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Stoffidentifikation [1, 2]

Systematischer Name:  Propan-2-on
Synonyme: Propanon, Dime-

thylketon
CLP-Index-Nr.: 606-001-00-8
EG-Nr.: 200-662-2
CAS-Nr.: 67-64-1
Summenformel: GHO
Strukturformel: 0

Il
H3C/C\CH3

Physikalische und chemische

Eigenschaften [1, 2]
Molekulargewicht: 58,08 (g/mol)
Schmelzpunkt: -94,7 °C
Siedepunkt: 56,05 °C
Dichte: 0,79 g/cm? (bei

20°C)
Dampfdruck: 246 hPa (bei 20 °C)

Wasserloslichkeit: Vollstandig misch-

bar
-0,24 (bei 20 °C)

1 ppm=2,41 mg/m?
1 mg/m*=0,41 ppm

LOg POctanol/Wasser:

Umrechnung (bei
20°C):

Aceton ist bei Raumtemperatur eine farb-
lose, fliichtige, mit Wasser und den meis-
ten polaren organischen Losemitteln
vollstindig und mit apolaren Losemit-
teln teilweise mischbare Fliissigkeit. Der
Geruch wird als charakteristisch, stifllich
fruchtig und etwas stechend beschrieben

[1].

Bekanntmachung des Umweltbundesamtes

Richtwerte fiir Aceton
in der Innenraumluft

Mitteilung des Ausschusses
flir Innenraumrichtwerte (AIR)

Vorkommen und Anwendung

Aceton ist ein grofitechnisches Produkt
(Tonnageband in der EU 1.000.000 bis
10.000.000 t/Jahr) und das in der Indus-
trie am haufigsten verwendete Keton. Es
wird zur Synthese von Methacrylaten, Bis-
phenol A und Methylisobutylketon einge-
setzt, dient als Losemittel in unterschied-
lichen industriellen Prozessen sowie in
Farben, Tinten und Lacken und als Entei-
sungsmittel und Reiniger [1, 3, 4]. Aceton
kommt auch in der Natur als Stoffwechsel-
produkt von Organismen vor und wurde
in zahlreichen Pflanzen nachgewiesen [5].
Aceton wird in geringer Menge als Meta-
bolit im Intermediérstoffwechsel von Sau-
getieren einschliefllich des Menschen ge-
bildet [6]. Die technische Herstellung
erfolgt in erster Linie tiber das Cumolhy-
droperoxidverfahren, wobei Propen und
Benzol als Ausgangsstoffe eingesetzt wer-
den, in geringerem Umfang auch durch
katalytische Dehydrierung von 2-Propa-
nol.

Exposition
Innenraumluft

Zum Vorkommen von Aceton in der Luft
von Wohnungen, Schulen und Kindergar-
ten in Deutschland liegen einige Angaben
aus verschiedenen Untersuchungen vor
(8 Tab. 1). Nach Angaben von Hofmann
und Plieninger [7] zéhlt Aceton zu den
héufigsten Substanzen in Innenraumen,
die in etwa 90 % aller untersuchten Proben
nachgewiesen werden konnte. Dies wird
auch durch die Befunde der anderen in
der @ Tab. 1 aufgefithrten Untersuchun-
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gen grundsitzlich bestatigt. Im Median
liegen die ermittelten Konzentrationen in
der Gréflenordnung unter 50 pug/m?’. Von
Ostendorp et al. [8] werden allerdings er-
heblich niedrigere Konzentrationen ange-
geben. In Einzelfillen kénnen Spitzenwer-
te im Bereich um 1000 pg/m® und dariiber
gemessen werden.

Andere Quellen

Aceton wurde auch in zahlreichen Friich-
ten sowie in Lebens- und Genussmitteln
wie etwa Kiwis, Nektarinen, gebackenen
Kartoffeln, Blauschimmelkase, Héihn-
chenfleisch, Hiilsenfriichten und Cognac
nachgewiesen [5]. Eine vom kanadischen
Gesundheits- und Umweltministerium
vorgenommene orientierende Abschat-
zung der tdglichen Zufuhr an Aceton
iiber Luft, Wasser, Boden, Nahrungsmittel
und Getrinke ergab fiir Erwachsene (20-
59 Jahre) einen Wert von 220 ug/(kgKG
x Tag), der hochste Wert wurde fiir Kin-
der im Alter von 0,5-4 Jahren abgeschitzt
(650 pg/(kgKG x Tag)). Als Hauptquel-
len wurden der natiirliche Gehalt in Nah-
rungsmitteln sowie die Acetonkonzentra-
tion in der Raumluft (aus Haushalts- und
Kosmetikprodukten) ausgemacht [11].
Die endogene Bildung von Aceton wurde
dabei nicht berticksichtigt.

Toxikokinetik

Aceton wird inhalativ rasch aufgenom-
men. In toxikokinetischen Untersuchun-
gen an Probanden wurde unabhingig von
der Hohe der Exposition (84-550 ppm,
200-1325 mg/m’) eine Retention von
etwa 50 % ermittelt [6]. In einer Unter-


https://doi.org/10.1007/s00103-021-03383-0
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s00103-021-03383-0&domain=pdf

Tab.1 Angaben zum Vorkommen von Aceton in der Innenraumluft von Wohnungen, Schulen, Kindertagesstatten und Biirordumen

Raumlichkeit N BG (ug/m?®) N >BG Median (pg/m3) P95 Maximum Referenz
(% >BG) (ng/m?) (ng/m?)

Biiro, Wohnung, 336 1-50 293 (87,2) 51 293,8 3700 [71

Schule, Kita u. A.

Schulen und 285 1 177 (62) <2 22 300 [8]

Kindergarten

Klassenraumein 91 0,1 91 (100) 478 195,0 910 [9]

Schulen, Winter

Klassenraume 76 0,1 76 (100) 15,1 47,8 234 [9]

in Schulen,

Sommer

Schulen, Berlin, 38 n.a. 38(100) 32,7 149 n.a [10]

2002-2003

n. a. nicht angegeben

suchung an 4-8 minnlichen Probanden
nahm bei 2 h Exposition gegeniiber 700
oder 1200 mg/m*® die Gesamtaufnahme
mit steigender Konzentration und zuneh-
mender physischer Aktivitit zu. Die Re-
tention blieb jedoch konstant und lag im
Mittel bei etwa 45 % (Bereich 39-52 %)
[12]. Diese Befunde wurden in weiteren
Untersuchungen bei niedrigeren Konzen-
trationen bestatigt (5 Probanden, 200 mg/
m?, Retention 40-44 % [13], 5 Probanden,
56-500 mg/m?’, Retention 54 % [14]). Eine
rasche inhalative Aufnahme von Aceton
wurde auch in Studien an Ratten beob-
achtet [6].

Aceton wird oral rasch und weitge-
hend resorbiert. In Untersuchungen an
Probanden wurden 65-93 % der ver-
abreichten Dosis verstoffwechselt [15].
Eine dermale Aufnahme wurde eben-
falls nachgewiesen, erfolgt jedoch nur
langsam und ist in der Praxis ohne Be-
deutung [16]. Bedingt durch die hohe
Wasserlgslichkeit und nur méflige Fett-
l6slichkeit verteilt sich Aceton im Kor-
per rasch und weitgehend vollstindig in
alle Organe [17]. Eine Akkumulation von
1C-Kohlenstoft in braunem Fettgewe-
be und in der Leber wird darauf zuriick-
gefiihrt, dass Aceton in diesen Geweben
in starkem Mafle metabolisiert und die
Metaboliten im Intermedidrstoffwech-
sel verwertet werden, wodurch es zu ei-
ner “C-Markierung zahlreicher normaler
zelluldrer Stoftwechselprodukte wie etwa
Glucose, Acetyl-CoA und Makromolekii-
len kommt. Aceton passiert die Plazenta-
schranke und kann auch in der Mutter-
milch nachgewiesen werden [11].

Aceton wird in geringer Menge im
Korper von Sdugetieren einschliefllich
des Menschen als einer der drei Keton-
korper (Acetoacetat, p-Hydroxybutyrat,
Aceton) gebildet. Dabei entsteht Aceton
spontan in einer nicht-enzymatischen
Reaktion durch die Decarboxylierung von
Acetoacetat. Die endogene Bildung von
Aceton ist somit eng mit der Ketogene-
se, d. h. der Synthese von Acetoacetat und
B-Hydroxybutyrat aus dem Abbau von
Fettsduren verkniipft [6]. Orientierende
Abschitzungen der Acetonbildung bei ge-
sunden Erwachsenen belaufen sich auf ei-
nen Bereich von 20-72 mg/(kgKG x Tag)
(ca. 1,5-5 g/Tag) [11]. Die Konzentration
an Aceton im Korper kann stark variie-
ren und héngt von einer Reihe von Fak-
toren wie etwa dem Erndhrungszustand
und der Art der Ernahrung ab. Erhohte
Konzentrationen in Korperfliissigkeiten
und in der Ausatemluft treten beim Fasten
und insbesondere bei diabetischen Patien-
ten im Zustand der Ketoacidose auf [6].
Der Gehalt an Aceton liegt im Blut bei ge-
sunden, nicht fastenden Erwachsenen bei
<10 mg/1, Kinder und Jugendliche weisen
infolge der hoheren Stoffwechselraten ho-
here Werte auf [18, 19]. Nach 21-tigigem
Fasten wurden bei gesunden Probanden
etwa 80 mg/lim Blut gemessen und damit
ahnliche Werte wie bei Diabetespatienten
(98 mg/l). Bei dekompensiertem Diabe-
tes mellitus mit Entwicklung einer Keto-
acidose wurden Konzentrationen von
100-700 mg/l im Blut berichtet.

Aceton kann im Korper auflerdem bei
Exposition mit 2-Propanol (Isopropanol)
entstehen, der durch die Alkoholdehydro-
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genase der Leber unter Bildung von Ace-
ton oxidiert wird [20]. Diese Reaktion ist
prinzipiell umkehrbar, eine Bildung von
2-Propanol findet jedoch vermutlich nur
bei sehr hohen Acetonkonzentrationen im
Blut statt [21].

Die Metabolisierung von Aceton fiihrt
in mehreren Schritten zur Bildung von
Pyruvat, einem zentralen Metaboliten des
Intermediérstoffwechsels, das im Orga-
nismus in zahlreichen Reaktionen wei-
terverwertet wird. Im ersten Schritt wird
Aceton iiber P450-Monooxygenasen zu
Hydroxyaceton (Acetol) oxidiert. Der wei-
tere Abbau erfolgt tiber zwei Stoffwech-
selwege: Ein Weg fiithrt tiber Methylglyo-
xal und D-Laktat zu Pyruvat, der andere
nach Phosphorylierung des Acetols mit-
tels einer spezifischen Kinase iiber Acetol-
phosphat zu Propandiol, das tiber L-Lak-
tat ebenfalls zu Pyruvat verstoffwechselt
wird. Letzteres wird entweder nach De-
carboxylierung zu Acetyl-CoA im Citrat-
zyklus verwertet oder nach Umwandlung
zu Oxalacetat in die Gluconeogenese ein-
geschleust [6, 18].

Nach Exposition gegeniiber hoheren
Konzentrationen, wie sie am Arbeitsplatz
auftreten konnen, wird Aceton nahezu
unverandert tiber die Lunge (ca. 20 %)
und die Nieren, zu einem geringen Teil
auch iiber die Haut ausgeschieden. Bei
geringerer Expositionshéhe wird Aceton
hingegen weitgehend zu Kohlendioxid
und Wasser oxidiert, als Nebenprodukt
wurde auch Ameisensdure nachgewie-
sen [22]. Bei geringer Acetonexpositi-
on unterhalb von 15 ppm (36 mg/m°) ist
kein Anstieg der Acetonausscheidung im
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Urin nachweisbar. Eine signifikant erhoh-
te Ausscheidung von Aceton im Urin ist
oberhalb von 300 ppm (720 mg/m?®) nach-
weisbar, eine Akkumulation im mensch-
lichen Korper erfolgt nicht. Die Aus-
scheidung von Aceton im Urin zeigt eine
lineare Korrelation mit der zugehérigen
TWA-Konzentration von Aceton in der
Luft [14]. Die Ausscheidung von Aceton
im Urin kann daher zum Biomonitoring
der Acetonexposition am Arbeitsplatz he-
rangezogen werden. Dabei ist eine Koex-
position mit 2-Propanol zu berticksich-
tigen, da dieser zu Aceton oxidiert wird
[21].

Gesundheitliche Wirkungen
Irritation

In kontrollierten Probandenstudien
wurden nach akuter Exposition gegen-
tiber Aceton Reizeffekte an Augen und
Schleimhiduten beobachtet. Bei einer
Selbsteinschdtzung nach kurzzeitiger Ex-
position iiber wenige Minuten wurden
480 mg/m’ als ,,fiir 8 h ertraglich bewer-
tet, bei 720 mg/m’ wurden leichte Reizef-
fekte, bei 1200 mg/m? Reizeftekte von den
meisten Probanden angegeben [23]. Eine
Inhalation von 240 mg/m® fiir 2 h verur-
sachte weder subjektive Symptome noch
hiamatologische oder klinisch-chemi-
sche Verdnderungen, auch bei 1200 mg/
m?® wurde in diesem Zeitraum lediglich
Geruchswahrnehmung verzeichnet [24].
Auch bei Exposition bis zu 600 mg/m®
wurde in einer Studie lediglich Geruchs-
wahrnehmung berichtet, jedoch keine er-
hohten Einschitzungen von Unwohlsein
oder ZNS-Effekten [25]. In Untersuchun-
gen von Seeber et al. wurden Probanden 4
oder 8 h gegeniiber 2410 mg/m’ exponiert
[26-28]. In neurologischen Verhaltens-
tests wurden keine signifikanten Effekte
festgestellt. Im Vergleich zur Expositions-
situation in gefilterter Raumluftklagten die
Probanden in beiden Expositionsgruppen
jedoch ofter iiber subjektive Reizeffekte an
Schleimhduten in Mund und Rachen so-
wie an den Augen und iiber geruchliche
Belastigungen. In der 8-Stunden-Exposi-
tion klangen die Effekte nach 4 h etwas ab,
was auf eine gewisse Adaptation hinweist.
Ahnliche Befunde wurden prinzipiell
auch in Untersuchungen an acetonexpo-

nierten Beschiftigten bei durchschnitt-
lichen Expositionen von etwa 24 mg/m’
mit Spitzenbelastungen von 7200 mg/m?
gemacht, auch hier ergaben neurologische
Verhaltenstests keine expositionsbezoge-
nen Effekte bei gleichzeitiger Angabe sub-
jektiver Reizeffekte. Eine Kumulation iiber
die Arbeitstage war nicht festzustellen [29,
30]. Stewart et al. [31] fithrten eine Rei-
he von Untersuchungen an erwachsenen
Minnern und Frauen mit kontrollierter
Exposition gegeniiber Aceton durch. In
der ersten Untersuchungsreihe wurden
minnliche Probanden (22-27 Jahre) 3
oder 7,5 h/Tag an 4 Tagen/Woche gegen-
iiber Woche zu Woche steigenden Ace-
tonkonzentrationen exponiert: 0 (Wo-
che 1), 480 mg/m’ (Woche 2), 2410 mg/
m® (Woche 3), 3010 mg/m* (Woche 4), 0
(Woche 5) und 1800-3010 mg/m? fluktu-
ierend (in Mittel 2410 mg/m?®, Woche 6).
Der erste Tag jeder Woche war eine zu-
satzliche Kontrollexposition ohne Aceton.
Alle Probanden wurden umfassend medi-
zinisch untersucht, erfasst wurden klini-
sche Symptome, Blutbild- und klinisch-
chemische Verdanderungen, Urinanalyse,
Blutdruck, subjektive Befindlichkeit und
Korpertemperatur. Auflerdem wurde eine
Reihe neurophysiologischer und -psycho-
logischer Tests durchgefiihrt. Als einzige
expositionsbezogene Veranderung zeigte
sich bei der hochsten Konzentration von
3010 mg/m’ bei 3 der 4 Probanden eine
Zunahme visuell evozierter Potenziale im
EEG. Bei 2410 und 3010 mg/m?® wurden
geringfligig haufiger Beschwerden iiber
Augen- und Rachenreizung sowie Mii-
digkeit als bei Kontrollexpositionen ge-
duflert. Bei den weiblichen Probanden
(18-25 Jahre) zeigten sich bei denselben
Untersuchungen, wie sie bei den Méannern
durchgefiithrt wurden, keine irritativen Ef-
fekte [31].

In eine Querschnittstudie wurden
110 Beschiftigte mit Acetonexposition
(Produktion von Acetatfasern) und 67
Kontrollpersonen untersucht [32]. Per-
sonengebundene Messungen ergaben
Acetonkonzentrationen bei Schichtende
von im Mittel 864 mg/m® (46,5-2583 mg/
m?). Als Symptome wurden bei den Be-
schiftigten mit Acetonexposition bei
Schichtende im Vergleich zur Kontrolle
héufiger Augenreizung, trinende Augen
und Beschwerden tiber den Geruch gedu-
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Bert. Neurologische Verhaltenstests, neu-
ropsychologische Untersuchungen, EEG,
Hématologie und Leberfunktion zeigten
keine oder keine konzentrationsabhéngi-
gen Veranderungen.

Im Tierversuch mit mannlichen OF1-
Miusen wurde die sensorische Wirkung
von Aceton anhand der Abnahme der
Respirationsrate untersucht. Nach einer
5-miniitigen Einwirkung war eine Ver-
minderung der Atemrate um 50 % (RD50)
erst bei 56.600 mg/m*® (23.480 ppm) zu
verzeichnen; unter 22 untersuchten Lose-
mitteln war Aceton das mit der geringsten
Reizwirkung [33]. In einer weiteren Stu-
die wurde bei mannlichen Swiss-Webs-
ter-Méusen nach 10-miniitiger Exposi-
tion eine deutlich hohere RD50 von ca.
187.000 mg/m? (77.516 ppm) ermittelt.
Dabei trat die Minderung der Atemrate
binnen Sekunden ein und klang inner-
halb weniger Minuten vollstdndig ab [34].

Reproduktions- und
Entwicklungstoxizitat

Untersuchungen zur reprotoxischen Wir-
kung von Aceton am Menschen liegen
kaum vor. In einer Studie wurde iiber
eine vorzeitige Menstruation bei drei
der vier Probandinnen nach Exposition
mit 1000 ppm (2400 mg/m?®) fiir 4 maxi-
mal 7,5 h/Tag iber 4 Tage berichtet [31].
Wegen der geringen Teilnehmerzahl und
des moglichen Einflusses anderer Fakto-
ren ist diese Angabe nicht bewertbar. In
einer weiteren Untersuchung wurden in-
konsistente Verdnderungen von Sper-
mienparametern bei Beschiftigten be-
schrieben. Die geringe Zahl untersuchter
Personen, die Koexposition mit Styrol so-
wie die Wahl der Vergleichsgruppe lassen
auch hier keine Bewertung zu [11]. Dies
gilt auch fir die in einer Zusammenfas-
sung berichteten Befunde von Untersu-
chungen in der ehemaligen Sowjetunion
[35]. Bei Arbeiterinnen in Schuhfabriken
(n=250), die gegeniiber Aceton und meh-
reren anderen Losemitteln exponiert wa-
ren, wurde eine reduzierte Fertilitdt be-
schrieben, gemessen an der Zeitspanne
bis zum Eintreten einer Schwangerschaft
[36]. Wegen Mischexposition kénnen die
Befunde keinem einzelnen Losemittel zu-
geordnet werden. In einer Gruppe von 556
Laborarbeiterinnen mit Exposition gegen-



tiber verschiedenen Losemitteln, darunter
Aceton, konnte kein vermehrtes Auftre-
ten von Fehlgeburten, perinataler Morta-
litat oder Fehlbildungen festgestellt wer-
den [37].

In einem Screening-Test wurden 50
trachtige CD-1-Miuse mit 3500 mg/
(kgKG x Tag) Aceton per Schlundsonde
vom GD 6-15 behandelt, die Dosis ent-
sprach einer in Vorversuchen ermittel-
ten LD10. Zwei Tiere starben, die iibri-
gen zeigten keine klinischen Symptome
oder Beeintriachtigungen des Korperge-
wichts. Bei den Nachkommen zeigte sich
eine erhohte Gewichtszunahme zwischen
Geburt und dem 3. Tag nach der Geburt,
eine Abnahme des Uberlebensindex und
des Geburtsgewichts, jedoch kein Ein-
fluss auf die Wurfgrofle [38]. Bei minn-
lichen Wistar-Ratten, die tiber 6 Wochen
Trinkwasser mit 5000 mg Aceton/I erhiel-
ten, zeigte sich nach der Verpaarung in der
5. Woche bzw. in der Nachbeobachtung
nach 10 Wochen kein Effekt der Behand-
lung auf testikuldre Parameter. Die Unter-
suchung erfolgte im Zuge einer Studie zu
Hexan-2,5-dion, in der mit Aceton behan-
delte Tiere als eine Kontrollgruppe mit-
gefithrt wurden [36]. In der NTP-Studie
mit subchronischer Exposition von Rat-
ten und Méusen mit Aceton im Trinkwas-
ser wurden bei der hochsten Dosierung
(50.000 mg/1, 3400 mg/(kgKG x Tag)) bei
Ratten eine Abnahme der Spermienmo-
tilitdt und des Nebenhodengewichts, ein
erhohtes Hodengewicht und vermehrt ab-
normale Spermien gefunden. Bei mannli-
chen Miusen wurden derartige Verande-
rungen nicht festgestellt. Bei weiblichen
Ratten und Méusen zeigten sich keine
Verdnderungen im Vaginalgewebe oder
des Ostruszyklus [39, 40].

Zur Entwicklungstoxizitit von Ace-
ton liegt eine Untersuchung an Ratten
und Mausen vor, die vergleichbar nach
OECD-Richtlinie 414 durchgefiihrt wurde
[41, 42]. Dazu wurden tréachtige Sprague-
Dawley-Ratten (Gruppe A, je 26-29/Kon-
zentration) am GD 6-19 gegeniiber 0,
440, 2200 oder 11.000 ppm Aceton 6 h/
Tag ganzkorperexponiert (0, 1060, 5300,
26.500 mg/m®). Bei je 7 weiteren Tieren
(Gruppe B) wurden an den GD 7, 14 und
19 jeweils 30 min und 17 h nach der Expo-
sition die Plasmaspiegel an Ketonkérpern
(Aceton, Acetoacetat, B-Hydroxybutyrat)

bestimmt. Am Ende der Exposition er-
folgte dieselbe Auswertung wie in Grup-
pe A mit Ausnahme einer Untersuchung
auf interne Fehlbildungen. In einer drit-
ten Gruppe (C) wurden jeweils 10 nicht
trachtige Tiere exponiert. Bei den trich-
tigen Tieren war bei der hochsten Kon-
zentration das Korpergewicht sowie die
Gewichtszunahme, das Uterusgewicht
und das um das Uterusgewicht korrigier-
te Korpergewicht reduziert. Bei den nicht
trachtigen Weibchen waren die Effekte
auf die Gewichtsentwicklung nicht signi-
fikant. Maternale Letalitdt trat nicht auf,
alle Organgewichte zeigten keine signifi-
kanten Unterschiede gegeniiber der Kon-
trolle. Das Fotusgewicht war bei der hochs-
ten Konzentration signifikant reduziert (ca.
15 %). Die Inzidenz fotaler Fehlbildungen
war nicht erhoht, jedoch traten vermehrt
Wiirfe auf, in denen zumindest ein Tier
Fehlbildungen aufwies (11,5 %, Kontrolle
3,8 %). Der Plasmaspiegel an Aceton war
30 min nach der Exposition erhéht und
nach 17 h auf den Normalwert zuriickge-
gangen, nur bei der hochsten Konzentra-
tion war an allen Tagen und bei der mitt-
leren Konzentration am GD 19 noch eine
Erhohung feststellbar. Aceton akkumulier-
te wihrend der Exposition jedoch nicht,
andere Ketonkorper zeigten keine Verdn-
derung unter der Exposition. Die NOAEC
in dieser Studie lag bei 5300 mg/m?, die
LOAEC bei 26.500 mg/m® [41, 42]. Bei
den behandelten CD1-Méusen (trichtige
Tiere je 28-31/Konzentration, nicht trach-
tige je 10/Konzentration) fithrte die Expo-
sition mit 26.500 mg/m?® zu tiefer Narkose
und wurde daher ab dem zweiten Tag auf
6600 ppm (15.900 mg/m?®) reduziert (iibri-
ge Konzentration wie bei den Ratten), die
Tiere wurden 6 h/Tag vom GD 6-17 ex-
poniert. Das mittlere absolute und relative
Lebergewicht der Muttertiere war bei der
hochsten Konzentration signifikant erhoht
(ca. 20 %). Bei der hochsten Dosis war das
Fotusgewicht signifikant vermindert, die
Inzidenz spiter Resorptionen leicht, je-
doch signifikant erhoht, die Zahl lebender
Foten pro Wurf jedoch nicht vermindert.
Die Zahl der Foten mit verminderter Os-
sifikation der Sternebrae war leicht erhoht
(<10 %), weitere Effekte wurden nicht fest-
gestellt. Die NOAEC lag wie bei den Rat-
ten bei 5300 mg/m?, die LOAEC jedoch bei
15.900 mg/m”.
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Neurotoxizitat

Nach Exposition von Ratten mit 10.000 mg
Aceton/] Trinkwasser fiir 4 Wochen oder
5000 mg/1 fiir 9 Wochen war in einer
Functional Observation Battery (FOB) so-
wie in der Histologie des Gehirns als einzi-
ger Effekt eine signifikante Reduktion der
Griffstarke der Hinterbeine zu verzeich-
nen, an den Vorderbeinen war der Effekt
nicht signifikant [43]. Nach Behandlung
von Ratten mit 5000 mg Aceton/] iiber 6
Wochen war die periphere Nervenleitge-
schwindigkeit gegeniiber der Kontrolle
signifikant, jedoch marginal vermindert
(ca. 6%) [44]. Zugleich erreichte dieser
Parameter aber bei den acetonexponier-
ten Tieren den hochsten gemessenen Wert
der Wochen 3-6, sodass ein adverser Ef-
fekt fraglich erscheint. Im Rotarod-Test
zeigten sich keine Verdnderungen.

Weibliche OF-1-Mause wurden gegen-
iiber ca. 8000 ppm Aceton (19.300 mg/
m?) an 5 Tagen/Woche fiir 4 Wochen ex-
poniert [45], jede zweite Woche wurde
ein Teil der Tiere getotet und das olfak-
torische Epithel histologisch auf Dicke
und Zelldichte untersucht und immun-
histochemisch mit olfaktorischem Mar-
kerprotein und PCNA (proliferierendem
Zellnukleusantigen) markiert. Bei Zellen
mit olfaktorischem Markerprotein zeig-
te sich keine Verdnderung. Die Zelldichte
der PCNA-positiven Zellen war wihrend
der Behandlung und zwei Wochen da-
nach geringer und erreichte vier Wochen
nach der Behandlung wieder Kontrollni-
veau. Die PCNA-positiven Zellen waren
vor und wiahrend der Behandlung ziem-
lich gleichméf3ig in der Nasenschleimhaut
verteilt, 4 Wochen nach der Behandlung
hingegen hauptsachlich in der Basalmem-
bran. In einer Untersuchung an mannli-
chen Sprague-Dawley-Ratten (je 10/
Gruppe) hatte die Exposition mit bis zu
4000 ppm Aceton (9640 mg/m?®) 6 h/Tag
an 5 Tagen/Woche fiir 13 Wochen keinen
Einfluss auf ein vor der Exposition kondi-
tioniertes Verhalten [46].

Gentoxizitat und Kanzerogenitat

Gentoxizitat

Aus verschiedenen Untersuchungen an
Bakterien ergaben sich in An- und Abwe-
senheit von exogenem metabolisierenden
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System in Tests mit Salmonella typhimuri-
um, im SOS-Chromotest mit Escherichia
coli und im Rekombinationsassay mit Ba-
cillus subtilis keine Hinweise auf mutage-
ne Wirkungen. Weiterhin wirkte Aceton
in Schizosaccharomyces pombe weder mu-
tagen noch klastogen. Aceton wirkte nicht
mutagen in L5178Y-Zellen der Maus (nur
in Abwesenheit von S9 gepriift) und in
Lungenzellen des Chinesischen Hamsters,
induzierte in CHO-Zellen und Human-
lymphozyten weder Schwesterchromati-
daustausche noch Chromosomenaberra-
tionen und in Rattenhepatozyten keine
DNA-Strangbriiche [1, 6]. Aceton indu-
zierte auflerdem in mehreren Tests keine
Zelltransformationen [11].

In Méusen, die 13 Wochen lang mit bis
zu 2 % Aceton im Trinkwasser exponiert
worden waren, fanden sich ebenso wenig
Anzeichen einer klastogenen Wirkung im
Knochenmark [39, 40] wie bei Chinesi-
schen Hamstern in einem Mikronukleus-
test nach intraperitonealer Injektion von
865 mg/kgKG (zwei Drittel der LD50) [1].

Kanzerogenitat

In einer retrospektiven Kohortenstudie
zur Toxizitit von Methylenchlorid dien-
ten 948 Beschiiftige aus der Zelluloseace-
tatherstellung als Referenzgruppe. Diese
waren gegeniiber Aceton (900-2540 mg/
m?, 8-Stunden-Time-Weighted-Average
(TWA) fiir verschiedene Tétigkeitsberei-
che) als einzigem Losemittel exponiert.
Das Mortalitdtsrisiko fiir alle betrach-
teten Erkrankungen einschliefSlich un-
terschiedlicher Neoplasien war in dieser
Referenzgruppe gegeniiber der Allge-
meinbevolkerung nicht erhoht [18, 47,
48]. Weitere bewertungsrelevante Anga-
ben liegen nicht vor.

An Versuchstieren liegen zur kanze-
rogenen Wirkung von Aceton keine Un-
tersuchungen vor, die entsprechend oder
ahnlich heutigen Anforderungen durch-
gefithrt wurden. Aceton wurde in Priifun-
gen zur kanzerogenen Wirkung bei der-
maler Exposition von Substanzen oft als
Losemittel eingesetzt. Aus diesen Unter-
suchungen ergeben sich zusammengefasst
keine Hinweise auf eine kanzerogene Wir-
kung von Aceton [6, 18].

Aceton entsteht als erstes Produkt und
zugleich als Hauptprodukt im Metabo-
lismus von 2-Propanol. In einer gemaf3

OECD-Richtlinie an Méusen durchge-
fithrten Inhalationsstudie mit 2-Propanol
ergaben sich keine Hinweise auf eine kan-
zerogene Wirkung [49]. In der entspre-
chenden Untersuchung an Ratten wur-
den als einzige neoplastische Verdnderung
mit erhohter Inzidenz Adenome der Zwi-
schenzellen (Leydigzellen) im Hoden ver-
zeichnet, Karzinome traten nicht auf. Die
Inzidenz dieser bei mannlichen F344-Rat-
ten hiufigsten Neoplasie lag mit zuneh-
mender Konzentration bei 64,9 % (Kon-
trolle), 77,3 %, 86,7 % und 94,7 %. Von den
Autoren wurden diese Verianderungen als
Hyperplasien bewertet und nicht als auto-
nomes Wachstum. Die durchschnittliche
Inzidenz dieser Verdnderung lag in NTP-
Studien mit F344-Ratten in den Kontroll-
gruppen bei 88 %, in zwei im selben Zen-
trum durchgefiihrten Studien bei 86 und
91 %. Zugleich war die Inzidenz in der
2-Propanolstudie bei der Kontrolle eher
niedrig. In der Gesamtbewertung halten
die Autoren einen Zusammenhang zwi-
schen 2-Propanolexposition und dem ver-
mehrten Auftreten der genannten Veran-
derung nicht fiir gegeben. Bei weiblichen
Ratten war die Tumorinzidenz nicht er-
hoht [49].

Geruchswahrnehmung

Die Bewertung der Wahrnehmung von
Gertichen orientiert sich, wenn mdoglich,
an der Wahrnehmungsschwelle. Ein Ge-
ruchsschwellenwert fiir Aceton in Hohe
von 42 ppm (101 mg/m?®) wurde von Na-
gata [50] mittels der Triangle-Bag-Metho-
de ermittelt, bei der jeweils 6 Freiwillige
nacheinander den Inhalt von 3 Luftsicken
inhalierten, von denen zwei Luft und ei-
ner die Testsubstanz enthielten. Dies wur-
de in 3 Replikaten fiir jeweils verschiede-
ne Substanzverdiinnungen durchgefiihrt.
Diese Methode wird als verlasslich zur Be-
stimmung von Geruchsschwellen angese-
hen. Eine Zusammenstellung weiterer mit
unterschiedlichen Methoden bestimmter
Geruchschwellenwerte geben Salthammer
et al. [51]. Demnach variieren die berich-
teten Werte iiber mehrere Grofienord-
nungen. Ein Wert von 31,1 mg/m?® wird
von Amoore und Hautala empfohlen [52],
ein sehr dhnlicher Wert von 34,7 mg/m’
als ,standardisierter Geruchsschwellen-
wert“ von Devos et al. [53].
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In der Auswertung eines umfangrei-
chen Reviews kamen Arts et al. [54] zu
dem Ergebnis, dass die Schwellenwerte von
20-400 ppm reichen (48,2-964 mg/m?). In
der ISO 16000-28 von 2012 wird nach An-
gaben von Salthammer et al. (2016) ein
Odour Detection Threshold (ODT) von
19,6 mg/m’ diskutiert. Salthammer et al.
(2016) kommen zu dem Ergebnis, dass der
ODT fiir Aceton vermutlich im Bereich
zwischen 2 und 35 mg/m® liegen diirfte.

Bewertung

Bestehende Regelungen und
Bewertungen

Aceton ist nach EG-Verordnung
1272/2008 (CLP-GHS-VO) als stark au-
genreizend (H319) sowie als Schlifrig-
keit und Benommenbheit verursachend
(H336) eingestuft. Eine Einstufung hin-
sichtlich reproduktionstoxischer, gento-
xischer oder kanzerogener Wirkungen
liegt nicht vor. Die Internationale Krebs-
forschungsbehorde IARC hat Aceton bis-
lang nicht bewertet.

Das kanadische Umweltministerium
[11] fithrt zwei Untersuchungen als kri-
tische Studien an, anhand derer eine Be-
wertung des Risikos fiir den Menschen
(tiber eine Betrachtung der MoE: Margin
of Exposure) erfolgen kann. Genannt wird
zum einen die NTP-Studie (1991) an Rat-
ten mit subchronischer Exposition tiber
das Trinkwasser mit einem LOAEL von
1770 mg/(kgKG x Tag) fiir biologisch si-
gnifikante hdmatologische Veranderun-
gen und adverse Niereneffekte (erhohtes
Nierengewicht und leichte Nephropathie)
in ménnlichen Ratten. Letztere werden in
der kanadischen Bewertung als humanre-
levant angenommen, da sie als nur teilwei-
se durch eine a2u-Nephropathie begriin-
det angesehen werden. Als zweite Studie
wird die Inhalationsstudie zur Entwick-
lungstoxizitat an Ratten mit einer LOAEC
von 26.500 mg/m® (nach Angaben in der
kanadischen Bewertung entsprechend
2300 mg/(kgKG x Tag)) angefiihrt [41].In
dieser traten fototoxische Effekte erst bei
maternal toxischen Konzentrationen auf.
Da der LOAEL in der Trinkwasserstudie
des NTP niedriger war als in der Inhalati-
onsstudie, wird diese fiir die Betrachtung
der MoE vordringlich herangezogen. Mit



einer im Bericht des kanadischen Ministe-
riums angegebenen abgeschitzten Zufuhr
an Aceton Uber duflere Quellen (Nah-
rung, Wasser, Luft) in Hohe von 0,65 mg/
(kgKG x Tag) fiir Kinder bis zu einem Al-
ter von vier Jahren (die Gruppe mit der
hochsten abgeschitzten zugefiihrten Ex-
position) ergibt sich eine MoE >2600. Fiir
den inhalativen Pfad ergab die Betrach-
tung eine MoE von 55.000, basierend auf
der genannten LOAEC und einer Ober-
grenze der Acetonkonzentration in Luft
aus personenbezogenen Messungen von
475,9 pg/m’ [11].

Die US-amerikanische Umweltbehorde
EPA hat fiir Aceton eine Reference Dose
(RfD) fiir orale Exposition abgeleitet, je-
doch aufgrund unzureichender Daten-
basis keine RfC fiir inhalative Exposition
[55]. Der RfD beruht auf den Befunden
der subchronischen NTP-Studie an Ratten
mit Verabreichung von Aceton im Trink-
wasser. Als Ausgangspunkt der Ableitung
diente die nur bei mannlichen Tieren be-
obachtete, bei acetonexponierten Tieren
im Vergleich zur Kontrolle haufiger und
etwas schwerer auftretende Nephropathie.
Es ist nach Auffassung der EPA nicht mit
Sicherheit klar, ob die beobachteten Effek-
te ein Ergebnis der geschlechts- und spezie-
spezifischen a2u-Nephropathie sind. Nach
Angaben der Studienautoren [39, 40] ah-
neln die beobachteten Effekte morpholo-
gisch denen, die im Zuge der spontanen
chronischen Nephropathie bei alternden
Ratten auftreten und werden moglicher-
weise durch Aceton etwas verstirkt. Zur
Ableitung des RfD wurde vom NOAEL von
900 mg/(kgKG x Tag) ausgegangen und
mit einem Gesamtfaktor von 1000 die RfD
von 0,9 mg/(kgKG x Tag) festgelegt. Von
der US-amerikanischen Behérde ATSDR
wurde fiir die inhalative Aufnahme von
Aceton ein Minimal Risk Level (MRL) fiir
chronische Exposition in Héhe von 13 ppm
(31 mg/m’) abgeleitet. Ausgangspunkt war
eine LOAEC von 1250 ppm (3010 mg/m?®)
aus einer Probandenstudie mit subakuter
Exposition (6 h/Tag, 6 Wochen) [31], von
der aus mit einem Faktor 10 zur Extrapola-
tion auf eine NOAEC und einem Intraspe-
ziesfaktor von ebenfalls 10 das genannte
MRL abgeleitet wurde [4].

In Deutschland wurde basierend auf
einer Empfehlung der Senatskommission
der DFG zur Priifung gesundheitsschid-

licher Arbeitsstoffe (MAK-Kommission)
1200 mg Aceton/m’ (500 ppm) als Ar-
beitsplatzgrenzwert festgelegt [56, 57],
der dem von SCOEL abgeleiteten 8-Stun-
den-Time-Weighted-Average (TWA) ent-
spricht [58]. Ausgangspunkt bei der Ab-
leitung des TWA von SCOEL waren die
in Probandenstudien und bei Beschiftig-
ten beschriebenen Reizeffekte und neu-
rologischen Verhaltensinderungen bei
1000 ppm (2420 mg/m?®), bei denen an-
gesichts ihrer leichten Natur und der To-
leranzentwicklung bei Beschiftigten ein
Faktor 2 als ausreichend zur Extrapolation
auf den 8-Stunden-TWA angesehen wur-
de [58]. Auflerdem wurde basierend auf
einer Empfehlung der MAK-Kommissi-
on ein Biologischer Grenzwert von 80 mg
Aceton/l Urin festgelegt [56]. Wegen der
bei Ratten bei nur leichter Maternalto-
xizitdt beobachteten erhohten Diversitit
an fotalen Fehlbildungen und des gerin-
gen Abstands (Faktor 4) zwischen die-
sem NOAEC und dem MAK-Wert wur-
de Aceton der Schwangerschaftsgruppe B
(»-Ein Risiko der Fruchtschadigung kann
bei Einhaltung des MAK-Wertes nicht
ausgeschlossen werden®) zugeordnet. Bei
200 ppm (480 mg/m?®) wird ein derar-
tiges Risiko nicht befiirchtet [36]. Auch
im ECHA-Registrierungsdossier gemaf3
REACH wird ein DNEL fiir Verbraucher
in Hohe von 200 mg/m® genannt, der mit
einem Gesamtextrapolationsfaktor von 5
auf Basis des MAK-Wertes abgeleitet wur-
de.

Ableitung von Richtwerten fiir die
Innenraumluft

Richtwert l. Als kritischen Effekt sieht der
Ausschuss fiir Innenraumrichtwerte die
nach subakuter Inhalation bei weiblichen
Maiusen beobachteten fototoxischen Ef-
fekte (verminderte Ossifikation der Ster-
nebrae) [41, 42]. In dieser Untersuchung
ergab sich als LOAEC eine Konzentra-
tion von 15.900 mg/m°. Bei der umfang-
reichen Datenbasis zu Humanbefunden
und zur Toxikokinetik wird in Uberein-
stimmung mit dem fortgeschriebenen
Basisschema [59] ein Interspeziesfaktor
von 2,5 beibehalten. Ein Kinderfaktor ist
nicht anzusetzen, da als Ausgangspunkt
entwicklungstoxische Befunde herange-
zogen wurden. Bei der Extrapolation der
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ermittelten LOAEC auf eine lebenslange
Exposition auf der Grundlage des Basis-
schemas werden somit folgende Faktoren
verwendet:
== Zeitanpassung auf eine kontinuierli-
che Exposition: Faktoren 24/6
== Interspeziesextrapolation entwick-
lungstoxischer Effekte bei Inhalations-
studien: Faktor 2,5
== Beriicksichtigung der interindividuel-
len Variabilitit: Faktor 10
Der Gesamtextrapolationsfaktor be-
tragt damit 100. Daraus ergibt sich eine
Konzentration von 15.900:100=159 mg/
m’. Diese Konzentration liegt oberhalb
der von Nagata [50] bestimmten Geruchs-
schwelle von 100 mg/m?, aber unterhalb
des Bereichs von =600 mg/m?, ab der in
Studien bei akuter Exposition gesunder
erwachsener Personen erste mogliche
Hinweise auf leichte subjektive Reizungs-
empfindungen und Befindlichkeitssto-
rungen berichtet werden.
Der Ausschuss fir Innenraumricht-
werte legt als Richtwert II eine Konzen-
tration von 160 mg Aceton/m? fest.

Richtwert I. Zur Ableitung eines Richt-
werts I wird von der NOAEC der Stu-
die zur Entwicklungstoxizitit an Méu-
sen ausgegangen [41, 42]. Damit ergibt
sich mit denselben Extrapolationsfakto-
ren wie beim Richtwert II ein Wert von
5300:100=>53 mg/m”>.

Der Ausschuss fiir Innenraumricht-
werte legt einen Richtwert I von 53 mg
Aceton/m® fest. Eine angenommene zu-
satzliche Belastung aus der Innenraumluft
in dieser Hohe trdgt nicht zu einer maf-
geblichen, {iber den Bereich der physio-
logischen Schwankung hinausgehenden
Verinderung des endogenen Acetonspie-
gels bei. Der Richtwert I liegt unterhalb
der von Nagata [50] bestimmten Geruchs-
schwelle von 100 mg/m°.

Anmerkungen

Die Mitteilung wurde auf Grundlage ei-
nes Gutachtens von Jens-Uwe Voss im
Auftrag des Umweltbundesamtes (Pro-
jekt-Nr. 3716 62 205 4) mit Beitrdgen von
Wolfgang Schober, Madlen David, Nadja
von Hahn und Katrin Bossmann erstellt.
Die Literaturrecherche wurde im Oktober
2020 abgeschlossen.
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Anhang

Tab.2 Derivation of indoor air guide values® key data

Substance

Parameter

General Information

CLP INDEX No

ECNo

CAS No

CLP CMR Classification

Indoor Air Guide value status

Guide value Il (RW Il - Health hazard value)
Guide value | (RW | - Precautionary value)
Conversion factor: T ml/m? (ppm)

Year

Database

Key study/Author(s) (Year)

Species

Route/type of study

Study length

Inhalation exposure duration

Critical endpoint

POD

POD Value

Assessment factors

Dose-response assessment factor
Adjusted exposure duration factor (time scaling)
Adjusted study length factor
Route-to-route extrapolation factor
Adjusted absorption factor (inhalation/oral)
Interspecies factor

Intraspecies factor

Sensitive population factor

Other adjustment factors
Quality of whole database

Result
Total assessment factor (TAF)
POD LOAEC/TAF (RW 1I)

POD NOAEC/TAF (RW 1)

Acetone

Value/Descriptor

606-001-00-8
200-662-2
67-64-1

Final

160

53

241

2021

Mast et al., 1988 [41]; NTP, 1988 [42]
Swiss (CD1) mice
Inhalation/Developmental toxicity
Subacute

6h/d,GD 6-17

Reduced bone ossifications in fetuses
LOAEC/NOAEC

15,900/5300

100
159

53

Dimension

mg/m?
mg/m?

mg/m?

mg/m?

mg/m?

Comments

6 h/dto 24 h/d
Dynamic
General population, kinetic + dynamic

Children factor not necessary

Calculated value;
Rounded guide value Il: 160 mg/m?

Calculated guide value I: 53 mg/m?

“Referring to the German basic scheme for the derivation of indoor air guide values (Ad-hoc-AG [59] [in German]; Fromme et al. [60])

n.a. not applied

1190 ‘ Bundesgesundheitsblatt - Gesundheitsforschung - Gesundheitsschutz 9 - 2021



Literatur

—-

. Dissemination ECHA (2018) Acetone. In:European
Chemicals Agency (ECHA), Annankatu 18, PO.
Box 400, FI-00121 Helsinki, Finland. https://echa.
europa.eu/registration-dossier/-/registered-
dossier/15460. Zugegriffen: 21. Juni 2021

. Arts JH, de Heer C, Woutersen RA (2006) Local

effects in the respiratory tract: relevance of subjec-
tively measured irritation for setting occupational
exposure limits. Int Arch Occup Environ Health
79:283-298

. Morgott DA (1993) Acetone. In: Clayton GE,

Clayton FE (Hrsg) Patty’s Industrial Hygiene and To-

xicology. John Wiley & Sons, New York, S 149-281

ATSDR (1994) Toxicological profile for acetone. U.S.

Department of Health and Human Services. Public

Health Service, Agency for Toxic Substances and

Disease Registry, Atlanta, Georgia. https://www.

atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp21.pdf. Zugegriffen:

21. Juni 2021

. HSDB (2015) Acetone. In: Hazardous Substances

Data Bank, National Institutes of Health, National
Library of Medicine

. U.S.EPA (2005) Acetone (CAS Reg. No. 67-64-1).
Interim Acute Exposure Guideline Levels (AEGLs).
United States Environmental Protection Agency
(US EPA), Office of Pollution Prevention and Toxics
(OPPT). https://www.epa.gov/sites/production/
files/2014-07/documents/tsd200.pdf. Zugegriffen:
21. Juni 2021

. Hofmann H, Plieninger P (2008) Bereitstellung

einer Datenbank zum Vorkommen von fliichtigen
organischen Verbindungen in der Raumluft.
Arbeitsgemeinschaft 6kologischer Forschungs-
institute (AGOF) e. V. im Auftrag des Umweltbun-
desamts. http://www.umweltbundesamt.de/sites/
default/files/medien/publikation/long/3637.pdf.
Zugegriffen: 21. Juni 2021

. Ostendorp G, Riemer D, Harmel K et al (2009)
Aktuelle Hintergrundwerte zur VOC-Belastung in
Schulen und Kindergarten in Schleswig-Holstein.
Umweltmed Forsch Prax 14:135-152

. Fromme H, Heitmann D, Dietrich S et al (2008)
Raumluftqualitat in Schulen - Belastung von Klas-
senrdumen mit Kohlendioxid (CO2 ), fliichtigen
organischen Verbindungen (VOC), Aldehyden,
Endotoxinen und Katzenallergenen. Gesundheits-
wesen 70:88-97

10. LahrzT, Piloty M, Oddoy A et al (2003) Gesund-
heitlich bedenkliche Substanzen in 6ffentlichen
Einrichtungen in Berlin. Untersuchungen zur
Innenraumluftqualitét in Berliner Schulen. Bericht
des Institus fir Lebensmittel AuT, Fachbereich
Umwelt- und Gesundheitsschutz, Berlin (Zitiert
nach Fromme et al. (2008))

11. Government Canada (2014) Screening Assessment
Acetone. Services ECHCMoPWaG. http://www.
ec.gc.ca/ese-ees/CB62CB1D-CBDA-49F2-B617-
2FBDE81465FB/FSAR_Acetone_EN.pdf. Zugegrif-
fen: 21. Juni 2021

12. Wigaeus E, Holm S, Astrand | (1981) Exposure to
acetone. Uptake and elimination in man. Scand J
Work Environ Health 7:84-94

13. Jakubowski M, Wieczorek H (1988) The effects of
physical effort on pulmonary uptake of selected
organic compound vapours. Pol J Occup Med
1:62-71

14. Pezzagno G, Imbriani M, Ghittori S et al (1986)

Urinary elimination of acetone in experimental

and occupational exposure. Scand J Work Environ

Health 12:603-608

N

w

»

v

(=)}

~

(o]

O

20.

2

-

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

3

=

. Haggard HW, Greenberg LA, Turner JM (1944)

The phsiological principles governing the action
of acetone together with the determination of
toxicity. J Ind Hyg Toxicol 26:133-151

. DFG (1996) Aceton. Wiley-VCH. Grenzwerte in

biologischem Material. 8. Lieferung. Greim H (eds).
Weinheim, Germany. https://onlinelibrary.wiley.
com/doi/pdf/10.1002/3527600418.bb6764d0008.
Zugegriffen: 21. Juni 2021

. Wigaeus E, Lof A, Nordqvist M (1982) Distribution

and elimination of 2-[14C]-acetone in mice after
inhalation exposure. Scand J Work Environ Health
8:121-128

. Johanson G (2012) Acetone. In: Clayton GE,

Clayton FE (Hrsg) Patty’s Industrial Hygiene and To-
xicology. John Wiley & Sons, New York, S 735-752

. U.S.EPA (2003) Toxicological Review of Acetone

(CAS No. 67-64-1). Agency NCfEAUSEP, Washing-
ton, DC. https://cfpub.epa.gov/ncea/iris/iris_do-
cuments/documents/toxreviews/0128tr.pdf.
Zugegriffen: 21. Juni 2021

DFG (1996) 2-Propanol. Wiley-VCH. Gesund-
heitsschadliche Arbeitsstoffe, 23. Lieferung,
Ausgabe 1996. Greim H (eds). Weinheim,
Germany. https://onlinelibrary.wiley.com/doi/
pdf/10.1002/3527600418.mb6763d0006. Zuge-
griffen: 21. Juni 2021

. Schaller KH, Triebig G (1996) Addendum zu Aceton

(Propanon). Wiley-VCH, Weinheim, Germany

DFG (2016) Acetone. Wiley-VCH. The MAK
Collection for Occupational Health and

Safety 7. Documentation (eds). Weinheim,
Germany. https://onlinelibrary.wiley.com/doi/
pdf/10.1002/3527600418.mb6764e5516. Zuge-
griffen: 21. Juni 2021

Nelson KW, Ege JF, Ross M et al (1943) Sensory
response to certan industrial solvent vapors. J Ind
Hyg Toxicol 25:282-285

DiVincenzo GD, Yanno FJ, Astill BD (1973) Exposure
of man and dog to low concentrations of acetone
vapor. Am Ind Hyg Assoc J 34:329-336

Ernstgard L, Gullstrand E, Johanson G et al (1999)
Toxicokinetic interactions between orally ingested
chlorzoxazone and inhaled acetone or toluene in
male volunteers. Toxicol Sci 48:189-196

Seeber A, Kiesswetter E, Vangala M et al (1992)
Combined exposure to organic solvents: An
experimental approach using acetone and ethyl
acetate. Appl Psychol Int Rev 41:281-292

Seeber A, Kiesswetter E (1991) Exposure to mix-
tures of organic solvents: Subjective symptoms as
valid effects? In: Fletcher LD (Hrsg) Proceeding of
the 4th International Conference on the Combined
Effects of Environmental Factors, S 71-74

Seeber A, Kiesswetter E, Blaszkewicz M (1992)
Correlations between subjective disturbances due
to acute exposure to organic solvents and internal
dose. Neurotoxicology 13:265-269

Seeber A, Kiesswetter E, Giller D et al (1991) Akute
Wirkungen von Aceton und Ethylacetat: Vergleich
der Expositionsdauer von 4 gegeniiber 8 Stunden
[Acute effects of acetone and ethyl acetate: Com-
parison of 4 and 8 hour exposure. In: Fletcher LD
(Hrsg) Arbeitsmedizin fiir eine gesunde Umwelt
[Occupational Health for a healthy environment.
Gentner Verlag, Stuttgart, S 145-148

Seeber A, Blaszkewicz M, Kiesswetter E et al (1993)
Untersuchungsbericht zum Einfluss von Aceton
auf das Befinden von Schichtmitarbeitern. IfAadU,
Dortmund

. Stewart RD, Hake CL, Wu A et al (1975) Acetone:

Development of a Biologic Standard for the

32,

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

4

42.

43.

45.

46.

47.

Industrial Worker by Breath Analysis. Medicine
TMCoWDoE, Milwaukee, Wisconsin

Satoh T, Omae K, Nakashima H et al (1996) Relati-
onship between acetone exposure concentration
and health effects in acetate fiber plant workers.
Int Arch Occup Environ Health 68:147-153

de Ceaurriz JC, Micillino JC, Bonnet P et al (1981)
Sensory irritation caused by various industrial
airborne chemicals. Toxicol Lett 9:137-143

Kane LE, Dombroske R, Alarie Y (1980) Evaluation
of sensory irritation from some common industrial
solvents. Am Ind Hyg Assoc J 41:451-455
Germanova AL (1986) Acetone. In: UNEP (United
Nations Environment Programme)—IRPTC (Inter-
national Register of Potentially Toxic Chemicals).
Centre for International Projects, USSR State
Committee for Science and Technolog, Moscow
DFG (2013) Aceton. Wiley-VCH. Gesundheitsschad-
liche Arbeitsstoffe, 55. Lieferung, Ausgabe 1996.
Greim H (eds). Weinheim, Germany. https://online-
library.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.
mb6764d0055. Zugegriffen: 21. Juni 2021
Axelsson G, Lutz C, Rylander R (1984) Exposure to
solvents and outcome of pregnancy in university
laboratory employees. Br J Ind Med 41:305-312
EHRT (1987) Screening of priority chemicals for
reproductive hazards: benzethonium chloride
(CAS No. 121-54-0); 3-ethoxy-1-propanol (CAS

No. 111-35-3); acetone (CAS No. 67-64-1). Health
NNIfOSa, Cincinnati, Ohio

NTP (1991) Toxicity Studies of Acetone in

F344/N Rats and B6C3F1 Mice (Drinking Water
Studies) (CAS No. 67-64-1). https://ntp.niehs.
nih.gov/ntp/htdocs/st_rpts/tox003.pdf?utm_
source=direct&utm_medium=prod&utm_
campaign=ntpgolinks&utm_term=tox003.
Zugegriffen: 21. Juni 2021

Dietz D (1991) NTP Toxicity studies of Acetone
(CAS No. 67-64-1) in F344/N Rats and B6C3F1 Mice
(Drinking Water Studies). Toxic Rep Ser 3:1-38

. Mast TJ, Evanoff JJ, Rommereim RL et al (1988)

Inhalation Developmental Toxicology Studies: Te-
ratology Study of Acetone in Mice and Rats. Pacific
Northwest Laboratory. Prepared for the National
Institute of Environmental Health Sciences NTPN,
Richland, Washington. https://www.osti.gov/
servlets/purl/6608305. Zugegriffen: 21. Juni 2021
NTP (1988) Inhalation Developmental Toxicity
Studies: Acetone (CAS No. 67-64-1) in Mice and
Rats. https://ntp.niehs.nih.gov/testing/types/dev/
abstracts/ter87036/ter87036.html. Zugegriffen:
21. Juni 2021

Dalgaard M, Ostergaard G, Lam HR et al (2000)
Toxicity study of di(2-ethylhexyl)phthalate (DEHP)
in combination with acetone in rats. Pharmacol
Toxicol 86:92-100 (Cited in ECHA Dissemination
(2018))

Ladefoged O, Hass U, Simonsen L (1989) Neuro-
physiological and behavioural effects of combined
exposure to 2,5-hexanedione and acetone or
ethanol in rats. Pharmacol Toxicol 65:372-375
Buron G, Hacquemand R, Pourie G et al (2009)
Inhalation exposure to acetone induces selective
damage on olfactory neuroepithelium in mice.
Neurotoxicology 30:114-120 (Cited in DFG (2013)
and ATSDR (2011))

Christoph GR, Malley LA, Stadler JC (2003)
Subchronic inhalation exposure to acetone vapor
and scheduled controlled operant performance in
male rats. Inhal Toxicol 15:781-798 (Cited in ECHA
Dissemination (2018))

Ott MG, Skory LK, Holder BB et al (1983) Health
evaluation of employees occupationally exposed

Bundesgesundheitsblatt - Gesundheitsforschung - Gesundheitsschutz 9 - 2021 ‘ 1191


https://echa.europa.eu/registration-dossier/-/registered-dossier/15460
https://echa.europa.eu/registration-dossier/-/registered-dossier/15460
https://echa.europa.eu/registration-dossier/-/registered-dossier/15460
https://www.atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp21.pdf
https://www.atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp21.pdf
https://www.epa.gov/sites/production/files/2014-07/documents/tsd200.pdf
https://www.epa.gov/sites/production/files/2014-07/documents/tsd200.pdf
http://www.umweltbundesamt.de/sites/default/files/medien/publikation/long/3637.pdf
http://www.umweltbundesamt.de/sites/default/files/medien/publikation/long/3637.pdf
http://www.ec.gc.ca/ese-ees/CB62CB1D-CBDA-49F2-B617-2FBDE81465FB/FSAR_Acetone_EN.pdf
http://www.ec.gc.ca/ese-ees/CB62CB1D-CBDA-49F2-B617-2FBDE81465FB/FSAR_Acetone_EN.pdf
http://www.ec.gc.ca/ese-ees/CB62CB1D-CBDA-49F2-B617-2FBDE81465FB/FSAR_Acetone_EN.pdf
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.bb6764d0008
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.bb6764d0008
https://cfpub.epa.gov/ncea/iris/iris_documents/documents/toxreviews/0128tr.pdf
https://cfpub.epa.gov/ncea/iris/iris_documents/documents/toxreviews/0128tr.pdf
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.mb6763d0006
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.mb6763d0006
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.mb6764e5516
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.mb6764e5516
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.mb6764d0055
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.mb6764d0055
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.mb6764d0055
https://ntp.niehs.nih.gov/ntp/htdocs/st_rpts/tox003.pdf?utm_source=direct&utm_medium=prod&utm_campaign=ntpgolinks&utm_term=tox003
https://ntp.niehs.nih.gov/ntp/htdocs/st_rpts/tox003.pdf?utm_source=direct&utm_medium=prod&utm_campaign=ntpgolinks&utm_term=tox003
https://ntp.niehs.nih.gov/ntp/htdocs/st_rpts/tox003.pdf?utm_source=direct&utm_medium=prod&utm_campaign=ntpgolinks&utm_term=tox003
https://ntp.niehs.nih.gov/ntp/htdocs/st_rpts/tox003.pdf?utm_source=direct&utm_medium=prod&utm_campaign=ntpgolinks&utm_term=tox003
https://www.osti.gov/servlets/purl/6608305
https://www.osti.gov/servlets/purl/6608305
https://ntp.niehs.nih.gov/testing/types/dev/abstracts/ter87036/ter87036.html
https://ntp.niehs.nih.gov/testing/types/dev/abstracts/ter87036/ter87036.html

Bekanntmachungen - Amtliche Mitteilungen

to methylene chloride. General study design
and environmental considerations. Scand J Work
Environ Health 9(Suppl 1):1-7

48. Ott MG, Skory LK, Holder BB et al (1983) Health
evaluation of employees occupationally exposed
to methylene chloride. Mortality. Scand J Work
Environ Health 9(Suppl 1):8-16

49. Burleigh-Flayer H, Garman R, Neptun D et al (1997)
Isopropanol vapor inhalation oncogenicity study
in Fischer 344 rats and CD-1 mice. Fundam Appl
Toxicol 36:95-111

50. NagataY (2003) Measurement of odor threshold
by triangle odor bag method. Japanese Ministry
of the Environment. http://www.env.go.jp/en/air/
odor/measure/02_3_2.pdf. Zugegriffen: 21. Juni
2021

51. SalthammerT, Schulz N, Stolte R et al (2016)
Human sensory response to acetone/air mixtures.
Indoor Air 26:796-805

52. Amoore JE, Hautala E (1983) Odor as an aid to
chemical safety: odor thresholds compared with
threshold limit values and volatilities for 214 in-
dustrial chemicals in air and water dilution. J Appl
Toxicol 3:272-290

53. Devos M, Patte F, Rouault J et al (1990) Stan-
dardized Human Olfactory Thresholds. Oxford
University Press, Oxford

54. Arts JH, Mojet J, van Gemert LJ et al (2002) An ana-
lysis of human response to the irritancy of acetone
vapors. Crit Rev Toxicol 32:43-66

55. U.S.EPA (2003) IRIS Substance file—Acetone,
CASRN 67-64-1. Agency USEP. Washington, D.C.
https://cfpub.epa.gov/ncea/iris/iris_documents/
documents/subst/0128_summary.pdf. Zugegrif-
fen: 21. Juni 2021

56. DFG (2018) MAK- und BAT-Werte-Liste. In: Senats-
kommission zur Priifung gesundheitsschédlicher
Arbeitsstoffe. Wiley-VCH, Weinheim, Germany

57. DFG (1993) Aceton. Nachtrag 1993. Wiley-VCH.
Gesundheitsschadliche Arbeitsstoffe, 19. Liefe-
rung, Ausgabe 1993. Greim H (eds). Weinheim,
Germany. https://onlinelibrary.wiley.com/doi/
pdf/10.1002/3527600418.mb6764d0019. Zuge-
griffen: 21. Juni 2021

58. SCOEL (1997) Recommendation from the Scientific
Committee on Occupational Exposure Limits for
Acetone. European Commission E, Social Affairs &
Inclusion, Health and safety at work. The Scientific
Committee on Occupational Exposure Limits
(SCOEL).

59. Ad-hoc AG (2012) Richtwerte fir die Innenraum-
luft: erste Fortschreibung des Basisschemas.
Bundesgesundheitsblatt 55:279-290

60. Fromme H, Debiak M, Sagunski H et al (2019) The
German approach to regulate indoor air contami-
nants. IntJ Hyg Environ Health 222:347-354

1192 ‘ Bundesgesundheitsblatt - Gesundheitsforschung - Gesundheitsschutz 9 - 2021


http://www.env.go.jp/en/air/odor/measure/02_3_2.pdf
http://www.env.go.jp/en/air/odor/measure/02_3_2.pdf
https://cfpub.epa.gov/ncea/iris/iris_documents/documents/subst/0128_summary.pdf
https://cfpub.epa.gov/ncea/iris/iris_documents/documents/subst/0128_summary.pdf
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.mb6764d0019
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/3527600418.mb6764d0019

	Richtwerte für Aceton in der Innenraumluft
	Stoffidentifikation [1, 2]
	Exposition
	Toxikokinetik
	Gesundheitliche Wirkungen
	Geruchswahrnehmung
	Bewertung
	Anmerkungen
	Anhang
	Literatur


