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Forord

Arbeidstilsynet har ansvaret for revisjonsprosessen og utarbeidelse av grunnlagsdokumenter for stoffene som blir
vurdert. Grunnlagsdokumenter for fastsettelse av administrative normer utarbeides av Arbeidstilsynet i
samarbeid med Statens arbeidsmiljeinstitutt (STAMI). Beslutningsprosessen skjer gjennom en horing,
otienteringsmoter og droftingsmoter der Arbeidstilsynet, Natingslivets hovedorganisasjon/Norsk Industti og
Landsorganisasjonen deltar. Konklusjonene fra droftingsmotene forelegges Direktoren i Arbeidstilsynet som tar
den endelige beslutningen.

Dette dokumentet er utarbeidet i forbindelse med implementering av kommisjonsdirektiv 2009/161/EU. Det
toksikologiske grunnlaget bygger i hovedsak pa kriteriedokumenter fra EUs vitenskapskomité for fastsettelse av
grenseverdier, Scientific Committee for Occupational Exposure Limits (SCOEL). SCOEL utarbeider de
vitenskapelige vurderingene som danner grunnlaget for anbefalinger til helsebaserte grenseverdier.

Arbeidstilsynet har ansvar for kapitlene 1 (Stoffets identitet), 2 (Grenseverdier), 5 (Bruk og eksponering), den
endelige vurderingen med konklusjoner og forslag til administrativ norm i kapitlene 6 (Vurdering) og 7
(konklusjon og forslag til ny eller endret administrativ norm). Arbeidstilsynet angir i kapittel 8 (Ny administrativ
norm) den endelige administrative normen for det vurderte stoff. Data om bruk og eksponering i Norge
innhentes fra Produktregisteret, EXPO databasen ved STAMI og eventuelle tilgjengelige maledata fra
virksomheter/naringer.

Statens arbeidsmiljeinstitutt ved Toksikologisk ekspertgruppe for administrative normer (TEAN) har oversatt og
utarbeidet en norsk versjon av SCOEL-dokumentene til stoffene som inngir i revisjonen. SCOEL-dokumentene
inneholder fysikalske og kjemiske data, samt toksikologiske data og helseeffekter, som skal utgjore henholdsvis
kapittel 3 og kapittel 4. TEAN vurderer og evaluerer selve dokumentet, og eventuelt presiserer kritiske effekter,
evaluerer nyere litteratur etter utgivelsen av dokumentet, samt vurderer behov for korttidsverdier. Arbeidstilsynet
kan ved utarbeiding finne mangler, feil og uklarheter, og i sd fall tas dette opp med TEAN. Det er imidlertid
TEAN som avgjer om disse manglene, feilene eller uklarhetene gir grunnlag for 4 revidere kapitlene 3 og 4.

TEANSs vurderinger om behov for korttidsverdier tar utgangspunkt i SCOEL’s metodedokument, "Methodology
for the derivation of occupational exposure limits: Key documentation (version 6)”. Dette er inkludert i TEANs
Metodedokument del B (Prosedyre for utarbeidelse av toksikologiske vurderinger for stoffer som skal
implementeres i den norske Administrative norm liste etter direktiv fra EU-kommisjonen) utarbeidet for
revisjonen.
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Innledning

Dette grunnlagsdokumentet omhandler vurderingsgrunnlaget for fastsettelse av administrativ norm for
etylakrylat. Innholdet bygger blant annet pd anbefalinger fra Scientific Committee on Occupational
Exposure Limits (SCOEL) i EU for dette stoffet.
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1. Stoffets identitet

Etylakrylat, strukturformel, synonymer av stoffets navn, stoffets identifikasjonsnummer 1 Chemical
Abstract Service (CAS-nr.), og i European Inventory of Existing Commercial chemical Substances
(EINECS-nr.), samt indekseringsnummer (Index-nr.) i EINECS, er gitt i tabell 1 nedenfor.

Tabell 1: Etylakrylat, navn og identitet

Navn Etylakrylat

Synonymer Akrylsyre, etylester; etylpropenoat, 2-propensyre,
etyl ester; etoksykarbonyletylen

CAS-nr. 140-88-5

EINECS-nr. 205-438-8

Index-nr. 607-032-00-X

2. Grenseverdier

2.1. Navaerende administrativ norm

Nivzrende administrativ norm i Norge for etylakrylat: 5 ppm, 20 mg/m’ med anmerkning H
(hudopptak), A (allergifremkallende) og K (kreftfremkallende).

2.2. Grenseverdi fra EU
Den europeiske vitenskapskomiteen, SCOEL foreslar:
IOELV (Indicative Occupational Exposure Limit Value): 5 ppm, 21 mg/m’

STEL (Short Term Exposure Limit): 10 ppm, 42 mg/m’ som korttidsverdi.

2.3. Grenseverdier fra andre land og organisasjoner

Navarende grenseverdier for etylakrylat fra andre land og organisasjoner er gitt i tabell 2 nedenfor

Tabell 2. Grenseverdi for etylakrylat fra andre land og organisasjoner.
Land/otganisasjon Kilde Grenseverdi Kommentar
Sverige HTP-virden 2007 8 timers verdi: Fra 1987
5 ppm, 20 mg/m? Anmerkning: H (hud) og
VAT 4
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Korttidsverdi:
10 ppm, 40 mg/m?

S (sensibiliserende)

Danmark At-vejledning, stoffer [ 8 timers verdi: Anmerkning: H (hud) og
og materialer - C.0.1, | 5 ppm K (kreftfremkallende*,
20072 IARC)
Finland HTP-virden 20073 8 timers verdi: 8-timer TWA
5 ppm, 21 mg/m? 15-min STEL
Korttidsverdi: R-setninger: R11, 43,
10 ppm, 42 mg/m?> 20/21/22,36/37/38
Anmerkning: Hud
Storbritannia EHA404 8 timers verdi: 8-timer TWA
5 ppm, 21 mg/m? Anmerkning: Sk (hud)
Korttidsverdi (15min): R-setninger: R11, 43,
15 ppm, 62 mg/m? 20/21/22,36/37/38
Nederland The Social and 20 mg/m? Anmerkning H (hud)
Economic Council of
the Netherlands
(SER), Occupational
exposure limits
database’
ACGIH, USA ACGIH Guide to 8 timers verdi: 8-timer TWA
occupational 5 ppm, 20 mg/m? 15-min STEL
Exposure Values, Korttidsverdi:
20106 15 ppm, 61 mg/m?
NIOSH, USA ACGIH Guide to - see Pocket Guide app. A
occupational
Exposure Values,
2010¢
Tyskland, MAK List of MAK and 8 timers verdi: Sh (hud)

BAT Values 20107

5 ppm, 21 mg/m?

Graviditet risikogruppe:
C

Tyskland, Myndighetene

German Federal
Institute for
Occupational Safety
and Health (bauA),
05/20108

8 timers verdi:
5 ppm, 21 mg/m?

EU, H (Hud)
Overskridelsesfaktor 2(I)
15-min

*Stoffet er tatt opp pd listen over farlige stoffer (2005) uten klassifisering for kreftfremkallende effekt.

!http:

www.av.se/dokument

afs/AFS2005 17.pdf

2 http://www.at.dk/~/media/3FA26655715740ED84EA28 EC1191FB62.ashx

3 Social og hilsovardsministeriet, HTP-virden, Koncentrationer som befunnits skadliga, Publikationer 2007:20,
i et_file?folderld=39503&name=DILFE-6905.pdf

Helsingfors, http:

www.stm.fi/c/document library

4 http:

www.hse.gov.uk/coshh/tablel.pdf

5http:

www.ser.nl/en/oel database.aspx

¢ Guide to occupational exposure values compiled by ACGIH, 2010.

7 Deutsche Forschungsgemeinschaft, List of MAK and BAT values 2010, Commission for the Investigation of Health
hazards of Chemical Compounds in the Work Area, report No. 46, 2010, Wiley-VCH, Tyskland.

8 http:

www.baua.de/de/Themen-von-A-7/Gefahrstoffe/TRGS /pdf/TRGS-

900.pdf;jsessionid=EB7292E8B7DED5F0931D016EBF4ACTFOB?

blob=publicationFile&v=7
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2.4. Stoffets klassifisering

F; R11 Meget brannfarlig. Xn; R20/21/22 Farlig ved inninding, hudkontakt og svelging Xi; R36/37/38
Irriterer oynene, luftveiene og huden. R43 Kan gi allergi ved hudkontakt.

3. Fysikalske og kjemiske data

Etylakrylat er en fargelos, brennbar vaske med en skarp, gjennomtrengende lukt. Den har et
smeltepunkt pd -71.2 °C, et kokepunkt pa 99,8 °C, et damptrykk av 3,9 kPa ved 20 °C, en damptetthet
pa 3,5 ganger sa stor som luft og har en nedre eksplosjonsgrense pa 1,8 % i luft. Lukt terskelen er ca.
0,4 ppb (0,001 mg/m’). For kjemiske og fysikalske data, se tabell nedenfor.

Tabell 3. Fysikalske og kjemiske data for etylakrylat

Kjemisk formel H, C=CH-COOCH:CHj3
Molekylvekt 100,13

Fysisk tilstand Vaske

Smeltepunkt (°C) -71,2

Kokepunkt (°C) 99,8

Damptrykk (kPa) 3,9

Relativ tetthet 3,5 (luft = 1)
Luktterskel 0,4 ppb (0,001 mg/m’)
Omregningsfaktor (20 °C, 101kPa) 4,17 mg/m3 =1 ppm

4. Toksikologiske data og helseeffekter

4.1. Toksikokinetikk

4.1.1. Opptak og distribusjon

Under inhalasjonseksponering blir etylakrylat hydrolysert av karboksylesteraser til akrylsyre i nesechulen
(Frederick et al., 1994). Resorpsjonen er hoyere 1 de ovre luftveiene enn i de nedre luftveiene (Stott og
McKenna, 1984).

4.1.2. Transport og metabolisme
Etter oral administrasjon (sonde) absorberes etylakrylat raskt og fordeles til alle viktige vev hos rotter.

4.1.3. Utskillelse
Den viktigste utskillelsen etter oral administrering er ekshalering av CO (ca. 70 % av administrert dose)

etterfulgt av utskillelse via urin av merkaptursyrer, som er degraderingsprodukter av GSH konjugater
(Ghanayem et. al., 1987).
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4.2. Toksikodynamikk

4.2.1.  Akutt toksisitet

Oral LDs for etylakrylat i rotter er rapportert 4 vaere cirka 1020 mg/kg kroppsvekt. Den maksimale
dodelige orale dosen for kaniner var 280-420 mg/kg kroppsvekt. LCs for rotter etter 4-timers
eksponering ved inhalasjon varierte fra 1000 til 2000 ppm. Den dermale L.Ds for kaniner er rapportert

d vaere 1790 mg/kg. Den laveste dodelige dermale dosen for rotter har blitt rapportert 4 vare 1800
mg/kg (ACGIH, 2001).

4.2.2. Effekter pa hud, oyne og luftveier
Etylakrylat virker irriterende pa hud og slimhinner 1 oyene og luftveiene (DFG, 1994; Potokar et. al.,
1985).

Hudsensibilisering og kryssreaksjoner har blitt rapportert (Fregert, 1978; Jordan, 1975; Opdyke, 1975;
se ogsa DFG, 2001: Casse et. al., 1998; Condé-Salazar et. al., 1988; Estlander et. al., 1996; IVDK, 1999;
Jagtman, 1998; Jordan, 1975; Kanerva et. al., 1988, 1989, 1992, 1993, 1996a, 1996b, 1997, 1998; Kiec-
Swierczynska, 1996; Koppula et. al., 1995; Miranda-Romero et. al., 1998; Rustemeyer og Frosch, 1996;
Schnuch et. al., 1998; Tucker og Vink, 1999). I noen tilfeller ble sensibilisering indusert av patch tester
(Kanerva et. al., 1988). Disse funnene stottes av positive resultater i en FCA test og 1 en Buehler test
med etylakrylat i marsvin bade med og uten bruk av adjuvant (Parsons og Baldwin, 1981; van der Walle
et. al., 1982). En ikke-okklusiv patch test og en maksimeringstest ga, imidlertid, negative resultater
(Klecak, 1985; van der Walle et. al., 1982). Negative resultater ble ogsa rapportert i en murin “Local
Lymph Node Assay” og i en "Mouse Ear Swelling Test” (Hayes og Meade, 1999). Det finnes ingen
data pa sensibiliserende effekter pa luftveiene.

Singel oral dosering av etylakrylat med sonde (100-400 mg/kg) ga odem i formage og kjertelmage hos
rotte ved direktevirkende irritasjon (Ghanayem et al., 1985). Repetert dosering med sonde forarsaket
slimhinnerelatert odem med vesikkeldannelse, slimhinnerelatert hyperplasi, erosjon eller magesar og
betennelse (Ghanayem et. al, 1986). Lignende lesjoner ble funnet i nesehulen hos rotter etter
inhalasjonseksponering (Miller et al., 1985).

I en langvarig inhalasjonsstudie med rotter og mus (6 timer/dag, 5 d/uke i 27 maneder) ble det funnet
en reduksjon i kroppsvektsokningen ved eksponeringsnivier pi 72 ppm (300 mg/m”’) og hayere.
Histopatologiske endringer 1 luktomradene i neseslimhinnen ble funnet ved nivéaer pa 25 ppm (100
mg/ m’) og hoyere. Disse mikroskopiske eksponeringsrelaterte forandringene var konsentrasjons-
avhengige, hovedsakelig hvordan lesjonene var fordelt i nesehulen (se tabeller 4, 5). I en oppfelgings-
studie med 5 ppm (21 mg/m’; 6 timer /dag, 5 dager/uke, i 24 mineder) ble det ikke funnet noen
behandlingsrelaterte endringer i neseslimhinnen verken hos rotter eller mus (NOAEL) (Miller et. al.,
1985).
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Tabell 4. Histopatologiske forandringer (prosent av dyr med angitte observasjoner) 1 luktepitel hos
Fischer 344 rotter eksponert for etylakrylat damp (Miller et al., 1985)
Observations Exposure Group (ppm)
Males Females
0-A 0-B 25 75 225 0-A 0-B 25 75 225

Basal cell hyperplasia

Slight 2 68 1 52 55 4 66

Moderate 0 0 9 99 18 16 9 9
Increased intraepithelia glands

Slight 42 1 1 0 12 0 4

Moderate 0 7 97 46 2 17 100 71
Respiratory metaplasia

Slight 0 2 13 12 10 3 4 56 7

Moderate 2 2 3 83 15 0 0 2 24 1
Diffuse atrophy 2 2 5 0 92 0 1 0 0 80
Multifocal mineralization 0 0 1 87 42 0 0 8 87 17

Tabell 5.

Histopatologiske forandringer (prosent av dyr med angitte observasjoner) i luktepitel
hos B6C3F; mus eksponert for etylakrylat damp (Miller et al., 1985)

Observations

Exposure Group (ppm)

Males Females
0-A 0-B 25 75 225 0-A 0-B 25 75 225
Hyperplasia of submucosal glands
very slight 42 26 4 | 1 28 39 3 0 0
slight 48 1 4 2 81 0 0
moderate 41 34 10 0 3 83 3
severe 0 61 83 0 0 14 95
Respiratory metaplasia of
olfactory epithelium
very slight 47 30 0 | 0 28 39 3 0 0
slight 3 56 | 1 2 81 0 0
moderate 2 41 36 10 0 3 83 3
severe 0 0 61 87 0 0 14 95

I en prospektiv kohort studie ble en gruppe med 60 arbeidere eksponert for kjemiske stoffer i

produksjonen av akrylsyre, akrylsyre ester og akrylat dispersjoner, og en gruppe med 60
kontrollindivider, fulgt opp fra 1992 til 1999. Gjennomsnittlig eksponeringsperiode var 13£5 ar.
Eksponering for akrylonitril, n-butanol, butyl akrylat, etylakrylat, metylakrylat, metylmetakrylat, toluen,
og styren ble malt ved hjelp av personlig passiv dosimetri. De malte konsentrasjonene var generelt lave,
som innimellom overskred maksimalt tillatte konsentrasjoner. 80 % av provene fra personlig passiv
dosimetri viste etylakrylat konsentrasjoner under 0,2 mg/m’ (0,05 ppm) og ca. 10 % av provene viste
etylakrylat konsentrasjoner mellom 0,21 til 1.0 mg/m’ (0,05 til 0,24 ppm). Maksimale konsentrasjoner
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strakte seg over 10 mg/m’ (2,4 ppm). Resultatene av de kliniske, hematologiske og biokjemiske
undersokelsene av arbeiderne har ikke pavist noen markante forskjeller mellom den eksponerte
gruppen og kontrollgruppen, som ene og alene kan tilskrives akrylat eksponeringen (Tucek et. al.,
2002). Pa grunn av de lave konsentrasjonene av etylakrylat, er studien ikke egnet for a vurdere en
konsentrasjon pa mer enn 2,4 ppm etylakrylat.

4.2.3. Genotoksisk effekt

Etylakrylat induserte ikke mutasjoner 1 bakterier in vitro (IARC, 1999). I pattedyrceller har etylakrylat
nesten alltid blitt testet uten tilstedevarelse av eksogen metabolsk aktivering. Smakoloni mutasjoner ble
indusert i tk-lokus 1 lymfomceller fra 1.5178Y-mus (Amtower et. al., 1986; Dearfield et. al., 1991;
McGregor et. al., 1988; Moore et al., 1988, 1989), noe som indikerer klastogen aktivitet (Amtower et al.,
1986) eller cytotoksisitet mediert ved uttemming av sulfthydrylforbindelser, eller skader pa mitokondrie
membraner (Ciaccio et. al., 1998). Ingen mutasjoner ble funnet 1 Chinese hamster eggstokk celler i hprt-
lokus (Moore et. al., 1989, 1991). Etylakrylat ble funnet a indusere kromosomale avvik i lymfomceller
fra .5178Y-mus (Moore e. al., 1988, 1989) og i Chinese hamster eggstokk (Moore et. al., 1989) og i
lungeceller (Ishidate et. al., 1981) in vitro. Dannelse av mikrokjerner ble observert in vivo i beinmarg av
mus etter intraperitoneal injeksjon av etylakrylat (2x225 mg/kg) ved doser som forarsaket toksisitet
(Przybojewska et al., 1984), men dette resultatet lot seg ikke reprodusere i en annen studie med hoyere
intraperitoneale doser (2x738 mg/kg eller 2x812 mg/kg) (Ashby et. al., 19899). I splenocytter fra mus
som ble gitt en enkelt intraperitoneal dose av etylakrylat (1000 mg/kg), ble det ikke funnet
kromosomale avvik eller soster kromatid utvekslinger, men en svak ekning i mikrokjerne dannelse ble
funnet (Kligerman et. al., 1991). Det ble ikke funnet DNA tradbrudd i formagen hos rotter som ble gitt
4 % etylakrylat ved hjelp av sonde (Morimoto et. al., 1990). Etter applisering av 12 ug etylakrylat pa
huden til mus tre ganger per uke i 20 uker, ble det ikke funnet hverken DNA tradbrudd eller
mikrokjernedannelse i perifere blodlegemer (Tice et. al., 1997).

4.2.4. Kreftfremkallende effekt

Nar etylakrylat ble gitt over tid ved hjelp av sonde til F344 rotter og B6C3F1 mus i doser pa 100 eller
200 mg/kg kroppsvekt, ble det funnet spinocellulare papillomer (plateepitelkreft) og kreft i formagen
(NTP, 1986). Resultater fra ytterligere studier i rotter indikerer at neoplasi i formagen er korrelert til
omfattende og vedvarende slimhinnerelatert hyperplasi og celleproliferasjon i formagen (Ghanayem et.
al., 1991, 1993, 1994) som kan vare forirsaket av en alvorlig reduksjon av nedvendige cellulere tioler,
hovedsakelig glutation (Gillette og Frederick, 1993; Frederick et al., 1990). Det var ingen tegn til
kreftdannelse i verken rotte eller mus etter eksponering ved inhalasjon (Miller et. al., 1985) eller i mus
etter hudeksponering (DePass et. al., 1984).

Dodelighet av tykktarm og endetarmskreft har blitt gjennomgatt i tre kohorter som i perioden 1933 til
1982 arbeidet i to fabrikker som produserte og polymeriserte akrylat monomerer. De to kohortene med
senere datoer for sysselsetting viste ingen okt dedelighet. I den eldste kohorten, virket det som at okt
forekomst av tykktarms- kreft var begrenset til menn ansatt tidlig pa 1940-tallet i jobber som innebar de
hoyeste eksponeringene for etylakrylat og metylmetakrylat monomer i dampfase og flyktige biprodukter
av etylakrylat og metylmetakrylat fra polymerisasjonsprosessen. Den okte dodeligheten framstod kun
cirka to tidr etter ekvivalenten som tilsvarer tre ars sysselsetting i jobber med de mest intense
cksponeringene. En mindre okning i dedelighet som skyldes tykktarmskreft dukket ogsa opp i en lav-
cksponeringsgruppe i den eldste kohorten. Dodelighet pa grunn av endetarmskreft var forheyet i de
samme kategoriene som viste okt dedelighet av tykktarmskreft. P4 grunn av den lavere forekomsten, er
resultatene angaende endetarmskreft mer upresise (Walker et. al., 1991).
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4.2.5. Reproduksjonsskadelig effekt

Drektige Sprague-Dawley rotter ble eksponert for 0, 50 eller 150 ppm etylakrylat i 6 timer/dag gjennom
dag 6 til dag 15 av drektighetsperioden. Ved 150 ppm som viste maternal toksisitet (redusert
kroppsvektsekning og forforbruk, ekt vannforbruk), ble det funnet en svak, men ikke statistisk
signifikant ekning 1 antall misdannede fostre. Ved 50 ppm var det verken maternal toksisitet eller
negative effekter pa utvikling av embryo eller fostre (Murray et. al., 1981). I ytterligere en
utviklingsmessig toksisitetsstudie ble Sprague-Dawley rotter eksponert for 25, 50, 100 eller 200 ppm
etylakrylat i 6 timer/dag gjennom petioden dag 6 til dag 20 av drektigheten. Ingen behandlingstelaterte
okninger i embryo eller foster dodelighet eller antall fotale misdannelser ble observert. Fotal toksisitet,
angitt med nedsatt fotal kroppsvekt, ble observert etter eksponering for 200 ppm etylakrylat 1 naerver
av klare tegn pa maternal toksisitet (Saillenfait et. al., 1999).

4.3. Anbefalinger fra SCOEL

Studien til Tucek et. al. (2002) viser at repetert eksponering opp til 2,4 ppm ikke induserer skadelige
effekter hos arbeidstakere. Miller et. al. (1985) etablerte en NOAEL pa 5 ppm (21 mg/m’) og en
LOAEL p4 25 ppm (100 mg/m’) for svak til moderat hyperplasi og metaplasi av neseslimhinnen hos
rotter og mus etter 24 eller 27 maneders eksponering, med en kraftig okning av effektene ved 75 ppm.
Gitt at folsomheten for irriterende effekter i nesehulen er hayere hos rotter og mus (DeSesso, 1992),
anses det ikke som nedvendig 4 benytte en usikkerhetsfaktor for 4 foresla en yrkeseksponeringsgrense.
En 8-timers TWA pi 5 ppm (21 mg/m’) er anbefalt og en korttidsverdi (STEL)(15 minutter) pa 10
ppm (42 mg/m’) anbefales basert pa en pragmatisk tilnzerming av det 4 oke TWA OEL med en faktor
pa 2.

Etylakrylat bor anerkjennes som hudsensibiliserende. Ingen "hud" anmerkning blir ansett som
noedvendig. Det forventes ingen malevanskeligheter ved de anbefalte nivaene.

4.4. Kommentarer fra TEAN

Dette SCOEL-dokumentet ble ferdigstilt oktober 2004. Det er sokt etter nyere litteratur ved hjelp av
PubMed og ScienceDirect for perioden 2004 og frem til i dag. Det er ikke funnet nyere studier som
anses 4 ha vesentlig innflytelse pa de vurderingene som er gjort i dette SCOEL-dokumentet.
Forfatterne av dokumentet benytter et noe begrenset utvalg av litteraturdata fra forseksdyr og
mennesker, som til sammen gir et akseptabelt grunnlag til 4 kunne foresla en 8 timers (TWA)
administrativ norm med irritasjon pa slimhinner som den kritiske effekten.

Pa bakgrunn av irritasjon som den kritiske effekten, men uten a vise til konkrete data for
korttidseksponering i dokumentet, foreslir SCOEL at det innfores en korttidsverdi (STEL) for
etylakrylat. SCOEL foreslar en pragmatisk tilnarming til en korttidsverdi ved 4 multiplisere 8 timers
TWA administrative norm med en faktor pa 2. Pa bakgrunn av direktevirkende irriterende effekt ogsa
ved korttidseksponering, ser TEAN at det vil vaere behov for 4 innfere en korttidsverdi for etylakrylat.

Det er ikke nevnt i dokumentet at etylakrylat er klassifisert som et klasse 2B karsinogen (mulig fare for
kreft) av IARC (000140-88-5 Ethyl acrylate 2B 39, Sup 7, 71 1999). Det bor bemerkes at denne
klassifiseringen er basert pa en studie med kronisk oral administrasjon med sonde, hvor kreftdannelsen
1 formage sa ut til 4 vere korrelert til omfattende og vedvarende slimhinnerelatert hyperplasi og
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celleproliferasjon i formagen. Det var ingen tegn til kreftdannelse 1 verken rotte eller mus etter
eksponering ved inhalasjon (omtalt 1 dette dokumentet).

NTP (National Toxicology Program) har stroket etylakrylat som mistenkt kreftfremkallende stoff for
mennesker fordi kreftdannelsen i formagen hos rotter og mus sa ut til 4 oppsta fra lokal vevsirritasjon
og sardannelse snarere enn fra en systemisk toksisitet, og skjedde kun ved orale doser som neppe
oppnis ved kronisk eksponering av mennesker (NTP: Report on Caecinogens. Background document
for ethyl acrylate, 1998).

5. Bruk og eksponering

Forekomst og bruk i EU:

Etylakrylat blir brukt i produksjon av maling, tekstiler og papirbelegg for profesjonell bruk. Den er en
av de viktigste monomere som brukes over hele verden i produksjon av styrenbasert polymerer, som
kan brukes for medisinske og dentale produkter. Produksjonen i EU er i overkant av 10.000 tonn pr ér.

Forekomst og bruk i Norge beskrives nedenfor under pkt 5.1, basert pa opplysninger fra
Produktregisteret.

5.1. Opplysning fra Produktregistret

Produktregisteret inneholder opplysninger om mengde og bruk av etylakrylat. Data fra 2009 fra
Produktregisteret viser at etylakrylat inngar i 59 deklarasjoner, med til sammen 0,6 tonn.

Pa grunn av sikkerhetsbestemmelsene i Produktregisteret kan vi ikke gi eksakte opplysninger om hvilke
bransjer og til hvilke produkter etylakrylat brukes ut over det som er gitt i tabellene nedenfor. I tabell 6
nedenfor er vist en oversikt over bransjer hvor etylakrylat benyttes i mengder over 0,4 tonn. Total
mengde rapportert over denne mengden er 0,2 tonn. I tabell 7 er det gitt oversikt over hvilke
produkttyper som inneholder etylakrylat.

Tabell 6. Opversikt over bransjer hvor etylakrylat benyttes.
Bransjekode Brukerkode Maksimal mengde (tonn)
35.11 Produksjon av elektrisitet fra vannkraft 0,6

Tabell 7. Oversikt over produkttyper som inneholder etylakrylat

Produkttypekode Produkttype Maksimal mengde (tonn)

B15720 Grohemmende midler (pt21) 0,6

Etylakrylat benyttes siledes 1 Norge kun som grohemmende middel innen kraftindustrien.
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5.2. Eksponering og maledokumentasjon

Det er ikke fremlagt eksponeringsdata fra STAMI’s database EXPO, eller fra berorte bedrifter hvor
etylakrylat er pavist.

5.3 Provetakings- og analysemetode

Tabell 8. Metoder for provetaking og analyse av etylakrylat
Provetakingsmetode Analysemetode Referanse

Kullror m/t-butylkatekol Gasskromatografi m/FID' OSHA metode 922

Kullror* Gasskromatografi m/ FID! NIOSH metode1450°

*For provetaking kan ogsa diffusjonsprevetakere (dosimetre) benyttes (referanse: HSE MDHS 88).
LFID: Flame Ionisation Detector (Flammeionisasjonsdetektor)

2NIOSH metoder: NIOSH Manual of Analytical Methods (NMAM) se www.cdc.gov/niosh/docs/2003-154
3OSHA metoder: OSHA Sampling and Analytical Methods se www.osha.gov/dts/sltc/methods /toc.html

6. Vurdering

Hudsensibilisering og kryssreaksjoner har blitt rapportert i flere studier, men det finnes ingen data pa
sensibiliserende effekter pa luftveiene. Dyreforsok har pavist edem i mage ved singel oral dosering, og
repetert dosering med sonde har forarsaket slimhinnerelatert edem med vesikkeldannelse,
slimhinnerelatert hyperplasi, erosjon eller magesar og betennelse. Etylakrylat virker irriterende pa hud
og slimhinner i oyene og luftveiene (DFG, 1994; Potokar et. al., 1985).

Det er i dyreforsek ikke funnet gentoksiske effekter, eller kreftdannelse etter eksponering for etylakrylat
ved inhalasjon. Dedelighet av tykktarm og endetarmskreft har blitt undersokt i tre epidemiologiske
studier, men det ble ikke pavist noen okt dedelighet i de to seneste studiene, kun i en eldre kohort med
hoye nivd av eksponering. En mindre okning i dedelighet som skyldes tykktarmskreft dukket ogsd opp i
en lav-eksponeringsgruppe i den eldste kohorten. Etylakrylat er klassifisert som et klasse 2B karsinogen
(mulig fare for kreft) av IARC (000140-88-5 Ethyl acrylate 2B 39, Sup 7, 71 1999), basert pa en
forstudie. NTP (National Toxicology Program) har imidlertid stroket etylakrylat som mistenkt
kreftfremkallende stoff for mennesker pa grunnlag av vurdering av arsaksmekanismer.

Det tas forbehold om at kreftfremkallende effekter av etylakrylat ikke kan utelukkes, noe som bor
bekreftes eller avkreftes i fremtidige studier, der ogsa drsaksmekanismer ma studeres narmere.

Miller et. al. (1985) etablerte en NOAEL pa 5 ppm (21 mg/m’) og en LOAEL p4 25 ppm (100 mg/m”)
for svak til moderat hyperplasi og metaplasi av neseslimhinnen i dyreforsek. Gitt at foelsomheten for
irriterende effekter i nesehulen er hoyere hos rotter og mus (DeSesso, 1992), anses det ikke som
nedvendig a benytte en usikkerhetsfaktor for 4 foresla en grense for yrkeseksponering. En 8-timers
TWA pi 5 ppm (21 mg/m’) er anbefalt, med en anbefalt korttidsverdi (STEL, 15 minutter) pa 10 ppm
(42 mg/m’), basert pa en pragmatisk tilnzerming av det 4 oke TWA OEL med en faktor pa 2.
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Ut fra at etylakrylat 1 begrenset grad er i bruk 1 Norge, vil det vare fa tekniske og okonomiske
konsekvenser av mindre endringer i norm og anmerkninger for etylakrylat i forhold til dagens niva.
Manglende maledata fra EXPO og berorte virtksomheter gjor det ogsa vanskelig 4 kunne foreta videre
tekniske og okonomiske vurderinger.

7. Konklusjon med forslag til ny administrativ norm

Forslaget til administrativ norm baserer seg pa en vurdering av toksikologiske data i kapittel 4 og
opplysninger om forekomst og eksponering i kapittel 5, etter vurdering av faren for hudsensibilisering,
opptak, allergi, samt mulig kreftfare pa lang sikt.

Gjennomgang av dokumentasjonen viser at kritisk effekt av eksponering for etylakrylat er irritasjon
slimhinner, og at det er pavist hudsensibiliserende effekter. Etylakrylat virker irriterende pa hud og
slimhinner i oyene og luftveiene. I tillegg til kritisk effekt kan det fortsatt ikke utelukkes ogsa fare for
kreft pa lang sikt av hoy eksponering.

Etylakrylat er hudsensibiliserende og enkelte studier viser faren for kreft ikke kan utelukkes. Merknad K
opprettholdes inntil flere studier avkrefter faren for kreft. Dette foreslas at norm for etylakrylat
opprettholdes i samsvar med dagens norm og anmerkninger, og at det innfores korttidsnorm for stoffet
pa grunn av dets helseskadelige effekter.

Folgende normer for etylakrylat foreslas:

Administrativ norm (8 timer): 5 ppm, 21 mg/m’
Kortidsverdi (15 min): 10 ppm, 42 mg/m?
Anmerkning: A (allergifremkallende), H (hudopptak) og K (kreftfremkallende)

8. Ny administrativ norm

Pa grunnlag av horingsuttalelser og droftinger med partene ble ny administrativ norm for etylakrylat
fastsatt til:

Administrativ norm (8 timer): 5 ppm, 21 mg/m’

Kortidsverdi (15 min): 10 ppm, 42 mg/m?

Anmerkning: A (allergifremkallende), H (hudopptak) og K (kreftfremkallende)
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Vedlegg:
Kommentarer gitt av STAMI etter horing:

Relatert til anmerkning (K) for kreftfremkallende egenskap, er det nylig publisert en evaluering av
stoffets kreftfremkallende egenskap og mulig virkningsmekanisme. Jf referanse nedenfor.

Referanse: Williams og latroponlos: Evaluation of potential human carcinogenecity of the synthetic monomer ethy!
acrylate. Regulatory Toxicology and Pharmacology, 2009; 53:6-1.5.
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