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Akrylan etylu jest bezbarwng lotng cieczg o ostrym, gryzacym zapachu, powszechnie stosowang w przemysle
chemicznym, wiokienniczym, skorzanym, papierniczym, farmaceutycznym i kosmetycznym. Stosowana jest takze
do produkcji tworzyw sztucznych, widkien syntetycznych, gumy syntetycznej, klejow, farb i lakierow, a takze do
impregnacji wtokien sztywnikowych, tkanin dekoracyjnych, wyktadzin podtogowych i papieru.

Akrylan etylu w warunkach przemystowych wchlania sie gléwnie przez uktad oddechowy, ze wzgledu na swa
duzg lotnos¢. Ponadto, w postaci ciektej wchiania si¢ przez nieuszkodzong skore w ilosciach mogacych spowo-
dowa¢ zatrucia.

W obowigzujagcym w Polsce wykazie niebezpiecznych substancji chemicznych akrylan etylu zostat zaklasyfikowany
jako produkt wysoce tatwo palny, szkodliwy, draznigcy i uczulajacy.

U ludzi przewlekle narazonych na pary akrylanu etylu stwierdzono przede wszystkim objawy podraznienia skory
twarzy oraz bton $luzowych oczu i gérnych drég oddechowych. Osoby narazone uskarzaly si¢ na dolegliwosci o
charakterze neurowegetatywnym (np. bole gtowy czy zwiekszong pobudliwosc).

U zwierzat narazanych przewlekle na akrylan etylu stwierdzono podraznienie blon §luzowych oczu i goérnych
drég oddechowych oraz zaburzenie oddychania, zaburzenia spontanicznej aktywnoéci i koordynacji ruchowej.

* Wartosci NDS i NDSCh akrylanu etylu zostaly przedtozone ministrowi gospodarki i pracy celem wprowadzenia
zmian do wykazu wartosci najwyzszych dopuszczalnych stgzen i natgzen czynnikow szkodliwych dla zdrowia w $rodo-
wisku pracy w rozporzgdzeniu ministra pracy i polityki spotecznej z dnia 29 listopada 2002 r. DzU nr 217, poz. 1833.

Metoda oznaczania stezenia akrylanu etylu w powietrzu stanowiska pracy jest zawarta w normie PN-78/Z2-04113/02.



W badaniach patomorfologicznych narzadéw wewnetrznych tych zwierzat stwierdzono, ze akrylan etylu powo-
duje uszkodzenie phuc, zotadka, watroby, sledziony i nerek.

W dostepnym pismiennictwie nie ma doniesien o odleglych skutkach narazenia na akrylan etylu u ludzi. Na
podstawie wynikéw badan na zwierzgtach przypuszcza sig, ze zwigzek w duzych dawkach wykazuje dziatanie
embriotoksyczne.

Na podstawie wynikow badan metabolizmu zwigzku u zwierzat wykazano, ze akrylan etylu w organizmie zwie-
rzat ulega hydrolizie do kwasu akrylowego i alkoholu etylowego badz zostaje sprzggniety z niskoczasteczko-
wymi zwigzkami zawierajacymi grupy sulfhydrylowe.

Na podstawie wynikéw uzyskanych z badan przeprowadzonych w warunkach in vivo sadzi sig, ze akrylan etylu nie
wykazuje dziatania mutagennego i genotoksycznego, natomiast na podstawie danych z badan in vitro wykazano jego
dziatanie klastogenne.

W Migdzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem (IARC) zaklasyfikowano akrylan etylu do grupy 2B, czyli do
zwigzkdw prawdopodobnie rakotworczych dla ludzi, natomiast Amerykanska Konferencja Rzadowych
Higienistow Przemystowych (ACGIH) zaklasyfikowata go do grupy A4, czyli do zwigzkow nieklasyfikowanych
jako rakotworcze dla ludzi. W Unii Europejskiej nie klasyfikuje si¢ akrylanu etylu pod wzglgdem dziatania
rakotworczego.

Celem ustalenia warto$ci najwyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS) akrylanu etylu uwzgledniono wyniki z
doswiadczenia inhalacyjnego 27- lub 24-miesi¢cznego, ktore przeprowadzono na szczurach i myszach obu pici.
Warto$¢é NOAEL okre$lona na podstawie dziatania drazniacego zwiazku wynosita 20 mg/m>. Proponowana warto$¢
NDS wynosi 20 mg/m®. Warto$¢ proponowanego najwyzszego stezenia chwilowego (NDSCh) akrylanu etylu
wynosi 40 mg/m®. Poniewaz zwiazek ten dziata uczulajaco, drazniaco i wchiania si¢ przez skore, dlatego
proponujemy oznaczy¢ go odpowiednimi literami: ,,A” — dziatanie uczulajace, ,,I” — dziatanie drazniace i ,,Sk” —
wchtania si¢ przez skore.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substancji (ACGIH 2003; HSDB 2003):

— Wz0r sumaryczny CsHg O,

— Wzor strukturalny CH,=CH-COOCH,-CH3

— nazwa chemiczna akrylan etylu

—numer w rejestrze CAS 140-88-5

— numer WE 205-438-8

— numer indeksowy 607-032-00-X.

— synonimy ester etylowy kwasu akrylowego.

Zgodnie z rozporzadzeniem ministra zdrowia z dnia 2 wrzesnia 2003 r. w sprawie wy-
kazu substancji niebezpiecznych wraz z ich klasyfikacja i oznakowaniem (DzU nr 199/2003,
poz. 1948), w wykazie niebezpiecznych substancji chemicznych akrylan etylu zostat
zaklasyfikowany jako produkt wysoce fatwo palny (F), szkodliwy (Xn) z przypisanym zwrotem
okreslajacym zagrozenie ,,dziata szkodliwie przez drogi oddechowe, w kontakcie ze skora i po
potknieciu” (R20/21/22) oraz jako produkt draznigcy (Xi) z przypisanym zwrotem okreslajacym
zagrozenie ,,dziala draznigco na oczy, drogi oddechowe i skore” (R36/37/38) i uczulajacy z
przypisanym zwrotem okreslajagcym zagrozenie ,,moze powodowac uczulenie w kontakcie ze
skorg” (R43).



Wiasciwosci fizykochemiczne (ACGIH 2003; HSDB 2003):

— posta¢ i wyglad bezbarwna lotna ciecz o ostrym, gryzacym zapachu
— Masa czasteczkowa 100,11
— temperatura topnienia -71,2°C
— temperatura wrzenia 99,4°C
— temperatura zaptonu 15,6 °C (otwarty tygiel); 2 °C (zamkniety tygiel)
— temperatura samozaptonu 382,8°C
— Qgranice stezen wybuchowych: dolna granica: 1,8% obj. powietrza;
gorna granica: 5% obj. powietrza
— prezno$¢ par nasyconych 52,12 hPa w temp. 20 °C
— gestose pary 3,45 (powietrze = 1)
— gestos¢ wlasciwa w temp. 20 °C 0,9405 g/lcm®
— prog zapachowy 0,001 mg/m?
— rozpuszczalno$¢: rozpuszcza si¢ w wodzie (2000 mg/100 ml w

temp. 20 °C); dobrze rozpuszcza si¢ w alkoholu
etylowym i eterze

— Wspodlczynniki przeliczeniowe: 1 ppm ~ 4,09 mg/m?® (w temp. 25 °C, 760 mmHg);
1 mg/m® ~ 0,245 ppm.

Zastosowanie, produkcja, narazenie (ACGIH 2003; HSDB 2003)

Akrylan etylu powszechnie si¢ stosuje w przemysle chemicznym, wtokienniczym, skdrzanym,
papierniczym, farmaceutycznym i kosmetycznym, a takze do produkcji tworzyw sztucznych,
wiokien syntetycznych, gumy syntetycznej, klejow, farb i lakierow. Wykorzystywany jest
rowniez do impregnacji wiokien sztywnikowych, tkanin dekoracyjnych, wyktadzin podto-
gowych i papieru. Otrzymywany jest w procesie utleniania propylenu i w zmodyfikowanym
procesie Reppe (IARC 1979). W wyniku utleniania propylenu powstaje akroleina, ktora jest na-
stepnie utleniana do kwasu akrylowego. Akrylan etylu powstaje w reakcji kwasu akrylowego z
etanolem. W procesie Reppe akrylan etylu otrzymuje si¢ w reakcji acetylenu z tlenkiem wegla
(CO w postaci gazu lub w postaci karbonylowych zwigzkoéw niklu) w obecnosci etanolu lub
w reakcji tlenku wegla 1 wody w obecnosci halogenkéw niklu.

Gloéwna populacja narazonych na akrylan etylu to pracownicy zatrudnieni przy produkcji
tego zwigzku.

W 2000 r. w Polsce nie stwierdzono przekroczenia wartosci obowigzujgcego stezenia
NDS akrylanu etylu na stanowiskach pracy (Dawydzik i in. 2001).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Obserwacje kliniczne. Dzialanie ostre

W warunkach pracy zawodowej uktad oddechowy jest gldowna droga narazenia na akrylan etylu.
W pismiennictwie nie ma doniesien o zatruciach $miertelnych ludzi narazonych na ten zwigzek
drogg inhalacyjna.

Na podstawie wynikow badan ludzi wykazano, ze akrylan etylu wywotuje dziatanie
draznigce na oczy, skore i blony Sluzowe drog oddechowych (Nemec, Bauer 1978). Prog
zapachowy akrylanu etylu ustalono na poziomie 0,001 mg/m*® (ACGIH 2003).



Naniesienie na skore ochotnikow 4-procentowego roztworu akrylanu etylu w
wazelinie wywotato reakcje uczuleniowe u 10 z 24 badanych (Opdyke 1975). Kontaktowe
zapalenie skory i reakcje krzyzowe opisali rowniez: Fregert (1978); Jordan (1975); Opdyke
(1975); Casse i in. (1998); Condeé-Salazar i in. (1988); Estlander i in. (1996); Jagtman 1998;
Kanerva i in. (1992; 1993; 1996a; 1996b; 1997; 1998); Kiec-Swierczyrnska (1996); Koppula i
in. (1995); Miranda-Romero i in. (1998); Schnuch i in. (1998) oraz Tucker, Beck (1999).

U 0s6b uczulonych na akrylan 2-etyloheksylu wystapita alergia krzyzowa z akrylanem
etylu (Jordan 1975).

Najmniejsze szkodliwe dla ludzi stezenie akrylanu etylu podane w dostepnym
pismiennictwie wynosi okofo 200 mg/m® (50 ppm). Akrylan etylu o takim stezeniu spowodowat
podraznienie bton §luzowych oczu i gérnych droég oddechowych (Deichmann 1969).

Z powyzszych danych wynika, ze akrylan etylu wywotuje gléwnie dzialanie draznigce i
uczulajace u ludzi narazanych jednorazowo.

Obserwacje kliniczne. Dzialanie podprzewlekle i przewlekle

W dostepnym pismiennictwie nie opisano badan dotyczacych przewleklego narazenia ludzi na
akrylan etylu. Istnicjagce dane dotycza narazenia na mieszaning akrylanéw, metakrylanow,
akrylonitrylu lub polimeréw akrylowych.

Badania epidemiologiczne

Badana kohorta liczyta 60 os6b tworzacych grupe kontrolng i 60 pracownikéw narazanych na
zwigzki chemiczne podczas produkcji kwasu akrylowego 1 estrow kwasu akrylowego, przeba-
danych miedzy 1992 a 1999 r. Pracownicy byli narazeni $rednio przez 13 lat (£ 5 lat). W $ro-
dowisku pracy osob narazonych stwierdzono: akrylonitryl, n-butanol, akrylan butylu, akrylan
etylu, akrylan metylu, metakrylan metylu, toluen i styren. Stezenia badanych zwigzkéw byty
male, a wigksze st¢zenia zdarzaty sie sporadycznie — 80% badanych probek pochodzacych z
dozymetrow indywidualnych wskazywato, ze stezenia akrylanu etylu byly ponizej wartosci
0,2 mg/m® (0,05 ppm), natomiast 10% probek wskazywato, ze stezenia akrylanu etylu byly na
poziomie 0,21 + 1,0 mg/m® (0,05 + 0,24 ppm). Maksymalne stezenia osiggaty wartos¢ ponad
10 mg/m® (2,4 ppm). Wyniki badan klinicznych, hematologicznych 1 biochemicznych pra-
cownikdéw narazonych, w porownaniu z wynikami pochodzacymi od osob z grupy kontrolnej,
nie roznily si¢ istotnie statystycznie (Tucek i in. 2002). Brak roznic migdzy grupami badanych
0sob wynikal z wystepowania akrylanu etylu o matych stezeniach w srodowisku pracy (steze-
nia akrylanu etylu nie przekraczaty 10 mg/m?).

Smiertelno$é z powodu nowotwordw ztosliwych okreznicy i odbytnicy badano w
trzech kohortach os6b zatrudnionych w latach 1933-1982 w dwoch zaktadach produkujacych
polimery akrylowe. Badaniem objeto 13 863 osoby z dwéch zaktadéw Pin. Ameryki. Zaktady
Bristolu byly reprezentowane przez 2 kohorty: Early Bristol grupe liczaca 3934 biatych mez-
czyzn zatrudnionych migdzy dniem 1 stycznia 1933 r. a 31 grudnia 1945 r. (w tym 2904 0sob
miedzy 1941 r. a 1945 r.) i Later Bristol kohorte liczacg 6548 biatych mezczyzn (3916 zatrud-
nionych na godziny i 2632 pracownikoéw zatrudnionych na state) pracujacych migdzy dniem
1 stycznia 1946 r. a 31 grudnia 1986 r. Zaktady Knoxville byty reprezentowane przez 1 kohor-
te liczaca 3381 biatych mezczyzn, zatrudnionych migdzy dniem 1 stycznia 1943 r. a 31 grud-
nia 1982 r. W §rodowisku pracy oznaczano stezenia akrylanu etylu i metakrylanu metylu oraz
stezenia innych lotnych substancji powstajacych w procesie polimeryzacji akrylanéw. W ko-
horcie Early Bristol wystgpowaly przypadki nowotworu okreznicy. Wzrost przypadkow



$miertelnych z powodu nowotworu okreznicy stwierdzono po uptywie 20 lat od momentu
zakonczenia 3-letniej pracy na stanowiskach o najwickszym stezeniu akrylanu etylu i/lub me-
takrylanu metylu oraz innych lotnych produktow procesu polimeryzacji. W kohorcie Early
Bristol bylo réwniez wigcej przypadkdw nowotwordéw odbytnicy (10 przypadkéw na 523 ba-
danych, stosunek O/E rowny 1,9). W pozostatych dwoch kohortach: Later Bristol i Knoxville
nie stwierdzono przypadkéw nowotworow okreznicy i odbytnicy.

Autorzy pracy uwazajg, ze przyczyng powstania nowotworéw zltosliwych okrgznicy
bylo narazenie przewlekte na bardzo duze st¢zenia akrylanu etylu i/lub metakrylanu metylu
oraz innych lotnych produktéw procesu polimeryzacji. Nowotwordéw okreznicy i odbytnicy,
stwierdzonych w kohorcie Early Bristol, nie potwierdzity wyniki uzyskane z badan przepro-
wadzonych w dwoch pozostatych kohortach ani nie potwierdzity wyniki uzyskane z badan na
zwierzetach narazanych na akrylan etylu czy metakrylan metylu (ECETOC 1994). Autorzy
badan przypuszczajg zatem, ze nie istnieje zwigzek miedzy narazeniem na akrylan etylu i /lub
metakrylan metylu a wystgpowaniem nowotworow okreznicy i odbytnicy (Walker i in. 1991).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Toksycznos¢ ostra

Wartosci medialnych dawek 1 stezen $miertelnych akrylanu etylu dla zwierzat laboratoryjnych
oraz wyniki badan toksycznosci ostrej inhalacyjnej przedstawiono w tabeli 1 1 2. Dla szczurow
warto$¢ DLsg akrylanu etylu po podaniu droga dozotadkowa wynosi od 800 do 1020 mg/kg
m.c., dla myszy 1799 mg/kg m.c., a dla krolika 370 mg/kg m.c. (RTECS 2003; ACGIH 2003).
W wyniku narazenia drogg dermalng warto$¢ DLz jest rowna 2997 mg/kg m.c. (mysz) lub
94 mg/kg m.c. (krolik), (RTECS 2003). W wyniku 4-godzinnego inhalacyjnego narazenia
ustalono wartoé¢ CLsy akrylanu etylu dla myszy na poziomie 16 200 mg/m?, a dla szczuréw na
poziomie 5783 mg/m® (1414 ppm), (RTECS 2003).

Tabela 1.

Warto$ci medialnych dawek i stezen $miertelnych akrylanu etylu dla kilku gatunkéw
zwierzat (RTECS 2003; ACGIH 2003)

Gatunek Sposob podania
zwierzat
dozotadkowo inhalacyjnie dermalnie
Szczur 800 + 1020 mg/kg m.c. 5783 mg/m*/4h -
Mysz 1799 mg/kg m.c. 16 200 mg/m® 2997 mg/kg m.c.
Krolik 370 mg/kg m.c. - 94 mg/kg m.c.

Podanie jednorazowe do zotadka krolikom akrylanu etylu w dawce 300 mg/kg m.c. w
postaci 15-procentowego roztworu olejowego wywotato u zwierzat przyspieszenie oddechu,
drzenie glowy i zaburzenie koordynacji ruchowej zwierzat, ktoremu towarzyszyl niedowtad
konczyn. U zwierzat wystapity ponadto zmiany w zapisie EEG mogace $wiadczy¢ o
dhlugotrwatym depresyjnym dziataniu akrylanu etylu na osrodkowy uktad nerwowy. Zmiany w
zapisie EEG polegaly na okresowym zwolnieniu i przyspieszeniu rytmu podstawowego oraz
pojawianiu si¢ licznych fal wolnych (Baranski, Lebrecht 1980).



Tabela 2.

Skutki toksyczne ostrego narazenia na pary akrylanu etylu u zwierzat doSwiadczalnych

Ga}tunek/ Stezenie, Drogai Czas Objawy dziatania toksycznego Pi$miennictwo
I'(_:Zba ma/m® | narazenia
zwierzat g/m
Swinki 250 + 8400 |inhalacyjna | stopien nasilenia takich objawow dziatania draznigcego | Knobloch i in.
morskie akrylanu etylu, jak: podraznienie spojowek oczu 1980
(105 samic), (tzawienie) i bton $luzowych nosa (wydzielina z nosa),
szczury zalezat od wielko$ci zastosowanego st¢zenia zwigzku.
(66 samic) Akrylan etylu o stezeniu 250 mg/m®, oprocz dziatania
drazniacego, powodowat zwolnienie i zaburzenia rytmu
oddychania $winek morskich. Akrylan etylu 0 stezeniach
500 + 1000 mg/m® powodowat pobudzenie ruchowe
$winek i szczuréw w poczatkowym okresie narazenia, po
czym nastepowato uspokojenie zwierzat trwajace do
konca okresu narazania. Akrylan etylu o duzych
stezeniach (5400 + 8400 mg/m®) powodowat zaczerwie-
nienie niecowlosionych czesci ciala, przy$pieszony i ptytki
oddech. Ponadto wykazywat dziatanie neurotoksyczne
prowadzace do zmniejszenia spontanicznej aktywnosci
ruchowej i zaburzen koordynacji ruchowej szczurow. Po
3 h narazania obserwowano ponowne pobudzenie
zwierzat, zaburzenia rytmu oddychania i drgawki po-
przedzajace padnigcie niektorych zwierzat. Depresyjny
wplyw akrylanu etylu na uktad nerwowy zwierzat prze-
jawil si¢ znacznym zwolnieniem akcji serca u §winek
morskich narazanych na pary tego zwigzku 0 st¢zeniach
4100 + 8400 mg/m®
Kroliki (4), | 4830 inhalacyjna podraznienie bton §luzowych oczu, nosa i drog odde- Treon iin. 1949
$winki 7 h (kréliki, chowych (kaszel). Utrudnione oddychanie, wyczerpanie,
morskie (2), $winki drgawki, rzgzenie, ataksja, biegunka i padnigcie
szczury (2), morskie), wszystkich zwierzat. Badanie patomorfologiczne:
matpa (1) 2dnipo7h | przekrwienie gornych drog oddechowych i ptuc;
(szczury), przekrwienie watroby, nerek, mi¢$nia sercowego,
2,2 dniapo 7 h | §ledziony i opon mozgowych; obrzek i zapalenie
(matpa) odoskrzelowe phuc; obrzmienie i zwyrodnienie ziarniste
migénia sercowego; obrzmienie watroby i zmiany
sthuszczeniowe oraz zwyrodnienie ziarniste hepatocytow
w strefie centralnej; obrzgk piankowaty nerek; obrzgk
mozgu i opon moézgowych
Kroliki (4), 2010 inhalacyjna padniecie wszystkich krolikow i §winek morskich oraz | Treon i in. 1949
$winki 13dnipo7h |szczura. Objawy zatrucia i wyniki badan patomorfolo-
morskie (2), (szczury, gicznych podobne jak po narazeniu na zwigzek 0 stgzeniu
szczury (2) $winki 4830 mg/m®
morskie)
4dnipo7h
(kroliki)
Kroliki, 100,2; 106; | inhalacyjna nie obserwowano padnigcia narazanych zwierzat ani Treoniin. 1949
$winki 306,7 S0 razy w Zadnych objawow zatrucia
morskie, ciggu7h
Szczury
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U szczuréw, samcoOw szczepu F344 narazanych jednorazowo dozotagdkowo na akrylan
etylu w dawkach: 100; 200 lub 400 mg/kg m.c. w postaci 2-, 4- lub 8-procentowego roztworu
olejowego — obserwowano zalezny od dawki obrz¢k blony §luzowej, wakuolizacje otoczki
migsni w przedzotadku oraz obrzek btony §luzowej w czgsci gruczotowej zotadka. U zwierzat
narazonych wystapit rowniez wzrost wzglednej masy zotadka. Powyzsze zmiany stwierdzano po
2 godzinach od narazenia a utrzymywaty si¢ one od 8 do 24 h (Ghanayem i in. 1985).

W badaniach histologicznych narzadéw wewnetrznych szczuréw zabitych po 48 h po
podaniu do zotadka akrylanu etylu w dawkach zblizonych do wartosci DLsg (970 mg/kg m.c.
samicom i 800 mg/kg m.c. samcom) stwierdzono zmiany morfologiczne o podobnym
charakterze. We wszystkich narzadach wewnetrznych wystepowato przekrwienie. W Zotadku
stwierdzono martwice btony S$luzowej w czesci wyslanej nabtonkiem wielowarstwowym
ptaskim (Knobloch i in. 1980).

Wplyw akrylanu metylu na uktad oddechowy i uktad nerwowy badano na szczurach (66
samic) i $winkach morskich (105 samic), ktore narazano jednorazowo droga inhalacyjna na
zwiazek 0 zakresie stezefi od 250 do 8400 mg/m®. Stopien nasilenia takich objawow dziatania
draznigcego akrylanu etylu, jak podraznienie spojowek oczu (lzawienie) i bton sluzowych nosa
(wydzielina z nosa), zalezat od stezenia zwiazku. Akrylan etylu o mniejszych stezeniach (250 mg/m?)
powodowal, oprécz dziatania draznigcego, zwolnienie i zaburzenia rytmu oddychania §winek
morskich. Akrylan etylu o stezeniach 500 + 1000 mg/m® powodowat pobudzenie ruchowe
swinek i szczuréw w poczatkowym okresie narazenia, po czym nastgpowato uspokojenie zwierzat
trwajace do kofica okresu narazania. Akrylan etylu o duzych stezeniach (5400 + 8400 mg/m®)
powodowal zaczerwienienie nieowtosionych czeéci ciala oraz przyspieszony i ptytki oddech.
Ponadto wykazywal dziatanie neurotoksyczne prowadzace do zmniejszenia spontanicznej
aktywnosci ruchowej 1 zaburzen koordynacji ruchowej szczuro6w. Po 3 h narazenia obserwowa-
no ponowne pobudzenie zwierzat, zaburzenia rytmu oddychania i drgawki poprzedzajace
padnigcie niektorych zwierzat. Depresyjny wptyw akrylanu etylu na uklad nerwowy zwierzat
przejawil si¢ znacznym zwolnieniem akcji serca u $winek morskich narazanych na pary tego
zwiazku 0 stezeniach od 4100 do 8400 mg/m® (Knobloch i in. 1980).

Na podstawie wynikow badan doswiadczalnych na szczurach i krolikach wykazano
umiarkowane dziatanie draznigce ciektego monomeru akrylanu etylu i jego par na skorg i oczy
zwierzat. Po jednorazowym naniesieniu nierozcienczonego akrylanu etylu na skor¢ krolikow
w dawce 1200 mg/kg m.c., a na skorg szczurow w dawce 1800 mg/kg m.c. stwierdzono
niewielkiego stopnia przekrwienie i obrzek skory w miejscu naniesienia zwigzku. Obserwowano
ponadto pekanie i tuszczenie si¢ naskorka. Po uptywie 6 dni od zakonczenia narazenia wszystkie
zmiany patologiczne skory ustapity (Knobloch i in. 1980).

Naniesienie 30 + 38 razy w ciagu dnia 5 ml akrylanu etylu (w dawkach 49 800 lub
69 100 mg/kg m.c.) na nieuszkodzong skére krolika spowodowalo obrzgk, przekrwienie i
krwawe wylewy w miejscu naniesienia, a nastepnie padniecie zwierzat (Treon i in. 1949).

Wkroplenie 0,1 ml nierozcienczonego akrylanu etylu do worka spojéwkowego oka
krolika wywotato umiarkowane przekrwienie spojowek 1 umiarkowany obrzek powiek. W
drugiej dobie obserwacji stwierdzono nieznaczne zmgtnienie rogdéwki. Zmiany te ustapity
calkowicie po 3 + 4 dniach (Knobloch i in. 1980).

Dzialanie draznigce akrylanu etylu badano u $winek morskich. U 9 z 11 zwierzat
wystgpito zaczerwienienie skory w miejscach natozenia akrylanu etylu. Zaczerwienienie skory
oraz zluszczanie si¢ naskorka utrzymywato si¢ przez 3 dni (Knobloch i in. 1980).
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Narazenie inhalacyjne na akrylan etylu (50 inhalacji w ciagu 7 h) o st¢zeniach: 100,2;
106 lub 306,7 mg/m® (24,5; 26 i 75 ppm) nie spowodowalo ani padniecia narazanych zwierzat
(krolikow, $winek morskich i szczurow), ani nie wywotato zadnych objawoéw zatrucia
(Treon i in. 1949).

W doswiadczeniach inhalacyjnych przeprowadzonych na krolikach, §winkach morskich,
matpach 1 szczurach badano wplyw akrylanu etylu na padnigcia zwierzat, mas¢ ciata i objawy
dziatania toksycznego. Akrylan etylu 0 stezeniu 4830 mg/m® (7 h — kréliki i $winki morskie; 2
dni po 7 h — szczury i malpy) spowodowal padnigcie wszystkich narazanych zwierzat. Padnigcia
zwierzat byly spowodowane niewydolnoscia oddechows. U zwierzat akrylan etylu powodowat
dziatanie draznigce na oczy i btony $luzowe drég oddechowych. Obserwowano ponadto $linotok,
utrudniony i nieregularny oddech, kaszel, krancowe wyczerpanie ciata, drgawki, niezbornos¢
ruchowa, biegunke i rzgzenie.

Na podstawie wynikéw badania patomorfologicznego stwierdzono przekrwienie gornych
drég oddechowych 1 pluc, przekrwienie watroby, nerek, miesnia sercowego, $ledziony i opon
modzgowych. Ponadto sekcja zwierzat wykazala obrzek i1 zapalenie odoskrzelowe ptuc, obrzmienie
oraz zwyrodnienie ziarniste mig¢$nia sercowego, obrzmienie watroby i zmiany stluszczeniowe, a takze
zwyrodnienie ziarniste hepatocytow w strefie centralnej i obrzgk piankowaty nerek. W modzgu
wystapit obrzek mozgu i opon mézgowych (Treon i in. 1949).

W wyniku narazenia inhalacyjnego krolikow, $winek morskich, matp i szczuréw na
akrylan etylu o stezeniu 2010 mg/m® (4 dni po 7 h — kréliki; 13 dni po 7 h — $winki morskie i
szczury) obserwowano intensywne dzialanie draznigce zwigzku na oczy i blony §luzowe drog
oddechowych. U zwierzat narazonych wystapit utrudniony i nieregularny oddech, ogolne ostabienie
ciala, drgawki, sinica 1 padnigcie wszystkich zwierzat. W badaniu patomorfologicznym stwierdzono
przekrwienie gormych drog oddechowych 1 pluc, przekrwienie watroby, nerek, migsnia sercowego,
sledziony oraz opon mézgowych. Ponadto sekcja zwierzat wykazata obrzek 1 zapalenie odoskrzelowe
pluc, obrzmienie i zwyrodnienie ziarniste mig$nia sercowego, obrzmienie watroby i zmiany
stluszczeniowe oraz zwyrodnienie ziarniste hepatocytow w strefie centralnej 1 obrzek piankowaty
nerek. W mozgu wystapit obrzek mozgu i opon mézgowych (Treon i in. 1949).

Na podstawie wynikow badania doswiadczalnego przeprowadzonego na zwierzetach
wykazano umiarkowane dziatanie draznigce akrylanu etylu na skore i spojowki oczu zwierzat,
btony $luzowe uktadu zotgdkowo-jelitowego oraz blony $luzowe droég oddechowych. Skutki
dziatania draznigcego pojawity si¢ tylko w miejscu pierwszego kontaktu, nawet wowczas, jezeli
miato miejsce narazenie na zwigzek o duzym stezeniu (dawce). Zwigzek ten moze wywotaé
alergiczne kontaktowe zapalenie skory. Akrylan etylu po podaniu dozotadkowym lub na skore
w dawkach toksycznych wywiera uszkadzajgce dziatanie na migzsz watroby i nerek, a podany
do zotadka powoduje martwicg jego btony sluzowe;.

Toksycznos¢ podprzewlekla i przewlekla

Wyniki badan toksycznosci podprzewleklej i przewleklej u zwierzat narazanych zamieszczono
w tabeli 3.
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Tabela 3.

Skutki toksyczne podprzewleklego i przewleklego narazenia na pary akrylanu etylu u
zwierzat doSwiadczalnych

Gatunek/ | gtezenie, Droga i czas Objawy dziatania toksycznego Pi$miennictwo
liczba mg/m® narazenia
zwierzat
Szczury 286 inhalacyjna, Szczury narazane na akrylan etylu 0 stezeniu Treon i in. 1949
1227 30 dni 286 mg/m® przezyly do konca okresu doswiadczal-
2208,6 nego, a hadaniem sekcyjnym nie stwierdzono zmian w
ich narzadach;
wsrod zwierzat narazanych na akrylan etylu 0 stgzeniu
1227 mg/m? byto 18 przypadkow padniecia na 30
badanych zwierzat. Badaniem patomorfologicznym
padtych zwierzat stwierdzono przekrwienie gorych drog
oddechowych i pluc, przekrwienie i obrzgk watroby, nerek
oraz $ledziony;
najwiecej przypadkoéw padnigcia zwierzat wystapito po
19 dniach od rozpoczecia narazenia na akrylan etylu o
stezeniu 2208,6 mg/m®. Badaniem patomorfologicznym
padtych zwierzat stwierdzono przekrwienie gornych drog
oddechowych i ptuc, przekrwienie i obrzek watroby, nerek
oraz $ledziony, a przyczyna padnigcia zwierzat byta
niewydolno$¢ oddechowa i zaburzenia pracy mig$nia
sercowego
Kroliki (4), 1090 inhalacyjna podraznienie sredniego stopnia oczu, nosa i drog Treoniin. 1949
$winki 8 + 17 dni po 7h | oddechowych; utrudnione oddychanie — oddech
morskie (2), (kroliki) Kussmaula, sennos$¢, padnigcie wszystkich
szczury (2), 28 dni po 7 h ($winki | krolikow i $winki morskiej. Ponadto u szczuréw
matpa (1) morskie, szczury, | wystapita biegunka
matpa)
Szczury (2), 300 inhalacyjna U zwierzat narazanych nie stwierdzono zadnych Treoniin. 1949
kroliki (4), 50 dni po 7h objawow dziatania toksycznego zwigzku.
swinki Wszystkie zwierzeta przezyly okres doswiadczalny.
morskie (2) Nie obserwowano zmian masy ciata i narzadow
wewnetrznych. Badanie patomorfologiczne nie
wykazato zmian patologicznych narzadoéw
wewnetrznych
Szczury (2), 105 inhalacyjna nie stwierdzono przypadkow padniecia zwierzat. Treon i in. 1949
malpa (1), 8 + 17 dni po 7h | U zwierzat narazanych nie stwierdzono Zadnych
$winki (kroliki) objawow dzialania toksycznego zwiazku. Nie
morskie (2) 130dnipo7h obserwowano zmian masy ciata i narzadow
($winki morskie, wewngtrznych. Badanie patomorfologiczne nie
matpa), wykazato zmian patologicznych narzadow

Kroliki (4), 99
swinki
morskie (2),
szczury (2),
matpy (1)

62+130dnipo7h
(szczury)

inhalacyjna
130dnipo7h
($winki morskie

i malpa),

108 + 130 dni

po 7 h (krolik),
87+130dnipo7h
(szczur)

wewngtrznych

nie stwierdzono przypadkow padnigcia zwierzat.
U zwierzat narazanych nie stwierdzono zadnych
objawow dzialania toksycznego zwiazku. Nie
obserwowano zmian masy ciafa i narzadow
wewngtrznych; badanie patomorfologiczne nie
wykazato zmian patologicznych narzadow
wewngtrznych

Treon i in. 1949
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cd. tab. 3

przez 27 miesiecy

réznity sie od kontrolnych pod wzglgdem badanych
parametréw krwi i moczu oraz pod wzgledem
wynikow biochemicznych. Obserwowane u zwierzat
narazanych obu gatunkéw zmiany histologiczne nie
mialy charakteru nowotworowego. Zmiany te byty
jakosciowo i ilosciowo podobne u myszy i szczurow.
Nie zwigkszyta si¢ liczba padnig¢ wérdd zwierzat
narazanych. U wszystkich zwierzat narazanych
stwierdzono zalezne od stezenia istotne uszkodzenie
nabtonka wegchowego w matzowinie nosa. Regiony
wyscielone przez nabtonek oddechowy byly w stanie
niezmienionym

Gatunek/ | gtezenie, Droga i czas Objawy dziatania toksycznego Pi$miennictwo
liczba mg /m? narazenia
zwierzat
Szczury (10), | 306,75 6 h dziennie, autorzy badan stezenie 306,75 mg/m” przyjeli za Miller i in. 1979
myszy (10) 5 dni w tygodniu, | warto$¢ NOEL; narazenie na zwigzek o tym stgzeniu
przez 30 dni nie powodowato u myszy i szczurow, w porownaniu
ze zwierzetami kontrolnymi, zmniejszenia masy ciata
oraz innych badanych skutkéw dziatania toksycznego
zwigzku
Szczury (10), | 613,55 6 h dziennie, zmniejszenie masy ciata u obu gatunkow zwierzat. Miller i in. 1979
myszy (10) 5 dni w tygodniu, | Zmianie ulegta réwniez wzgledna masa nerek i
przez 30 dni watroby. Stezenie 613,5 mg/m® przyjeto za warto$é
LOEL
Szczury (10), | 1227 6 h dziennie, po 2 tygodniach od rozpoczgcia narazania wystapita u | Miller i in. 1979
myszy (10) 5dni wtygodniu, | zwierzat $piaczka. Ponadto obserwowano zmniejszenie
przez 30 dni masy ciata u obu gatunkow zwierzat. Zmianie ulegta
rowniez wzgledna masa nerek i watroby. W
malzowinie nosa samcOw szczurdw i myszy wystapit
stan zapalny, uszkodzenie, ogniska martwicy i
metaplazja tuskowata. W blonie §luzowej myszy
zmiany te byly mniej nasilone. Zmiany dotyczyty
szczegllnie czgsei grzbietowej nabtonka wechowego i
nabtonka oddechowego
Szczury, 20,45 6 h dziennie, nie stwierdzono zmian w btonie §luzowej nosa. Miller i in. 1979
myszy 5 dni w tygodniu, | Autorzy badan stezenie 20,45 mg/m® przyjeli za
przez 24 miesigce | wartos¢ NOEL
Szczury (75), | 102,25 6 h dziennie, niewielkie zmniejszenie masy ciala w porownaniu do | Miller i in. 1979
myszy (75) 5 dni wtygodniu, | zwierzat kontrolnych wystapito u myszy i szczurow
przez 27 miesigcy | obu plei. Zmiany te u myszy byly widoczne pod
koniec okresu do$wiadczalnego, natomiast w
przypadku szczuréw na poczatku. Masa takich
narzadow, jak: mozgu, watroby i nerek zwierzat
narazanych zabijanych po 6, 12, 18 1 27 miesigcach nie
roznila si¢ istotnie statystycznie od masy tych
narzadow U zwierzat kontrolnych. Zwierzgta narazane
nie roznity si¢ od zwierzat kontrolnych pod wzgledem
badanych parametréw krwi i moczu oraz pod
wzgledem wynikow biochemicznych. U wszystkich
zwierzat narazanych stwierdzono zalezne od stezenia
istotne uszkodzenie nabtonka wechowego w
malzowinie nosa. Regiony wyscielone przez nabtonek
oddechowy byly w stanie niezmienionym
Szczury (75), | 306,75 6 h dziennie, Mmasa ciata zwierzat narazanych byta istotnie mniejsza | Miller i in. 1979
myszy (75) 5 dni w tygodniu, | niz w grupach kontrolnych. Zwierzgta narazane nie
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cd. tab.3.

Gatunek/ | gtezenie, Droga i czas Objawy dziatania toksycznego Pi$miennictwo
liczba mg/m® narazenia
zwierzat
Szczury (75), | 920,25 6 h dziennie, Mmasa ciata zwierzat narazanych byta istotnie mniejsza | Miller i in. 1979
myszy (75) 5 dni w tygodniu, | niz w grupach kontrolnych. Masa takich narzadow,

przez 6 miesigcy | jak: mozgu, watroby i nerek zwierzat narazanych
zabijanych po 6, 12, 18 1 27 miesigcach réznita sig
istotnie statystycznie od masy tych narzadéwu zwierzat
kontrolnych. Zwierzgta narazane nie r6znity si¢ od
zwierzat kontrolnych pod wzgledem badanych
parametréw krwi i moczu oraz pod wzgledem
wynikéw biochemicznych. Obserwowane u zwierzat
narazanych obu gatunkéw zmiany histologiczne nie
mialy charakteru nowotworowego. Zmiany te byly
jakos$ciowo i ilosciowo podobne u myszy i szczurow.
Nie zwickszyta si¢ liczba padnie¢ wsrod zwierzat
narazanych. Na poczatku kazdej 6. h narazenia na
akrylan etylu zwierzgta byly bardziej drazliwe i
agresywne, a pod koniec tego okresu stawaly si¢
ospate lub zapadaly w $piaczke.

U wszystkich zwierzat narazanych stwierdzono zalezne
od stezenia istotne uszkodzenie nabtonka wegchowego
w malzowinie nosa. Regiony wyscielone przez
nabtonek oddechowy byly w stanie niezmienionym.

Szczury, kroliki, $winki morskie 1 malpy narazano drogg inhalacyjng na akrylan etylu 0
roznych stezeniach. Akrylan etylu o stezeniu 1090 mg/m® podawano 7 h dziennie, od 8
do 17 dni (kr6liki), a w przypadku pozostatych zwierzat do 28 dni. U zwierzat obserwowano
podraznienie $redniego stopnia oczu, nosa i drég oddechowych oraz utrudnione oddychanie
— oddech Kussmaula. U szczurow wystapita biegunka. W grupie zwierzat narazanych padlty
wszystkie kroliki i $winka morskia. Padnigcia zwierzat poprzedzata $pigczka (Treon i in. 1949).

Akrylan etylu podawany szczurom przez 30 dni droga inhalacyjng 0 st¢zeniach: 286;
1227 lub 2208,6 mg/m?® (70; 300 lub 540 ppm) spowodowat padnigcie narazanych zwierzat w
wyniku niewydolno$ci oddechowej i1 zaburzen pracy migénia sercowego. Najwiece]
przypadkéw padnigcia zwierzat wystapito po 19 dniach od rozpoczecia narazenia na akrylan
etylu o stezeniu 2208,6 mg/| m°. Wsréd zwierzat narazanych na akrylan etylu 0 stezeniu 1227 mg/m3
bylo 18 przypadkéw padnie¢ na 30 badanych zwierzat. W badaniu patomorfologicznym
padtych zwierzat stwierdzono przekrwienie gornych dréog oddechowych i ptuc, przekrwienie 1
obrzek watroby, nerek oraz S§ledziony. Szczury narazane na akrylan etylu 0 st¢zeniu
najmniejszym — 286 mg/m? przezyly do kofica okresu doswiadczalnego, a na podstawie badania
sekcyjnego nie stwierdzono zmian w ich narzadach (Treon i in. 1949).

Szczury szczepu F344 i myszy szczepu B6C3F1 obu pici (po 10 sztuk w grupie)
narazano inhalacyjnie na akrylan etylu o st¢zeniach: 0; 306,75; 613,5 lub 1227 mg/rn3 (05 75;
150 1 300 ppm) 6 h dziennie, 5 dni w tygodniu, przez 30 dni. Po 2 tygodniach od rozpoczecia
narazania na akrylan etylu 0 stezeniu 1227 mg/m® wystapita u zwierzat $pigczka. Ponadto
akrylan etylu o stezeniach 613,5 i 1227 mg/m® powodowal zmniejszenie masy ciata u obu
gatunkow zwierzat. Akrylan etylu 0 najwigkszym stezeniu spowodowal w matzowinie nosa
samcow szczurdw 1 myszy stan zapalny, uszkodzenie, ogniska martwicy i metaplazj¢ tuskowata.
W blonie $luzowej myszy zmiany te byty mniej nasilone. Zmiany dotyczyly szczegdlnie czgsci
grzbietowej nablonka wechowego i1 nabtonka oddechowego.

Autorzy badan stezenie 306,75 mg/m® akrylanu etylu przyjeli za wartosé NOEL. Akrylan
etylu 0 tym stgzeniu nie powodowal u myszy i szczuréw narazanych w poréwnaniu ze
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zwierzetami kontrolnymi zmniejszenia masy ciata ani zmian wzglednej masy nerek i watroby.
Stezenie 613,5 mg/m® akrylanu etylu przyjeto za wartosé LOEL (Miller i in. 1979).

Szczury, kroliki 1 $winki morskie narazano na akrylanu etylu 0 stezeniu 300 mg/m3 7h
dziennie przez 50 dni. U zwierzat narazanych nie stwierdzono zadnych objawoéw dzialania
toksycznego zwiagzku. Wszystkie zwierzeta przezyly okres do§wiadczalny. Nie obserwowano
zmian masy ciata 1 narzadow wewng¢trznych, a takze zmian patologicznych narzadow
wewnetrznych. Zmian takich nie stwierdzono roéwniez U zwierzat narazanych na akrylan etylu
0 stezeniach: 99 lub 105 mg/m® nawet wowczas, Kiedy zwierzeta narazano przez okres 130 dni
(Treon i in. 1949).

Szczurom szczepu Wistar (samice 30 sztuk) podawano sondg do zotgdka przez 3
miesigce, 6 razy w tygodniu 5-procentowy wodny roztwor akrylanu etylu w dawce 160 lub
80 mg/kg m.c. Na podstawie wynikow badan stwierdzono, ze poziom hemoglobiny,
hematokryt, liczba erytrocytow 1 odsetek retikulocytow byty podobne we krwi szczurow z grup
kontrolnych, jak i zwierzat narazanych. We krwi szczuréw narazanych na dawke 160 mg/kg m.c.
akrylanu etylu w poréwnaniu do zwierzat kontrolnych wystapito jedynie istotne zmniejszenie
liczby leukocytow. Stosunek masy nerek, watroby i nadnerczy do masy ciala byl podobny u
szczurdw narazanych i szczurow nienarazanych, z wyjatkiem masy $ledziony, ktora byta istotnie
wigksza u zwierzat narazanych. W zoladku szczur6w narazanych stwierdzono cechy nasilonej
odnowy nabtonka wielowarstwowego ptaskiego w postaci pogrubienia wszystkich warstw oraz
zwigkszenia liczby dzielagcych si¢ komorek w warstwie podstawnej nablonka. W watrobie
stwierdzono zwyrodnienie wodniczkowe hepatocytoéw oraz zwigkszenie liczby komodrek uktadu
siateczkowo-srodblonkowego, a w nerkach skupienie kanalikow o do$¢ znacznie poszerzonym
$wietle i ptaskim nabtonku, wypetionych ztogami biatkowymi. W §ledzionie charakter zmian
zalezat od dawki akrylanu etylu. U szczuréw narazanych na dawke 80 mg/kg m.c. akrylanu etylu
stwierdzono wzrost liczby komorek uktadu siateczkowo-srodbtonkowego $ledziony, a u
zwierzat narazanych na dawke 160 mg/kg m.c. akrylanu etylu wyrazne zmniejszenie ich liczby.
W pozostatych narzadach szczur6w narazanych nie stwierdzono uchwytnych zmian pato-
morfologicznych (Knobloch i in. 1980).

Miller i in. (1985) badali wptyw dziatania toksycznego akrylanu etylu na szczurach
szczepu F344 i myszach szczepu B6C3F; obu pici (po 75 zwierzat w kazdej grupie narazanej i
po 60 zwierzat w kazdej grupie kontrolnej). Zwierzgta narazano inhalacyjnie na pary akrylanu
etylu o stezeniach: 0; 102,25 (25 ppm) albo 306,75 mg/m® (75 ppm), 6 h/dzien, 5 dni w
tygodniu, przez 27 mlesm;cy Oproécz tego szczury 1 myszy narazano na pary akrylanu etylu 0
stezeniu 920,25 mg/m (225 ppm) przez 6 miesigcy, a nast@pnle narazane zwierzeta
obserwowano jeszcze przez 21 miesigcy po zakonczeniu narazenia.

Na podstawie otrzymanych wynikéw stw1erdzon0 Ze masa ciata zwwrzqt narazanych
na akrylan etylu o stezeniu 306,75 lub 920,25 mg/m® byla istotnie mniejsza niz w grupach
kontrolnych; zaobserwowano Zaleznosc dawka-efekt Niewielkie zmniejszenie masy ciata
narazanych zwierzat w porownanlu do masy ciata zwierzat z grup kontrolnych wystgpito u samic 1
samcOw myszy oraz u szczurdw obu plci po zastosowaniu akrylanu etylu 0 stezeniu 102,25 mg/m
Zmiany te u myszy byly widoczne pod koniec okresu doswiadczalnego, natomiast w przypadku
szczurdw — na poczatku narazania. Masa takich narzadow, jak: mozgu, watroby i nerek zwierzat
narazanych i nastgpnie zabijanych po 6, 12, 18 i 27 miesigcach nie roznila si¢ istotnie
statystycznie od masy tych narzadow zwierzat W grupach kontrolnych, z wythk1em zw1erzqt
narazanych na akrylanu etylu o stezeniu 920,25 mg/m®. Zw1erz¢ta narazane nie roznity si¢ od
zwierzat kontrolnych pod wzgledem badanych parametrow krwi i moczu oraz pod wzgledem
wynikéw biochemicznych. Obserwowane u zwierzat narazanych obu gatunkow zmiany
histologiczne nie miaty charakteru nowotworowego. Zmiany te byly jakosciowo 1 ilosciowo
podobne u myszy i szczurow, a wystgpowaly po dwoch narazeniach na akrylan etylu o
najwigkszych stezeniach.
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Nie obserwowano zwigkszenia liczby padnig¢¢ zwierzat nawet wsrdod narazanych na
akrylan etylu o wigkszych stezeniach (920,25 albo 306,75 mg/m®). Na poczatku kazdej szostej
godziny narazenia na akrylan etylu o stezeniu 920,25 mg/m® zwierzeta byly bardziej drazliwe i
agresywne, a pod koniec tego okresu stawaty si¢ ospate lub zapadaty w $piaczke.

U wszystkich zwierzat narazanych stwierdzono zalezne od st¢zenia istotne uszkodzenie
nabtonka wgchowego w malzowinie nosa. Regiony wyscielone przez nablonek oddechowy byty
w stanie niezmienionym (Miller i in. 1985).

Wiyniki dalszych badan przeprowadzonych przez Millera i in. (1985) na myszach i szczurach
narazanych drogg inhalacyjng przez 24 miesigce na akrylan etylu (6 h/dzien, 5 dni/tydzien) 0 stezeniu
20,45 mg/m® (5 ppm) nie wykazaty zadnych zmian w blonie §luzowej nosa. Warto$é te autorzy
przyjeli za warto§¢ NOEL (Miller i in. 1985).

ODLEGLE SKUTKI DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Dzialanie mutagenne

Badania in vitro

W badaniach in vitro akrylan etylu nie indukowat wzrostu czestosci mutacji genowych u kilku
testowanych szczepow (TA98, TA100, TA1535, TA1537 i TA1538) Salmonella typhimurium,
zarobwno w modelu z zastosowaniem uktadu metabolizujacego, jak i wowczas, gdy go nie
uzywano (ECETOC 1994).

W testach cytogenetycznych z uzyciem komorek jajnika chomika chinskiego (CHO)
akrylan etylu nie indukowal istotnego statystycznie wzrostu czgsto§ci mutacji w warunkach
uzycia uktadu metabolizujacego, jak i wowczas, gdy tego uktadu nie stosowano (Moore i in.
1989; 1991; Parker i in. 1988).

W przeciwienistwie do omdéwionych wynikow akrylan etylu spowodowal mutacje w
limfocytach myszy, z uzyciem lub bez uktadu metabolizujacego (Moore i in. 1989; Millis i in.
1988; Doerr i in. 1988; Amtower i in. 1986). Zdaniem autorow wymienionych prac mutacje te
wynikaja z klastogennej aktywnosci akrylanu etylu.

W testach cytogenetycznych z uzyciem komorek pluc chomika chinskiego (CHL)
akrylan etylu indukowal, zalezny od dawki, istotny statystycznie wzrost czgstosci aberracji
chromosomowych w warunkach uzycia uktadu metabolizujacego lub niestosowania go (Ishidate
i in. 1980; 1981).

W testach cytogenetycznych z uzyciem komorek pluc chomika chinskiego (CHL)
akrylan etylu indukowat wymiang chromatyd siostrzanych.

Badania in vivo

W badaniach na izolowanych komorkach limfocytéw §ledziony myszy narazanych droga
dootrzewnowa na akrylan etylu w dawkach: 125; 250; 500 lub 1000 mg/kg m.c. nie stwierdzono
wzrostu czestosci wymiany chromatyd siostrzanych 1 wzrostu czgstosci aberracji chromoso-
mowych po zadnym z zastosowanych stezen akrylanu etylu (Kligerman i in. 1991).

W badaniach na myszach szczepu Balb/C, samcach narazanych na akrylan etylu
jednorazowo (2 iniekcje w ciggu 24 h) drogg dootrzewnowag w dawkach: 225; 450; 900 lub
1800 mg/kg m.c., stwierdzono istotny wzrost czgstosci wystepowania polichromatycznych
erytrocytow z mikrojagdrami w komoérkach szpiku kostnego. Obserwowano zaleznosci dawka-
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-odpowiedz. Wskaznikiem dziatania cytotoksycznego akrylanu etylu na komorki szpiku
kostnego byto istotne zmniejszenie stosunku erytrocytow polichromatycznych do monochro-
matycznych, co obserwowano po wszystkich dawkach zwigzku (Przybojewska i in. 1984).

W badaniach Ghanayem i in. (1987) nie stwierdzono wigzania si¢ akrylanu etylu z
kwasami nukleinowymi w przedzoladku. Addukty DNA nie tworzyly si¢ réwniez w
przedzotadku szczuréw narazanych na akrylan etylu dozotadkowo dawka wywotujaca dziatanie
rakotworcze (400 mg/kg m.c.). Morimoto i in. (1990) nie stwierdzili uszkodzenia DNA u
szczuroOw narazonych droga dozotagdkowa na akrylan etylu.

W probach SLRL u Drosophila melanogaster akrylan etylu nie wykazal dziatania
mutagennego (Valencia i in. 1985).

Na podstawie wynikoéw uzyskanych z badan przeprowadzonych w warunkach in vitro
wykazano, ze akrylan etylu nie powoduje mutacji genowych u kilku testowanych szczepow
Salmonella typhimurium. Zwigzek ten nie wywotal rowniez mutacji genowych w komorkach
CHO. Pozytywny wynik uzyskano natomiast na limfocytach myszy (L5178Y). Dzialanie
klastogenne akrylanu metylu wykazano w komorkach CHL. Ponadto wykazano, ze akrylan
etylu indukowal istotny statystycznie wzrost czesto$ci aberracji chromosomowych i wzrost
czestosci wymiany chromatyd siostrzanych.

Na podstawie wynikéw uzyskanych z badan przeprowadzonych w warunkach in vivo
przypuszcza si¢, ze akrylan etylu nie wykazuje dziatania mutagennego i genotoksycznego. Jest
tylko jedno badanie, w ktorym stwierdzono istotny wzrost czgstosci wystgpowania
polichromatycznych erytrocytow z mikrojadrami w komorkach szpiku kostnego. Na podstawie
wynikow uzyskanych z omawianych badan mozna stwierdzi¢, ze akrylan etylu wykazuje
dziatanie klastogenne w badaniach in vitro, natomiast skutku tego nie wywotuje w badaniach
in Vivo.

Dzialanie rakotworcze

Dziatanie rakotworcze akrylanu etylu badano na szczurach szczepu F344 i myszach szczepu
B6C3F; obu plci (po 50 zwierzat w kazdej grupie). Zwierzgta narazano drogg pokarmowa na
roztwoér akrylanu etylu podawany w oleju kukurydzianym (szczury otrzymaty roztwor
2- i 4-procentowy, a myszy roztwor 1- i 2-procentowy) w dawkach: 0; 100 lub 200 mg/kg m.c., 5
razy w tygodniu, przez 103 tygodnie. U narazanych zwierzat w poroéwnaniu do zwierzat z grup
kontrolnych nie obserwowano objawdw uktadowych podczas 2-letniego narazenia. Akrylan
etylu wywolywal dziatanie draznigce na blon¢ Sluzowa przedzotadka szczuréw 1 myszy.
Zarowno u szczurdow, jak i U myszy obserwowano zalezny od dawek wzrost przypadkow
rogowacenia (hiperkeratosis), standw zapalnych i rozrostu przedzotgdka. Ponadto u zwierzat
narazanych wykazano obecno$¢ nowotworow tagodnych i1 ztosliwych przedzoladka. Wiecej
przypadkow nowotworowych obserwowano u samcoéw niz U samic szczurow 1 myszy (NTP 1986).

Miller i in. (1985) badali dziatanie rakotwoércze akrylanu etylu réwniez na szczurach
szczepu F344 i myszach szczepu B6C3F; obu plci (75 zwierzat w kazdej grupie narazanej i po
60 zwierzat w kazdej grupie kontrolnej). Zwierzgta narazano drogg inhalacyjng na pary akrylanu
etylu o stezeniach: 0; 102,25 albo 306,75 mg/m?®, 6 h/dziefi, 5 dni w tygodniu, przez 27 miesiecy.
Oprocz tego szczury 1 myszy narazano na pary akrylanu etylu o stezeniu 920,25 mg/m3 przez 6
miesiecy, a nastepnie narazane zwierzeta obserwowano jeszcze przez 21 miesigcy po
zakonczeniu narazenia. U wszystkich zwierzat narazanych stwierdzono zalezne od stgZenia
zmiany histologiczne w tkankach nosowych. Obszary btony $luzowej nosa wyscielone przez
nabtonek wechowy byly zmienione, natomiast regiony wyscielone przez nabtonek oddechowy
byly w stanie niezmienionym. Ani u myszy, ani u szczurOw nie stwierdzono zmian
nowotworowych w badanych tkankach i1 narzadach.
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Migdzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem (IARC) zaklasyfikowata akrylanu etylu
do grupy 2B, czyli do zwigzkéw prawdopodobnie rakotwoérczych dla ludzi. Unia Europejska
nie klasyfikowata akrylanu etylu pod wzglgdem dziatania rakotworczego.

W Stanach Zjednoczonych akrylan etylu zostal zaklasyfikowany przez Amerykanska
Konferencj¢ Rzadowych Higienistow Przemystowych (ACGIH) do grupy A4, czyli do
zwigzkow nieklasyfikowanych jako rakotworcze dla ludzi.

Na podstawie wynikéw badan wykazano, ze dziatanie rakotworcze akrylanu etylu nie
wynika z uszkodzenia materiatu genetycznego.

Dzialanie embriotoksyczne, teratogenne oraz wplyw na rozrodczos¢

Teratogenne skutki dziatania akrylanu etylu badano u szczuréw szczepu Wistar narazanych
droga pokarmowa. Cigzarnym szczurom podawano akrylan etylu w dawkach: 0; 25; 50; 100;
200 Iub 400 mg/kg m.c. miedzy 7. a 16. dniem cigzy. U narazonych samic wystgpilo
zmniejszenie masy ciala i masy tozyska. U plodow zatruwanych samic obserwowano
zwigkszong liczbg anomalii (opdznione kostnienie, krotsze zebra, anomalie czaszki) w
poréwnaniu z ptodami samic z grup kontrolnych (Pietrowicz i in. 1980).

Teratogenne skutki dziatania akrylanu etylu badano réwniez u szczuréw szczepu
Sprague-Dawley (33 samice w grupie) narazanych drogg inhalacyjng 6 h dziennie. Cigzarnym
szczurom podawano akrylan etylu o stezeniach: 0; 204,5 lub 613,5 mg/m® miedzy 6. a 15.
dniem cigzy. U samic narazonych na zwigzek o najwigkszym st¢zeniu akrylanu etylu
zmniejszyta si¢ masa ciala zwierzat | zmniejszyla si¢ ilo$¢ spozywanego pokarmu.
U potomstwa (3 z 308) tych samic obserwowano deformacje ptodéw (niewyksztatcony ogon,
maty otwor odbytowy) oraz opo6znione kostnienie, ubytki Zeber i kosci, a takze zro$nigte
zebra. Obserwowane zmiany nie byly istotne statystycznie 1 wystgpowaly rowniez u zwierzat
z grup kontrolnych. Akrylan etylu o najmniejszym stezeniu nie powodowal objawdw
dziatania toksycznego u samic oraz nie wywotywat skutkow teratogennych u ich potomstwa
(Murray i in. 1981).

Na podstawie wynikow badan do$wiadczalnych stwierdzono, ze akrylan etylu nie
wykazuje dziatania embriotoksycznego 1 teratogennego u potomstwa samic narazanych na
zwigzek o stezeniach, ktore nie wywotuja objawdw toksycznych u samic.

TOKSYKOKINETYKA

Wchlanianie i rozmieszczenie

Akrylan etylu w warunkach przemystowych wchtania si¢ do organizmu gtéwnie przez drogi
oddechowe w postaci par oraz w niewielkim stopniu w postaci ciektej przez nieuszkodzong
skore (Stott, McKenna 1984; Seutter, Rijntjes 1981; Delbressine i in. 1980). Wskazujg na to
skutki $miertelne (tab. 1) po narazeniu r6znymi drogami. Nie ma danych, co do wielkosci
retencji w plucach lub szybkos$ci przenikania akrylanu etylu przez nieuszkodzong skorg.

Wchtanianie akrylanu etylu przez skor¢ jest mniej istotne w poréwnaniu Z
wchtanianiem przez drogi uktadu pokarmowego i uktadu oddechowego.

Seutter i Rijntjes (1981) oraz Delbressine i in. (1980) przypuszczaja, ze czgs¢ akrylanu
etylu moze by¢ metabolizowana juz w skorze, zanim zdazy si¢ rozprzestrzeni¢. Tomlinson i in.
(1989) uwazajg natomiast, ze mata wchtanialnos¢ akrylanu etylu jest spowodowana procesem pa-
rowania tego zwiazku z powierzchni skory — 95% substancji ulega parowaniu w temp. 37 °C.
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Po dozotadkowym podaniu szczurom szczepu F344 akrylanu etylu znakowanego we-
glem *C w dawkach: 100; 200 lub 400 mg/kg m.c. stwierdzono, ze ponad 90% znacznika
wchiania si¢ w ciggu 4 h. Po 24 h od narazenia stwierdzano niewielkie ilosci znacznika w
zotadku. Po 4 dobach od narazenia najwyzszy poziom znacznika wykazano w przedzotadku,
w czesci gruczotowe] zotadka, jelicie, w watrobie i nerkach. W watrobie najwiekszy odsetek
znacznika byt zwigzany z lipidami, podczas gdy w przedzotadku z biatkami. Po 24 h od nara-
zenia znacznik w zotadku byt nadal zwigzany z biatkami (Ghanayem 1987).

Metabolizm i wydalanie

Przytoczone dane wskazujg na dwa mechanizmy przemian akrylanu etylu o charakterze de-
toksykacyjnym (rys. 1):

— hydrolize enzymatyczna do kwasu akrylowego i odpowiedniego alkoholu przy
udziale niespecyficznych karboksyloesteraz

— sprzeganie z niskoczasteczkowymi zwigzkami zawierajacymi grupy sulthydrylowe.
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Rys. 1. Schemat metabolizmu akrylanu etylu u szczurow (wg ECETOC 1994)
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Dodany in vitro do homogenatow watroby, nerek i ptuc szczura akrylan etylu ulega
hydrolizie do kwasu akrylowego (Silver, Murphy 1981a; 1981b). Wydajno$¢ hydrolizy byta
okoto 20-krotnie wigksza w homogenacie watroby niz w innych tkankach. Akrylan etylu po
podaniu do krwi w warunkach in vitro byt wigzany, w przeciwienstwie do kwasu akrylowego,
gléwnie przez obecne w krwi niskoczasteczkowe zwigzki zawierajace grupy sulthydrylowe.
W badaniach doswiadczalnych w warunkach in vitro wykazano, ze wigzanie akrylanu etylu z
glutationem ma charakter enzymatyczny i jest katalizowane glownie przez frakcje
mikrosomalng watroby. Kwas akrylowy w tych samych warunkach nie reaguje z glutationem
(Boyland, Chasseaud 1967; 1968; 1970; Miller i in. 1981; 1981).

Hydroliza akrylanu etylu in vitro w tkankach i w osoczu byta katalizowana
enzymatycznie z udzialem niespecyficznych karboksyloesteraz (Silver, Murphy 1981a;
1981Db). Dodanie fosforanu trojortokrezylu, inhibitora tych enzyméw, hamowato hydrolize
akrylanu etylu; hamowanie byto zalezne od dawki inhibitora. W badaniach in vivo podanie
inhibitora szczurom narazanym przez 3 dni po 4 h dziennie na akrylan etylu o stezeniach:
3067,5; 4090 i 6135 mg/m® (750; 1000 i 1500 ppm) zwickszylo liczbe padtych zwierzat
odpowiednio z: 0; 0 i 17% do: 83; 83 i 100%. Stwierdzono takze znaczne zmniejszenie
stezenia niskoczgsteczkowych zwigzkow -SH w ptucach, watrobie, nerkach i we krwi (Silver,
Murphy 1981a; 1981b).

W badaniach in vitro przeprowadzonych na komodrkach nablonka wechowego nosa
myszy, psow 1 krolikow stwierdzono, ze okolo 50% akrylanu etylu ulega hydrolizie przy
udziale enzymow z grupy karboksyloesteraz juz w goérnych drogach oddechowych.
Dos$wiadczalnie wykazano, ze aktywno$¢ karboksyloesteraz nablonka wechowego nosa 1
watroby jest podobna. Powstate w wyniku hydrolizy akrylanu etylu metabolity kwasowe sg
odpowiedzialne za uszkodzenia nabtonka wechowego nosa (Stott, McKenna 1985).

Frederick i in. (1991) wykazali, ze akrylan etylu jest intensywnie hydrolizowany juz w
gornych drogach oddechowych. Badacze ci okreslili czas potowicznego rozpadu akrylanu
etylu w gornych drogach uktadu oddechowego. W nabtonku wechowym czas ten wynosit 0,06 s,
a w nabtonku oddechowym 0,23 s.

W literaturze sg nieliczne dane na temat wydalania akrylanu etylu z organizmu. W
moczu szczuréw narazanych na akrylan etylu stwierdzono pochodne kwasu merkapturowego
(Delbressine i in. 1982).

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Mechanizm dziatania toksycznego akrylanu etylu nie zostal w dostgpnym pismiennictwie
opisany.

DZIALANIE LACZNE
W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono prac na temat dzialania lacznego akrylanu etylu

z innymi substancjami chemicznymi.
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ZALEZNOSC EFEKTU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

W tabelach 2. i 3. przedstawiono wyniki badan do$wiadczalnych toksycznego dziatania akrylanu
etylu w réznych warunkach narazenia.

NAJWYZSZE DOPUSZCZALNE STEZENIE (NDS) W POWIETRZU
NA STANOWISKACH PRACY ORAZ DOPUSZCZALNE STEZENIE
W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)

Istniejace wartosci NDS i DSB

Zestawienie istniejgcych wartosci normatywdow higienicznych akrylanu etylu w poszczegdlnych
panstwach przedstawiono w tabeli 4. W Polsce obowigzuje warto§¢ NDS akrylanu etylu
wynoszaca 20 mg/m®, a wartoé¢ NDSCh 80 mg/m®. Eksperci Amerykanskiej Konferencji
Rzadowych Higienistow Przemystowych (ACGIH) zalecili wartos¢ TLV-TWA akrylanu etylu
wynoszaca 21 mg/m® (5 ppm). Warto$é ta zdaniem higienistow przemystowych nie zabezpieczy
ludzi catkowicie przed dzialaniem draznigcym 1 uczulajagcym. Higienisci amerykanscy
zaklasyfikowali akrylan metylu do grupy A4, czyli do zwiazkéw nieklasyfikowanych jako
rakotworcze dla ludzi.

Tabela 4.

WartoS$ci normatywow higienicznych akrylanu etylu w poszczegélnych panstwach
(RTECS 2003; Guide to... 2003; List of MAC... 2003)

Panstwo/organizacja/ instytucja Warto$¢ NDS, mg/m3 Warto$¢ NDSCh, mg/m?
Australia 20 -
Austria 20 -
Belgia 20 100
Finlandia 20 Sk 40
Niemcy 21 1(2)
Francja 20 Sk 50
Holandia 20 Sk -
Polska 20 80
Norwegia 20 -
UE (propozycja SCOEL) 21 42
Wielka Brytania 21 62
USA:

— ACGIH (1996) 21 A4, Sk, SEN 61

—NIOSH Ca -

— OSHA 100 Sk -

A4 — substancja nie jest klasyfikowana jako rakotworcza dla ludzi; Sk — substancja wchtania si¢ przez skorg;
Ca — zwiazek rakotworczy; SEN — zwiazek dziatajacy uczulajaco; 1(2) — substancja o dziataniu miejscowo
draznigcym i uczulajacym na uktad oddechowy, dopuszczalna 2-krotna warto§¢ MAK przez 15 min 4 razy w
ciggu dnia z 1 godzinnymi przerwami czasowymi.
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Eksperci Komitetu Naukowego Unii Europejskiej, opierajac sie na wynikach badan
Millera i in. (1985), wyprowadzili wartos¢ NDS na podstawie wynikéw do$wiadczen
inhalacyjnych 27- lub 24- miesiecznych przeprowadzonych na szczurach i myszach obu pici.
Warto$¢ NOAEL dla szczurow 1 myszy narazanych inhalacyjnie na akrylan etylu 6 h dziennie
oraz 5 dni w tygodniu wynosi 20 mg/m®.

Podstawy proponowanej wartosci NDS i DSB

Bez wzgledu na sposdb podania akrylanu etylu w duzych dawkach (stezeniach) powoduje on
podobne objawy zatrucia — moze uszkadza¢ takie narzagdy wewnetrzne, jak: pluca, watrobe,
serce i nerki. Zwiazek ten wykazuje przede wszystkim dziatanie draznigce na oczy i blony
Sluzowe drog oddechowych. Ponadto moze dziata¢ uczulajaco na skore.

W celu ustalenia wartosci najwyzszego dopuszczalnego stezenia akrylanu etylu
uwzgledniono wyniki z doswiadczenia inhalacyjnego 27- lub 24-miesi¢cznego, prze-
prowadzonego na szczurach i myszach obu plci. Wartos¢ NOAEL dla szczuréw i myszy
narazanych inhalacyjnie na akrylan etylu 6 h dziennie przez 5 dni w tygodniu wynosi
20 mg/m®, a wartos¢ LOAEL 100 mg/m® (Miller i in. 1985). U zwierzat narazonych na
akrylan etylu o stezeniu 100 mg/rn3 obserwowano niewielkiego stopnia dzialanie draznigce na
btong §luzowa nosa szczurow i myszy.

Przyjmujac warto§¢ NOAEL do wyliczenia wartoSci NDS, a takze przyjmujac
wspolczynniki niepewnosci, otrzymujemy:

NDS =NOAEL : Ug = 20 mg/m® m/gm 02 =1 :*,

gdzie:

— Ur — wspdtczynnik niepewnosci rowny iloczynowi nastgpujacych wspotczynnikow: A =2,
wspolezynnik zwigzany z rdéznicami wrazliwosci osobniczej u ludzi; B = 0,5, wspétczynnik
zwigzany z roéznicami migdzygatunkowymi i droga podania, poniewaz Szczur jest gatunkiem
bardziej wrazliwym na dziatanie zwigzkoéw draznigcych niz cztowiek. Wigze si¢ to ze sposobem
oddychania (szczur oddycha wylacznie przez nos) oraz z inng budowg bton $luzowych
nosa; C = 1, wspdtczynnik w razie stosowania wartosci LOAEL zamiast wartosci NOAEL;
D = 1, wspotczynnik modyfikacyjny (dotyczy oceny eksperta o kompletnosci danych oraz
potencjalnych skutkow odlegtych).

Zaproponowano przyjecie wartosci NDS akrylanu etylu wynoszacej 20 mg/m?®.
Do wyprowadzenia warto§ci NDSCh, niezbednej do ustalenia ze wzgledu na dziatanie
draznigce akrylanu etylu, przyjeto rownanie:

log NDSCh =log NDS+u(P)-log Sg
NDSCh = NDS- 5g"®,

gdzie:

— u(P) = 1,86 — wspotczynnik zwigzany z prawdopodobienstwem przekroczenia wartosci
krotkoterminowej rowny 1,53

— Sg — standardowe geometryczne odchylenie (w granicach od 1,5 do 2,0)

—log Sg — w granicach od 0,18 do 0,30

— UFs — wspotczynnik niepewnosci.
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Podstawiajgc do rownania, otrzymujemy:

NDSCh =1,859- NDS-+2,888- NDS
NDSCh = 1,859 - 20 mg/m® + 2,888 - 20 mg/m®
NDSCh = 39,04 + 60,65 mg/m®.

Na podstawie przedstawionych obliczen, proponujemy przyja¢ wartos¢ NDSCh akrylanu
etylu wynoszacg 40 mg/mg. Poniewaz akrylan etylu wykazuje dziatanie draznigce, uczulajace i
wchtania si¢ przez skore, proponujemy oznaczy¢ ten zwigzek literami: I, ,,A” i ,,Sk”.
Przestrzeganie zaproponowanych wartosci normatywow higienicznych powinno zabezpieczy¢
pracownikow przed dzialaniem draznigcym i1 innymi skutkami dziatania akrylanu etylu,
aczkolwiek praca w takich warunkach moze okaza¢ si¢ ucigzliwa, poniewaz zapach akrylanu etylu
jest przez wigkszo$¢ ludzi odczuwany jako juz intensywny, gdy jego stezenie wynosi 32 mg/| m°.

ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKLADY)
KRYTYCZNE ORAZ PRZECIWWSKAZANIA DO ZATRUDNIENIA

dr med. EWA WAGROWSKA-KOSKI
Instytut Medycyny Pracy

90-950 Lodz

ul. sw. Teresy 8

Zakres badania wstepnego

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi na uktad oddechowy, skore, aparat ochronny
oczu, watrobe 1 uktad nerwowy. W zaleznosci od wskazan badanie dermatologiczne.

Badania pomocnicze: spirometria oraz badania czynno$ci watroby (bilirubina w surowicy
krwi, AIAT i AspAT). W zaleznosci od wskazan diagnostyka w kierunku atopii.

Zakres badan okresowych

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi na uktad oddechowy, skore, aparat ochronny
oczu, watrobe 1 uktad nerwowy. W zaleznosci od wskazan badanie dermatologiczne.

Badania pomocnicze: spirometria oraz badania czynno$ci watroby (bilirubina w surowicy
krwi, AIAT i AspAT). W zalezno$ci od wskazan testy alergologiczne.

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

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnosci zawodowej

Ogolne badanie lekarskie ze zwroceniem uwagi na uktad oddechowy, skore, aparat ochronny
oczu, watrobe 1 uktad nerwowy. W zaleznosci od wskazan badanie dermatologiczne.

Badania pomocnicze: spirometria oraz badania czynno$ci watroby (bilirubina w surowicy
krwi, AIAT i AspAT). W zaleznos$ci od wskazan testy alergologiczne.

Uwaga

Lekarz, ktory przeprowadza badanie profilaktyczne, moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe
specjalistyczne badania lekarskie oraz badania dodatkowe, a takze wyznaczy¢ kréotszy termin

24



nastgpnego badania, jezeli stwierdzi, ze jest to niezbedne do prawidlowej oceny stanu zdrowia
pracownika czy osoby przyjmowanej do pracy.

Narzady (uklady) krytyczne

Uktad oddechowy, blony $luzowe oczu, skora, watroba i osrodkowy uktad nerwowy.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia

Astma oskrzelowa, przewleklta choroba obturacyjna ptuc, przewlekte przerostowe i zanikowe
zapalenie bton S$luzowych gormych drég oddechowych, przewlekle stany zapalne bton
sluzowych oczu, nawrotowe zapalenie skory o charakterze atopowego zapalenia skory i
wyprysku kontaktowego, czynna tuszczyca oraz choroby przebiegajace z uposledzeniem
funkcji watroby.

Uwaga

Wymienione przeciwwskazania dotycza kandydatow do pracy. O przeciwwskazaniach w
przebiegu trwania zatrudnienia powinien decydowaé lekarz przeprowadzajacy badania okre-
sowe, biorgc pod uwage wielkos¢ i okres trwania narazenia zawodowego oraz stopien zaa-
wansowania i dynamike zmian chorobowych.
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RENATA SOCKO, SEAWOMIR CZERCZAK
Ethyl acrylate
Abstract

Ethyl acrylate is a colorless liquid with an acrid odor.

Ethyl acrylate is used to make acrylic resins and as emulsion and solution polymers for surface coating textiles,
paper, and leather. It is also used in the production of acrylic fibers, adhesives, and binders. Ethyl acrylate has
limited use as a fragrance and flavoring agent.

The acute toxicity of ethyl acrylate for laboratory animals is moderate by all routes of administration. The subcu-
taneous LDs for rabbit is 1790 mg/kg, and the oral LDs, for the rat is 1020 mg/kg.

The liquid and vapor phases of ethyl acrylate are irritating to the eyes, the skin and mucous membranes. Pro-
longed worker inhalation exposure to ethyl acrylate produced drowsiness, headache, and nausea. Limited data
indicate the potential for ethyl acrylate to produce skin sensitization.

Based on animal exposure data of a chronic irritation study we established 20 mg/m® as the maximum exposure
limit value for ethyl acrylate. This value should minimize adverse lacrimation and irritation of the skin and res-
piratory tract. STEAL value of 40 mg/m°. Because ethyl acrylate has been shown to penetrate the skin in amounts
sufficient to induce systemic toxicity, the skin notation is considered appropriate. According to the irritant and
sensitized effect of ethyl acrylate we suggest an additional determination with letters “I”” and “A”.
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