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ACRILATO DE ETILO

DLEP 66 2011

VLA-ED®: 5 ppm (21 mg/m?)
VLA-EC®: 10 ppm (42 mg/m?)
Notacion: Sen

Sinénimos:  Acido acrilico, etil éster; propenoato de etilo; acido 2-propenoico, etil éster;
etoxicarboniletileno

N° CAS: 140-88-5

N° CE: 205-438-8

PROPIEDADES FiSICO-QUIMICAS

El acrilato de etilo es un liquido incoloro e inflamable, con un olor penetrante a ‘acre’.

Peso molecular: 100

Férmula molecular: H,C=CH-COOCH,CHj3; (CsHsOy)
Factor de conversion

(a 20°C, 101kPa): 4,17 mg/m® = 1 ppm

Punto de fusion: -71.2°C

Punto de ebullicién: 99.8°C

Presion de vapor: 3.9 kPaa20°C

Densidad: 3,5 veces la del aire

Limite Inferior de Explosividad: 1,8% (concentracién en aire)
Umbral de olor: 0,0004 ppm (0,001 mg/m?)
USOS MAS FRECUENTES de polimeros de estireno, como base para

El acrilato de efilo se utiiza en la la fabricacién de productos odontolégicos.

fabricacion de pinturas y en la industria

textl y papelera. Es uno de los INFORMACION TOXICOLOGICA
monomeros esencial para la produccion
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El acrilato de etilo, por via inhalatoria, se
hidroliza facilmente a &cido acrilico
catalizado por las carboxilesterasas
(Frederick et al., 1994), produciéndose
una mayor absorcion en el tracto
respiratorio superior que en el inferior
(Stott y McKenna, 1984).

Por via digestiva (ingesta por sonda) se
absorbe y distribuye rapidamente a los
tejidos. La principal via de eliminacion es
por el CO, exhalado (alrededor del 70%
de la dosis administrada), seguido de la
excrecion urinaria (acido mercapturico)
(Ghanayem et al., 1987).

El acrilato de etilo es irritante a los ojos y
a las mucosas de las vias respiratorias
(DFG, 1994; Potokar et al, 1985).

Tras diversos estudios con ratas, se fijo
una dosis letal oral (DLso) de 1.020 mg/kg
de peso corporal y un intervalo para la
CLso entre 1000 a 2000 ppm, tras una
exposicion de 4 horas. La dosis letal
minima por via dérmica se determin6 en
1.800 mg/kg de peso corporal. Otros
estudios con conejos determinaron un
intervalo de dosis letal (DLsg), por via oral,
entre 280 a 420 mg/kg de peso corporal y
para por via dérmica una DLsy de 1.790
mg/kg de peso corporal. (ACGIH, 2001).

La ingesta de una unica dosis por sonda
en ratas (100-400 mg/kg de peso
corporal) produjo edemas en la panza e
irritacion de las glandulas estomacales
(Ghanayem et al, 1985). Ingestas
repetitivas causaron edemas, hiperplasia,
ulceras e inflamacién en la vesicula
(Ghanayem et al, 1986).

En un estudio realizado por Miller en ratas
y ratones sometidos a una concentracion
de 72 ppm (300 mg/m?) durante 27 meses
(6 h/d, 5 d/sem.) se observd una
reduccion en la ganancia de peso. A una
concentracion de 25 ppm (100 mg/m®) se
observaron lesiones olfativas (LOAEL). A
una concentraciéon de 5 ppm (21 mg/m?)
no se observaron dafos (NOAEL) (Miller
et al., 1985).

Carcinogenicidad / Mutagenicidad

Se hallé la existencia de papilomas y
carcinomas de células en la panza y en
zona glandular ‘corpus’ de ratas tipo F344
y ratones tipo B6C3F1 tras la ingesta de
acrilato de etilo en dosis de 100 a 200
mg/kg de peso corporal (NTP, 1986).
Otros estudios mostraron que la neoplasia
en la panza se correlaciona con la
hiperplasia de la mucosa estomacal y la
proliferacion celular (Ghanayem et al.,
1991, 1993, 1994), que puede ser
causada debido a la disminucion severa
de los tioles celulares, principalmente el

glutatiéon (Gillette y Frederick, 1993;.
Frederick et al, 1990).
No existen evidencias de

carcinogenicidad por inhalacién (Miller et
al., 1985) ni por exposicion dérmica
(DePass et al., 1984).

El acrilato de etilo no provocdé mutaciones
en bacterias in vitro (IARC, 1999). No se
encontraron mutaciones en células (‘locus
hprt’) del ovario de hamster chino (Moore
et al.,, 1989, 1991). Si se encontraron
aberraciones cromosémicas inducidas por
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acrilato de etilo en L5178Y de células de
linfoma de raton (Moore et al., 1989), en el
ovario y células de pulmén de hamster
chino (Moore et al., 1989) (Ishidate et al.,
1981) que confirmaron una actividad
clastogénica del acrilato de etilo (Amtower
et al., 1986) o una citotoxicidad producida
por el agotamiento de los sulfhidricos no
proteicos y el deterioro de membrana
mitocondrial (Ciaccio et al., 1998).

In vivo, se observd la formacién de
micronucleos en la médula 6sea de los
ratones después de una inyeccion
intraperitoneal de acrilato de etilo (2 x 225
mg/kg de peso corporal) a dosis que
causan toxicidad (Przybojewska et
al.,1984), pero este resultado no se pudo
ser reproducir para dosis intraperitoneales
mas altas (Ashby et al., 1989). En
esplenocitos de ratébn a los que se les
administré una unica dosis intraperitoneal
de acrilato de etilo (1000 mg/kg de peso
corporal) no se observaron ni
aberraciones cromosomicas
intercambios de cromatidas hermanas,
pero si se encontrd un ligero incremento
en la formacibn de micronucleos
(Kligerman et al, 1991). No se
encontraron roturas en el ADN de la
panza de las ratas a las que se les habia
administrado 4% de acrilato de etilo por
sonda (Morimoto et al.,1990). Tras la
aplicacion de 12g de acrilato de etilo en la
piel de raton (3 veces/sem durante 20
semanas) no se detectaron ni roturas en
el ADN ni formacion de micronucleos en
células de sangre periférica (Tice et al.,
1997).

ni

Toxicidad parala reproduccién

En un estudio realizado con ratas
prefadas tipo Sprague-Dawley, expuestas
a una concentracion de 150 ppm, se
observd una disminucion de la ganancia
de peso corporal y un ligero aumento de
los fetos malformados, pero no
estadisticamente significativo. A 50 ppm,
no se determind ni toxicidad materna ni
efectos adversos sobre el embrion o feto
en desarrollo (Murray et al.,, 1981).
Estudios similares no pusieron de
manifiesto un aumento de la mortalidad
fetal o malformaciones fetales. A una
concentracion de 200 ppm se observaron
signos evidentes de toxicidad materna
(Saillenfait et al., 1999).

Sensibilizacién

En un trabajo de Deichmann y Gerarde
(1969) se detalla que segun un estudio
(sin referencia al estudio original) en
humanos a una concentracién de 50 ppm
se observaron diferentes efectos como
irritacion en ojos, nariz y garganta.

Diversos estudios determinaron el
caracter sensibilizante a la piel del acrilato
de etilo (Fregert, 1978; Jordania, 1975;
Opdyke, 1975, véase también DFG, 2001:
Casse et al, 1998; Conde-Salazar et al,
1988; Estlander et al, 1996;... IVDK, 1999;
Jagtman de 1998, Jordania, 1975;.
Kanerva et al, 1988, 1989, 1992, 1993,
1996a, 1996b, 1997, 1998; Swierczynska
Kiec, 1996;. Koppula et al, 1995; Miranda
Romero y al, 1998;. Rustemeyer y Frosch,
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1996; Schnuch et al, 1998;. Tucker y
Beck, 1999).

No hay datos disponibles para Ila
sensibilizacion de los efectos sobre las
vias respiratorias.

Otra informacion

Durante los afios 1992 a 1999 se realizd
un estudio prospectivo de cohorte a un
grupo de 60 trabajadores que habian
estado expuestos a sustancias quimicas
existentes en la produccion de acido
acrilico (ésteres de acido acrilico y
dispersiones de acrilato). El periodo de
exposicion promedio era de 13 + 5 afos.
La exposicién al acrilonitrilo, n-butanol,
acrilato de butilo, acrilato de etilo, acrilato
de metilo, metacrilato de metilo, tolueno y
estireno se determiné mediante
dosimetria personal. Las concentraciones
medidas fueron en general bajas
(ocasionalmente fueron superiores a los
limites establecidos). El 80% de las
muestras mostraron concentraciones de
acrilato de etilo por debajo de 0,2 mg/m®
(0,05 ppm) y aproximadamente el 10% de
las muestras tenian concentraciones de
acrilato de etilo entre 0,21 a 1,0 mg/m®
(0,05 a 0,24 ppm). Los resultados de los
examenes clinicos, hematolégicos vy
bioquimicos de los trabajadores no
revelaron diferencias significativas entre el
grupo de trabajadores expuestos y de
grupo de control (Tucek et al., 2002).

Se estudié la mortalidad por cancer de
colon y de recto en tres estudios de
cohortes desde 1933 hasta 1982 en dos

plantas de fabricacion y polimerizacién de
monomeros de acrilato. Las dos cohortes
con fechas de empleo mas tardias no
mostraron un aumento de la mortalidad.
En la cohorte mas antigua, el aumento de
los casos de cancer de colon parecia
estar restringido a hombres que fueron
empleados a principios de los afios 40 en
aquellos trabajos que implicaban una
mayor exposicion al acrilato de etilo en
fase vapor y procesos de polimerizacion
de metacrilato de metilo. El exceso de
mortalidad solo apareci6 unas dos
décadas después, el equivalente a tres
afos de empleo en los puestos con las
exposiciones mas intensas. También
apareci6 un mayor incremento de
mortalidad por cancer de colon en un
grupo de "baja exposicion" en la cohorte
mas antigua. La mortalidad por cancer
rectal también aumento en las mismas
categorias que las mencionadas para las
muertes por cancer de colon. (Walker et
al., 1991).

RECOMENDACION

No existen datos en humanos disponibles
para proponer limites de exposicion
profesional. El estudio de Tucek (2002)
muestra que una exposicion continuada a
2,4 ppm no induce efectos adversos en
los trabajadores. Miller (1985) determind
un NOAEL de 5 ppm (21 mg/m®) y un
LOAEL de 25 ppm (hiperplasia
leve/moderada y metaplasia de la mucosa
nasal en ratas y ratones después de 24-
27 meses). Dada la mayor sensibilidad de
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las ratas a los efectos irritantes en la
cavidad nasal no se considera necesario
proponer un factor de incertidumbre para
corregir el limite de exposicion. (DeSesso
1992)

Se recomienda un VLA-ED® de 5 ppm

esta basado en un enfoque pragmatico de
multiplicar el VLA-ED® por un factor de 2.

Debe indicarse la nota: Sensibilizante
para la piel. No es necesaria la nota ‘via
dermica’.

3 o En los niveles recomendados, no se
(21 mg/m”) y un VLA-EC™ de 10 ppm (42 preveén dificultades de medicion.
mg/m°®). El establecimiento del VLA-EC®
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