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ACIDO ACRILICO
DOCUMENTACION TOXICOLOGICA PARA LA

ACTUALIZACION DEL LIMITE DE EXPOSICION
PROFESIONAL DEL ACIDO ACRILICO

DLEP 118 2018

VLA-ED®: 10 ppm (29 mg/m®)
VLA-EC®: 20 ppm (59 mg/m®)
Notacion: via dérmica

Sindénimos: acido 2-propanoico, acido etilico, acido metil carboxilico
N° CAS: 79-10-7
N° CE: 201-177-9

PROPIEDADES FiSICO-QUIMICAS
El acido acrilico es un liquido incoloro, con un olor acre e irritante.

Factor de conversion: 1 ppm = 2,997 mg/m®
(20 °Cy 101,3 kPa)

Peso molecular: 72,06
Férmula molecular: C3H40,
Férmula estructural: o
\)%H

Solubilidad: miscible en agua y en la mayoria de los disolventes

organicos
Punto de fusion: 14 °C
Punto de ebullicion: 141 °C
Densidad: 1,0621 g/cm® a 20°C
Presion de vapor: 0,38 kPa a 20 °C
Densidad relativa: 1,02 veces la del aire

Punto de inflamacion: 39 °C
Umbral de olor: 0,067 - 1,047 ppm
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USOS MAS FRECUENTES

El volumen de produccion anual de
acido acrilico en la UE se estima en
aproximadamente 810.000 toneladas.
Se importan unas 20.000 toneladas vy al
menos 15.000 toneladas son
exportados fuera de la UE (EU RAR,
2002). ElI consumo anual de acido
acrilico dentro de la UE es de unas
830.000 toneladas. Durante los anos
noventa el mercado de esta sustancia
experimento un rapido crecimiento.

El acido acrilico es un intermediario
industrial  utilizado para  producir
poliacrilato directamente o polimerizado
mediante la etapa intermedia de un
éster de acrilato. También se utiliza
como componente en productos tales
como adhesivos, que pueden contener
hasta un 10% de acido acrilico,
pinturas, aglutinantes y tintas de
impresion.

La exposicion laboral puede ocurrir
durante la produccion y transformacion
de acido acrilico en la industria quimica
y en la fabricacion de productos que
contengan acido acrilico. La exposicion
también puede darse durante el uso de
adhesivos y otros productos que
contienen acido acrilico y durante la
eliminacion de pinturas a la llama.

INFORMACION TOXICOLOGICA
Toxicocinética
Absorcion

El acido acrilico se absorbe casi por
completo por via oral y por inhalacion.

Se ha demostrado que la absorcidon
dérmica puede ser hasta del 26%.

En ratones la dosis calculada para
tejido nasal después de la inhalacién
de acido acrilico fue un 88% mayor que

la de las ratas (Barrow, 1984). En ratas,
el 97% del acido acrilico se depositd en
las vias respiratorias superiores, lo que
indica una absorcién casi completa
después de la inhalacién (Morris y
Frederick, 1995). Bajo condiciones de
exposicion  similares, se predijo,
mediante una dinamica de fluidos
computacional y un Modelo PBPK
(Physiologically Based Pharmacokinetic),
que la captacion de acido acrilico por el
epitelio olfativo humano seria de 2 a 3
veces menor que la de las ratas
(Frederick et al., 1998).

El modelo también predijo una
deposicion local similar de acido
acrilico en el epitelio olfativo de ratas y
humanos a 4 y 25 ppm. El modelo
utiliz6 43 parametros relativos a la

respiracion, difusividad de tejido y
moco, superficie y Ilumen nasal,
epitelios 'y espesor del moco,

coeficientes de particion y coeficiente
de transferencia de masa para la fase
gaseosa entre otros, para la rata y el
hombre (Andersen et al., 2000,
Frederick et al., 2001). Se plantearon
algunas dudas sobre la validez del
modelo, porque no fueron medidos sino
modelados importantes parametros
como difusividad en fase gaseosa,
difusividad en moco, difusividad en
epitelio escamoso y difusividad tisular
(DFG, 2006).

La absorcion dérmica del acido acrilico
depende en gran medida del medio o
vehiculo en el que se encuentra y del
pH de la solucién. En ratas se hizo una
aplicacién dérmica (oclusiva) de 5 mg
de acido acrilico/kg de peso corporal; la
absorcion acumulada después de 24
horas era dependiente del vehiculo,
con un 22% para acetona, 19% para
tampédn fosfato pH 6 y 9% para tampdn
fosfato pH 7,4.
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Bajo la condicion de aplicacion abierta,
el 73% del acido acrilico (solucion al
4%), se evaporo en 3 dias, el 21% se
absorbiod y el 6% permanecio en la piel
(EU RAR, 2002).

El acido acrilico se absorbe rapida y
eficazmente después de la ingestion
(EU RAR, 2002).

Distribucion

En un estudio con radiomarcadores,
(Kutzman et al., 1982) expusieron ratas
(s6lo la nariz) a acido acrilico vapor
durante 1 minuto. Noventa segundos
después de la exposicion, el 18,3% de
la dosis administrada permaneciéo en
las ratas. Aproximadamente un 28,0%
de esta radioactividad se asoci6 con el
hocico y un 42,9% con la cabeza.
Después de 65 minutos, la actividad en
el hocico se redujo a 8,1% vy la
radiactividad retenida en el higado y en
la grasa aumentdé notablemente.
También se administré por via oral a
ratas una solucion acuosa de acido
acrilico radiomarcado por sonda oral. El
acido acrilico se absorbié rapidamente
y el radiomarcado expird
principalmente como diéxido de
carbono dentro de la hora siguiente a
la administracion. La retencion relativa
después de 65 minutos fue mayor en el
higado. Aproximadamente el 6% del
radiomarcaje se elimin6é en la orina en
65 minutos.

Metabolismo y excrecion

El acido acrilico se metaboliza
rapidamente en dioxido de carbono,
que se forma a través de acrilil-CoA
mediante la via no dependiente de la
vitamina B12 del catabolismo del
propionato en mamiferos (EU RAR,
2002). Altas dosis de acido acrilico que

causan dano al tejido causan la
formacion de pequefas cantidades de
derivados mercapturicos.

Aproximadamente el 80% de una dosis
ingerida de acido acrilico es exhalado
como diéxido de carbono en 24 horas.
Los rifiones y el higado pueden ser
lugares importantes del metabolismo
del acido acrilico (Black et al., 1993).
Una pequefia proporcion de acrilico
absorbido se elimina como metabolitos
urinarios. El principal metabolito
urinario es el acido 3- hidroxipropionico.
Los metabolitos epoxidados del acido
acrilico no fueron detectados (EU RAR,
2002).

Toxicidad aguda

El acido acrilico puro es una sustancia
quimica muy reactiva que presenta
corrosiéon severa cuando entra en
contacto directo con material biolégico.
La toxicidad del acido acrilico depende
fuertemente de su concentracion, tanto
en el aire como en solucidn acuosa.

Estudios en humanos

No existen estudios de intoxicacion
aguda por acido acrilico en humanos
(EU RAR, 2002; IPS, 1997).

Estudios en animales

En EU RAR (2002) se cita una CLso de
3.600 mg/m? (exposicion de 4 horas) en
un estudio en ratas. La exposicion a
altas concentraciones de acido acrilico
produjo irritacion de la mucosa nasal,
las vias respiratorias superiores e
inferiores y los ojos, opacidades
corneales y toxicidad dérmica (IPCS,
1997). Silver et al. (1981) informaron de
una disminucion en la frecuencia
respiratoria dosis-dependiente y del
volumen por minuto en ratas,
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expuestas durante 1 hora a 300, 900 y
1.500 mg/m®> (100, 300, 500 ppm).
Aproximadamente la reduccion fue
10%-15% a 100 ppm.

En ratas, los valores de DLsy oral
detectados oscilaron entre 140 y 1.400
mg/kg de peso corporal.

La toxicidad dérmica aguda esta
dominada por la corrosion local severa.
Se debe considerar la influencia de la
corrosividad del acido acrilico en la
absorcion y en la toxicidad.

Para la DLsy dérmica se notificaron
valores de 300 y 640 mg/kg de peso
corporal, en conejos, para acido acrilico
no diluido (EU RAR, 2002). Se informd
de una DLsy, de 1.350 mg/kg de peso
corporal para ratas macho en un
estudio con una solucion acuosa al
10% de acido acrilico (pH de 2,5) en el
que se creia que los efectos podian
atribuirse especificamente al acido
acrilico per se, en lugar de a los efectos
corrosivos de la acidez (EU RAR,
2002).

Irritacién
Estudios en humanos

En EU RAR (2002) se citan tres casos
de exposicion laboral accidental a acido
acrilico que resultaron en dos ingresos
hospitalarios por corrosion dérmica y
un ingreso por irritacion respiratoria.

El umbral de lateralizacion, indicativo

de una irritacibn sensorial por
estimulacion  del  trigémino, fue
determinado en 72 individuos. La

mediana fue de 31 ppm (el percentil 5%
de 13 ppm) (van Thriel et al., 2006).
Los resultados no se pueden extrapolar
a 8 horas de exposicion, pero son utiles
para establecer un VLA-EC®. Sin
embargo, el efecto de irritacion
observado durante unos pocos minutos

no significa necesariamente que
tiempos de exposicion mas
prolongados supongan un aumento
significativo de esta reaccion. Este
planteamiento también se respalda
mediante una revisién bibliografica de
Shusterman et al., (2006) sobre los
efectos del tiempo en la irritacidon
sensorial humana, en el cual se
describe una no linealidad en los
efectos temporales: o bien mostraron
una meseta o, a lo largo del tiempo,
una reversion de los efectos.

Estudios en animales

Las pruebas en animales han
demostrado que el acido acrilico irrita
gravemente el tracto respiratorio. Majka
et al. (1974) obtuvieron una severa
irritacion de la mucosa de los
bronquios, exudado en la luz bronquial,
macrofagos en la luz de la vesicula e
irritacion focal intraparenquimal de los
pulmones en conejos expuestos a
2.970 mg/m?.

El acido acrilico es severamente
corrosivo para la piel, la exposicion de
la piel de conejo a un 10% solucion de
acido acrilico causo irritacion después
de 5 minutos de exposicion (EU RAR,
2002).

El acido acrilico causa dafio grave en
los ojos en animales, con opacidad
corneal irreversible y cicatrizacién del
parpado. Los graves dafios oculares
causados por el acido acrilico no se
deben a las propiedades acidas de este
producto quimico, porque, como se ve
en otro estudio, la neutralizacion del
acido también condujo a una opacidad
corneal irreversible (EU RAR, 2002).

Se observaron signos de irritacion
local, secrecion nasal, después de una
exposicién repetida a 300 y 1.500 ppm
de acido acrilico (Gage et al., 1970).
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Sensibilizacién
Estudios en humanos

Los trabajadores expuestos al acido
acrilico pueden desarrollar dermatitis
de contacto, pero no hay evidencia de
sensibilizaciéon de la piel. Hay dos
informes de casos de individuos con
respuesta positiva en pruebas de
parche (Fowler, 1990; Daecke et al,
1993).

Se encontraron resultados negativos en
otros seis trabajadores con pruebas de
parche (Conde-Salazar et al., 1988); y
pruebas regulares, de mas de 450
trabajadores de la produccién, durante
los afios noventa del siglo XX, fallaron
en la busqueda de evidencia de
sensibilizacién cutanea. Es posible que
los casos de sensibilizacion al acido
acrilico se debieran en realidad a la
sensibilizacibn a wuna impureza del
acido acrilico.

No se ha informado de sensibilizacion
respiratoria.

Estudios en animales

El acido acrilico puro no ha mostrado
propiedades sensibilizantes de la piel
en las pruebas de sensibilizacion
animal. Los resultados positivos en los
estudios mas antiguos pueden haberse
debido a una impureza fuertemente
sensibilizante (DFG, 2006) hoy en dia
no contenida en muestras comerciales
(EU RAR, 2002).

Toxicidad crénica
Estudios en humanos

No se dispone de informacién sobre los
efectos croénicos en la salud por
exposicion a acido acrilico, a pesar del
uso industrial generalizado. En un
estudio de la exposicidn ocupacional a

agentes quimicos durante la
produccion de acido acrilico realizado
por Tucek et al. (2002) no se midiod
especificamente la exposicién al acido
acrilico, ni se investigaron los efectos
de la exposicion a esta sustancia. Los
trabajadores estaban expuestos a una
amplia gama de otros productos, pero
las  concentraciones de  dichos
productos quimicos en el ambiente de
trabajo fueron generalmente bajos y no
se encontraron efectos en la salud que
se pudieran atribuir Unicamente al
acido acrilico.

Estudios en animales

Inhalacion

En un estudio de 90 dias, planteado de
acuerdo con la OCDE, ratas y ratones
fueron expuestos durante 6 horas cada
dia a concentraciones de 0, 15, 75 o
225 mg/m® (0, 5, 25 o 75 ppm) de
acrilico (Miller et al., 1981). Hubo una
reduccion en la ganancia media de
peso corporal de los ratones hembras.

En los grupos de exposicion de 75 y
225 mg/m® (25 y 75 ppm). No hubo
diferencias significativas en los pesos
de los 6rganos, los parametros de la
quimica clinica, los parametros del
analisis de orina o la patologia

macroscopica que pudieran estar
claramente relacionados con la
exposiciéon. Se observdé wuna ligera

degeneracion focal del epitelio olfatorio
nasal en ratas a 225 mg/m® (75 ppm),
pero no se observaron efectos a 15 o
75 mg/m® (5 o 25 ppm). En ratones,
hubo un claro aumento relacionado con
la exposicién en la degeneracién focal
del epitelio nasal olfativo, con lesiones
que se encontraron en todos los
animales expuestos a 225 mg/m® (75
ppm). Las lesiones se describieron
como muy leves a 15 mg/m® (5 ppm,
1/10 en machos y 4/10 en hembras).
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A continuacién se presenta un breve
resumen de los otros estudios descritos
en el EU RAR (2002), que no cumplian
las directrices de la OCDE.

En un estudio de inhalacién de dos

semanas, Miller et al. (1981)
expusieron ratas F-344 y ratones
B6C3F1 (cinco de cada sexo por

grupo) a concentraciones de 0, 75, 225
0 675 mg/m® (0, 25, 75 o0 225 ppm) de
vapor de acido acrilico durante 6 horas
cada dia, 5 dias a la semana. Se
observaron disminuciones significativas
en la ganancia de peso corporal en
animales expuestos a 675 mg/m® (225
ppm), junto con una reduccién del
tejido adiposo en las hembras
expuestas a esta concentracion. Se
observaron lesiones de la mucosa
nasal y metaplasia escamosa focal del
tejido nasal en ratas a 675 mg/m® (225
ppm). En los ratones, las lesiones de la
mucosa nasal fueron observadas en
dos de los cinco machos y en cuatro de
las cinco hembras en 75 mg/m® (25
ppm) y en todos los ratones expuestos
a 675 mg/m?® (225 ppm).

Se expuso a ratones B6C3F1 hembra
(15 por grupo) a vapor de acido acrilico
a concentraciones de 0, 5 0 25 ppm (6
o 22 horas/dia) o a 25 ppm (4,4
horas/dia) durante 15 dias. Al final de
la exposicion, se sacrificaron 10
animales. Los otros cinco animales se
sacrificaron después de un periodo de
recuperacion de seis semanas.
Histopatolégicamente solo se examind
la cavidad nasal. La exposicion a 5
ppm durante 6 horas/dia no produjo
efectos.

Concentraciones de 5 ppm durante 22
horas/dia, asi como de 25 ppm 4,4
horas/dia se vio que provocaban
efectos concentracion y tiempo-

dependientes, como cambios en el
epitelio olfativo con atrofia, hipertrofia
basocelular, necrosis y degeneracion
de la glandula Bowman. Los hallazgos
después de la exposicion de 22 horas
al dia a 5 ppm asi como después de las
exposiciones de 4,4 y 6 horas a 25 ppm
eran completamente reversibles
después de seis semanas. Sin
embargo, la exposicion a 25 ppm
durante 22 horas/dia resultd en
metaplasia respiratoria: regiones
limitadas del epitelio olfativo fueron
reemplazadas con epitelio respiratorio
(Lomax et al., 1994; Rohm and Haas
Company, 1994).

Gage (1970) no encontré efectos en
ratas expuestas a 240 mg/m® (80 ppm)
de vapor de acido acrilico, 6 horas
cada dia, 5 dias a la semana durante 4
semanas, mientras que ratas
expuestas a 900 mg/m*> (300 ppm)
mostraron signos de irritacion nasal,
letargia y reduccion de la ganancia del
peso corporal. Cuatro exposiciones a
4.500 mg/m3 (1.500 ppm), durante 6
horas, dieron como resultado descarga
nasal, letargo, aumento de peso
retardado y congestion de rifion.

Barrow (1986) encontré una reduccion
en la funcién respiratoria en ratas y
ratones después de una exposicion a
225 mg/m*® (75 ppm) de vapor de acido
acrilico durante 6 horas al dia durante 5
dias. La proliferacion celular en el
epitelio olfativo de estos animales se
incrementd 17 veces en ratones en
comparacion con solo 4 veces en ratas
(Swenberg et al., 1987).

Exposicion dérmica

Un estudio citado por el EU RAR
(2002) observé efectos no irritantes en
ratones después de una aplicacion a

6
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largo plazo de acido acrilico al 1% en
acetona. Otro estudio informdé que la
incidencia y la gravedad de la irritacion
de la piel fueron mayores después de
la exposicidon al 4% que al 1% en
acetona, lo que implica que se
observaron algunos efectos en el grupo
de dosis mas baja.

Administracion oral

El documento EU RAR (2002) resume
los datos de varios estudios. El NOAEL
en estudios de 90 dias fue de 40
mg/kg/dia en ratas macho y 83
mg/kg/dia en ratas hembras. Una dosis
oral de 150 mg/kg/dia causé un dafio
severo a la mucosa del estbmago y
dosis mas altas se asociaron con
muertes prematuras, degeneracion
tubular y necrosis en los rifiones.

En resumen, los efectos cronicos del
acido acrilico estan dominados por su
irritacion local. Una inhalacion
prolongada de &acido acrilico afecta
adversamente al epitelio olfativo con un
LOAEL de 15 mg/m®> (5 ppm) en
ratones. Para ratas, se obtuvo una
NOAEL local de 25 ppm.

Genotoxicidad

Los estudios de mutaciones
bacterianas han mostrado resultados
negativos, mientras que los ensayos
con células de mamiferos dieron
resultados mixtos. EU RAR (2002)
concluyé que el potencial mutagénico
del &cido acrilico se limitaba a la
clastogenicidad. La mayoria de los
ensayos in vivo dieron resultados
negativos y, teniendo en cuenta los
datos disponibles para los compuestos
estructuralmente relacionados con el
acrilico, EU RAR (2002) consideré

improbable que el acido acrilico sea
mutagénico in vivo.

Carcinogenicidad

No hay datos en humanos, y no se han
realizado experimentos de inhalacion
en animales. Los ésteres de acido
acrilico se metabolizan rapidamente en
los tejidos nasales a acido acrilico y el
alcohol correspondiente, por lo tanto
los estudios de inhalacion con ésteres
acrilicos pueden ser utilizados para
evaluar el potencial carcinogénico local
del acido. El n-butilo, etil acrilato y metil
acrilato no se detectaron como
carcindgenos en estudios de inhalacion
con ratas y ratones (DFG, 2006). En
ratas expuestas a dosis equivalentes a
una dosis media de 9, 31 o 88
mg/kg/dia de acido acrilico en el agua
bebible durante 26 meses (machos) o
28 meses (hembras), no se detectaron
cambios clinicos, hematolégicos o
histopatolégicos, en comparacion con
los controles, distintos de un consumo
de agua ligeramente reducido en los
machos de dosis alta (Hellwig 1993).
No se observaron tumores cutaneos ni
irritacion de la piel en dos estudios en
ratones que recibieron repetidas
aplicaciones dérmicas de acido acrilico
(EU RAR, 2002).

En general, el acido acrilico no causé
cancer en animales después de la
administracién oral o dérmica y se
puede esperar, de los resultados con
ésteres, que el acido tampoco es
cancerigeno después de la inhalacion.

Toxicidad para la reproduccion
Inhalacion

Las ratas expuestas a 0, 120, 360 y
1080 mg/m® (0, 40, 120 y 360 ppm)
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durante los dias 6-15 de gestacion (6
horas/dia) mostraron una reduccion,
relacionada con la concentracién, en la
ingesta de agua y comida que llevo a
una reduccion en la ganancia de peso
corporal para la concentracibn mas
baja.

Se observo irritacion de las vias
respiratorias y de los ojos en el grupo
de la concentracion mas alta. No se
observd ningun efecto sobre el
rendimiento reproductivo, incluyendo
evidencia de toxicidad de desarrollo. El
NOAEL para la toxicidad para el
desarrollo fue 360 ppm con una
toxicidad materna minima a 40 ppm
(Klimisch y Hellwig, 1991).

Los conejos expuestos a
concentraciones de 0, 75, 225 y 675
mg/m® (0, 25, 75 y 225 ppm) durante
los dias 6-18 de gestacion (6 horas/dia
de cuerpo entero) no mostraron ningun
efecto relacionado con los parametros
gestacionales. Se observaron signos
clinicos relacionados con la
concentracion (humedad perinasal /
perioral, congestion nasal, reduccion de
la ganancia de peso corporal vy
consumo de comida) en los grupos de
225 y 675 mg/m® (75 y 225 ppm). El
NOAEL para toxicidad en el desarrollo
fue de 225 ppm (Bushy Run Research
Center, 1993; Neeper-Bradley et al.,
1997).

Los descendientes de ratas expuestas
durante 6 horas cada dia, durante los
dias 6-20 de gestacion, a 150, 300, 600
0 900 mg/m?® (50, 100, 200 o 300 ppm)
de acido acrilico mostraron signos de
toxicidad para el desarrollo, peso
corporal fetal reducido, a 300 ppm de
acido acrilico, en presencia de signos
manifiestos de toxicidad materna
(reducciéon de la ganancia de peso
corporal). EI NOAEL para toxicidad en

el desarrollo fue de 200 ppm (Saillenfait
et al., 1999).

Administracion oral

No se observaron efectos sobre la
fertiidad en los estudios de toxicidad
reproductiva oral.

De Pass et al. (1983) expusieron ratas
machos y hembras a 0, 83, 250 o 750
mg/kg/dia durante 13 semanas (antes
del apareamiento y durante toda la
gestacion y la lactancia). Cada macho

era apareado con 2 hembras. Se
observd una reduccion, relacionada
con la dosis, en el consumo de

alimentos y agua, asi como reduccion
de la ganancia de peso corporal. Para
la dosis de 750 mg/kg/dia se vio una
reduccion no significativa en la fertilidad
de los machos y las hembras, en el
numero de crias vivas y el numero de
crias destetadas.

En un estudio de 2 generaciones
compatible con las directrices de la
OCDE (Hellwig et al., 1997), se obtuvo
un NOAEL de 460 mg/kg/dia de efectos
sobre la fertilidad en ratas expuestas a
0, 500, 2500 y 5000 ppm en agua
potable (53, 240 y 460 mg/kg de peso
corporal). La toxicidad en los animales
progenitores se expres6 como una
reduccion en la ingesta de los
alimentos y el agua potable,
acompanado de reduccion de peso
corporal y reduccion de la ganancia de
peso corporal. Se determind un NOAEL
parental para toxicidad general de 240
mg/kg/dia en la generacion FO, pero
para la generacion F1, el NOAEL fue
de 53 mg/kg/dia.

De estos ensayos se puede concluir
que el acido acrilico no se considera un
toxico para la reproduccion. EIl NOAEL
para la toxicidad para el desarrollo fue
de 200 ppm en ratas y de 225 ppm en

8
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conejos. EI LOAEL para ratas fue de
300 ppm y se asocié con toxicidad
materna. Para toxicidad a la fertilidad,
el NOAEL fue de 460 mg/kg de peso
corporal en ratas.

RECOMENDACION

El  acido acrilico se absorbe
rapidamente tras la inhalacion, el
contacto con la piel o la ingestion y es
metabolizado principalmente por las
vias oxidativas hacia el didéxido de
carbono, que se elimina en el aire
exhalado. ElI acido acrilico irrita
severamente el tracto respiratorio, es
un corrosivo severo para la piel y causa
graves dafnos a los ojos. A pesar del
uso industrial del acido acrilico, no se
han realizado estudios sobre los
efectos de la exposicién laboral. No hay
evidencia de que el acido acrilico
pueda causar cancer. El potencial
mutagénico del &cido acrilico en
ensayos in vitro parece estar limitado a
clastogenicidad y es poco probable que
el acido acrilico sea mutagénico in vivo
(EU RAR, 2002).

Los efectos toxicos del acido acrilico
estan dominados por la irritacion local.
El NOAEL para los efectos en el
epitelio olfativo fue de 75 mg/m® (25
ppm) en ratas (Miller et al., 1981), pero
no fue establecido para ratones (Lomax
et al., 1994). El LOAEL en ratones fue
de 15 mg/m?® (5 ppm).

En ratones hembras, el NOAEL para
toxicidad sistémica fue de 15 mg/m® (5
ppm) y el LOAEL fue 75 mg/m® (25
ppm) (Miller et al., 1981).

El NOAEL para toxicidad en el
desarrollo fue de 200 ppm en ratas y
225 ppm en conejos (Saillenfait et al.,
1999).

Como se ha argumentado en el EU
RAR (2002), a partir de la comparacion
de los estudios de 2 y 13 semanas con
acido acrilico y estudios con acrilato de
metilo y metacrilato de metilo, el umbral
de irritacién para el acido acrilico no
cambiaria  sustancialmente si la
extrapolacion se hiciera a partir de los
estudios de exposicion subcrénica
respecto a si se hiciera a partir de las
exposiciones cronicas. Hay diferencias
claras en la tasa de deposicién entre
ratas y ratones. Los calculos sugieren
que los humanos tienen
aproximadamente la misma tasa de
deposicion de acido acrilico que las
ratas, por lo tanto, la rata, y no el ratén,
es el modelo mas apropiado para la
extrapolacion a humanos. El punto de
partida para el calculo del VLA-ED® es
el NOAEL subcrénico de 25 ppm en
ratas. El acido acrilico no tiene que ser
metabolizado para causar irritacion, por
lo que las diferencias interindividuales
en los umbrales de irritacién sensorial
deberian ser pequefias. Se recomienda
un VLA-ED® de 10 ppm para proteger a
los trabajadores de los cambios
histolégicos vy la irritacion.

En el estudio de Thriel et al. (2006) se
indica un umbral de lateralizacion
(inicio de la irritacion en estudio con
voluntarios) de 30 ppm. Por lo tanto, se
recomienda un VLA-EC® para &cido
acrilico de 20 ppm.

Debido a las propiedades corrosivas,
es improbable que una exposicidon
cutdnea al acido acrilico no diluido
pueda penetrar por via dérmica y, por
tanto, no seria procedente considerar la
via dérmica en esta situacion. Pero el
acido acrilico en muchas ocasiones se
utiliza diluido a concentraciones tan
bajas que no llegan a destruir los
tejidos y para las que existen estudios
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que demuestran su capacidad de
penetracion por via dérmica.

Por lo tanto, se asigna la notacién "via
dérmica".

No hay evidencia de que el &cido
acrilico puro pueda causar
sensibilizacién respiratoria o cutanea.

A los niveles recomendados no hay
dificultades para su analisis.
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