U samic narażanych na  1,4-fenylenodiaminę z obu grup stwier-
dzono wzrost częstości guzów nowotworowych sutka. Mieszanina utleniająca indukowała łagodne i 
złośliwe nowotwory tkanek miękkich oraz guzy macicy u samic, którym mieszaninę podawano podskór-
nie. U samców szczura stwierdzono jedynie sporadycznie przypadki nowotworów: wątroby, nerek, nad-
nerczy, tarczycy, pęcherza moczowego i płuc. Częstość tych nowotworów nie była jednak istotna w sto-
sunku do zwierząt  z  grupy kontrolnej. Autorzy pracy (Rojanapo i in. 1986) podsumowując wyniki, 
stwierdzili, że wskutek działania utleniającego wody utlenionej, 1,4-fenylenodiamina może indukować 
nowotwory u samic, głównie nowotwory sutka (Burnett i in. 1975). 
 Samicom szczura Charle River CD nanoszono na skórę: 1-; 2-; 3- lub 4-procentową  1,4-fe-
nylenodiaminę w dawce 2 mg/kg. Samice narażano w: 1., 4., 7., 10., 13., 16. i 19. dniu ciąży. Przed 
każdą aplikacją  1,4-fenylenodiaminy ze skóry zwierząt usuwano sierść, a  1,4-fenylenodiaminę mie-
szano z 6-procentową wodą utlenioną  tuż przed nałożeniem prób. Samice sekcjonowano w 20. dniu 
ciąży. Nie stwierdzono wad wrodzonych kośćca i narządów wewnętrznych płodów. U zwierząt nara-
żanych na 1,4-fenylenodiaminę,  podobnie jak w grupie kontrolnej, liczba ciałek żółtych, implantacji, 
żywych płodów oraz resorpcji była taka sama (Burnett i in. 1976). 

 
 
ZALEŻNOŚĆ  SKUTKU  TOKSYCZNEGO  OD  WIELKOŚCI  NARAŻENIA 

 
Dostępne  wyniki badań nie pozwalają na wykazanie zależności skutku toksycznego od wielkości 
narażenia na 1,4-fenylenodiaminę (PPD).  
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NAJWYŻSZE  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE  (NDS)  W  POWIETRZU  
ŚRODOWISKA  PRACY  ORAZ  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE  
W  MATERIALE  BIOLOGICZNYM  (DSB) 

 

Istniejące wartości NDS i ich podstawy 
 
Wartości normatywów higienicznych 1,4-fenylenodiaminy (PPD) w powietrzu środowiska pracy 
przedstawiono w tabeli 5. We wszystkich państwach wartość najwyższego dopuszczalnego stężenia 
(NDS) tej aminy wynosi  0,1 mg/m3, a w niektórych państwach: Finlandii, Polsce i Szwecji, ustalono 
dodatkowo wartość najwyższego dopuszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh) na poziomie 0,3 mg/m3. 
Jedynie w Rosji istnieje tylko wartość  NDSCh równa 0,05 mg/m3. Normatyw 1,4-fenyle-nodiaminy 
nie został opatrzony  dodatkowym oznaczeniem „Sk” w Polsce, Wielkiej Brytanii i Rosji. W pozosta-
łych państwach znajduje się oznaczenie „Sk” wskazujące, że substancja wchłania się przez skórę. 

Zweryfikowany w 1996 r. przez ekspertów ACGIH (2001) normatyw 1,4-fenylenodiaminy w 
powietrzu środowiska pracy powinien ograniczyć potencjalne skutki jej uczulającego działania oraz 
zabezpieczyć przed działaniem drażniącym i methemoglobinotwórczym. 
 

Podstawy proponowanej wartości NDS 
 
Według danych ze stacji sanitarno-epidemiologicznych w 2007 r. nie stwierdzono przekroczeń obo-
wiązującej w Polsce wartości NDS 1,4-fenylenodiaminy (PPD) w powietrzu środowiska pracy ani 
nie odnotowano skarg ze strony pracowników narażonych zawodowo na 1,4-fenylenodiaminę  
(Działalność Państwowej… 2007). 
 Przedstawione w opracowaniu dane dotyczące toksyczności 1,4-fenylenodiaminy dla ludzi i 
zwierząt nie dają podstaw do wyliczenia wartości NDS i NDSCh. Z powyższych powodów Zespół 
Ekspertów proponuje pozostawienie istniejącej wartości normatywu higienicznego NDS 1,4-feny-
lenodiaminy na poziomie 0,1  mg/m3. 

Istnieją jednak doniesienia naukowe wskazujące na  działanie drażniące i uczulające tej aminy 
dla ludzi i zwierząt doświadczalnych oraz dane, że może ona wchłaniać się przez skórę i dlatego 
proponuje się normatyw związku oznaczyć literami: „A” – substancja o działaniu uczulającym, „I” – 
substancja o działaniu drażniącym oraz  „Sk” – substancja wchłaniająca się przez skórę.   
  

Tabela 5. 

Wartości normatywów higienicznych 1,4-fenylenodiaminy (PPD) w różnych państwach (RTECS 2005) 

Państwo/instytucja/ 
organizacja Rok publikacji Wartość NDS, 

mg/m3 
Wartość NDSCh, 

mg/m3 
Dodatkowe 

uwagi 

Australia 
Austria 
Belgia 
Dania 

2006 
1999 
2002 
2002 

0,1 
0,1 
0,1 
0,1 

0,4 
– 
– 
– 

Sk 
Skc 

Sk 
Sk 
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Państwo/instytucja/ 
organizacja Rok publikacji Wartość NDS, 

mg/m3 
Wartość NDSCh, 

mg/m3 
Dodatkowe 

uwagi 
Finlandia 
Francja 
Holandia 
Niemcy 
Polskaa 

Rosja 
Szwajcaria 
Wielka Brytania 
Unia Europejska 
USA: 
       – NIOSH 
       – OSHA 
       – ACGIH 

2005 
2006 
2003 
2009 
1999 
1993 
2009 
2005 

 
 

1992 
1994 
1988 

0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
– 

0,1 
0,1 
– 
 

0,1b 
0,1 
0,1 

0,3 
– 
– 
– 

0,3 
0,05 
0,2 
– 
– 
 
– 
– 
– 

Sk 
Sk 
Sk 

H, Sh, 3B, D, II(2) 
A 
– 

Sk 
– 
– 
 

Sk 
Sk 

Sk, A4 

Objaśnienia: 
a – DzU 2002, nr 217, poz. 1833. 
b  – 10-godzinny dzień pracy. 
c – prawdopodobny kancerogen. 
H – substancja wchłania się przez skórę. 
Sh – substancja o działaniu uczulającym. 
3B – zaliczana do grupy czynników prawdopodobnie rakotwórczych. 
D – istniejące dane są niewystarczające, aby zaliczyć substancję do grup A-C,  tj. zaburzających rozród. 
II(2) – wartość NDS może być dwukrotnie większa, maks. 4 razy w ciągu zmiany roboczej w odstępach 1 h.  
A4 – czynnik nieklasyfikowany pod względem rakotwórczości dla ludzi. 

 

 
ZAKRES  BADAŃ  WSTĘPNYCH  I  OKRESOWYCH,  NARZĄDY  (UKŁADY) 
KRYTYCZNE,  PRZECIWWSKAZANIA  LEKARSKIE  DO  ZATRUDNIENIA 

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

Zakres badania wstępnego  
     
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na skórę i układ oddechowy. 
Badania pomocnicze: w zależności od wskazań diagnostyka w kierunku atopii.  
 

Zakres badań okresowych  
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na skórę i układ oddechowy, a w zależności od 
wskazań badanie dermatologiczne. 
Badania pomocnicze: w zależności od wskazań testy alergologiczne.  

Częstotliwość badań okresowych: co 2 ÷ 3 lata. 

cd. tab.5. 
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U w a g a  

Lekarz przeprowadzający badanie profilaktyczne może poszerzyć jego  zakres o dodatkowe specjali-
styczne badania lekarskie oraz badania  pomocnicze, a także wyznaczyć krótszy termin następnego 
badania, jeżeli stwierdzi, że  jest to niezbędne do prawidłowej oceny stanu zdrowia pracownika lub 
osoby przyjmowanej do pracy. 
 

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakończeniem aktywności zawodowej  
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na skórę i układ oddechowy, a w zależności od 
wskazań badanie dermatologiczne.  
Badania pomocnicze: w zależności od wskazań testy alergologiczne.  
 

Narządy (układy) krytyczne 
 
Skóra, i  układ oddechowy.   
 

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia 
 
Nawrotowe zapalenie skóry o charakterze atopowego zapalenia skóry i wyprysku kontaktowego oraz 
astma oskrzelowa. 
 
U w a g a 

Wymienione przeciwwskazania dotyczą kandydatów do pracy. 
O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrudnienia powinien decydować lekarz sprawujący opiekę 
profilaktyczną, biorąc pod uwagę wielkość i okres trwania narażenia  zawodowego oraz ocenę stop-
nia zaawansowania i dynamikę zmian chorobowych. 
W badaniu podmiotowym należy uwzględnić, ze względu na działanie uczulające, wywiad w kierun-
ku chorób alergicznych.  
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KRYSTYNA SITAREK, WOJCIECH WĄSOWICZ 
 

1,4-Phenylenediamine 
 

A b s t r a c t 
 
1,4-Phenylenediamine (PPD) occurs as crystals. It is a dye used for hair and fur, as an intermediate in 
manufacturing dyes and rubber accelerators. PPD is a toxic substance (LD50  per os for rats is 80 ÷ 90 mg/kg, 
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CL50 for rats is 920 mg/m3). There are many reports of sensitivity to PPD in experimental animals 
and humans. 1,4-Phenylenediamine does not induce fetotoxic, teratogenic and carcinogenic effects.  

Carcinogenic classification – IARC, group 3 – not classifiable as to carcinogenicity to humans; 
ACGIH – A4 – not classifiable as a human carcinogen.  

ACGIH has recommended TWA of 0.1 mg/m3 for occupational exposure to 1,4-Phenylenediamine.  
The Expert Group for Chemical Agents has recommended TWA of 0.1 mg/m3  and notations “I” 
(irritant agent), Sk – skin and SEN – sensitization agent. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


