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poziomów narażenia zawodowego∗ 

 
       
      NDS: 250 mg/m3 
                                                                  NDSCh: 500 mg/m3 
                                                                 DSB: – 

F, RM – substancja wysoce łatwo palna 
   

  Data zatwierdzenia przez Zespół Ekspertów: 27-29.09.1999 
                Data rozpatrywania przez Komisję ds. NDS i NDN: 9.11.1999 
 
 
 
 
 
Octan etylu (EA) jest przezroczystą, bezbarwną cieczą, o przyjemnym owocowym zapachu, określanym również 
jako eteropodobny. 
Octan etylu jest stosowany w przemyśle perfumeryjnym jako środek zapachowy oraz rozpuszczalnik farb, kle-
jów, nitrocelulozy, tworzyw sztucznych, żywic winylowych, żywic estrowych, herbicydów, olejów, tłuszczów, 
lakierów, w syntezie  organicznej i jako dodatek aromatyzujący do żywności. 
Według danych służb sanitarno-epidemiologicznych (dane IMP) w 1997 r. na octan etylu narażonych było        
w Polsce kilkaset osób, w tym na stężenia ponadnormatywne – 60 osób (najwięcej osób w dawnym wojewódz-
twie warszawskim i katowickim). 
Octan etylu można zaliczyć do substancji o małej toksyczności, niezależnie od drogi podania. Substancja wyka-
zuje działanie drażniące na błony śluzowe górnych dróg oddechowych, oczy i skórę, działa depresyjnie na 
ośrodkowy układ nerwowy zwierząt, a w dużych dawkach może powodować śmierć z powodu niewydolności 
oddechowej.  
Wykazano genotoksyczne działanie octanu etylu w testach in vitro. Wyniki badań genotoksycznych in vivo nie 
potwierdziły uzyskanych pozytywnych wyników w testach in vitro. 
Głównym skutkiem działania octanu etylu u ludzi po narażeniu drogą inhalacyjną jest działanie drażniące na 
błony śluzowe. Pracownicy narażeni zawodowo na octan etylu o stężeniu 1350 ÷ 5400 mg/m3 przez kilka mie-
sięcy nie uskarżali się na dolegliwości związane z narażeniem. Jednak wyniki przeprowadzonych badań na 
ochotnikach narażonych na octan etylu o różnych stężeniach wykazały, że osoby niezaklimatyzowane odczuwa-

                                                           
∗ Międzyresortowa Komisja ds. NDS i NDN na posiedzeniu w dniu 9.11.1999 r. nie przyjęła propozycji zgło-

szonych przez Zespół Ekspertów i pozostawiła wartości obowiązujące zgodnie z rozporządzeniem ministra 
pracy i polityki socjalnej z dnia 17 czerwca 1998 r. DzU nr 79, poz. 513. 
 
W normie PN-78/Z-04119 określono metodę oznaczania stężenia octanu etylu w powietrzu na stanowiskach 
pracy. 
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ły łagodne podrażnienie oczu, nosa, gardła po działaniu związku o stężeniu 1464 mg/m3 już po 3 ÷ 5 min,  
a po około 4 do 8 h uskarżały się na bóle głowy, zmęczenie i złe samopoczucie.  
Wyniki badań współczesnych wykazały, że narażanie 16 ochotników przez 4 h na octan etylu o stężeniu 
1464 mg/m3  spowodowało znaczące podrażnienie oczu, nosa i gardła (5 w skali 7-punktowej). Stężenie to moż-
na przyjąć za wartość LOAEL działania drażniącego octanu etylu. Przyjmując tę wartość do obliczenia wartości 
NDS, a także współczynnik związany z wrażliwością osobniczą człowieka równy 2 i współczynnik w przypadku 
stosowania wartości LOAEL zamiast wartości NOAEL równy 3, zaproponowano przyjęcie wartości NDS octa-
nu etylu na poziomie 250 mg/m3, a wartości NDSCh na poziomie 500 mg/m3. 
 
 

CHARAKTERYSTYKA  SUBSTANCJI,  ZASTOSOWANIE,  
NARAŻENIE  ZAWODOWE 

 
Ogólna charakterystyka substancji (INCHEM, 1998; Patty, 1981; HSDB, 1999;                     
CHEMINFO, 1999): 
 

− nazwa chemiczna octan etylu 
− wzór sumaryczny C4H8O2 
− wzór strukturalny CH3 – C – O – CH2 – CH3 

 
 

− nazwa w rejestrze CAS ethyl acetate 
− numer w rejestrze CAS 141-78-6 
− numer UN   1173 
− synonimy: eter octowy; acetidin; acetoksyetan; ester              

etylowy kwasu octowego; EA 
− preparaty handlowe: UN1173; Vinegar naphtha; AI3-00404. 

 
Klasyfikacja i oznakowanie wg rozporządzenia ministra zdrowia i opieki społecznej z 

dnia 21.08.1997 r. w sprawie substancji chemicznych stwarzających zagrożenie dla zdrowia 
lub życia (DzU nr 105, poz. 671): F, R 11 – substancja wysoce łatwo palna. 
 
Właściwości fizykochemiczne (HSDB, 1999; CHEMINFO, 1999; INCHEM, 1998;               
IUCLID, 1996): 
 

− współczynnik przeliczeniowy  1 ppm odpowiada 3,6 mg/m3 
 1 mg/m3 odpowiada 0,278 ppm ( w temp. 25 oC,                 

1013 hPa) 
− postać i wygląd  przezroczysta, bezbarwna ciecz, o przyjemnym 

owocowym zapachu, określanym również jako 
eteropodobny 

− masa cząsteczkowa 88,10 
− temperatura topnienia -83 oC 
− temperatura wrzenia 77,1 oC (1013 hPa) 
− gęstość w temp. 20 oC 0,902 (woda = 1) 
− gęstość par 3,04 (powietrze = 1)  
− prężność par   32,39 hPa w temp. - 0,1 oC  

91,84 hPa w temp. 18,7 oC 
124,79 hPa w temp. 25 oC 

− lepkość    0,44 cP w temp. 25 oC 

O 
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− stężenie pary nasyconej  ok. 345600 mg/m3 w temp. 20 oC 
(wyliczone, CHEMINFO,1999) 96000 ppm (9,6%) 

− współczynnik podziału  
oktanol-woda   log Pow = 0,6 ÷ 0,73 

− rozpuszczalność w wodzie  80 g/l w temp. 25 oC 
− rozpuszczalność    

w innych rozpuszczalnikach: rozpuszcza się w etanolu, eterze etylowym,           
chloroformie 

− temperatura zapłonu  7,2 oC (otwarty tygiel) 
 (-4,44) oC (zamknięty tygiel) 

− temperatura samozapłonu  426,66 oC (1013 hPa) 
− granice wybuchowości    

z powietrzem:   9% – górna i 2,02% – dolna (IUCLID, 1996) 
11,5% – górna i 2,2% – dolna (ACGIH, 1999)  

− próg zapachu wg ACGIH  14,04 mg/m3 (3,9 ppm) 
− próg zapachu wg EC  73 ÷ 900 mg/m3. 

  
Otrzymywanie, zastosowanie, narażenie zawodowe (HSDB, 1999; IUCLID, 1996) 
 
Octan etylu otrzymuje się w reakcji alkoholu etylowego z kwasem octowym w obecności 
kwasu siarkowego jako katalizatora. 
 Główne zastosowania octanu etylu: 

− w przemyśle perfumeryjnym jako środek zapachowy 
− jako rozpuszczalnik dla farb i klejów, nitrocelulozy, tworzyw sztucznych, żywic 

winylowych, żywic estrowych, herbicydów, olejów, tłuszczów, lakierów 
− w syntezie organicznej jako substrat lub półprodukt, np. jako rozpuszczalnik do 

ekstrakcji N-nitrozoamin 
− jako dodatek aromatyzujący do żywności, np. w napojach winogronowych. 

 Octan etylu występuje w drożdżach i trzcinie cukrowej. Jest produktem ubocznym w 
reakcji utleniania butanu do kwasu octowego, a także powstaje w wyniku etanolizy octanu 
poliwinylu do alkoholu poliwinylowego jako współprodukt. W przemyśle występuje głównie 
jako składnik mieszaniny rozpuszczalników.  
 W środowisku ulega biodegradacji do ditlenku węgla i wody. 
 Według danych służb sanitarno-epidemiologicznych (dane IMP, 1997) w Polsce na 
octan etylu było narażonych kilkaset osób, w tym narażonych na stężenia ponadnormatywne 
– 60 osób (najwięcej osób w dawnym województwie warszawskim i katowickim). 
 
 

DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  LUDZI 
 
Obserwacje kliniczne. Działanie ostre 
 
Narażenie inhalacyjne 
 
Ostre narażenie na pary octanu etylu może powodować wystąpienie takich skutków działania 
drażniącego, jak: podrażnienie śluzówki nosa i spojówek oczu, a następnie dyskomfort zwią-
zany z intensywnością zapachu, a także wystąpienie objawów ze strony układu nerwowego: 
bóle głowy, senność, ospałość, osłabienie i uczucie zmęczenia. 
 Opisano przypadki ostrego zawodowego zatrucia octanem etylu ze skutkiem śmiertel-
nym wśród pracowników narażonych na pary lakieru o zawartości 80% octanu etylu, które 
miały miejsce w latach 30. (Lehmann i in., 1943). Badaniem sekcyjnym stwierdzono prze-
krwienie śledziony i nerek oraz krwotoki w płucach. 
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 Przeprowadzono badania 10 ochotników obu płci narażonych na octan etylu o różnych 
stężeniach. Osoby niezaklimatyzowane wyczuwały zapach octanu etylu o stężeniu 720 mg/m3 
(200 ppm), a łagodne podrażenie oczu, nosa, gardła występowało po narażeniu na związek o stę-
żeniu 1464 mg/m3 (400 ppm) po około 3 ÷ 5 min. Po około 4 ÷ 8 h narażeni na octan etylu o stę-
żeniu 1464 mg/m3 uskarżali się na bóle głowy, zmęczenie i złe samopoczucie (Nelson, 1943). 
 Narażenie 16 ochotników przez 4 h na octan etylu o stężeniu 1464 mg/m3 (400 ppm) spo-
wodowało znaczące (5 w skali 7-punktowej) podrażnienie oczu, nosa i gardła (Seeber, 1992; 1996). 
 Według Sommera (1957) ludzie narażeni na octan etylu o stężeniu 35000 mg/m3 od-
czuwali pieczenie oczu, uczucie ciała obcego w oku, skarżyli się na objawy silnego podraż-
nienia dróg oddechowych oraz nasilające się trudności w oddychaniu. 
 NIOSH ustalił stężenie, które bezpośrednio zagraża zdrowiu lub życiu (IDLH), na 
poziomie 7200 mg/m3 (2000 ppm), tj. 10% dolnej granicy wybuchowości (NIOSH, 1998). 
Według danych ACGIH (1999) wartość IDLH wynosi 36000 mg/m3 (10000 ppm). 
 
Działanie na skórę 
 
W naskórkowych testach okluzywnych przeprowadzonych na ochotnikach octan etylu praktycznie 
nie wykazywał działania drażniącego. Tylko w pojedynczych przypadkach, gdy stosowano czystą 
substancję, uzyskiwano pozytywny wynik obserwacji. Wyniki badań przedstawiono w tabeli 1. 
 

Tabela 1.  

Wyniki naskórkowych testów okluzywnych przeprowadzonych na ochotnikach 

Dawka/stężenie/ 
czas 

Liczba 
badanych  

ochotników 

 
Wynik testu 

 
Piśmiennictwo 

    

0,05 ÷ 0,5%/24 ÷ 48 h 190 niewielkiego stopnia zaczerwie-
nienie skóry w 5 przypadkach 

Takenaka, 1970 

10%/48 h 25 nie wykazano działania drażnią-
cego 

Opdyke, 1979 

16,5%/48 h 
 
16,5%/48 h 
– powtórzony po 4 ty-
godniach stosowania EA

118 
 
118  

nie wykazano działania drażnią-
cego 
nie wywołał podrażnienia 

dane niepubliko-
wane (cyt. za  
IUCLID, 1996) 

0,1 ml/97% 10 negatywny wynik testu dane niepubliko-
wane (cyt. za  
IUCLID, 1996) 

0,3 ml/97%/ 
5-krotnie w 48-godzin-
nych odstępach  

25 nie wykazano działania drażnią-
cego 

dane niepubliko-
wane (cyt. za  
IUCLID, 1996) 

Czysta substancja/ 
24 h 

6 pracowników 
mających kontakt 
zawodowy  
z octanem etylu 

pozytywny wynik testu uzyskano 
u 2 badanych 

dane niepubliko-
wane (cyt. za  
IUCLID, 1996) 

Czysta substancja/ 
24 h 

102 pacjentów, u 
których ujawniono 
wcześniej egzemę 

w 1 przypadku uzyskano pozy-
tywny wynik testu 

dane niepubliko-
wane (cyt. za  
IUCLID, 1996) 

Czysta substancja/ 
1 h/dzień/6 dni 

3 obserwowano uszkodzenie  
warstwy rogowej skóry 

Malten, 1968 
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 W wynikach testu maksymalizacji przeprowadzonego na 25 ochotnikach nie wykaza-
no działania uczulającego 10-procentowego octanu etylu w parafinie (Monographs...,1979). 
 
Narażenie doustne 
 
Opisano następujące objawy ostrego zatrucia octanem etylu u ludzi drogą doustną (Gosselin, 
1984): 

− chwiejność emocjonalna 
− zaburzenia koordynacji ruchowej: wydłużony czas reakcji, zaburzenia mowy – (bezład) 
− zaburzenia sensoryczne: podwójne widzenie, zawroty głowy 
− zaczerwienienie twarzy, przyspieszone tętno, pocenie się 
− nudności i wymioty, nietrzymanie moczu 
− senność, stupor, śpiączka hypoglikemiczna 
− rozszerzenie źrenic 
− obwodowa zapaść naczyniowa; hypotensja, tachykardia, blada zimna skóra, obni-

żona temperatura ciała 
− śmierć na skutek niewydolności oddechowej lub zapalenia płuc 
W okresie zdrowienia obserwowano ból głowy, dolegliwości żołądkowe i psychozy. 

 W monografii nie podano wielkości dawki spożytego octanu etylu. 
  
Działanie przewlekłe 
 
Głównym skutkiem przewlekłego narażenia zawodowego na octan etylu jest działanie draż-
niące jego par na górne drogi oddechowe, oczy oraz skórę, przejawiające się bólem głowy, 
kaszlem, dyskomfortem, niewyraźnym widzeniem, łzawieniem oraz wysuszeniem i zaczer-
wienieniem skóry i oczu (INCHEM, 1998; Patty, 1981; ACGIH, 1999; HSDB, 1999;                  
DECOS, 1991). 
  Według Patty'ego (1981) pracownicy narażeni zawodowo na octan etylu o stężeniu 
1350 ÷ 5400 mg/m3 (375 ÷ 1500 ppm) przez kilka miesięcy nie uskarżali się na dolegliwości 
związane z narażeniem. 
 Najmniejsze opublikowane w literaturze stężenie związku, po którym obserwowano 
działanie drażniące octanu etylu u ludzi w warunkach narażenia zawodowego, wynosi 350 mg/m3 
(Ruth, 1986). Nie opisano, jakie metody stosowano do badań, nie określono także liczebności 
populacji, okresu narażenia i obserwacji oraz skutków działania drażniącego octanu etylu. 
 
Badania epidemiologiczne 
 
W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono danych dotyczących badań epidemiologicznych. 

 
DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  ZWIERZĘTA 

 
Toksyczność ostra  
 
Octan etylu wykazuje działanie drażniące na błony śluzowe górnych dróg oddechowych, oczy 
i skórę, działa depresyjnie na ośrodkowy układ nerwowy zwierząt, a w dużych dawkach może 
powodować śmierć z powodu niewydolności oddechowej. 
 Octan etylu można zaliczyć do substancji o małej toksyczności, niezależnie od drogi podania. 
 W tabeli 2. przestawiono wartości medialnych dawek i stężeń śmiertelnych octanu 
etylu u zwierząt. 
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Tabela 2.  

Wartości medialnych dawek śmiertelnych i stężeń śmiertelnych octanu etylu u zwierząt 

Gatunek Droga narażenia Dawka/ stężenie Piśmiennictwo 

Szczur per os 11800 mg/kg m.c. 
5600 mg/kg m.c. 

Smyth i in., 1962 
von Oettingen, 1960 

 podskórna 5000 mg/kg m.c. von Oettingen, 1960 
 inhalacjyna 200000 mg/m3 

57600 mg/m3 

 

RTECS, 1999 
Patty, 1981 

Mysz per os 4100 mg/kg m.c. RTECS, 1999 
 dootrzewnowa 709 mg/kg m.c. RTECS, 1999 
 inhalacyjna 45000 mg/m3 

 
ACGIH, 1999 

Królik per os 4940 mg/kg m.c. Patty, 1981 
 na skórę 20 ml/kg m.c. 

 
RTECS, 1999 

Świnka 
morska 

per os 
podskórna 

5500 mg/kg m.c. 
3000 ÷ 5000 mg/kg m.c. 

Zimmermann, 1985 
von Oettingen, 1960 
 

Kot podskórna 3000 mg/kg m.c. Lehmann i in., 1943 
 
 W piśmiennictwie są cytowane następujące wartości stężeń śmiertelnych octanu etylu 
dla zwierząt (von Oettingen, 1960): 

− królik – narażenie na pary nasycone octanu etylu powodowało głęboką narkozę po 
9 min, a następnie konwulsje i śmierć 

− świnka morska – 77000 mg/m3 (21516 ppm) narażenie przez 60 ÷ 65 min powo-
dowało śmierć w wyniku depresji OUN, przekrwienia wątroby i nerek 

− mysz – 31000 mg/m3 (8618 ppm) 
− kot – 46000 mg/m3 
− szczur – narażenie na octan etylu o stężeniu 58600 mg/m3 (16000 ppm) przez 4 h 

spowodowało śmierć zwierząt, natomiast po narażeniu na związek o stężeniu 29300 mg/m3 
(8000 ppm) wszystkie zwierzęta przeżyły (Smyth, Carpenter 1962). 
 Wyznaczono czas, w którym obserwowano śmierć wszystkich szczurów po narażeniu 
na octan etylu o różnych stężeniach (Kojima i in., 1977): 

− 38 ÷ 70 min dla stężenia EA 2,5-procentowego (90000 mg/m3) 
− 28 ÷ 36 min dla stężenia EA 5-procentowego (180000 mg/m3) 
− 19 ÷ 32 min dla stężenia EA 10-procentowego (360000 mg/m3). 

 
Działanie drażniące par na układ oddechowy, oczy i skórę 
 
U kotów narażonych na działanie octanu etylu o stężeniu 29000 mg/m3 (8000 ppm) przez 20 min 
stwierdzono podrażnienie oczu i górnych dróg oddechowych, a o stężeniu 32500 mg/m3 
(9000 ppm) przez 8 h – podrażnienie górnych dróg oddechowych oraz zaburzenia oddychania 
(von Oettingen, 1960). 
 Narażenie myszy na octan etylu o stężeniu 7200 mg/m3 (2000 ppm) przez 17 h spo-
wodowało podrażnienie nosa i oczu oraz trudności w oddychaniu; a 3 ÷ 4-godzinne narażenie 
na związek o stężeniu 18000 mg/m3 (5000 ppm) spowodowało zmętnienie rogówki i stupor. 
Były to zmiany odwracalne. Narażenie na działanie związku o stężeniu 36000 mg/m3 (10000 ppm) 
przez 45 min spowodowało zmętnienie rogówki i stupor oraz śmierć niektórych zwierząt (von 
Oettingen, 1960). 



 163

 Narażenie myszy na pary octanu etylu o stężeniu 15120 ÷ 15840 mg/m3 (4200 ÷ 4400 ppm) 
i świnek morskich na stężenie 7200 mg/m3 (2000 ppm) przez 6 h/dzień przez 7 dni spowodo-
wało wzrost liczby erytrocytów oraz obniżenie łaknienia (Browning, 1965). 
 W badaniach na myszach Swiss OF1 wykazano działanie drażniące octanu etylu na 
podstawie wyników pomiaru redukcji częstości oddechu w porównaniu ze zwierzętami z gru-
py kontrolnej. Czas narażenia wynosił 5 min. Stężenie octanu etylu, po którym częstość odde-
chów obniżyła się o 50% (RD50) wynosiło 2120 mg/m3, tj. 580 ppm (De-Ceaurriz, 1981).         
W innym doświadczeniu wyznaczona wartość RD50 u myszy Swiss-Webster narażonych na 
EA przez 15 min wynosiła 2250 mg/m3 (614 ppm), (Kane, 1980). 
 Narażenie królików na pary octanu etylu o dużym stężeniu (nie podano wielkości) 
spowodowało podrażnienie lub niewielkie uszkodzenie oczu (Grant, 1993).  
 
Działanie na skórę 
 
Aplikacja 0,01 ml octanu etylu (czystej substancji) na skórę królika spowodowała niewielkie 
podrażnienie po 24 h, 1 punkt w skali 10-punktowej (Smyth, Carpenter, 1962). 
 Nie wykazano działania uczulającego octanu etylu w teście maksymalizacji u świnek 
morskich (dane niepublikowane cyt. za IUCLID, 1996). 
 
Działanie drażniące na oczy 
 
Po aplikacji octanu etylu do worka spojówkowego królika obserwowano reakcję zapalną,          
2 punkty w skali 10-punktowej (Smyth, Carpenter, 1962). 
 Po aplikacji 1 kropli do worka spojówkowego królika obserwowano zaczerwienienie         
i umiarkowany obrzęk utrzymujące się od jednego dnia do 2 dni. Intensywność działania była 
podobna do obserwowanej po aplikacji 2-procentowego kwasu octowego (von Oettingen, 
1960). 
 Aplikacja 2 kropli spowodowała średniego stopnia nieregularność zewnętrznej war-
stwy rogówki. Skutek był całkowicie odwracalny w ciągu 1 ÷ 2 dni (Grant, 1993). 
 Nie wykazano działania drażniącego octanu etylu na oczy u królika w teście Draize'a 
po aplikacji octanu etylu w dawce 2,7 ÷ 90 mg w 0,1 ml roztworu glikolu propylenowego 
(roztwór odpowiednio: 3-; 10-; 30- i 100-procentowy), (Kennah i in., 1989). 
 
Działanie neurotoksyczne 
 
Najmniejsze stężenie powodujące narkozę u kotów wynosi 43000 mg/m3 (12000 ppm),            
a u myszy – 18000 mg/m3 (5000 ppm), (von Oettingen, 1960). 
 U kotów narażonych na octan etylu o stężeniu 43000 mg/m3 (12000 ppm) przez 5 h 
stwierdzono depresję OUN, o stężeniu 72000 mg/m3 (20000 ppm) przez 45 min – depresję 
OUN przejawiającą się głęboką narkozą, po której zwierzęta wyzdrowiały, natomiast związek          
o stężeniu 155000 mg/m3 (43000 ppm) przez 14 ÷ 16 min spowodował głęboką narkozę         
i śmierć zwierząt (Patty, 1981; von Oettingen, 1960; Proctor, Hughes, 1988). 
 U myszy narażonych na octan etylu o stężeniu 18000 mg/m3 stwierdzono głębokie 
działanie narkotyczne po 190 ÷ 240 min narażenia (von Oettingen, 1960). 
 Inhalacja octanu etylu o stężeniu pary nasyconej ok. 345600 mg/m3 w ciągu 5 min 
spowodowała głęboką narkozę u świnek morskich (von Oettingen, 1960). 
 Wyznaczono wartość ND50 – dawkę, która wywołuje narkozę u 50% zwierząt (króli-
ków) po podaniu dożołądkowym – na poziomie 4493 mg/kg m.c. (Munch, 1972). 
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 Dożylna iniekcja octanu etylu w dawce 0,117 g/kg m.c. spowodowała narkozę u króli-
ków (Oettingen,1960). 
 Badano wpływ octanu etylu na funkcje przedsionka błędnika u szczurów przez reje-
strację oczopląsu błędnikowego, wywołanego przyspieszoną rotacją głowy. VOR – odruch 
przedsionkowo-okoruchowy łączy przedsionek błędnika z mięśniami oczu przez pień mózgu, 
stąd wywoływane są ruchy gałek ocznych w odpowiedzi na ruchy głowy o charakterze przy-
spieszającym lub zwalniającym. Octan etylu podawano dożylnie o stężeniu 0,5 mM/l krwi i 
obserwowano depresję VOR – odruchu przedsionkowo-okoruchowego (Tham, 1984). 
 Wyniki badań ostrych efektów neurobehawioralnych wykazały, że minimalne stężenie 
octanu etylu, które powodowało znaczące obniżenie aktywności lokomocyjnej u myszy po 
20-minutowym narażeniu, wyznaczono na poziomie 7200 mg/m3 (2000 ppm), (Bowen, Bal-
ster, 1997). 
 Octan etylu w dawce 0,75 g/kg m.c. indukował drgawki kloniczne u myszy po poda-
niu dootrzewnowym (Silva-Filhao i in., 1992). 
 
Niewydolność serca 
 
Stwierdzono działanie depresyjne EA o stężeniu 2640 mg/l na czynność skurczową mięśnia 
sercowego u świnek morskich podczas badania na fragmentach mięśnia komory in vitro           
(Nakano i in., 1973). Działanie depresyjne octanu było 10 razy silniejsze niż etanolu.  
 Octan etylu podany dożylnie psom o stężeniu 0,3 mg/ml krwi spowodował, po przej-
ściowym wzroście, zmniejszenie siły skurczu mięśnia sercowego oraz zmniejszenie tętna i 
ciśnienia tętniczego (Nakano, Kessinger, 1972). 
 
Toksyczność podprzewlekła i przewlekła  
 
Narażenie inhalacyjne 
 
W inhalacyjnym ciągłym teście 90-dniowym narażano szczury (160 zwierząt) i myszy (120 
zwierząt) na octan etylu o stężeniu: 43; 10 i 2 mg/m3. W grupach zwierząt narażonych na 
związek o stężeniu 43 i 10 mg/m3 obserwowano następujące zmiany: 

− wzrost liczby leukocytów po 30 dniach narażenia 
− zmniejszenie aktywności cholinoesterazy we krwi całkowitej podczas całego okre-

su narażenia 
− zmniejszenie dynamiki przyrostu masy ciała po 90 dniach 
− zmniejszenie pobudliwości układu nerwowo-mięśniowego po 15 ÷ 30 dniach narażenia 
− zmiany patologiczne kory mózgu (obrzmienie, zmniejszenie barwliwości ziarnisto-

ści komórek nerwowych), wątroby (zmniejszenie poziomu glikogenu i lipidów), tarczycy 
(zwyrodnienie pęcherzyków, nacieczenie) i przerost nadnerczy. 
 Związek o stężeniu 2 mg/m3 nie powodował statystycznie znamiennych różnic bada-
nych parametrów (Solomin i in., 1975 cyt. za IUCLID). 
 U świnek morskich narażonych na związek o stężeniu 7300 mg/m3 (2000 ppm) przez 
65 dni/4 h/dzień nie obserwowano zmian masy ciała, liczby erytrocytów i leukocytów oraz 
zmian w moczu (Smyth, Smyth, 1928, cyt. za ACGIH, 1999). Grupa ekspertów niemieckich 
przyjęła stężenie 7300 mg/m3 (2000 ppm) za wartości NOEC dla działania układowego octa-
nu etylu (DFG,1996). 
 Powtarzane narażenie szczurów na stężenie 16000 mg/m3 (4450 ppm) przez 1 h/dzień  
przez 40 dni spowodowało niedokrwistość z leukocytozą, przekrwienie, obrzęk i zwyrodnie-
nie tłuszczowe narządów wewnętrznych, uszkodzenie wątroby i nerek. Narażenie królików na 
octan etylu o stężeniu 30000 mg/m3 (8340 ppm) w tych samych warunkach prowadziło do 
przekrwienia płuc, wątroby, nerek i śledziony, przewlekłego zapalenia oskrzeli, zwyrodnienia 
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tłuszczowego wątroby, hiperplazji układu siateczkowo-śródbłonkowego wątroby, zwyrodnie-
nia nabłonka kanalików nerkowych atrofii grudek limfatycznych śledziony. Większe stężenia 
powodowały śmierć zwierząt z powodu obrzęku płuc (von Oettingen, 1960). Grupa ekspertów 
niemieckich przyjęła stężenie 14600 mg/m3 (4000 ppm) za wartość LOEC dla działania ukła-
dowego octanu etylu (DFG, 1996). 
 Króliki narażano na octan etylu o stężeniu 35000 ÷ 62000 mg/m3 przez 7 tygodni,         
8 h/dzień przez 5 dni w tygodniu. Stwierdzono znamienne obniżenie masy ciała. Na początku 
narażenia obserwowano obrzęk powiek i spojówek, zmniejszający się w trakcie trwania nara-
żenia, co wskazuje na aklimatyzację zwierząt. W eksperymencie nie stwierdzono zmian w 
rogówce. W 3-tygodniowym okresie obserwacyjnym po zakończeniu narażenia nie obserwo-
wano zmian w zachowaniu, spożyciu paszy, obrazie krwi i moczu (Sommer, 1957). 
 Badano wpływ octanu etylu na poziom enzymów wątrobowych. Nie wykazano zmian 
aktywności fosfatazy zasadowej w leukocytach i surowicy u szczurów narażonych na octan 
etylu o stężeniu 1100 mg/m3 (300 ppm) przez 8 h/dzień/7 dni (Li i in., 1986). 
 
Narażenie dożołądkowe i dootrzewnowe 
 
W subchronicznym teście 90-dniowym na 4 grupach szczurów podawano dożołądkowo octan 
etylu w dawkach 0; 300; 900 i 3600 mg/kg m.c./dzień (30 szczurów w grupie); 6 tygodni po 
podaniu pierwszej dawki 10 szczurów w grupie poddano autopsji, a u pozostałych kontynu-
owano narażanie do 90 dni.  

W doświadczeniu obserwowano: dynamikę przyrostu masy ciała, spożycie paszy, kli-
niczne objawy narażenia, zmiany oftalmologiczne, śmiertelność oraz dokonano badań bio-
chemicznych krwi i moczu, określono masę i wykonano badania histopatologiczne narządów 
krytycznych. U szczurów samców narażonych na octan etylu w najwyższej dawce                 
3600 mg/kg m.c./dzień wykazano znamienne obniżenie masy ciała i narządów wewnętrznych 
oraz obniżenie spożycia paszy. U samic obserwowano podobne zmiany, ale nie statystycznie 
znamienne.  Po podaniu dawki 900 mg/kg m.c./dzień nie obserwowano żadnych skutków 
narażenia i uznano ją za wartość NOEL. Na tej podstawie obliczono dawkę referencyjną         
0,9 mg/kg/dzień lub 63 mg/dzień dla człowieka o masie 70 kg. Dawkę 3600 mg/kg/dzień 
przyjęto za wartość LOAEL (dane EPA z 1986 r. cyt. IRIS, 1999). 
 U szczurów, którym podano dootrzewnowo octan etylu w dawce 
900 mg/kg m.c./dzień przez 8 dni, obserwowano statystycznie znamienny wzrost stężenia w 
wątrobie i we krwi kwasu pirogronowego oraz kwasu mlekowego. Stwierdzono statystycznie 
znamienne zmiany poziomu aktywności enzymów wątrobowych: obniżenie aktywności glu-
kozo-6-fosfatazy i wzrost aktywności dehydrogenazy mleczanowej. Nie zmieniła się aktyw-
ność adenozynotrójfosfatazy, 5-nukleotydazy, fosfatazy kwaśnej i dehydrogenazy bursztynia-
nowej (Prahlad, Srivastava, 1974). 
 W tabeli 3. przedstawiono skutki narażenia zwierząt doświadczalnych na octan etylu 
po jednorazowym i wielokrotnym narażeniu. 
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ODLEGŁE  SKUTKI  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO 
 
Działanie mutagenne 
 
Wykazano działanie genotoksyczne octanu etylu w testach in vitro. W teście indukowania 
mitotycznych aneuploidii wykazano działanie mutagenne octanu etylu u Saccharomyces ce-
revisiae. Działanie mutagenne octanu etylu wykazano także w teście aberracji chromosomo-
wych na fibroblastach płuc chomika chińskiego bez aktywacji metabolicznej i w teście wy-
mian chromatyd siostrzanych na komórkach jajnika chomika chińskiego (CHO) z aktywacją 
metaboliczną. Wyniki badań genotoksycznych in vivo nie potwierdziły uzyskanych pozytyw-
nych wyników w testach in vitro. W tabeli 4. przedstawiono wyniki badań cytogenetycznych 
po zastosowaniu octanu etylu. 
 
Działanie rakotwórcze 
 
Octan etylu podawano samcom i samicom myszy A/He dootrzewnowo przez 8 tygodni,              
3 razy w tygodniu w dawce 150 mg/kg m.c./wstrzyknięcie (dawka całkowita: 3600 mg/kg 
m.c.) i w dawce 750 mg/kg/m.c./wstrzyknięcie (dawka całkowita: 18000 mg/kg m.c.) w okre-
sie obserwacji 16 tygodni od zakończenia narażenia (Stoner, 1973). Nie obserwowano wzro-
stu częstości występowania nowotworów płuc u myszy w porównaniu ze zwierzętami z grupy 
kontrolnej.  
 Związek nie jest klasyfikowany jako kancerogen dla ludzi. Brak dowodów działania 
rakotwórczego u ludzi i zwierząt (IRIS, 1999). 
 
Działanie embriotoksyczne, teratogenne oraz wpływ na rozrodczość 
 
W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono informacji o działaniu embriotoksycznym, tera-
togennym i wpływie na rozrodczość octanu etylu. 
 

Tabela 4.  

Wyniki badań cytogenetycznych przeprowadzonych z zastosowaniem octanu etylu 

Wynik  
Test bez aktywacji 

metabolicznej 
z aktywacją  
metaboliczną 

 
Dawka 

 
Piśmiennictwo 

Działanie mutagenne i genotoksyczne in vitro 

Ames'a na Salmonella 
typhimurium TA 92, TA 
94, TA 98, TA 100, TA 
1535, TA 1537  

0 – 5 mg na płytkę Ishidate i in., 
1984 

Ames'a na Salmonella 
typhimurium TA 98, TA 
100, TA 1535, TA 1537, 
TA 1538 

– – 5 mg na płytkę cyt. za              
IUCLID, 1996, 
dane niepubli-
kowane 

Rekombinacji na Bacillus 
subtilis H17 Rec+ i M45 
Rec-  

– 0 18 mg na krążek  Shirasu i in., 
1976 
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Wynik  
Test bez aktywacji 

metabolicznej 
z aktywacją  
metaboliczną 

 
Dawka 

 
Piśmiennictwo 

Wymian chromatyd            
siostrzanych na komór-
kach jajnika chomika 
chińskiego (CHO) 

– 0 150÷1510 µg/ml Loveday i in., 
1990 

Indukowania mitotycz-
nych aneuploidii u Sac-
charomyces cerevisiae: 
D61.M 

– 0 0,99% ÷ 1,72% Mayer, Goin, 
1987b 

Mitotycznej rekombinacji 
u Saccharomyces cerevi-
siae: D61.M 

– 0 2,44% Zimmermann i 
in., 1985 

Mutacji punktowych u 
Saccharomyces cerevisiae: 
D61.M 

– 0 2,44% Zimmermann i 
in., 1985 

Aberracji chromosomo-
wych na komórkach jaj-
nika chomika chińskiego 
(CHO) 

– – 500÷5010 µg/ml Loveday i in.,  
1990 

Aberracji chromosomo-
wych na fibroblastach 
płuc chomika chińskiego 

+ 0 9 mg/ml Ishidate i in., 
1984 

Wymian chromatyd sio-
strzanych na komórkach 
jajnika chomika chińskie-
go (CHO) 

0 + 500÷5020 µg/ml Loveday i in., 
1990 

Indukowania mitotycz-
nych aneuploidii na diplo-
idalnych, triploidalnych i 
tetraploidalnych szcze-
pach Saccharomyces ce-
revisiae: D61.M, VM2 i 
VM4 

+ 0 odpowiednio 
1,23÷1,96% (di-
ploid), 1,48-
2,44% (triploid), 
1,23÷1,96% (te-
traploid)  

Mayer, Goin, 
1992 

Indukowania mitotycz-
nych aneuploidii u Sac-
charomyces cerevisiae: 
D61.M 

+ 0 2,25%, 2,5%, 
2,75% (20,25, 
22,5, 24,75 
mg/ml) 

Mayer, Goin, 
1987a 

Indukowania mitotycz-
nych aneuploidii u Sac-
charomyces cerevisiae: 
D61.M 

+ 0 2,2% Zimmermann     
i in., 1988 

Indukowania mitotycz-
nych aneuploidii u Sac-
charomyces cerevisiae: 
D61.M 

+ 0 2,44% bez akty-
wacji metabo-
licznej 

Zimmermann   
i in.,  1985 
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Wynik  
Test bez aktywacji 

metabolicznej 
z aktywacją  
metaboliczną 

 
Dawka 

 
Piśmiennictwo 

Działanie genotoksyczne in vivo 
Mikrojądrowy na komór-
kach szpiku kostnego 
myszy ddY 

nie obserwowano wzrostu śred-
niej częstości występowania 
PCE (erytrocytów polichroma-
tycznych) z mikrojądrami i 
średniej liczby NCE (erytrocy-
tów normochromatycznych) z 
mikrojądrami  

100; 200; 400        
i 800 mg/kg m.c. 
po jednorazo-
wym dootrzew-
nowym podaniu 
lub w dawce 
200 mg/kg m.c. 
po 4-krotnym 
podaniu do-
otrzewnowo          
w odstępach           
24-godzinnych 

Hayashi, 1988 

Mikrojądrowy na komór-
kach szpiku kostnego 
chomika chińskiego 

nie obserwowano wzrostu śred-
niej częstości występowania 
PCE (erytrocytów polichroma-
tycznych) z mikrojądrami 

473 mg/kg m.c. 
po jednorazo-
wym dootrzew-
nowym podaniu 
w czasie obser-
wacji 12; 24; 48; 
72 h 

Basler, 1986 

Mikrojądrowy na komór-
kach szpiku kostnego 
chomika chińskiego 

nie obserwowano wzrostu śred-
niej częstości występowania 
PCE (erytrocytów polichroma-
tycznych) z mikrojądrami 

2500 mg/kg m.c. 
po jednorazo-
wym dożołądko-
wym podaniu w 
czasie obserwacji 
12; 24; 48; 72 h 

Basler, 1986 

+ oznacza dodatni wynik testu. 
– oznacza ujemny wynik testu. 
0 – nie badano. 
 
 

TOKSYKOKINETYKA 
 
Wchłanianie i rozmieszczenie 
  
Octan etylu może wchłaniać się do organizmu z układu pokarmowego, przez skórę i z układu 
oddechowego. 
 
Wchłanianie w drogach oddechowych 
 
Badano wchłanianie i retencję octanu etylu w drogach oddechowych u ludzi – 10 ochotników 
w wieku 18-25 lat, narażano na EA o stężeniu 344 ÷ 501 mg/m3 przez 4 h. Dokonywano po-
miaru stężenia octanu etylu w środowisku komory i w powietrzu wydychanym co pół godzi-
ny. Retencja octanu etylu w drogach oddechowych obniżała się wraz z czasem trwania nara-
żenia i osiągnęła stały poziom po 2 h. Uzyskano następujące wyniki (Nomiyama, Nomiyama, 
1974a,b): 

− retencja, w %  60,2+/-8,6  mężczyźni 
54,1+/-5,4 kobiety 
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− wchłanianie, w %  63,2+/-5,4 mężczyźni 
 56,7+/-1,7 kobiety. 
Wchłanianie przez skórę 
 
Wchłanianie octanu etylu przez skórę oceniano na podstawie wyników badań in vitro. Oce-
niano także wchłanianie octanu etylu łącznie z jego metabolitem – etanolem. W doświadcze-
niu wykazano, że octan etylu najlepiej wchłania się przez skórę u myszy, a najsłabiej przez 
skórę ludzką.  

Autorzy sugerują, że szybka hydroliza octanu etylu do etanolu spowodowana przez 
enzymy zawarte w skórze (niespecyficzne esterazy) zmniejsza znacznie wchłanianie estru 
przez skórę (Catz, Friend, 1990). W tabeli 5. przedstawiono wartości współczynników prze-
nikania octanu etylu przez skórę. 
 

Tabela 5.  

Wyznaczone wartości współczynnika przenikania przez skórę octanu etylu (Catz, Friend, 
1990) 

Gatunek Współczynnik przenikania octanu etylu przez skórę, mg/cm2 

Stężenie EA 100% EA 70% EA  
+ etanol 

50% EA + etanol 30% EA + etanol 

Człowiek 0,5/24 h 0,5/20 h 0,5/20 h 0,3/18 h 
Szczur 12/8 h 10/8 h 5/12 h 3/16 h 
Mysz – 18/6 h 13/6 h 8/6 h 
Świnka 
morska 

– 7/8 h 3/10 h 1/20 h 

 
 Obliczona metodą Fiserovej-Bergerovej (1990) szybkość przenikania octanu etylu 
przez skórę (Fl) wynosi 1,4 mg/cm2/h. 
 Wyznaczony współczynnik podziału octanu etylu ślina/powietrze wynosi 87 dla 
szczura i 78 dla chomika, natomiast współczynnik podziału krew/powietrze wynosi odpo-
wiednio 74 i 69 (Morris, 1990). 
 Wyznaczono retencję octanu etylu u szczurów Wistar Albino po jednorazowym poda-
niu dożołądkowym w dawce odpowiadającej 1 mg/kg w diecie na poziomie 8,6% dawki 
podanej po 5 dniach (Freitag  i in., 1985). 
 U szczurów narażonych na octan etylu o stężeniu 180000 mg/m3 (50000 ppm) przez 
15 min oznaczono EA we krwi o stężeniu 0,01 ÷ 0,02 mg/g i w mózgu – 0,03 ÷ 0,15 mg/g, 
natomiast nie stwierdzono octanu etylu w wątrobie. Etanol oznaczono odpowiednio o stęże-
niu: 0,51 ÷ 0,97; 0,39 ÷ 0,80; 0,34 ÷ 0,70 mg/g we krwi, mózgu i wątrobie. U szczurów nara-
żonych na octan etylu o stężeniu 36000 mg/m3 (10000 ppm) przez 4 h oznaczono EA we krwi 
na poziomie 1,2 mg/ml (DECOS, 1991). 
 
Metabolizm i wydalanie 
 
Metabolizm 
 
Octan etylu ulega w organizmie hydrolizie przy udziale nieswoistych enzymów. W wyniku 
hydrolizy powstaje alkohol etylowy i kwas octowy.  
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CH3COOCH2CH3 + H2O →esterazy CH3COOH + CH3CH2OH 
                            octan etylu            kwas octowy   etanol 
 

Reakcja ta przebiega w 3 etapach. Najpierw powstaje kompleks enzymu (EH) z octa-
nem etylu. Następnie kompleks ten rozpada się do wolnego etanolu i zacylowanego enzymu. 
Zacylowany enzym ulega hydrolizie do kwasu octowego i wolnego enzymu. 

 
EH + CH3COOCH2H3        EH ⋅ CH3COOCH2CH3 

                          enzym     octan etylu                      kompleks enzymu z octanem etylu 
 

C2H5OH + CH3CO ⋅ E → CH3COOH + EH 
                                      etanol      zacylowany  kwas octowy enzym 
        enzym 

 
 Wyznaczono ołowiczny czas reakcji konwersji octanu etylu do etanolu in vitro i in 
vivo odpowiednio 65 i 5 ÷ 10 min (Gallaher i in., 1975). 
 Wyniki badań in vitro wskazują, że octan etylu jest łatwo metabolizowany przy udzia-
le enzymów pochodzących z błony śluzowej układu oddechowego – karboksyloesteraz. 
 Octan etylu jest hydrolizowany przez homogenat z błony śluzowej nosa szczura F 344 
i chomika syryjskiego. Maksymalna szybkość hydrolizy wynosi Vmax = 470+/-57 µg/min, 
stała szybkości hydrolizy Km = 722 µg/ml, stosunek Vmax/Km = 0,73 ml/min u szczura nato-
miast u chomika odpowiednio: Vmax = 474+/-34 µg/min; Km = 365 µg/ml; Vmax/Km =               
1,29 ml/min, podczas inkubacji w temperaturze 37 oC w czasie 20 min (Morris, 1990). Doda-
nie inhibitorów karboksyloesteraz (TOCP lub BNPP) znacząco obniża wydajność hydrolizy. 
 Według innych danych hydroliza octanu etylu w obecności homogenatu S-9 tkanki 
pobranej z jamy nosowej szczura zachodzi z szybkością 30 nmol/mg S-9/min., log Kh (stała 
hydrolizy) wynosi 1,48 (Dahl i in., 1987). 
 Podczas inkubacji octanu etylu o stężeniu 360 mg/l z homogenatem jelita czczego 
świni (jejunum) obserwowano 100-procentową hydrolizę estru po 2 h. Nie obserwowano hy-
drolizy octanu etylu o stężeniu 81 mg/l po inkubacji z pankreatyną w temperaturze 37 oC        
i pH 7,5 (Grundschober, 1977). 
 Podczas inkubacji octanu etylu o stężeniu 0,2 g/100 ml z krwią szczurów Sprague-
Dawley w temperaturze 37 oC, przez 5 h obserwowano hydrolizę estru do alkoholu etylowego 
i wyznaczono czas połowiczny hydrolizy, który wynosił 65÷70 min. W badaniach in vivo 
octan etylu podawano dootrzewnowo szczurom w dawce 1,6 g/kg m.c. w roztworze oleju 
kukurydzianego i okresowo badano stężenie etanolu we krwi. Hydroliza zachodziła bardzo 
szybko. Połowiczny czas reakcji wynosił 5 ÷ 10 min. Zwierzęta znajdowały się w narkozie 
(Gallaher i in., 1975). 
 Odkładanie i metabolizm octanu etylu badano w chirurgicznie izolowanych górnych 
drogach oddechowych (URT) szczurów i chomików, przez które przepuszczano pary octanu 
etylu, generowane w komorze, o stężeniu 50 ÷ 800 µg/l przez 22 min. Oznaczano stężenie 
octanu etylu w komorze oraz w powietrzu opuszczającym drogi oddechowe. Oznaczono także 
stężenie etanolu w powietrzu wychodzącym. Ilość zdeponowanego octanu etylu obliczano na 
podstawie różnicy stężeń. Obserwowano odkładanie się octanu etylu w ilości 10 ÷ 35%               
u szczurów i 36 ÷ 72% u chomików. Znaczne ilości zdeponowanego octanu etylu były metabo-
lizowane w górnych drogach oddechowych u obu gatunków: 40 ÷ 65% u szczura i 63 ÷ 90% u 
chomika (Morris, 1990).  
 Obserwowano pojawienie się etanolu we krwi po podaniu octanu etylu szczurom do 
tchawicy o stężeniu 7320 mg/m3 (2000 ppm) przez 5 h. Stężenie octanu etylu we krwi w cza-

  →   ←
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sie trwania eksperymentu oznaczono na poziomie < 10 mg/100 ml, natomiast stężenie etanolu 
wzrosło do 0,1 g/100 ml w piątej godzinie eksperymentu (Gallaher, Loomis, 1975). 
 
Wydalanie 
 
Octan etylu jest wydalany w postaci niezmienionej oraz w postaci metabolitu – alkoholu ety-
lowego z powietrzem wydychanym i z moczem (HSDB, 1999). U ludzi 0,2% wchłoniętej 
dawki octanu etylu jest wydalane w formie niezmienionej z powietrzem wydychanym              
(DECOS, 1991). 
 W badaniach in vivo obserwowano wydalanie octanu etylu z powietrzem wydychanym 
przez drogi oddechowe u ludzi (10 ochotników narażonych na EA o stężeniu 344 ÷ 501 mg/m3 
przez 4 h). Pomiar stężenia octanu etylu w powietrzu wydychanym przeprowadzano przez          
17 h. Szybkość wydalania podczas pierwszej godziny po zakończeniu narażenia była stała           
i wynosiła 4,66%/h u mężczyzn i 4,92%/h u kobiet. Stężenie octanu etylu w powietrzu wydy-
chanym po godzinie od zakończenia narażenia było poniżej oznaczalności metody, co wska-
zuje na szybki metabolizm EA w drogach oddechowych (Nomiyama, Nomiyama, 1974a,b). 
 Narażano 16 ochotników na octan etylu o stężeniu 1449 mg/m3 (402 ppm) przez 4 h. 
Stężenie EA w pęcherzykach płucnych po 30 min od rozpoczęcia narażenia wynosiło              
235 mg/m3 (16%), a 30 ÷ 60 min po zakończeniu narażenia stężenie EA w powietrzu pęche-
rzykowym szybko obniżyło się i wynosiło 29 mg/m3 (2%). Stężenie etanolu w powietrzu wy-
dychanym w trzydziestej minucie narażenie wynosiło 8 mg/m3. Octan etylu był wydalany 
także z moczem w ciągu 2 h od zakończenia narażenia. Całkowita ilość EA wydalonego z 
moczem wynosiła 1,75 mg (Vangala i in., 1991). 
 
 

MECHANIZM  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO  
 
Według Morrisa (1990) działanie drażniące octanu etylu w górnych drogach oddechowych 
jest wynikiem działania alkoholu etylowego, który powstaje na skutek szybkiej hydrolizy 
enzymatycznej via karboksyloesterazy, znajdującej się głównie w nabłonku węchowym, od-
dechowym i wielowarstwowym, wyściełającym górne drogi oddechowe. 
 
 

DZIAŁANIE  ŁĄCZNE 
 
Mieszanina octanu etylu i formaldehydu charakteryzowała się większą toksycznością ostrą po 
podaniu dożołądkowym szczurom niż poszczególne jej składniki (CHEMINFO, 1999). 
 Na podstawie wyników badań 30 pracowników narażonych podczas malowania natry-
skowego na octan etylu o stężeniu 15000 ÷ 50000 mg/m3, łącznie z octanem amylu o stężeniu 
20000 ÷ 80000 mg/m3, wykazano ostre zapalenie spojówek, ale nie stwierdzono uszkodzenia 
rogówki (Valvo i in., 1967). 
 

ZALEŻNOŚĆ  EFEKTU  TOKSYCZNEGO  OD  WIELKOŚCI  NARAŻENIA 
 
Pracownicy narażeni zawodowo na octan etylu o stężeniach 1350 ÷ 5400 mg/m3 przez kilka 
miesięcy nie uskarżali się na żadne dolegliwości (Patty, 1981).  

Wyniki badania na ochotnikach narażonych na octan etylu o różnych stężeniach wy-
kazały, że osoby niezaklimatyzowane odczuwały łagodne podrażenie oczu, nosa, gardła już 
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po 3 ÷ 5 minach, gdy stężenie wynosiło 1464 mg/m3, (400 ppm), a po około 4 do 8 h uskarża-
li się na bóle głowy, zmęczenie i złe samopoczucie (Nelson, 1943).  

Na podstawie wyników badań współczesnych wykazano, że narażenie 16 ochotników 
przez 4 h na octan etylu o stężeniu 1464 mg/m3 spowodowało znaczące podrażnienie oczu, 
nosa i gardła – 5 punktów w skali 7-punktowej (Seeber, 1992, 1996). Stężenie to można przy-
jąć za wartość LOAEL dla działania drażniącego octanu etylu. 
 Wyznaczona dla octanu etylu wartość RD50 u myszy wynosi 2250 mg/m3 (614 ppm), 
(Kane, 1980), natomiast w innym doświadczeniu – 2120 mg/m3, tj. 580 ppm (De-Ceaurriz, 
1981). 
 U świnek morskich narażonych na związek o stężeniu 7300 mg/m3 (2000 ppm) przez 
65 dni/4h/dzień nie obserwowano zmian masy ciała, liczby erytrocytów i leukocytów oraz 
zmian w moczu (Smyth, Smyth, 1928, cyt. za ACGIH, 1999). Grupa ekspertów niemieckich 
przyjęła stężenie 7300 mg/m3 (2000 ppm) za wartość NOEC dla działania układowego octanu 
etylu (DFG, 1996).  
 Powtarzane narażenie szczurów na związek o stężeniu 16000 mg/m3 (4450 ppm) przez 
1 h/dzień  przez 40 dni spowodowało niedokrwistość z leukocytozą, przekrwienie, obrzęk i 
zwyrodnienie tłuszczowe narządów wewnętrznych, uszkodzenie wątroby i nerek. Narażenie 
królików na octan etylu o stężeniu 30000 mg/m3 (8340 ppm) przez 1 h/dzień  przez 40 dni 
prowadziło do przekrwienia płuc, wątroby, nerek i śledziony, przewlekłego zapalenia oskrze-
li, zwyrodnienia tłuszczowego wątroby, hiperplazji układu siateczkowo-śródbłonkowego wą-
troby, zwyrodnienia nabłonka kanalików nerkowych oraz atrofii grudek limfatycznych śle-
dziony. Grupa ekspertów niemieckich przyjęła stężenie 14600 mg/m3 (4000 ppm) za wartość 
LOEC dla działania układowego octanu etylu (DFG, 1996). 
 W teście 90-dniowym na 4 grupach szczurów, którym podawano dożołądkowo octan 
etylu, wyznaczono wartość NOEL na poziomie 900 mg/kg m.c./dzień. Na tej podstawie obli-
czono dawkę referencyjną 0,9 mg/kg/dzień lub 63 mg/dzień dla człowieka o masie 70 kg. 
Dawkę 3600 mg/kg/dzień przyjęto za wartość LOAEL (dane EPA z 1986 r. cyt. IRIS, 1999). 
 
 

NAJWYŻSZE  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE  (NDS)  W  POWIETRZU  
NA  STANOWISKACH  PRACY  ORAZ  DOPUSZCZALNE  STĘŻENIE  
W MATERIALE  BIOLOGICZNYM  (DSB) 

 
Istniejące wartości NDS i DSB 
 
W Polsce obowiązują następujące wartości normatywów higienicznych dla octanu etylu: NDS 
na poziomie 200 mg/m3 i NDSCh na poziomie 600 mg/m3. 
 Zestawienie istniejących wartości normatywów higienicznych octanu etylu w po-
szczególnych państwach przedstawiono w tabeli 6. 
 ACGIH zaproponowała wartość TLV octanu etylu na poziomie 1440 mg/m3              
(400 ppm) na podstawie działania drażniącego. W uzasadnieniu zwrócono uwagę na fakt, że 
osoby niezaklimatyzowane mogą odczuwać skutki działania drażniącego związku o tym stę-
żeniu. Wartość ta obowiązuje od 1948 r. Nie zaproponowano wartości STEL. Podobnie w 
Niemczech podkreślano, że proponowana wartość MAC na poziomie 1440 mg/m3 zabezpie-
cza przed działaniem układowym octanu etylu, ale nie zabezpiecza przed działaniem drażnią-
cym (DFG, 1996). 
 Unia Europejska za podstawę wartości normatywów higienicznych przyjęła dokumen-
tację grupy niemieckiej: TWA na poziomie 734 mg/m3 i STEL na poziomie 1468 mg/m3. 
  NIOSH/OSHA (NIOSH, 1998) przyjęli wartość TWA na poziomie 1440 mg/m3 (400 ppm). 
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Tabela 6.  

Wartości normatywów higienicznych octanu etylu w poszczególnych państwach 
(RTECS,1999; TLVs and BEIs, 1999; European Commission, 1998; PDK, 1991) 

Państwo NDS, 
mg/m3 (ppm) 

NDSCh, 
mg/m3 (ppm) 

Australia 1400 (400) – 
Belgia 1440 (400) – 
Dania 1100 (300) – 
UE (wartość zalecana) 734 (200) 1468 (400) 
Finlandia 1100 (300) 1800 (500) 
Francja 1400 (400) – 
Szwecja 550 (150) 1100 (300) 
Holandia 1400 (400) – 
Niemcy 1500 (400) 3000 (800) 
Wielka Brytania 1400 (400) – 
Węgry 1200 (400) – 
ZSRR 200 – 

1440 (400) – USA: 
− ACGIH (1996) 
− NIOSH/OSHA 

1400 (400) – 

Polska 200 600 
 
Podstawy proponowanej wartości NDS i DSB 
 
Głównym skutkiem działania octanu etylu u ludzi po narażeniu drogą inhalacyjną jest działa-
nie drażniące na błony śluzowe.  
  Według Patty’ego (1981) pracownicy narażeni zawodowo na octan etylu o stężenia 
1350 ÷ 5400 mg/m3 przez kilka miesięcy nie uskarżali się na żadne dolegliwości. Jednak wy-
niki przeprowadzonych badań na ochotnikach narażonych na octan etylu o różnych stężeniach 
wykazały, że osoby niezaklimatyzowane odczuwały łagodne podrażenie oczu, nosa, gardła 
już po 3 ÷ 5 min narażenia na związek o stężeniu 1464 mg/m3 (400 ppm), a po ok. 4 do 8 h 
uskarżały się na bóle głowy, zmęczenie i złe samopoczucie (Nelson, 1943).  

Na podstawie wyników współczesnych badań wykazano, że narażenie 16 ochotników 
przez 4 h na octan etylu o stężeniu 1464 mg/m3 spowodowało znaczące podrażnienie oczu, 
nosa i gardła – 5 punktów w skali 7-punktowej (Seeber i in., 1992, 1996). Stężenie to można 
przyjąć za wartość LOAEL dla działania drażniącego octanu etylu. Wartość NDS obliczamy: 
 

,mg/m244
32

mg/m1464LOAELNDS 3
3

=
⋅

=
⋅

=
DA

 

 
gdzie: 

A  – współczynnik związany z wrażliwością osobniczą człowieka 
D – współczynnik w przypadku stosowania wartości LOAEL, zamiast wartości 
NOAEL. 

 
 Proponuje się przyjęcie wartości NDS octanu etylu na poziomie 250 mg/m3, a warto-
ści NDSCh na poziomie 500 mg/m3. 
 W świetle wyników badań neurotoksyczności, zaproponowane wartości normatywów 
higienicznych powinny zabezpieczyć pracowników również przed potencjalnym działaniem 
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octanu etylu na układ nerwowy. Wartości NDS są zaproponowane zgodnie z filozofią przyję-
tą dla innych octanów alifatycznych (tab.7). 
 Nie ma podstaw do ustalenia wartości DSB. 
 

Tabela 7.  

Wartości normatywów higienicznych octanów alifatycznych w wykazie NDS w Polsce 

Octan alifatyczny  
(rok opracowania) 

NDS,  
mg/m3 (ppm) 

NDSCh, 
mg/m3 (ppm) 

Efekt krytyczny RD50, mg/m3 (ppm) 

Octan metylu 
(1997) 

250 (83) 600 (200) działanie drażniące 2490 (830 ppm) 

Octan etylu 200 (56) 600 (167) brak dokumentacji 2120 (580 ppm)  
2250 (614 ppm) 

Octan propylu 200 (48) 1000 (240) brak dokumentacji 3319 (795 ppm) 

Octan izopropylu 
(1998) 

600 (144) 1000 (240) działanie drażniące 17785 (4265 ppm) 

Octan butylu (1997) 200 (42) 950 (200) działanie drażniące 8336 (730 ppm) 

Octan sec-butylu 
(1993) 

900 (190) 900 (190) działanie drażniące – 

Octan tert-butylu 
(1993) 

900 (190) 900 (190) działanie drażniące 76000  
(16000 ppm) 

Octan n-pentylu 
(1996) 

250 (47) 500 (94) działanie drażniące 8200 (1531 ppm) 

Octan izopentylu 
(1999) 

250 (47) 500 (94) działanie drażniące 5612 (1060 ppm)a 

Octan pentan-2-ylu 
(1999) 

250 (47) 500 (94) działanie drażniące 5612 (1060 ppm)a 

Octan tert-pentylu 
(1999) 

250 (47) 500 (94) działanie drażniące 5612 (1060 ppm)a 

Octan pentan-3-ylu 
(1999) 

250 (47) 500 (94) działanie drażniące 5612 (1060 ppm)a 

Octan sec-heksylu 
(1997) 

300 (50) – działanie drażniące – 

a Dotyczy mieszaniny izomerów octanu pentylu. 
 
 

ZAKRES  BADAŃ  WSTĘPNYCH  I  OKRESOWYCH,  NARZĄDY               
(UKŁADY)  KRYTYCZNE  ORAZ  PRZECIWWSKAZANIA                              
DO ZATRUDNIENIA 

 
lek. med. BOŻENA NOWAKOWSKA 
Instytut Medycyny Pracy 
90-950 Łódź 
ul. św. Teresy 8 
 
Zakres badania wstępnego 
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na górne drogi oddechowe i spojówki. 
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Zakres badań okresowych 
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na górne drogi oddechowe i spojówki. 

Częstotliwość badań okresowych: co 4 lata. 

 
Zakres ostatniego badania okresowego przed zakończeniem aktywności zawodowej 
 
Ogólne badanie lekarskie ze zwróceniem uwagi na górne drogi oddechowe i spojówki, a także 
badanie laryngologiczne, w zależności od wskazań. 
 
U w a g a 
 
Lekarz przeprowadzający badanie profilaktyczne może poszerzyć jego zakres o dodatkowe 
specjalistyczne badanie lekarskie oraz badanie pomocnicze, a także wyznaczyć krótszy termin 
następnego badania, jeśli stwierdzi, że jest to niezbędne do prawidłowego oceny stanu zdro-
wia pracownika czy osoby przyjmowanej do pracy. 
 
Narządy (układy) krytyczne 
 
Błona śluzowa górnych dróg oddechowych oraz spojówki. 
 
Przeciwwskazania zdrowotne do zatrudnienia 
 
Przewlekłe nieżyty górnych dróg oddechowych oraz przewlekłe nieżyty spojówek. 
 
U w a g a 
 
Wymienione przeciwwskazania lekarskie dotyczą kandydatów do pracy. O przeciwwskaza-
niach w przebiegu trwania zatrudnienia powinien decydować lekarz sprawujący opiekę profi-
laktyczną, biorąc pod uwagę wielkość i okres trwania narażenia zawodowego oraz ocenę 
stopnia zaawansowania i dynamikę zmian chorobowych.   
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SŁAWOMIR CZERCZAK, MAŁGORZATA KUPCZEWSKA-DOBECKA 

Ethyl acetate 
 

A b s t r a c t 
 

Ethyl acetate is a clear volatile and highly flammable liquid, with a characteristic fruity odour. 
Ethyl acetate is used as a solvent for varnishes, aeroplane dops, lacquers and nirocellulose, 
artificial fruit essences; it is also used in the manufacture of artificial silk and leather, perfu-
mes, and photographic films and plates. 

The acute toxicity of ethyl acetate for laboratory animals is low by all routes of administra-
tion. The 6-hour rat inhalation LC50 is 57600 mg/m3. The subcutaneous LD50 for the cat is 
3000 mg/kg, and the oral LD50 for the rat is 5600 mg/kg. 

The liquid and vapour phases of ethyl acetate are iritating to the eyes, skin and mucous mem-
branes. Effects on the CNS, respiratory tract, liver and kidney occur at high concentrations. 
Due to the rapid enzymatic cleavage into acetic acid and ethanol, even by the epithelial cells 
of the respiratory tract, ethyl acetate is unlikely to cause systemic effects at low exposure 
levels. 
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It was suggested that at 1468 mg/m3 ethyl acetate is mildly irritating to mucous membranes 
and that some individuals exposed for the first time may find the odour objectionably strong 
at 734 mg/m3. The irritancy of airborne ethyl acetate was later confirmed in an experimental 
study on volunteers exposed to 1468 mg/m3 ethyl acetate for 4 hours which pointed to some 
irritation and annoyance occuring at this level.  

Based on the LOAEL of 1464 mg/m3 the Expert Group recommended MAC value for ethyl 
acetate of 250 mg/m3, and considering its irritative effects the MAC-STEL of 500 mg/m3. 
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Tabela 3.  

Skutki narażenia zwierząt doświadczalnych na octan etylu po jednorazowym i wielokrotnym narażeniu 

Gatunek 
 

Dawka/ 
stężenie 

Droga 
podania Czas narażenia Skutek Piśmiennictwo 

Świnka 
morska 

345600 mg/m3 
(stężenie pary nasyco-
nej) 

inhalacyjna 5 min głęboka narkoza von Oettingen, 1960 

Kot 155000 mg/m3 inhalacyjna 14 ÷ 16 min głęboka narkoza i śmierć Patty, 1981; von 
Oettingen, 1960; 
Proctor, Hughes, 
1978 

Kot 72000 mg/m3 inhalacyjna 45 min depresja OUN przejawiająca się głęboką narkozą, zwierzęta wy-
zdrowiały 

Patty, 1981; von 
Oettingen, 1960; 
Proctor, Hughes 
1978 

Kot 43000 mg/m3  inhalacyjna 5 h najmniejsze stężenie powodujące narkozę u kotów von Oettingen, 1960 
Mysz 36000 mg/m3 inhalacyjna 45 min zmętnienie rogówki i stupor oraz śmierć niektórych zwierząt von Oettingen, 1960 
Królik 35000 ÷ 62000 mg/m3 inhalacyjna 8 h/dzień, 5 dni w tygo-

dniu/7 tygodni 
znamienne obniżenie masy ciała, obrzęk powiek i spojówek, zmniej-
szający się w trakcie trwania narażenia 

Sommer, 1957 

Kot 32500 mg/m3 inhalacyjna 8 h podrażnienie górnych dróg oddechowych oraz zaburzenia oddycha-
nia 

von Oettingen, 1960 
 

Królik 30000 mg/m3 inhalacyjna 1 h/dzień/40 dni przekrwienie płuc, wątroby, nerek i śledziony, przewlekłe zapalenie 
oskrzeli, zwyrodnienie tłuszczowe wątroby, hiperplazja układu sia-
teczkowo-śródbłonkowego wątroby, zwyrodnienie nabłonka kanali-
ków nerkowych, atrofia grudek limfatycznych śledziony 

von Oettingen, 1960 

Kot 29000 mg/m3 inhalacyjna 20 min podrażnienie oczu i górnych dróg oddechowych von Oettingen,1960 
Mysz 18000 mg/m3  inhalacyjna 3 ÷ 4 h zmętnienie rogówki i stupor – zmiany odwracalne von Oettingen,1960 
Mysz 18000 mg/m3 inhalacyjna 190 ÷ 240 min najmniejsze stężenie powodujące narkozę u myszy von Oettingen,1960 
Kot 15000 ÷ 16000 mg/m3 inhalacyjna 6 h/dzień/7 dni ślinotok, łzawienie, trudności w oddychaniu, zmniejszenie łaknienia, 

zmniejszenie masy ciała, wzrost liczby erytrocytów 
Lehmann, Flury, 
1943 

Szczur 16000 mg/m3 inhalacyjna 1 h/dzień/40 dni wtórna anemia z leukocytozą, przekrwienie, obrzęk i zwyrodnienie 
tłuszczowe narządów wewnętrznych, uszkodzenie wątroby i nerek 

von Oettingen, 1960 

Szczur, 
królik 

14600 mg/m3 inhalacyjna LOEC dla działania układowego wg ekspertów niemieckich DFG,1996 
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Gatunek 
 

Dawka/ 
stężenie 

Droga 
podania Czas narażenia Skutek Piśmiennictwo 

Świnka 
morska 

7300 mg/m3 inhalacyjna 4 h/dzień/65 dni nie obserwowano zmian masy ciała, liczby erytrocytów i leukocy-
tów, zmian w moczu   

Smyth 1928, cyt. za 
ACGIH, 1999 

     
NOEC dla działania układowego wg ekspertów niemieckich 

 
 
DFG,1996 

Mysz 7200 mg/m3 inhalacyjna 17 h podrażnienie nosa i oczu oraz trudności w oddychaniu von Oettingen, 1960 
Mysz 7200 mg/m3 inhalacyjna 20 min znaczące obniżenie aktywności lokomocyjnej Bowen, Balster, 

1997 
Mysz 2250 mg/m3 inhalacyjna 15 min RD50 Kane i in, 1980 
Mysz 2120 mg/m3 inhalacyjna 5 min RD50 DeCeaurriz i in., 

1981 
Szczur 1100 mg/m3 inhalacyjna 8 h/dzień/7 dni brak zmian aktywności enzymów: fosfatazy zasadowej w leukocy-

tach i surowicy 
Li i in.,1986 

Królik 4493 mg/kg m.c.  dożołądkowa jednorazowo ND50 Munch, 1972 
Szczur 3600 mg/kg 

m.c./dzień 
dożołądkowa 90 dni LOEL dla narażenia dożołądkowego –  znamienne zmniejszenia 

masy ciała i narządów wewnętrznych oraz spożycia paszy u samców 
EPA, 1986 cyt. IRIS, 
1999 

Szczur 900 mg/kg/m.c./dzień  dożołądkowa 90 dni NOEL dla narażenia dożołądkowego EPA, 1986 cyt. IRIS, 
1999 
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