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Methylacetat  

(CAS-Nr.: 79-20-9) 

 

 

AGW  

200 ppm (620 mg/m3) 

Spitzenbegrenzung:  Überschreitungsfaktor 2 (Kategorie I)  

Schwangerschaftsgruppe: Y 

 

Ableitung des AGW 

In der Ratte ist der kritische Effekt von Methylacetat die lokale Reizwirkung am 
olfaktorischen Epithel. Wie auch bei Ethylacetat und bei Vinylacetat ist die 
Schädigung der nasalen Schleimhaut auf die lokal durch Spaltung des Esters 
entstehende Essigsäure und nicht auf den jeweiligen Ester selbst zurückzuführen 
[1,2]. Die Esterspaltung erfolgt durch Carboxylesterasen. Für die lokale Toxizität des 
jeweiligen Esters ist damit nicht die Gewebebelastung ausschlaggebend, sondern die 
Aktivität der Carboxylesterasen im olfaktorischen Epithel, die zum toxischen 
Metaboliten Essigsäure führt. In in vitro Untersuchungen mit Vinylacetat hat sich ge-
zeigt, dass die Aktivität der Carboxylesterase bei Mensch und Ratte etwa gleich ist. 
Die vorliegenden tierexperimentellen Studien (Ratte) an Ethylacetat und an 
Methylacetat weisen auf eine ähnliche Wirkstärke hin, was durch eine ähnliche Frei-
setzungsrate von Essigsäure in der Ratte erklärt werden kann [1,2]: für Ethylacetat 
lag die LOAEC in einer subchronischen Inhalationsstudie an SD-Ratten (10 Tie-
re/Geschlecht/Gruppe, 94 Tage, 6h/d, 5d/Wo) bei 350 ppm. Dabei traten Degenera-
tionen des olfaktorischen Epithels auf (8/20 Tiere, Schweregrad minimal). Eine 28-
tägige Inhalationsstudie an SD-Ratten ergab für Methylacetat eine NOAEC von 350 
ppm (6h/d). Bei der LOAEC von 2000 ppm traten mäßige Degenerationen und Nek-
rosen im olfaktorischen Epithel bei 19 von 20 Tieren auf. In mehreren Probandenstu-
dien mit Ethylacetat, in der auch physiologische Parameter einer Reizwirkung erfasst 
wurden, hat sich gezeigt, dass der Mensch weniger empfindlich bezüglich einer 
Reizwirkung zu sein scheint als die Ratte. Auf Basis der Probandenstudien wurde ein 
MAK-Wert von 200 ppm abgeleitet, welcher als AGW übernommen wurde. Für Me-

thylacetat hingegen liegen keine quantitativ belastbaren Humandaten vor. Insgesamt 
wird vor diesem Hintergrund (vergleichbare Esterspaltung und identischer kritischer 
Metabolit) vorgeschlagen, den MAK-Wert für Ethylacetat auch für Methylacetat als 
AGW zu übernehmen. 
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