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2-Ethoxyethylacetat H

MAK
Datum der letzten Festsetzung:

Synonyma:

’ Chemische Bezeichnung:

Formel:

Molekulargewicht:
Schmelzpunkt:
Siedepunkt:
Dampfdruck bei 20°C:

1 mi/m? (ppm) = 5,48 mg/m®

20 ml/m? (ppm)
110 mg/m®
1984

Ethylglykolacetat
Ethylenglykolmonoethyletheracetat
Cellosolveacetat
Glykolmonoethyiacetat
Essigsdure-2-ethoxyethylester

2-Ethoxyethylacetat

CH,-0-CO-CH,
|
CHy~OC,H;s

CeH 20,

132,16
-62°C
156,4°C
2,66 mbar

1 mg/m? = 0,182 mi/m? {ppm)

Allgemeiner Wirkungscharakter

2-Ethoxyethylacetat schddigt das Knochenmark, die Hoden und die Nieren und wirkt

teratogen.

Nach Aufnahme in den Organismus erfolgt eine verhiltnismiBig rasche Verseifung der
‘ Acetylgruppen. Die Halbwertszeit des Molekiils in vitro im Rattenplasma betragt etwa

10-20 Minuten [1]. Bei gleicher Aufnahmedosis in der Dimension mol/kg entspricht

daher die Toxizitit von 2-Ethoxyethylacetat der von 2-Ethoxyethanol (s. dieses), die

ebenfalls durch die oben genannten Wirkungen gekennzeichnet ist.

Der Dampfdruck des Acetates und seine Reizwirkung sind etwas geringer.

Die Substanz kann in toxischen Mengen iiber die Haut resorbiert werden (2, 3].

Erfahrungen beim Menschen

Berichte tiber Erfahrungen beim Menschen liegen nicht vor.




2 2-Ethoxyethylacetat
Tierexperimentelle Befunde

Akute Toxizitat

LDs, ménnliche Ratte oral 3900 + 100 mg/kg [4]

LD, weibliche Ratte oral 2900 + 100 mg/kg [4]

LD, Meerschweinchen oral 1250 mg/kg [2]

LDy, Kaninchen oral 1950 mg/kg {5]

LDy Kaninchen  dermal 10,5 g/kg (4]

Die klinischen Symptome bestanden in Leukopenie, Himolyse, Himoglobinurie und
Ketonurie. Sie waren innerhalb einer Woche reversibel. Bei der Todesursache diirften
metabolische Azidose, akute Andmien und Nierenschidigungen im Vordergrund stehen. .

Die einmalige Inhalation einer Atmosphére mit 2000 mi/m® (Dampfsittigung bei 20°C)
iiber 4 Stunden wurde von Ratten und Kaninchen iiberlebt [4].

Reizeffekte der konzentrierten Substanz an Haut und Auge bei Kaninchen waren nach
lokaler Applikation nicht zu verzeichnen {1].

Subakute Toxizitat

Bei 7stiindiger Inhalation an 5 Tagen in der Woche von einer Atmosphare mit 600 ml/m?
{iber 120 Tage wurden an Hunden, abgesehen von Reizeffekten auf die Schleimhéute
und einer geringen Bromsulfophthalein-Retention, keine toxischen Effekte beobachtet.
Im Verlaufe einer subakuten Toxizititsstudie an mannlichen Méusen mit wéchentlich
Smaliger oraler Gabe von 500, 1000, 2000 und 4000 mg/kg pro Tag iiber 5 Wochen traten
bei Dosierungen von 1000 mg/kg und Tag und dariiber Hodenatrophie und Leukopenie
auf [6].

Die 4stiindige Inhalation einer Atmosphire mit 200 ml/m? Smal pro Woche iiber 10
Monate wurde von 40 ménnlichen und 40 weiblichen Ratten ohne klinisch pathologische
Auffalligkeiten — auch an den Hoden - vertragen. Thymus, Lymphknoten und Knochen-
mark wurden jedoch histopathologisch nicht untersucht [4).

Teratogenitit '

Bei einer Teratogenititsstudie an Ratten, wihrend der die Tiere vom 7. bis zum 15.
‘I'richtigkeitstag tiglich 7 Stunden exponiert waren, zeigten sich bei 390 ml/m’ - neben
fetotoxischen Erscheinungen und erhohter Embryoletalitat — auch MiBbildungen am
Herzen. Bei 600 ml/m’ starben alle Embryonen ab, und in der unteren Dosisgruppe bei
130 ml/m® hatte noch ein Tier eine kardiale Malformation [7]. Maternal-toxische Effekte
waren in der ganzen Studie nicht zu verzeichnen.

Eine weitere Teratogenititsstudie [8] mit Expositionen durch Atemluftkonzentrationen
von 25, 100 und 400 mY/m’ ergab embryotoxische und teratogene Effekte bei 400 ml/m?.
Ein Abfall der Himoglobin-Konzentration und der Erythrozyten-Zahi, ferner auch der
Nahrungsaufnahme und der Gewichtsentwicklung, wiesen auf eine leichte maternale
Toxizitét bei dieser Exposition hin. Die Mifibildungen bestanden in Defekten am Skelett
(Thoraxrippen, Malrotationen der vorderen Extremititen, Wirbelanomalien) und in
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Dilatationen der Hirnventrikel. In einem Fall fehite die rechte Niere. Bei 100 mU/m? kam
es noch zu einer erhdhten fetalen Resorptionsrate; 25 ml/m> waren ohne Effekt.

Begriindung des MAK-Wertes

2-Ethoxyethylacetat wird — wie oben ausgefiihrt - in vitro im Rattenplasma mit einer
Halbwertszeit von etwa 10-20 Minuten desacetyliert. In vivo ist ebenfalls mit schneller
Verseifung zu rechnen. Ein Vergleich von Daten iiber die akute und subakute Toxizitét
von 2-Ethoxyethanol und 2-Ethoxyethylacetat zeigt bei gleichen molaren Dosierungen
(pro kg Korpergewicht) etwa gleiche Effekte. 2-Ethoxyethylacetat ist daher im Hinblick
auf Toxizitat und toxikologisches Wirkprofil wie 2-Ethoxyethanol zu bewerten. Lediglich
das Reizpotential auf Haut und Schieimhaut ist etwas geringer.

Der MAK-Wert wird in Anlehnung an den von 2-Ethoxyethanol bis auf weiteres auf

20 mYm® angesetzt. Er bedarf in dhnlicher Weise einer weiteren Substantiierung durch
Tierversuche. Fiir die Begrenzung kurzzeitiger Expositionsspitzen wird die Kategorie

I1, 1 (Uberschreitungsfaktor 2, Uberschreitungsdauer 30 min, 4mal pro Schicht)
zugrunde gelegt, da es sich beim 2-Ethoxyethylacetat um eine resorptiv-toxische Sub-
stanz handelt, deren teratogener Effekt moglicherweise bei kurzzeitiger Einwirkung
manifestiert werden kann.

Wegen der moglichen Resorption toxischer Mengen iiber die Haut wird der Substanz das
Symbol ,H“ zugeordnet.

2-Ethoxyethylacetat ist ferner als eine (dem 2-Ethoxyethanol vergleichbare) teratogen
wirkende Substanz aufzufassen, wobei eine Schidigung der Leibesfrucht auch bei Ein-
haltung des MAK-Wertes nicht mit Sicherheit auszuschlieBen ist. Im Hinblick auf Tera-
togenitat ist 2-Ethoxyethylacetat daher in die Gruppe B einzustufen.
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