
USOS MÁS FRECUENTES

El alcohol alílico se utiliza como produc-
to intermedio en la industria farmacéu-
tica, se emplea en la producción de gli-
cerol, ftalato de dialilo, isoftalato de
dialilo (monómero y prepolímero) y en
la fabricación de acroleína. Se utiliza
también, en ocasiones, como herbicida.

INFORMACIÓN TOXICOLÓGICA

El alcohol alílico se absorbe rápidamente por
inhalación, ingestión o a través de la piel.

Tiene una toxicidad aguda elevada por
todas las vías de entrada al organismo.
Los síntomas que se presentan debidos a
la exposición aguda al alcohol alílico son
irritación de los ojos y de la nariz. Estos
efectos suelen aparecer a partir de una
concentración de 5 ppm (12 mg/m3)
(Swensson, 1986).

El alcohol alílico se metaboliza a acrole-
ína con alcohol deshidrogenasa. Algu-
nos estudios como los de Patel J.M.
(1983) demuestran que la toxicidad del
alcohol depende de la cantidad de
acroleína que se forme. La toxicidad
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VLA-ED: 2 ppm (5 mg/m3)
VLA-EC: 5 ppm (12 mg/m3)
Notación: vía dérmica

Sinónimos: propenol; 3-hidroxipropeno; 1-propen-3-ol

Nº EINECS: 203-470-7

Nº CAS: 107-18-6

PROPIEDADES FÍSICO-QUÍMICAS

El alcohol alílico es un líquido incoloro e inflamable con un penetrante olor a mostaza. 

Factor de conversión 
(20 oC, 101 kPa): 2,42 mg/m3 = 1 ppm
Peso molecular: 58,08
Fórmula molecular: C3H6O
Punto de fusión: – 129 oC
Punto de ebullición: 97 oC
Presión de vapor: 3,2 kPa a 25 oC
Densidad de vapor: 2,02 veces la del aire 
Límite de explosividad: inferior 2,5% y superior 18% (concentración en aire)
Umbral de olor: 0,8-1,1 ppm
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sistémica se considera que está causada
por la reacción de la acroleína con gru-
pos tiol (Ohno et al, 1984).

Una vez que se ha formado la acroleína
intracelularmente, reacciona de forma
preferente con el glutatión, hasta que se
reduce la cantidad de glutatión intrace-
lular y  comienza a combinarse con otras
macromoléculas celulares provocando
un daño irreversible. Las necrosis de
hígado, que se producen por la exposi-
ción a alcohol alílico, se caracterizan por
una rápida reducción de glutatión intra-
celular previa. Se ha comprobado que
dosis de 20-90 mg/kg de alcohol alílico
provocan una reducción del contenido
de glutatión en el hígado y la necrosis
del mismo (Poulsen y Korsholm, 1984).

Dunlap et al. (1958)  obtuvo un NOAEL
de 20 ppm (48 mg/m3) para 7 horas/día
durante 60 días para proteger de los
efectos irritantes y sistémicos en las
ratas. 

Se ha demostrado que el alcohol alílico
es mutágeno en Salmonella typhimu-
rium (Eder et al, 1982) pero no en Strep-
tomyces ni en Aspergillus (Principe et
al,1981). 

Al aplicar en la piel de ratones aldehído
glicídico (que se forma por epoxidación
de la acroleína) tres veces por semana
durante toda su vida, se observa la apa-
rición de papilomas y carcinomas (van
Duuren et al,1982).

RECOMENDACIÓN

El estudio de Dunlap et al. (1958),
que establece un NOAEL de 20 ppm
(48 mg/m3) para la hepatotoxicidad en
las ratas, se ha considerado como la
mejor base disponible para poder esta-
blecer un límite de exposición laboral.
Debido a la ausencia de datos en huma-
nos sobre los efectos sistémicos se aplica
un factor de incertidumbre de 10. El
VLA recomendado para la exposición
diaria es de 2 ppm (5 mg/m3). Basándose
en los estudios de Swensson (1986) se
propone un valor VLA para corta expo-
sición de 5 ppm (12 mg/m3).

Se recomienda la notación “vía dérmica”
ya que la absorción del tóxico a través
de la piel contribuye de manera signifi-
cativa a la cantidad total de tóxico en el
organismo.
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