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Kwas azotowy(V) nalezy do mocnych kwaséw mineralnych o silnych wlaéciwosciach utleniaja-
cych. Jest powszechnie stosowany w przemysle metalowym oraz w syntezie organicznej, a tak-
ze do otrzymywania nawoz6éw mineralnych.

Ostre zatrucie dymami kwasu azotowego(V) u ludzi manifestuje sie¢ objawami ze strony ukla-
du oddechowego, nierzadko prowadzacymi do obrzeku ptuc i zgonu. Réwniez potkniecie tego
kwasu moze zakonczy¢ sie perforacja zotadka i zgonem. Zwiazek silnie dziata draznigco i zraco.

U zwierzat ostre i przewlekle dzialanie kwasu azotowego(V) prowadzi takze do uszkodzenia
uktadu oddechowego. Uwaza sie, ze czlowiek jest bardziej wrazliwy na toksyczne dzialanie
tego kwasu niz zwierzeta.

W badaniach w warunkach in vitro nie wykazano mutagennego dziatania kwasu azotowego(V)
w testach bakteryjnych. Nie stwierdzono rakotwoérczego dzialania mgly tego kwasu u ludzi.
Nie ma danych dotyczacych wplywu kwasu azotowego(V) na przedurodzeniowy i pourodze-
niowy rozwdj organizmu.

* Wartosci NDS i NDSCh kwasu azotowego sa zgodne z rozporzadzeniem ministra pracy i polityki spotecznej
z dnia 30 sierpnia 2007 r. DzU nr 161, poz. 1142.

Metoda oznaczania stezenia kwasu azotowego powietrzu §rodowiska pracy jest zawarta w normie
PN-74/2-04009.07.
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Stwierdzono, na podstawie wynikéw badania przeprowadzonego na ochotnikach, ze 10-minu-
towe narazenie na kwas azotowy(V) o stezeniu 4,2 mg/m? nie spowodowato zadnych zmian
czynnosciowych w uktadzie oddechowym. Wartoé¢ te SCOEL przyjela za podstawe wartosci
chwilowej STEL, oceniajgc krytycznie ograniczong podstawe tego normatywu wynikajacy z
matej liczebnosci grupy (5 0séb) oraz jednego poziomu narazenia przez bardzo krétki okres.

W zalaczniku do dyrektywy 2006/15/WE podano najwyzsze dopuszczalne stezenie chwilowe
kwasu azotowego (NDSCh) wynoszace 2,6 mg/m?3. Zaproponowano, zgodnie z ekspertami
SCOEL, przyjecie stezenia 2,6 mg/m3 za wartos¢ NDSCh kwasu azotowego i wyliczonego ze
wzoru stezenia 1,4 mg/m? za warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS) zwigzku.
Zaproponowano ponadto oznakowanie normatywu litera ,,C” (substancja o dziataniu zracym).
Obecnie brak jest merytorycznych podstaw do zaproponowania wartosci dopuszczalnego ste-
zenia w materiale biologicznym (DSB) kwasu azotowego.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANC]JI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogoblna charakterystyka substancji

Ogolna charakterystyka kwasu azotowego(V), (DFG 1990; Merck 2001; ACGIH 2001):

— wzO0r sumaryczny HNO3

— nazwa chemiczna kwas azotowy

—nazwa CAS nitric acid

—numer CAS 7697-37-2

— numer indeksowy 007-004-00-1

— numer WE 231-714-2

— synonimy: azotan wodoru, aqua fortis i kwas azoto-
wy(V).

Zgodnie z rozporzadzeniem ministra zdrowia z dnia 28 wrze$nia 2005 r. w spra-
wie wykazu substancji niebezpiecznych wraz z ich klasyfikacja i oznakowaniem (DzU
nr 201, poz. 1674), kwas azotowy(V) w wykazie niebezpiecznych substancji chemicz-
nych zostat zaklasyfikowany jako produkt niebezpieczny: produkt utleniajacy, w kontak-
cie z materialami zapalnymi moze spowodowaé pozar (O, R8) oraz produkt zracy, po-
wodujacy powazne oparzenia (C, R35).

Wilasciwosci fizykochemiczne

Wrhasciwosci fizykochemiczne kwasu azotowego(V), (DFG 1990; Merck 2001; ACGIH
2001):

— zapach nieprzyjemny, silnie drazniacy

— masa czasteczkowa 63,02

— temperatura topnienia -41,59 °C

— temperatura wrzenia 86,0 °C (rozklad HNO3)

— prezno$é par 35,0 hPa (w temp. 20 °C)

— cigzar wlasciwy 1,5027 (w temp. 25 °C)

— rozpuszczalnos¢ miesza si¢ z woda w kazdym stosunku

— wspOlczynniki przeliczeniowe 1 ppm=2,58 mg/m3 i 1mg/m®~0,38 ppm.
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Kwas azotowy(V) jest bezbarwna ciecza dymiaca w wilgotnym powietrzu. Wy-
stepuje jako stezony kwas azotowy(V) (70 + 71% w/w HNOg3, d = 1,4134). W obecno-
$ci Swiatta lub ogrzany ulega rozktadowi do tlenkow azotu barwy od zo6ttej do brunat-
noczerwonej. St¢zony kwas azotowy(V) zawierajacy 0,5% (w/w) rozpuszczonego NO;
nosi nazwe ,,biatego”, dymiacego kwasu azotowego. St¢zony kwas azotowy(V) o za-
wartosci NO; $rednio 14% w/w nosi nazwg ,,czerwonego”’, dymiacego kwasu azotowego.
Sktadnikami dymiacego kwasu azotowego(V) sa praktycznie: HNO3, NO, NO,, N; Os;
tlen i woda. Kwas azotowy(V) tworzy z woda mieszaning azeotropowa zawierajaca
69,2% w/w HNOj3. Rozcienczony kwas azotowy(V) zawiera 10 + 12% w/w HNOs.

Otrzymywanie, zastosowanie, narazenie zawodowe

Kwas azotowy(V) otrzymuje si¢ przez katalityczne utlenianie amoniaku (Merck 2001).
Zwiazek ten jest najpopularniejszym kwasem mineralnym stosowanym do rozpuszcza-
nia, trawienia i czyszczenia metali szlachetnych oraz pasywacji metali zelaznych. Kwas
azotowy(V) jest stosowany do produkcji nawozow mineralnych (azotanu amonu; okoto
75% catkowitej produkcji kwasu azotowego) oraz zwiazkdéw nitrowych i azotanéw ofr-
ganicznych majacych zastosowanie jako rozpuszczalniki organiczne, materialty wybu-
chowe i leki.

Liczbg pracownikdéw narazonych na kwas azotowy(V) w Polsce szacuje si¢ na
kilkanascie tysigcy. Nie ma danych dotyczacych wielko$ci narazenia na HNO3. W USA
szacuje sig, ze okoto 27 000 osob jest narazonych na ten zwiazek.

Wedhlug danych Glownej Inspekcji Sanitarnej w 2007 r. nie byto przekroczen
dopuszczalnych stezen kwasu azotowego(V) na stanowiskach pracy.

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Zatrucia ostre

Podczas badania ochotnikow narazonych przez 60 min na dymy kwasu azotowego 0
stezeniach 30 + 32 mg/rn3 obserwowano: kichanie z powodu podraznienia btony §luzo-
wej nosa, ucisk w klatce piersiowej, nieznaczne bole w gardle i tchawicy oraz kaszel,
ptytki oddech, wyrazna wydzieling z nosa, zwigkszona sekrecj¢ $liny, umiarkowane
pieczenie oczu i lzawienie, a takze pieczenie i swedzenie skory twarzy. Po 20-minu-
towym narazeniu objawy te byly latwiej tolerowane niz na poczatku narazenia, ale wy-
dzielina z nosa byla obfitsza, a ponadto osoby narazane skarzyly si¢ na bol glowy. Bol
glowy, uczucie pieczenia oczu i twarzy, wydzielina z nosa i stabe bole w klatce pier-
siowej utrzymywaty si¢ przez 60 min po zakonczeniu narazenia. Uczucie zmegczenia,
zwlaszcza konczyn dolnych, a takze odczuwanie suchosci skory rak byty poznymi ob-
jawami po narazeniu na dymy kwasu azotowego. Zdaniem autora pracy badane st¢zenia
dymow kwasu azotowego nie moga by¢ tolerowane dluzej niz 60 min bez ryzyka wy-
stapienia szkodliwych skutkéw zdrowotnych (Diem 1907).

Narazenie droga oddechowa na dymy kwasu azotowego o duzych st¢zeniach
(nie podano wielkos$ci stezenia) bylo przyczyna ostrych zatru¢ zakonczonych zgonem.
W badaniu sekcyjnym obserwowano: obrzgk krtani, bierne przekrwienie btony sluzowe;j
tchawicy 1 oskrzeli oraz obecno$¢ roposluzu w drzewie oskrzelowym. Badaniem histo-
logicznym wykazano rozlegte zapalenie oskrzelikow w postaci prosowatego nagroma-
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dzenia fibroblastow, komorek plazmatycznych i limfocytow tacznie z fragmentami sa-
mych oskrzelikéw i ich nabtonka. Obserwowano rowniez przestrzenie niektorych pe-
cherzykow ptucnych wypetione wysigkiem z komorek wielojadrowych (Darke, War-
rack 1958). Opisano rowniez trzy przypadki ostrego zatrucia dymami kwasu azotowego
zakonczone zgonem w wyniku obrze¢ku ptuc (Hajela i in. 1990).

Kliniczny obraz ostrego zatrucia dymami kwasu azotowego (dymy w temperatu-
rze okoto 37 °C zawieraly 30% NO; i 70% N,O,) zalezy od ich st¢zenia (McAdams,
Krop 1955). Narazenie na dymy kwasu azotowego o matych stezeniach powodowato
umiarkowane podraznienie oczu i gardla oraz kaszel. Sporadycznie obserwowano wy-
stgpowanie zawrotow gltowy, nudnosci i wymioty. W warunkach narazenia na kwas o
duzym stezeniu, zwlaszcza w ograniczonych przestrzeniach, dochodzito do powazniej-
szych zaburzen, ktore szybko ustgpowaly na §wiezym powietrzu. Po przerwaniu nara-
zenia obserwowano wystepowanie wielogodzinnego okresu bezobjawowego, po ktorym
pojawila si¢ narastajaca duszno$¢ oddechowa, sinica, napadowy kaszel i odkrztuszanie
pienistej plwociny. W ptucach stwierdzano od delikatnych do §rednio nasilonych szme-
réw. Pod wzgledem klinicznym rozwijato si¢ zapalenie oskrzelikow. Opisano cztery
Kliniczne postacie ostrego zatrucia dymami kwasu azotowego droga oddechowa (MCcA-
dams, Krop 1955):

— typ nieodwracalny, zwiazany z drazniagcym dziataniem dyméw, w ktorym

poczatkowo wystepuja objawy miejscowego podraznienia, a nastepnie kilkugo-

dzinny okres latencji, po ktorym pojawia si¢ obrzek ptuc prowadzacy do $mierci

w ciagu 1 + 2 dni

— typ odwracalny, w ktorym szybko nastgpuja po sobie uczucie dusznosci, si-

nica, wymioty, zawroty glowy, a czasem utrata §wiadomosci

— typ wstrzasowy, w ktorym bardzo szybko pojawiaja si¢ objawy dusznosci,

drgawki i dochodzi do zatrzymania oddechu

— typ mieszany z wczesnymi objawami ze strony OUN, z kilkugodzinnym

okresem latencji, po ktorym wystgpuje obrzek ptuc.

Potknigcie 30 + 40 ml stezonego kwasu azotowego(V) prowadzito do nadzerek i
martwicy koagulacyjnej, podobnej do oparzenia termicznego, btony §luzowej jamy ust-
nej, przetyku 1 zotadka oraz do zgonu w ciagu od 12 h do 14 dni. Zgon taczono przy-
czynowo z chemicznym ptatowym zapaleniem ptuc w wyniku aspiracji kwasu do drze-
wa oskrzelowego (Holinger i in. 1953).

Opisano réwniez perforacjg Sciany zotadka u 2-letniego chtopca po potknigciu
25-procentowego kwasu azotowego (Giin i in. 2002).

W przypadku kontaktu z oczami kwas azotowy(V) powoduje cigzkie oparzenia.
W zaleznosci od stezenia kwasu i czasu narazenia oparzenia te moga prowadzi¢ do ob-
kurczenia gatki ocznej, zro$nigcia spojowek tarczki powieki i opuszki, trwate zmgtnie-
nie rogdwki oraz uszkodzenie wzroku prowadzace do $lepoty (McAdams, Krop 1955).

W kontakcie ze skora kwas azotowy(V) lub jego dymy wywoluja natychmia-
stowe, cigzkie 1 trwate oparzenia. St¢zony kwas azotowy(V) w bezposrednim kontakcie
ze skora powoduje gleboka martwice i zabarwienie skory na kolor z6ttobrazowy w wy-
niku powstawania kwasu ksantoproteinowego. Nalozenie na powierzchni¢ dtoni kropli
(0,01 ml) 6,2 M (39-procentowego w/w) kwasu azotowego(V) na 5 min powoduje po-
wierzchniowe pecherze i reakcje rumieniowa. Gdy narazenie trwa 2 min, to dochodzi
tylko do zaczerwienienia utrzymujacego si¢ 15 + 30 min i caltkowicie cofajacego sig po
1= 2 h (Weiner i in. 1983). Rozcienczone roztwory kwasu azotowego(V) powoduja
$rednie podraznienie naskorka bez wywolania wyraznych nadzerek (Fairhall 1957).
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Obserwacje kliniczne. Zatrucia przewlekle

W dostepnym pismiennictwie i w bazach danych nie ma danych na temat przewlektego
zatrucia kwasem azotowym(V).

Badania epidemiologiczne

W badaniu retrospektywnym oceniono stan z¢gbéw w grupie 8 mgzczyzn i 118 kobiet
zatrudnionych przy produkcji bawelny strzelniczej 1 nitrogliceryny w narazeniu na pary
mieszaniny ztozonej z 70% kwasu siarkowego, 22% kwasu azotowego(V) i 8% wody.
Czas narazenia nie przekraczat 3 lat.

U 61,9% kobiet pracujacych w narazeniu przez 1 + 3 lat stwierdzono cigzkie
nadzerki zebow. U 4 sposrod 8 mezczyzn brak byto zmian w stanie uzebienia. Siekacze
I sporadycznie kty gorne byty szczeg6lnie dotknigte zmianami. Natomiast nie obserwo-
wano zmian w obrgbie dziasel. Stopien nasilenia nadzerek zalezat od czasu trwania na-
razenia i utkania zgbow. Perlowobiale zgby byty najbardziej zmienione. Po zniszczeniu
szkliwa kwas atakowat zgbing, podczas gdy kanat zgba ulegat obkurczeniu. Powstawaty
plamy naze¢bne barwy czarnobrazowej. Nadzerki nazgbne znacznie rzadziej wystepowa-
ty u pracownikow ostaniajacych usta bawelnianymi maskami (Lynch, Bell 1947).

W innym badaniu nazg¢bne nadzerki stwierdzono tylko u 3 sposréd 32 os6b na-
razonych na kwas azotowy(V) podczas prac rytowniczych (Ten Bruggen-Cate 1968).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra

U szczurow samcoOw narazonych jednorazowo przez 4 h na dymy kwasu azotowego o
stezeniach: 40; 66 lub 80 mg/m® (w przeliczeniu na NO,) nie obserwowano szkodli-
wych skutkow, z wyjatkiem niepokoju, po narazeniu na zwiazek o stezeniu 40 mg/m3. Po
narazeniu na zwiazek o wigkszych stezeniach (66 lub 80 mg/m3) obserwowano, oprocz
niepokoju, takze $linienie 1 trudnosci w oddychaniu. Szczury zabite po 4 lub 8 h po za-
konczeniu narazenia nie wykazywaty zmian morfologicznych w tchawicy i ptucach
(Diggle, Gage 1954).

W badaniach ostrej toksycznosci droga oddechowaq par ,,biatego” kwasu azoto-
wego(V), (97,5% w/w), ditlenku azotu lub dymiacego ,,czerwonego” kwasu azotowe-
go(V), (8 + 17% ditlenku azotu) u szczurow samcow stwierdzono, ze ditlenek azotu byt
gléwnym czynnikiem toksycznym oraz, ze kwas azotowy(V) wzmagal toksyczne dzia-
fanie ditlenku azotu. Pary samego kwasu azotowego(V) byly mniej toksyczne od same-
go ditlenku azotu lub ,,czerwonego” dymiacego kwasu azotowego (tab. 1).
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Tabela 1.

Warto$ci medialnego stezenia Smiertelnego kwasu azotowego(V) i ditlenku azotu

u szczurow (Gray i in. 1954a)

Liczba bad,anyCh Kwas azotowy(V) | Czas narazenia, min Warto$¢ LCsp, mg/ m?
szczurow
90 »czerwony”’ 30 356 (317,3 + 400)
80 »czerwony”’ 240 173 (165 + 180,6)
160 ,,biaty” 30 630 (nie podano)
100 ditlenek azotu 30 449 (397 + 508,3)
70 ditlenek azotu 240 227 (203 + 255)

Roztwory kwasu azotowego(V) wykazuja zrace dziatanie na skore podczas bez-
posredniego kontaktu. Po natozeniu na pozbawiona siersci skorg boku krolikow nowoze-
landzkich 0,5 ml 6- lub 8-procentowego wodnego roztworu kwasu azotowego(V) na 4 h
(ekspozycja zamknigta) nie obserwowano zadnych zmian po narazeniu na zwiazek o mniej-
szym stezeniu. Natomiast narazenie na zwiazek o wigkszym stezeniu (8-procentowym) spo-
wodowalo widoczna martwicg naskorka u 2/6 zwierzat (Vernot i in. 1977).

Toksycznosé przewlekla

U samcoOw myszy, szczuréOw 1 $winek morskich narazonych na czerwone dymy kwasu
azotowego(V) o stezeniu 10 mg/m® (jako ditlenek azotu) przez 4 h/dz., 5 dni/tydz. i
przez 6 miesig¢cy nie obserwowano zadnych objawow wskazujacych na toksyczne dzia-
fanie tych dymow, jak réwniez nie stwierdzono zmian anatomopatologicznych w bada-
niu sekcyjnym (Gray i in. 1954b).

W innym doswiadczeniu (Diggle, Gage 1954) szczury samce narazano na dzia-
tanie dyméw kwasu azotowego(V) o stezeniu 19 lub 62,5 mg/m® (w przeliczeniu na
ditlenek azotu) 4 h/dz. przez 16 lub 20 dni. Po narazeniu na zwiazek o mniejszym stg-
zeniu zwierzgta nie wykazywaty objawow dyskomfortu i zaburzen oddechowych, a
przyrost masy ciata byt prawidlowy. W badaniu sekcyjnym i histologicznym nie obser-
wowano zmian patologicznych. Po narazeniu na dymy zwiazku o wigkszym stg¢zeniu
(62,5 mg/m®) szczury byty niespokojne i miaty utrudniony oddech, chociaz trudnosci te
nie narastaly z czasem narazenia. W badaniu sekcyjnym nie obserwowano zmian pato-
logicznych, natomiast w badaniu histologicznym stwierdzono krwotoczne wykwity na
powierzchni pluc oraz obecno$¢ erytrocytow w swietle pecherzykoéw plucnych. Nie
obserwowano wyraznego obrzgku ptuc (Diggle, Gage 1954).

Oceng toksycznego dzialania mgty 1-procentowego kwasu azotowego(V) na
uktad oddechowy przeprowadzono na 7 psach narazanych przez 2 h/dz., 3 razy/tydz.
przez 4 tygodnie. Grupg kontrolng narazano w taki sam sposob na mgtle soli fizjologicz-
nej. Stwierdzono wyrazne zmiany wskaznikow spirometrycznych, a w szczegdlnosci:
spadek wartosci catkowitej pojemnosci ptuc (TLC), pojemnosci zyciowej (VC), nasilo-
nej pojemnosci wydechowej pierwszosekundowej (FEV1 o) oraz wskaznikow przeptywu
wydechowego, co wskazywato na obturacj¢ matych drog oddechowych, podobna jak w
chorobie zaporowej ptuc. W badaniu histologicznym obserwowano przewlekly stan
zapalny drog oddechowych, nieznaczne zmiany nabtonka oddechowego, zwldknienie
okotooskrzelikowe oraz proliferacj¢ migsni gltadkich w drogach oddechowych. Takie
ostre zmiany, jak: rozedma, ogniskowe krwawienia i zapalenie pluc, cofaly si¢ w ciagu
2 + 3 miesiecy (Peters, Hyatt 1986; Fujita i in. 1988).
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ODLEGLE EFEKTY TOKSYCZNE

Dzialanie mutagenne

W pojedynczych badaniach w warunkach in vitro nie obserwowano mutagennego dziala-
nia dymow kwasu azotowego(V) u Escherichia coli (130; 157 lub 209 mg/m®) oraz u
Salmonella typhimurium TA98, TA100, TA1535 i TA1537 (20 +~ 5000 pg/ ptytke),
(Hoffman, Engelhardt 1989).

Dziatanie rakotworcze

Istnieja ograniczone dane na temat rakotworczego dziatania kwasu azotowego(V). W
badaniu kohortowym nad umieralno$cia robotnikow (1165 osdb) zatrudnionych przy
trawieniu metali w narazeniu na mgly kwasu siarkowego, solnego, azotowego, fluoro-
wodorowego i cyjanowodorowego, przez co najmniej 6 miesigcy, wykazano podwyz-
szone ryzyko raka pluc. Standaryzowany wspolczynnik umieralnosci (SMR) z
95-procentowym przedziatem ufnosci (CI) wynosit 1,64; 1,14 + 2,28. W przypadku
narazenia na sam kwas siarkowy (722 osoby) wskaznik SMR byl mniejszy 1 wynosit
1,39. W grzypadku zatrudnienia ponad 20 lat w narazeniu na kwas siarkowy (okoto
0,2 mg/m?®) wskaznik SMR wynosit 1,93; 95-procentowy CI: 1,10 + 3,13). Podwyzszo-
ne ryzyko raka pluca wykazano réwniez u robotnikdw narazonych na pozostate kwasy,
w tym kwas azotowy(V), (SMR = 2,24; 95-procentowy CI: 1,02 + 2,46), (Beaumont i
in. 1987).

Dotychczas kwas azotowy(V) nie zostat sklasyfikowany pod wzgledem rako-
tworczosci.

Dzialanie embriotoksyczne, fetotoksyczne, teratogenne oraz wplyw na rozrodczosé

W dostgpnym pismiennictwie nie znaleziono informacji na temat wptywu kwasu azo-
towego(V) na przedurodzeniowy i pourodzeniowy rozwoj organizmu.

TOKSYKOKINETYKA

Wchlanianie

W dostgpnym pismiennictwie nie ma danych dotyczacych wchianiania kwasu azotowe-
go(V) do organizmu.

Rozmieszczenie w organizmie

W dostegpnym pismiennictwie nie znaleziono danych na temat rozmieszczenia kwasu
azotowego(V) w organizmie.

Metabolizm

W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono informacji na temat metabolizmu kwasu
azotowego(V).
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Wydalanie

Przez analogi¢ do ditlenku azotu mozna przypuszczacé, ze kwas azotowy(V) jest wyda-
lany z moczem w postaci jonu azotanowego (V), (Saul, Archer 1983).

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Uktadem krytycznym w zatruciu kwasem azotowym(V) jest uktad oddechowy. Po jed-
norazowym, dotchawiczym wkropleniu chomikom 0,5 ml 0,08 M (0,5-procentowego
w/w) kwasu azotowego(V) dochodzito do metaplazji komérek wydzielniczych manife-
stujacej si¢ akumulacja ziarnistosci wydzielniczych (mucyna) w komorkach nabtonko-
wych drég oddechowych, rozstrzenia oskrzelikow, zwtoknienia §rodmiazszu i bronchio-
lizacji oddechowej przestrzeni powietrznej. Zmiany te utrzymywaly si¢ co najmniej
przez 17 tygodni (Christensen i in. 1988).

Dotchawicze podanie szczurom 1-procentowego w/w kwasu azotowego(V),
(0,15 ml) powodowato ogniskowe zmiany zapalne oskrzelikowego odcinka drog odde-
chowych. Oprocz naciekow z komorek zapalnych obserwowano zmiany morfologiczne
komorek nabtonkowych. Zmiany te wystegpowaly w bezposrednim sasiedztwie pegche-
rzykow plucnych. Komoérki pokrywajace przewody migdzypgcherzykowe byty powigk-
szone 1 obrzgkle. U szczurow kwas azotowy(V) zwigkszal porowatos¢ btony komorko-
wej komorek nabtonkowych, co prowadzito do wzrostu wchlaniania substancji testo-
wych (kwas p-aminohipurowy, prokainamid, **C-mannitol) z ptuc szczura do krwio-
obiegu (Gardiner, Schanker 1976).

W badaniach mikroskopowo-elektronowych wykazano, ze kwas azotowy(V),
(1-procentowy w/w) podany dotchawiczo uszkadza pneumocyty typu Il i prowadzi do
metaplazji w kierunku btoniastych pneumocytow typu 1. Jest to mechanizm zapewniaja-
cy utrzymanie nienaruszonej powierzchni oddechowej w pecherzykach ptucnych. Me-
taplazja ta zwana ,szeScienng” prowadzi do rozrostu nabtonka pgcherzykowego.
Stwierdzono, ze posrednia forma komoérek miedzy pneumocytami typu I i II sa komorki
pecherzykowe z powigkszonym jadrem 1 licznymi mikrokosmkami, ktore nie maja cia-
ek lamelarnych istotnych do wytwarzania surfaktantu ptucnego (Greenberg i in. 1971).

DZIALANIE EACZNE

W dostgpnym pismiennictwie nie ma danych na temat tacznego dzialania kwasu azoto-
wego(V) z innymi ksenobiotykami.

ZALEZNOSC EFEKTU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Dane na temat zaleznosci migdzy efektem toksycznym i wielko$cia narazenia sa nieliczne.

U ochotnikéw jednorazowe narazenie przez 60 min na dymy kwasu azotowe-
go(V) o stezeniach 30 + 32 mg/m3 prowadzito do objawow podraznienia gornych drog
oddechowych, oczu i skory twarzy (Diem 1907).

U szczurdw jednorazowe narazenie przez 4 h na dymy kwasu azotowego(V) o
stezeniach: 40; 66 lub 80 mg/m® (w przeliczeniu na NO») juz przy najmniejszym steze-
niu (40 mg/m?) spowodowato niepokdj zwiazany zapewne z drazniacym dziataniem
tego zwiazku. Po narazeniu na zwiazek o wigkszych stezeniach, oprocz niepokoju, ob-
serwowano $linienie i trudnosci w oddychaniu (Diggle, Gage 1954).
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W innym doswiadczeniu (Diggle, Gage 1954) szczury samce narazano na dzia-
tanie dymow kwasu azotowego(V) o stezeniu 19 lub 62,5 mg/m?® 4 h/dzieh przez 16 lub
20 dni. Po narazeniu na dymy zwiazku o mniejszym stg¢zeniu nie obserwowano zadnych
objawow podmiotowych lub przedmiotowych toksycznego dzialania badanego zwiaz-
ku, a po narazeniu na zwiazek o wiekszym stezeniu (62,5 mg/m®) stwierdzono niepokdj
zwierzat, trudnos$ci w oddychaniu oraz zmiany histopatologiczne w ptucach wskazujace
na draznigce dziatanie kwasu azotowego(V). Na podstawie wynikow tego doswiadczenia
mozna przyjaé stezenie 19 mg/m> za wartosé NOAEL kwasu azotowego(V).

NA]WYZSZE DOPUSZCZALNE STEZENIE (NDS) W POWIETRZU
SRODOWISKA PRACY ORAZ DOPUSZCZALNE STEZENIE
W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)

Istniejace wartosci NDS

Istniejace wartosci dopuszczalnych poziomoéw narazenia zawodowego na kwas azoto-
wy(V) w niektorych panstwach przedstawiono w tabeli 2.
Tabela 2.

Wartosci dopuszczalnych poziom6éw narazenia zawodowego na kwas azotowy(V)
(ACGIH 2001; DFG 1992)

gﬁ;;;vi;‘;/gﬁftqu a/ Warrtr?gsfmlﬁDs’ Wartosé NDSCh, mg/m”
Polska 50 10,0

Austria (2006) 5 10 (5 min 8 razy /zmiang)
Belgia (2002) 5,3 10

Dania (2002) 5 -

Finlandia (2005) 1,3 2,6

Francja (2006) 5 10

Holandia 5,2 10,4 (15 min)
Niemcy (2006) 5,2 10,0 (5 min 8 razy/zmiang)

2008 r. — brak wystarczaja-
cych danych do ustalenia

wartosci MAK
Szwecja (2005) 5 13
Wielka Brytania (2005) 5,2 10
USA:
— ACGIH (1976) 5,2 10,0
— OSHA 5,0 -
—NIOSH 5,0 10,0
Unia Europejska — 2,6
Dyrektywa 2006/15/WE
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W ACGIH zaproponowano dla kwasu azotowego(V) posrednia warto§¢ TLV-
TWAmiedzy chlorowodorem TLV-C — 7,0 mg/m® i kwasem siarkowym — 1 mg/m?®
(ACGIH 2001).

Podstawa niemieckiej wartosci MAK (2006) byty wyniki badan przeprowadzo-
nych na ochotnikach przez Diema (1907) oraz zatozenie, ze cztowiek jest bardziej wraz-
liwy na dziatanie kwasu azotowego(V) niz zwierzgta (DFG 1992).

Scientific Committee on Occupational Exposure Limits (SCOEL 2001) przyjat
dla kwasu azotowego tylko wartos¢ STEL oparta na wynikach badan Sacknera i Forda
(1981), ktorzy u pigciu ochotnikow narazonych na kwas azotowy(V) o stezeniu 4,2 mg/m3
(NOAEL) przez 10 min nie obserwowali zadnych zmian ze strony uktadu oddechowego.

Podstawy proponowanej wartosci NDS

Zarowno dymy, jak 1 mgty kwasu azotowego(V) wywieraja silne drazniace i zrace dzia-
fanie na zywe tkanki. Narzadami krytycznymi dla tego zwiazku jest uktad oddechowy,
btony §luzowe oczu i samo oko oraz skora.

Wykazano, na podstawie wynikow badan na ochotnikach, ze dymy kwasu azo-
towego(V) o stezeniach 30 + 32 mg/m3 powoduja, w wyniku 60-minutowego narazenia,
podraznienie gornych drog oddechowych, spojowek oczu i skory twarzy. Cztowiek jest
bardziej wrazliwy na drazniace dziatanie dymow kwasu azotowego(V) niz takie zwie-
rzeta, jak kroliki i koty (Diem 1907).

W badaniu przeprowadzonym na ochotnikach, narazenie na kwas azotowy(V) o
stezeniu 4,2 mg/m3 przez 10 min nie spowodowato zadnych zmian czynno$ciowych w
uktadzie oddechowym (Sackner, Ford 1981). Wartos$¢ t¢ Unia Europejska przyjeta za
podstawe wartosci STEL, oceniajac krytycznie ograniczona podstawg tego normatywu
wynikajaca z malej liczebno$ci grupy (5 osob) oraz jednego poziomu narazenia przez
bardzo krotki okres.

W zalaczniku do dyrektywy 2006/15/WE dla kwasu azotowego podano dopusz-
czalna warto$é chwilowa na poziomie 2,6 mg/m®, dlatego zaproponowano przyjecie za
ekspertami SCOEL stgzenia 2,6 mg/m3 za warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego stezenia
(NDSCh) tego zwiazku i wyliczenie wartosci NDS na podstawie wzoru:

log NDSCh = log NDS + u(P1)- log Sg,
NDSCh=NDS - s;,
zatem:

NDS = NDSCh/s!®,

w ktorym:
— U(P1) — wspodtczynnik zwigzany z prawdopodobienstwem przekroczenia war-
tosci krytycznej = 1,53
— log Sq1 — logarytm standardowego odchylenia geometrycznego w zakresie
0,18 + 0,30.

Zatem warto$¢ NDS kwasu azotowego(V) wynosi:

NDS = 2,6 mg/m®/1,859 + 2,6 mg/m*/2,88
NDS = 0,9 mg/m®+ 1,4 mg/m®,
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Proponuje si¢ ustalenie wartosci NDS kwasu azotowego na poziomie
1,4 mg/m® i wartosci NDSCh na poziomie 2,6 mg/m®. Ponadto nalezy utrzymaé dotych-
czasowe oznakowanie normatywu litera ,,C” (substancja o dziataniu zracym). Obecnie
brak jest merytorycznych podstaw do zaproponowania wartosci dopuszczalnego stgze-
nia w materiale biologicznym (DSB) kwasu azotowego(V).

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

dr n. med. EIWVA WAGROWSKA-KOSKI
Instytut Medycyny Pracy
im. prof. dr. med. Jerzego Nofera

91-348 todz
ul. sw. Teresy od Dziecigtka Jezus 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na oczy, uktad oddechowy i skorg.

Zakres badan okresowych

Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na narzad wzroku, uktad oddechowy i
skore.

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

Uwaga

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

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnosci zawodowej
Ogolne badanie lekarskie ze zwrdceniem uwagi na narzad wzroku, uktad oddechowy i
skore.

Badania pomocnicze: spirometria oraz badania laryngologiczne i okulistyczne w zalez-
nosci od wskazan.

Narzady (uklady) krytyczne

Oczy, uktad oddechowy 1 skora.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia
Zapalenie rogowki, stany zapalne spojowek znacznego stopnia, przewlekte zapalenie

oskrzeli, astma oskrzelowa oraz przewlekle suche, przerostowe i zanikowe niezyty gor-
nych drog oddechowych i stany zapalne skory.

75



Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandydatéw do pracy.

O przeciwwskazaniach podczas zatrudnienia powinien decydowac lekarz sprawujacy
opieke profilaktyczna, biorac pod uwage wielko$¢ i okres trwania narazenia zawodowe-
go oraz oceng stopnia zaawansowania i dynamike zmian chorobowych.
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ANDRZE] STAREK
Nitric acid
Abstract

Nitric acid(V) is a clear colourless or yellowish liquid with a characteristic choking odour. The
odour threshold is in the range of 0.75 + 2.5 mg/m3. In moist air it forms a white fume (contain-
ing 0.1 + 0.4% NOx), whereas heated or in the presence of light it decomposes to red fuming
nitric acid (containing 8 + 17% NO>). Nitric acid as a major industrial acid is used in manufac-
turing fertilizers and in etching, dipping, plating and engraving processes.

Nitric acid is a strong mineral acid with powerful oxidizing properties. It causes skin and
eye burns. Exposure to relatively low concentrations of nitric acid results in mild irritation of
the eyes and throat, a dry cough and tightness of the chest. According to literature data contin-
ued exposure to the vapour and mist of nitric acid may results in chronic bronchitis, and more
severe exposure results in chemical pneumonitis. The vapour and mist of nitric acid may erode
teeth, especially canines and incisors.

An association between incidences of laryngeal cancer and exposure to acid mists containing
sulphuric acid and nitric acid has been reported. This is possibly due to respirable acid mist
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particles causing an irritating effect. The irritation may damage the epithelium and thereby
potentiate the carcinogenic effects of other substances. No evidence of mutagenicity was found
in bacterial studies of nitric acid. It is likely that the carcinogenicity of acid mists is an epigenetic
effect. Data on reproductive toxicology are not available.

The study of Sackner and Ford (1981) indicates a NOAEL of 4.2 mg/m? for effects of nitric acid
on pulmonary functions in volunteers over a 10-min period. On the basis of this value for local
short-term (10 min) effects of nitric acid on the airways SCOEL recommended a STEL value of
2.6 mg/m?3 for this chemical.

The MAC (TWA) value for nitric acid was calculated on the basis of the STEL value recom-
mended by SCOEL. The MAC (TWA) value of 1.4 mg/m?3 and a STEL value of 2.6 mg/m? are
recommended. Moreover, “C” (corrosive agent) notation is also recommended.
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