
   
 

 

ETANOL 

DLEP 79                                                                                                                      2013 
 

 

VLA-ED® : - 

VLA-EC® : 1.000 ppm (1.910 mg/m3) 

Notación :  

 

Sinónimos :  Alcohol anhidro, hidrato de etilo, alcohol etílico 

CAS :  64-17-5 

Nº CE :  200-578-6 

 
PROPIEDADES FÍSICO-QUÍMICAS 

El etanol es un líquido incoloro, inflamable, volátil y con un olor característico. 
 
Peso molecular : 46,07 

Fórmula molecular :  C2H6O 

Fórmula estructural :  CH3-CH2OH 

Densidad :  0,7893 a 20ºC 

Punto de fusión : -114,1 ºC 

Punto de ebullición : 78,5 ºC 

Solubilidad : soluble en agua y en la mayoría de disolvente orgánicos 

Presión de vapor :  7,9 kPa a 25°C 

Límites de explosividad :  inferior 3,3 % y superior 19 % 

Umbral de olor :  84 ppm 

Factor de conversión : 1 ppm = 1,91 mg/m3; 1 mg/m3 = 0,522 ppm a 20 ºC y 101,3 
kPa 

 

 

USOS MÁS FRECUENTES 

El etanol es uno de los compuestos 
orgánicos más ampliamente utilizados 
tanto para uso industrial como para 
consumo doméstico. Se utiliza como 
disolvente  en  la  industria,  en  muchos  

 

productos domésticos y en la industria 
farmacéutica, así como para preparar 
bebidas alcohólicas. 

 

DOCUMENTACIÓN TOXICOLÓGICA PARA EL  
ESTABLECIMIENTO DEL LÍMITE DE EXPOSICIÓN PROFESIONAL 

 DE ETANOL 



 
 

 

INFORMACIÓN TOXICOLÓGICA 

Absorción, distribución, metabolismo 
y eliminación 

La exposición laboral a etanol se 
produce principalmente por vía 
inhalatoria y por vía dérmica. Alrededor 
del 60% del etanol inhalado es retenido 
en el organismo, las cantidades que 
penetran a través de la piel son muy 
pequeñas. El etanol absorbido se 
distribuye principalmente a los 
compartimentos acuosos del cuerpo. Se 
distribuye rápidamente en el agua 
corporal y hasta cierto grado en el tejido 
adiposo (ACGIH, 2009; Bruckner y 
Warren, 2001; Bevan, 2001). Otra de las 
rutas que puede seguir es penetrar a 
través del torrente sanguíneo a la 
placenta. 

En el hígado se oxida a acetaldehído por 
la acción de la alcohol deshidrogenasa, 
y el acetaldehído se metaboliza a ácido 
acético catalizado por la aldehído 
deshidrogenasa (ACGIH, 2009; Lieber, 
1997). La mayoría del ácido acético se 
oxida completamente a dióxido de 
carbono y agua. El acetaldehído es en 
gran parte responsable de la toxicidad 
del etanol. Se elimina mediante 
excreción urinaria, exhalación y 
degradación metabólica. 

Utilizando un modelo cinético se ha 
calculado que cuando una persona se 
expone a 1.900 mg/m3  (1.000 ppm) de 
etanol, se espera una concentración 
máxima en sangre de 20 mg/l. La 
concentración de alcohol en sangre 
disminuye a una velocidad de 15 a 20 
mg/dl por hora (DECOS, 2006). 

Toxicidad aguda 

El mayor efecto crítico de la exposición 
aguda a etanol es la irritación del tracto 
respiratorio superior. Los efectos de la 
exposición crónica son cirrosis del 
hígado, cambios en la fertilidad y 
problemas en el desarrollo de los 
descendientes. 

Lester y Greenberg (1951) realizaron un 
estudio sobre los efectos que produce la 
inhalación de etanol en humanos. Las 
personas que estuvieron expuestas a 
concentraciones de 5.000 a 10.000 ppm 
experimentaron tos y escozor y picor de 
ojos. Estos síntomas desaparecieron en 
5 o 10 minutos. A concentraciones de 
15.000 ppm experimentaban una 
lacrimación continua y tos. No se 
observaron efectos adversos en 
voluntarios (12 hombres y 12 mujeres) 
expuestos durante 4 horas a 
concentraciones de vapor de etanol de 
80, 400, 800 o 1.000 ppm (ACGIH, 
2009; Seeber et al. 1997), pero si se 
observaron molestias y síntomas de 
irritación cuando la concentración 
variaba entre 100 y 1.900 ppm (media 
1.000 ppm).  La incidencia de las 
molestias se correlaciona bien con la 
concentración ambiental de etanol. Los 
efectos son rápidamente reversibles 
(DFG, 2007).  

 

ESTUDIOS EN HUMANOS 

No se dispone de datos en humanos 
sobre la exposición crónica a etanol por 
vía inhalatoria.  

El consumo a largo plazo de grandes 
cantidades de etanol en la forma de 
bebidas alcohólicas conduce a la 
formación de tumores en la boca, 
faringe, laringe, esófago, hígado y 
probablemente en las glándulas 
mamarias y el intestino. Dado que en el 
metabolismo del etanol se forma el 
genotóxico acetaldehído y radicales 
libres también genotóxicos, se supone 
que éste es el mecanismo de la 
carcinogenicidad del etanol (DFG, 
2007). Asumiendo una cinética lineal, la 
carga corporal de metabolitos 
genotóxicos aumenta con la carga 
corporal de etanol. Debido a este efecto, 
no se puede determinar un umbral para 
los efectos cancerígenos y la exposición 
a etanol en el trabajo debería 
mantenerse tan baja como sea posible, 



 
 

 

de tal manera que la carga corporal de 
etanol no aumentase de manera 
significativa. Una exposición laboral a 
500 ppm entra dentro de la desviación 
estándar de la carga corporal endógena 
de etanol, mientras que una exposición 
a 1.000 ppm produciría una carga 
corporal más elevada, por lo que se 
puede concluir que la exposición laboral 
a 500 ppm no aumentaría de forma 
significativa el riesgo de cáncer (DFG, 
2007). 

La concentración de etanol en sangre 
que resulta de la exposición a 
concentraciones de alcohol etílico de 
500 ppm, alrededor de 2 mg/ml, está 
muy por debajo del umbral en el que 
aparecen los primeros efectos sobre el 
sistema nervioso central, aproxima-
damente 200 mg/l de sangre (DFG, 
2007). 

El  etanol  está  clasificado  por  el IARC 

(1998) como un A3, mientras que las 
bebidas alcohólicas están clasificadas 
como A1. El IARC tras revisar 18 
estudios no ha encontrado evidencias de 
la carcinogenicidad del etanol puro. 

 

RECOMENDACIÓN 

Se recomienda un VLA-EC® de 1.000 
ppm para proteger frente a la irritación 
respiratoria y ocular. Se recomienda sólo 
un VLA-EC® sin VLA-ED® debido a que 
la irritación del sistema respiratorio y de 
los ojos se produce a concentraciones 
inferiores a las que se ha demostrado 
que pueden causar efectos a largo 
plazo. Este valor de corta duración 
protege de la irritación y también de los 
efectos producidos por la exposición 
crónica a alcohol etílico. 

A los niveles aconsejados, no se prevén 
dificultades en la medición. 
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