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2-Metoksyetanol (2-ME) jest bezbarwną cieczą o łagodnym, przyjemnym zapachu i gorzkim sma-
ku stosowaną w przemyśle chemicznym, metalurgicznym, maszynowym, elektronicznym, me-
blowym, tekstylnym, skórzanym i kosmetycznym. 2-Metoksyetanol jest  rozpuszczalnikiem acety-
locelulozy i nitrocelulozy, żywic naturalnych i syntetycznych, chlorokauczuku, farb, lakierów, 
politur i atramentów. Używa się go również przy produkcji filmów fotograficznych i w procesach 
fotolitograficznych (np. przy wytwarzaniu półprzewodników). 2-Metoksyetanol jest stosowany 
także jako utrwalacz przy produkcji perfum, płynnych mydeł i innych kosmetyków. 

W 2000 r. nie zanotowano w przemyśle polskim narażenia pracowników na działanie 2-metoksy-
etanolu o stężeniach, które przekraczałyby obowiązującą wartość NDS ustaloną na poziomie 
15 mg/m3. Również wg danych Głównej Inspekcji Sanitarnej takich przekroczeń w 2007 r. nie było. 

Zatrucia ostre 2-metoksyetanolem u ludzi występują rzadko i są związane ze spożyciem 2-me-
toksyetanolu zamiast alkoholu etylowego. Występujące z opóźnieniem objawy zatrucia 100 ml          
2-metoksyetanolu to: zaburzenia świadomości, nudności, wymioty, ogólne osłabienie, bezład, 
zwolnienie oddechu i znaczna kwasica metaboliczna.  

                                                           
∗ Wartości normatywne 2-metoksyetanolu są zgodne z rozporządzeniem ministra pracy i polityki społecznej z 
dnia 23 lipca 2010 r. DzU nr 141, poz. 950. 

 Metoda oznaczania stężenia 2-metoksyetanolu w powietrzu na stanowiskach pracy została opublikowana w 
kwartalniku ”Podstawy i Metody Oceny Środowiska Pracy” 2010, nr 1(63). 
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Po przewlekłym narażeniu na działanie 2-metoksyetanolu o stężeniu 12 mg/m3 u 26% pracowni-
ków obserwowano zaburzenia hematologiczne w postaci niedokrwistości. Na podstawie wyni-
ków badań epidemiologicznych wykazano niekorzystny wpływ 2-metoksyetanolu na rozrodczość 
i rozwój płodów. Narażenie mężczyzn na 2-metoksyetanol o stężeniach 17 ÷ 26 mg/m3 powodo-
wało zmniejszenie wielkości jąder. U kobiet narażonych na 2-metoksyetanol w pierwszym tryme-
strze ciąży stwierdzano 2- ÷ 3-krotny wzrost ryzyka częstości wystąpienia samoistnych poronień. 
U noworodków obserwowano nasilenie częstości występowania: zaburzeń kostnienia, wad roz-
wojowych żeber i układu sercowo-naczyniowego oraz rozszczepu podniebienia, a także  wad 
mnogich. 

Na podstawie wartości DL50 wynoszącej 2370 ÷ 3400 mg/kg m.c. ustalonej dla szczurów po dożo-
łądkowym podaniu 2-metoksyetanolu, związek nie został zaklasyfikowany jako substancja szko-
dliwa. Zarówno krótkotrwałe, jak i wielokrotne narażenie zwierząt na 2-metoksyetanol powodo-
wało podobne skutki działania obserwowane u ludzi, tj. zaburzenia hematologiczne i zaburzenia 
płodności.  

2-Metoksyetanol nie wykazywał działania mutagennego, genotoksycznego i rakotwórczego. 

Po narażeniu ciężarnych samic szczurów i myszy w okresie organogenezy na 2-metoksyetanol o 
stężeniu 31 mg/m3 nie obserwowano działania embriotoksycznego i teratogennego. Po narażeniu 
na działanie związku o większych stężeniach (155 ÷ 310 mg/m3) obserwowano zwiększenie re-
sorpcji płodów oraz wady rozwojowe (opóźnienie kostnienia, zaburzenia sercowo-naczyniowe, 
wady rozwojowe żeber i ogona). Całkowita resorpcja płodów wystąpiła po narażeniu szczurów na 
2-metoksyetanol o stężeniu 620  lub 930 mg/m3. Działanie embriotoksyczne i teratogenne 2-                          
-metoksyetanolu na zwierzęta obserwowano także po narażeniu zwierząt  drogą dożołądkową, 
dożylną i na skórę. 

2-Metoksyetanol dobrze wchłania się w drogach oddechowych (retencja w płucach wynosi około  
80%). Ciekły 2-metoksyetanol bardzo dobrze wchłania się przez skórę, a jego metabolizm przebie-
ga dwoma drogami przez enzymatyczne utlenianie do 2-metoksyacetaldehydu i kwasu 2-me-
toksyoctowego (2-MAA) oraz przez demetylację do glikolu etylenowego, który utlenia się do 
kwasu glikolowego. Głównym metabolitem związku jest kwas 2-metoksyoctowy wydalany z mo-
czem. Półokres eliminacji 2-metoksyetanolu i jego metabolitów wynosi około 77 h, co wskazuje na 
możliwość kumulacji związku w organizmie. 

Podstawą do wyliczenia wartości najwyższego dopuszczalnego stężenia (NDS) było hematotok-
syczne działanie 2-metoksyetanolu obserwowane u pracowników narażonych na działanie związ-
ku w przemyśle. Na tej podstawie zaproponowano zmniejszenie obowiązującej w Polsce wartości 
najwyższego dopuszczalnego stężenia (NDS) z 15  do 3 mg/m3. Wartość dopuszczalnego stężenia 
w materiale biologicznym (DSB) ustalono na poziomie 8 mg kwasu 2-metoksyoctowego (MAA)/g 
kreatyniny w moczu zebranym pod koniec drugiego tygodnia pracy. Normatyw oznakowano 
literami „Sk” (wchłania się przez skórę) i „Ft” (substancja działająca toksycznie na płód). Nie ma  
podstaw do ustalenia wartości najwyższego dopuszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh), gdyż 
związek nie wykazywał działania drażniącego w badaniach na zwierzętach. 
 
 

CHARAKTERYSTYKA  SUBSTANCJI,  ZASTOSOWANIE,  
NARAŻENIE  ZAWODOWE 

 

Ogólna charakterystyka substancji  

 
Ogólna charakterystyka 2-metoksyetanolu (ACGIH 2006; Patty`s… 2001; HSDB 2008; NTP 
1993; IUCLID… 2000; Johanson 2000; EHC 1990; Welzbacher 1998): 
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– wzór sumaryczny C3H8O2 

 – wzór strukturalny CH3 – O – CH2 – CH2 – OH 
– nazwa zwyczajowa 2-metoksyetanol 
– nazwa  CAS 2-methoxyethanol 
– nazwa IUPAC 2-methoxyethanol 
– nazwa EINECS 2-methoxyethanol 
– numer CAS 109-86-4 
– numer EINECS (WE) 203-713-7 
– numer RTECS KL 5775000 
– numer indeksu (EC) 603-011-00-4 
– numer UN/NA 1188 
– synonimy: eter monometylowy glikolu etylenowego, cellosolw 

metylowy, eter metylowy glikolu etylowego, eter 
glikolu, glikol metylowy, 1-hydroksy-2-metoksyetan; 
2-metoksy-1-etanol; alkohol metoksyetylowy; ethy-
lene glycol metyl ether; ethylene glycol monomethyl 
ether (EGME); 2-ME; EGM; methyl glycol; 3-oksa-
1-butanol 

– nazwy preparatów handlowych: Dowanol 7; Dowanol EM; Ektasolve EM; Jeffersol 
EM; methyl cellosolve; methyl oxitol; Poly-Solv 
EM; Prist; metylcelosolv; methyl ethoxol; glycomet-
hyl ether, Metyloksitol. 

 
 2-Metoksyetanol, zgodnie z tabelą 3.2. załącznika VI do rozporządzenia Parlamentu Europej-
skiego i Rady (WE) nr 1272/2008 z dnia 16 grudnia 2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowania 
i pakowania substancji i mieszanin, zmieniającego i uchylającego dyrektywy 67/548/EWG 
i 1999/45/WE oraz zmieniającego rozporządzenie (WE) nr 1907/2006 (DzUrz WE L 353 z dnia 
31.12.2008 r., 1–1355 ze zm.), został sklasyfikowany jako stwarzający zagrożenie:  
 – R10 – substancja łatwopalna  
 – Reprod. Kat. 2 – substancja, którą rozpatruje się jako działającą szkodliwie na funkcje roz-

rodcze u człowieka  
 – R60 – może upośledzać płodność 
 – R61 – może działać szkodliwie na płód 
 – Xn – substancja szkodliwa 
 – R20/21/22 – działa szkodliwie przez drogi oddechowe, w kontakcie ze skórą i po połknięciu. 
 
 Zharmonizowaną klasyfikację oraz oznakowanie substancji stwarzających zagrożenie, 
zgodnie z tabelą 3.1. załącznika VI do rozporządzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 
1272/2008 z dnia 16 grudnia 2008 r. w sprawie klasyfikacji, oznakowania i pakowania substancji i 
mieszanin, zmieniającego i uchylającego dyrektywy 67/548/EWG i 1999/45/WE oraz zmienia-
jącego rozporządzenie (WE) nr 1907/2006 (DzUrz WE L 353 z dnia 31.12.2008 r., 1–1355 ze 
zm.), przedstawiono w tabeli 1. i na rysunku 1. 
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Tabela 1. 

Zharmonizowana klasyfikacja i oznakowanie substancji stwarzających zagrożenie 
(rozporządzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008)  

Numer 
indek-
sowy 

Międzynarodowa 
terminologia 
chemiczna 

Nu-
mer 
WE 

Nu-
mer 
CAS 

Klasyfikacja Oznakowanie 
Specyficzne 

stężenia 
graniczne i 
współczyn-

niki „M” 

UwagiKlasa 
zagrożenia i 

kody kategorii 

Kody 
zwrotów 

wskazują-
cych 

rodzaj 
zagrożenia

Pikto-
gram, 
kody 
haseł 

ostrze-
gawczych

Kody 
zwrotów 

wskazują-
cych 

rodzaj 
zagrożenia 

603-011-
00-4 

2-methoxyethanol; 
ethylene glycol 
monomethyl ether 

203-
713-7 

109-
86-4 

Flam. Liq. 3 
Repr. 1B 
Acute Tox. 4 (*)
Acute Tox. 4 (*)
Acute Tox. 4 (*)

H226 
H360-FD 
H332 
H312 
H302 

GHS02 
GHS08 
GHS07 
Dgr 

H226 
H360FD 
H332 
H312 
H302 

  

– Flam. Liq. 2 – substancje ciekłe łatwopalne, kategoria zagrożenia 2. 
– H226 – łatwopalna ciecz i pary. 
– Repr. 1B – działanie szkodliwe na rozrodczość, kategoria zagrożeń 1B. 
– H360FD – może działać szkodliwie na płodność; może działać szkodliwie na dziecko w łonie matki. 
– Acute Tox. 4 – toksyczność ostra (przy wdychaniu), kategoria zagrożenia 4. 
– H332 – działa szkodliwie w następstwie wdychania. 
– Acute Tox. 4 – toksyczność ostra (przy wdychaniu), kategoria zagrożenia 4. 
– H332 – działa szkodliwie w następstwie wdychania. 
– Acute Tox. 4 – toksyczność ostra (po naniesieniu na skórę), kategoria zagrożenia 4. 
– H312 – działa szkodliwie w kontakcie ze skórą. 
– Acute Tox. 4 – toksyczność ostra (droga pokarmowa), kategoria zagrożenia 4. 
– H302 – działa szkodliwie po połknięciu. 

 
                              GHS02: symbol       GHS08: symbol      GHS07: symbol 
 

                                   
 
Rys. 1. Kod hasła ostrzegawczego: „Niebezpieczeństwo”. Piktogramy określone w rozporządzeniu Parlamentu 
Europejskiego i Rady (WE) nr 1272/2008 mają czarny symbol na białym tle z czerwonym obramowaniem, 
na tyle szerokim, aby było wyraźnie widoczne 
 

Właściwości fizykochemiczne  
 
Właściwości fizykochemiczne 2-metoksyetanolu (ACGIH 2006; Patty`s… 2001; HSDB 2008; 
NTP 1993; IUCLID… 2000; Johanson 2000; EHC 1990; RTECS 2008; Welzbacher 1998): 
 – wygląd bezbarwna ciecz o łagodnym, przyjemnym zapa-

chu i gorzkim smaku 
 – próg zapachu 7,15 mg/m3 (2,3 ppm), (Patty’s…. 2001) 
 – masa cząsteczkowa 76,09 
 – temperatura wrzenia 124 oC  
 – temperatura topnienia -85,1 oC 
 – temperatura zapłonu 46,1 oC (metoda tygla otwartego) 

 41,71 oC (metoda tygla zamkniętego) 
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 – temperatura samozapłonu 285 oC (NTP 1993; HSDB 2008) 
  310 ÷ 325 oC (IUCLID 2000) 
 – gęstość względna (masa właściwa) d4

20: 0,96 (woda = 1)  
 – gęstość par  2,6 (powietrze = 1)  
 – prężność par   1,3 kPa (9,7 mmHg w temp. 20 oC)  
 – stężenia par nasyconych 12 800 ppm (w temp. 25 oC) 
 – stężenia wybuchowe:  dolna granica – 1,8% (obj.)   
   górna granica – około 20% (obj.)  
 – współczynnik podziału oktanol/woda log Kow = -0,77   
 – rozpuszczalność w wodzie nieograniczenie miesza się z wodą 
 – rozpuszcza się w rozpuszczalnikach  
          organicznych:  alkoholach, eterze etylowym, acetonie, węglowo-

dorach, ketonach, glikolach i acetonie 
 – współczynniki przeliczeniowe  

(w temp. 20 oC i pod ciśn. 101,3 kPa) 1 ppm = 3,11 mg/m3 i 1 mg/m3 = 0,322 ppm.   
 

Otrzymywanie, zastosowanie, narażenie zawodowe 
  
2-Metoksyetanol (2-ME) jest otrzymywany najczęściej w reakcji tlenku etylenu z glikolem etyle-
nowym lub przez bezpośrednią alkilację tlenku etylenu związkami alkilującymi, np. siarczanem 
dimetylowym (NTP 1993).  

Produkcja 2-metoksyetanolu w świecie jest znaczna. W 1981 r. w Europie Zachodniej wy-
produkowano 37 000 t związku, w Japonii – 3 100 t, a w USA – 39 000 t (EHC 1990). 
 W USA w 1983 r. 2-metoksyetanol był używany głównie w przemyśle wojskowym i lotni-
czym jako dodatek do środków przeciwoblodzeniowych (47% produkcji) oraz jako rozpuszczalnik 
żywic stosowanych w przemyśle elektronicznym (15%) i półprodukt do syntezy organicznej 
(12%). Około 8% produkowanego w USA 2-metoksyetanolu używano jako rozpuszczalnika farb, 
7%  lakierów, a 11% wyeksportowano (HSDB 2008). 
 NIOSH (NOES Survey 1981-1983) podaje, że w USA narażonych na 2-metoksyetanol było 
około 130 000 ÷ 160 000 pracowników, w tym ponad 50 000 kobiet (HSDB 2008). 
 Stężenia 2-metoksyetanolu w powietrzu w warunkach narażenia zawodowego wynosiły: 

– w warsztatach samochodowych < 0,3 ÷ 0,6 mg/m3 (< 0,1 ÷ 0,2 ppm), (Vincent i in. 1996) 
– w strefie oddychania malarzy okrętowych – 2,6 mg/m3 (0 ÷ 18 mg/m3), (Sparer i in. 1988) 
– u pracowników przemysłu elektronicznego – 6,5 mg/m3 (2,1 ppm), (0,3 ÷ 56 mg/m3; 0,1 ÷ 

18 ppm), (Vincent i in. 1996) 
– w lakierniach samochodowych  – 6 ÷ 137 mg/m3 (2 ÷ 44 ppm), (Vaulemans i in. 1987). 
 
W Unii Europejskiej 2-metoksyetanol sklasyfikowano jako związek działający szkodliwie na 

układ rozrodczy, więc jego stosowanie w przemyśle systematycznie się zmniejsza. Według danych 
szwedzkich wykorzystanie 2-metoksyetanolu zmniejszyło się w tym państwie  z 260 t w 1993 r. do     
19 t w 1997 r. (SCOEL 2006). 
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 W 2000 r. nie zanotowano w przemyśle polskim narażenia pracowników na działanie 2-metoksy- 
etanolu o stężeniach, które przekraczałyby obowiązującą wartość najwyższego dopuszczalnego 
stężenia (NDS) ustaloną na poziomie 15 mg/m3. Również w 2007 r. wg danych Głównej Inspekcji 
Sanitarnej takich przekroczeń nie zanotowano (dane niepublikowane).  
 
 
 DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  LUDZI 
 

Obserwacje kliniczne. Toksyczność ostra u ludzi 
  
W piśmiennictwie światowym jest niewiele doniesień na temat ostrych zatruć ludzi  
2-metoksyetanolem (2-ME). Zatrucia takie występują najczęściej na skutek przypadkowego wypi-
cia 2-metoksyetanolu zamiast alkoholu etylowego. Jednym z takich przypadków było spożycie 
dawki 3 g/kg 2-metoksyetanolu  zmieszanego z brandy, czego skutkiem była śpiączka i śmierć po 
5 h od wypicia. W badaniach post mortem stwierdzono: obrzęk mózgu, zwyrodnienie kanalików 
nerkowych, stłuszczenie wątroby oraz martwicę trzustki (Young, Woolner 1946). W dwóch innych 
przypadkach nieumyślnego spożycia około 100 ml 2-metoksyetanolu  objawy zatrucia zaobser-
wowano z pewnym opóźnieniem. Po 8 ÷ 18 h okresu utajenia zanotowano: zaburzenia świadomo-
ści, ogólne osłabienie, bezład, nudności i wymioty. Ponadto stwierdzono zwolnienie oddechu i 
znaczną kwasicę metaboliczną. Po miesięcznej terapii stan zdrowia mężczyzn powrócił do normy 
(Nitter-Hauge 1970). 
  

Obserwacje kliniczne. Toksyczność przewlekła u ludzi 
 

W piśmiennictwie pochodzącym z lat 30. XX wieku opisywano objawy przewlekłego działania 
mieszaniny rozpuszczalników zawierających 2-metoksyetanol (tab. 2.). U pracowników narażo-
nych na te mieszaniny (o nieznanym stężeniu) obserwowano zaburzenia układu nerwowego (ence-
falopatia) oraz zaburzenia hematologiczne – leukemię i niedokrwistość (Donley 1936; Parsons, 
Parsons 1938). W 1938 r. Greensburg i in. dokonali pomiarów 2-metoksyetanolu w środowisku 
pracy. Stwierdzono, że stężenie 2-metoksyetanolu w pomieszczeniu wietrzonym wynosiło 78 mg/m3 
(25 ppm), a przy częściowo zamkniętych oknach 230 mg/m3 (75 ppm). 

Przypadki encefalopatii i niedokrwistości stwierdzono u pracowników narażonych na działa-
nie 2-metoksyetanolu o stężeniach 190 ÷ 12 315 mg/m3 (61 ÷ 3960 ppm) stosujących związek w 
procesach czyszczenia w przemyśle. Gdy stężenia zmniejszono do 62 mg/m3 (20 ppm), skutków 
takich już nie obserwowano (Zavon 1963), (tab. 2.). 

W piśmiennictwie znaleziono doniesienie o wystąpieniu u pracownika, stosującego przy pro-
dukcji mikrofilmów 2-metoksyetanol o stężeniu  około 110 mg/m3 (35 ppm), objawów toksycznego 
działania związku na ośrodkowy układ nerwowy oraz niedokrwistości (Cohen 1984). 

Objawy toksycznego działania 2-metoksyetanolu (m.in. encefalopatię i zaburzenia hematopo-
ezy) zanotowano u dwóch mężczyzn pracujących bez rękawiczek przy powlekaniu elektrolitycz-
nym (używano wtedy również chlorobenzenu i ksylenu). Stężenie 2-metoksyetanolu w powietrzu 
w strefie oddychania pracowników wynosiło 25 mg/m3 (8 ppm), ale część 2-metoksyetanolu 
wchłaniała się u nich również przez skórę (Ohi, Wegman 1978). 
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 U ludzi przewlekle narażonych na działanie 2-metoksyetanolu o stężeniach w powietrzu rzę-
du 5 ÷ 30 mg/m3 nie obserwowano silnego działania toksycznego związku (tab. 2.). Narażenie 
malarzy okrętowych na działanie 2-metoksyetanolu o stężeniach około 2 ÷ 5 mg/m3 wywołało we 
krwi obwodowej granulocytopenię u 5% robotników, a niedokrwistość u 10% (Welch, Cullen 
1988). Notowano także zmniejszenie liczby plemników (Welch i in. 1988). Należy jednak zazna-
czyć, że pracownicy byli narażani na wiele innych ksenobiotyków, m.in. 2-etoksyetanol, a także 
inne rozpuszczalniki organiczne (również benzen) oraz metale. 

U około 26% pracowników stosujących rozpuszczalniki zawierające 2-metoksyetanol, które-
go stężenia w powietrzu wynosiły 12 ÷ 13 mg/m3, obserwowano: obniżenie poziomu hemoglobi-
ny, liczby erytrocytów i leukocytów oraz niedokrwistość. Nie stwierdzono jednak działania sper-
matotoksycznego związku (Shih i in. 2000). Przy produkcji 2-metoksyetanolu, gdy stężenie 
związku dochodziło do poziomu 16 ÷ 31 mg/m3, u pracowników zanotowano tylko niewielkie 
zmiany w morfologii krwi obwodowej (zmniejszenie hematokrytu i liczby leukocytów), bez zmian 
w liczbie i morfologii plemników oraz wielkości jąder (Cook i in. 1982), (tab. 2.).  

Badania hematologiczne u pracowników narażonych na 2-metoksyetanol znajdujący się w 
kleju (w którym był on stosowany jako rozpuszczalnik) prowadzono także w fabryce, w której w 
czasie 6-miesięcznych obserwacji systematycznie zmniejszano stężenie 2-metoksyetanolu w po-
wietrzu. Po rozpoczęciu badań notowano tam bardzo duże stężenia 2-metoksyetanolu, wynoszące 
średnio 35,7 ppm (111 ÷ 242,7 mg/m3). U pracowników obserwowano wówczas wyraźne zabu-
rzenia hematologiczne (obniżenie poziomu hemoglobiny, zmniejszenie liczby erytrocytów oraz 
zwiększenie liczby leukocytów, limfocytów i płytek krwi). Po trzech miesiącach i zmniejszeniu 
stężenia 2-metoksyetanolu do 8,24 ± 4,76 mg/m3 (2,65 ppm) obraz krwi poprawił się, choć jeszcze 
nieznacznie odbiegał od norm. Po dalszych trzech miesiącach i zmniejszeniu stężenia 2-metoksy-                 
etanolu do 1,17 ± 2,27 mg/m3 (0,55 ppm) u wszystkich pracowników obraz krwi nie odbiegał od 
normy (Shih i in. 2003), (tab. 2.). 

 
Tabela 2.  

Toksyczność przewlekła 2-metoksyetanolu (2-ME) u ludzi narażonych na działanie związku                  
w  środowisku pracy 

Rodzaj  
narażenia 

Stężenia 2-ME Dodatkowe informacje 
dotyczące pracowników

Objawy działania 
toksycznego Piśmiennictwo

ppm mg/m3 
Malowanie, 
malarze  
okrętowi 

0,8 
 

2,6 ± 3,2 
(0 ÷ 17,7) 

n = 94;
wiek 19 ÷ 62 lata (śr.      
38 lat), 
czas pracy 0,5 ÷ 33 lat 
(średnio 8 lat); 
narażenie także na dzia-
łanie innych eterów      
glikolowych (m.in.           
2-etoksyetanol) 

zmniejszenie liczby 
plemników

Welch i in. 
1988 

granulocytopenia u 5%, 
niedokrwistość u 10% 
pracowników 

 
Welch, Cullen 
1988 

Rozpusz-
czalnik w 
kleju (70% 
2-ME + 
30% aceto-
nu) 

35,7 ± 77,9 111 ± 242,7 n = 29; 
obserwacje prowadzono 
przez 6 miesięcy: na po-
czątku stężenie 2-me-
toksyetanolu w powietrzu 
wynosiło111 mg/m3 
(35,7 ppm),  
 

początek obserwacji 
(stężenie 111 mg/m3, 
35,7 ppm): obniżony 
poziom hemoglobiny, 
zmniejszenie liczby 
erytrocytów, zwiększenie 
liczby leukocytów, lim-
focytów i płytek krwi 

Shih i in. 2003 
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Rodzaj  
narażenia 

Stężenia 2-ME Dodatkowe informacje 
dotyczące pracowników

Objawy działania 
toksycznego Piśmiennictwo

ppm mg/m3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2-ME sto-
sowany 
jako roz-
puszczalnik 

2,65 ± 1,53 8,24 ± 4,76 po 3 miesiącach – zmala-
ło do 8,24 mg/m3 (2,65 
ppm), a po następnych 3 
miesiącach stężenie 2-
ME zmniejszono do  
1,71 mg/m3 (0,55 ppm) 
 
 
 
 
 
 
 
I zakład           wiek 
n = 55;        19 ÷ 62 lata 
II zakład;    (śr. 29 lat) 
n = 11         czas pracy 

po 3 miesiącach zmniej-
szania stężenia w powie-
trzu (do 8,24 mg/m3, 
czyli 2,65 ppm) obraz 
krwi poprawił się, choć 
jeszcze nieznacznie od-
biegał od norm 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Shih i in. 2000 

0,55 ± 0,73 1,71 ± 2,27 po 6 miesiącach (stęże-
nie 1,71 mg/m3, czyli 
0,55 ppm): powrót pa-
rametrów hematolo-
gicznych do norm 

3,98 ± 2,88
(0,65÷30,07)
4,27 ± 2,19
(1,7 ÷ 20)

12,38 ± 9 
(2÷94) 

13,3±6,8 
(5,3÷62,2) 

zmniejszenie liczby 
erytrocytów, leukocy-
tów; niedokrwistość u 
26,1% pracowników; 
brak działania spermato-
toksycznego (ocena na 
podstawie objętości 
spermy, liczby plemni-
ków i ich morfologii) 

 do 0,28  do 0,87   2,6 ÷ 3,6 lat 
 

 
     

  

Produkcja  
2-ME 

5 
 
 

10 

16 
 

31 

15 mężczyzn brak zmian w morfolo-
gii i liczbie plemników, 
brak zmian wielkości 
jąder; niewielkie zmiany 
hematologiczne 
(zmniejszenie hemato-
krytu i liczby leukocy-
tów) 

Cook i in. 
1982 

Powlekanie 
elektroli-
tyczne 

8 25 2 mężczyzn pracujących 
bez rękawic (wchłania-
nie przez skórę) 

encefalopatia, zaburze-
nia hematopoezy 

Ohi, Wegman
1978 

Produkcja 
mikrofil-
mów 

35 110  zaburzenia czynności 
ośrodkowego układu 
nerwowego, niedokrwi-
stość 

Cohen 1984

Brak  
danych 

25 78 wietrzone pomieszcze-
nia

encefalopatia, leukope-
nia, niedokrwistość 

Greensburg i 
in. 1938 

75 230 część okien zamknięta

Procesy 
czyszczenia 

20 62  nie stwierdzono encefa-
lopatii 

Zavon 1963

61÷3960 190 ÷ 12315  encefalopatia, niedo-
krwistość 

Brak  
danych 

brak  
danych 

brak  
danych 

 encefalopatia, leukope-
nia, niedokrwistość 

Donley 1936; 
Parsons,          
Parsons 1938 

 

Badania epidemiologiczne 
  
W piśmiennictwie dostępne informacje odnoszą się najczęściej do narażenia łącznego na działanie       
2-metoksyetanolu i innych eterów glikolowych, rozpuszczalników lub metali. W badaniach epide-

cd. tab. 2. 
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miologicznych zwykle brakuje informacji o wielkości stężeń, na jakie ludzie byli narażeni w śro-
dowisku pracy. Należy jednak oczekiwać, że stężenia te nie przekraczały obowiązujących w da-
nym czasie normatywów higienicznych, które jednak na przestrzeni lat znacznie się różniły. Na 
podstawie wieloletnich badań epidemiologicznych można zauważyć, że obserwowane po naraże-
niu na 2-metoksyetanol skutki dotyczyły niekorzystnego wpływu na parametry hematologiczne, 
płodność i rozwój płodów. 
 Badania hematologiczne prowadzono m.in. u malarzy okrętowych, którzy byli narażeni na 
2-metoksyetanol (w połączeniu z innymi substancjami chemicznymi) o stężeniach 0 ÷ 17,7 mg/m3 
(średnio 2,6 mg/m3). Przebadano 94 malarzy i u 5% malarzy stwierdzono granulocytopenię,  
a u 10% niedokrwistość (Welch, Cullen 1988). U 73 malarzy (z populacji liczącej 153 osoby) ba-
dano wpływ 2-metoksyetanolu na płodność. U 10 z nich zanotowano oligospermię, a u 4 azosper-
mię (Welch i in. 1988). 
 W badaniach przekrojowych u 40 pracowników narażonych na pary 2-metoksyetanolu pod-
czas jego produkcji i dystrybucji, o stężeniach średnio 1,3 mg/m3 (0,42 ppm) nie zaobserwowano 
żadnych zmian hematologicznych ani niekorzystnego wpływu związku na płodność. Istniały jed-
nak miejsca, w których pracownicy byli narażeni na działanie 2-metoksyetanolu o znacznie więk-
szych stężeniach – 17 ÷ 26 mg/m3 (5,4 ÷ 8,5 ppm) przez 2 h. Stwierdzono u nich we krwi obwo-
dowej obniżenie poziomu hemoglobiny i liczby leukocytów oraz zmniejszenie wielkości jąder. 
Wyniki te nie były istotne statystycznie, ale według autorów istniała korelacja ze skutkami obser-
wowanymi u zwierząt (Cook i in. 1982). 
 Najwięcej informacji na temat narażenia na działanie 2-metoksyetanolu i jego skutków zdro-
wotnych pochodzi z obserwacji ciężarnych kobiet pracujących w przemyśle elektronicznym. Przy 
produkcji półprzewodników u ciężarnych kobiet narażonych na 2-metoksyetanol i inne rozpusz-
czalniki oraz kwasy i metale zanotowano 2-krotny wzrost częstości występowania spontanicznych 
poronień (Pastides i in. 1988). 

W badaniach kohortowych przeprowadzonych u 6088 kobiet pracujących w 14 fabrykach 
półprzewodników, spośród 904 ciężarnych kobiet poroniło 113. Ta zwiększona częstotliwość 
spontanicznych poronień była widoczna u kobiet narażonych nie tylko na 2-metoksyetanol, lecz 
także na 2-etoksyetanol (2-EE) oraz ich octany (Beaumont i in. 1995). 

Wzrost ryzyka spontanicznych poronień zanotowano także w badaniu, w którym obserwowano 
891 ciężarnych kobiet narażonych w 1. trymestrze ciąży na działanie: 2-metoksyetanolu, 2-etoksy- 
etanolu, ich octanów, fluorków i innych metali (fotolitografia), (Swan i in. 1995). 

U 454 ciężarnych kobiet, spośród 1368 pracujących przy produkcji półprzewodników w nara-
żeniu na etery glikolowe i inne rozpuszczalniki, stwierdzono tendencję wzrostową do wystąpienia 
spontanicznych poronień (szczególnie u kobiet pracujących przy produkcji chipów) oraz do ob-
umierania płodów (Pinney, Lemasters 1996). 
 U 44 osób, urodzonych w latach 1971–1977, których matki w czasie ciąży były narażone na 
działanie 2-metoksyetanolu, podczas pracy bez rękawiczek i masek w fabryce kondensatorów, za-
obserwowano zniekształcenia twarzy i niedorozwój umysłowy. W 28 przypadkach zanotowano 
wady rozwojowe układu mięśniowo-szkieletowego, a u połowy wady oczu i wady rozwojowe 
słuchu (Saavedra i in. 1997). 
 W zakrojonych na dużą skalę (Wielka Brytania, Francja, Włochy i Holandia) badaniach epi-
demiologicznych, prowadzonych w latach 1989-1992 w ramach europejskiego programu EURO-
CAT, analizom poddano noworodki matek narażonych zawodowo na etery glikolu etylenowego, w 
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tym 2-metoksyetanol. Badaniami objęto 984 noworodki z wodami wrodzonymi. Grupę kontrolną 
stanowiły 1134 noworodki urodzone w tym samym czasie w danym szpitalu. Analiza wyników 
badań wykazała istotnie większą częstotliwość występowania wad u potomstwa matek narażonych 
na etery glikolowe w 1. trymestrze ciąży. Były to: wady rozwojowe serca (u 35% noworodków), 
wady w układzie szkieletowym (u 25%), wady rozwojowe w układzie nerwowym (u 23,2%), roz-
szczep podniebienia (u 16,4%), anomalie układu trawiennego (u 10%), wady rozwojowe układu 
moczowo-płciowego (u 10%), wady mnogie (u 18,4%) i inne zaburzenia (u 4,2% potomstwa). Na 
podstawie wyników badań nie można jednak określić, który eter glikolu etylenowego jest odpo-
wiedzialny za wywołanie tych zmian. Na podstawie wyników tych badań potwierdzono jedynie, 
że u ludzi, podobnie, jak u zwierząt związki tej grupy wykazują działanie teratogenne (Ha i in. 
1996; Cordier i in. 1997). 
 
 

DZIAŁANIE  TOKSYCZNE  NA  ZWIERZĘTA 
 

Toksyczność ostra i krótkoterminowa 
 
Najmniejsze wartości DL50 notowano (tab. 3.) po dożołądkowym podaniu 2-metoksyetanolu (2-ME) 
królikom (890 ÷ 1450 mg/kg masy ciała) i świnkom morskim (950 mg/kg m.c.).  
 Na podstawie wartości DL50 dla szczurów, którym 2-metoksyetanol podano dożołądkowo, nie 
można tego związku zakwalifikować do substancji szkodliwych. Wartość DL50 waha się u nich od 
2370 do 3400 mg/kg m.c., a klasyfikacji pod względem toksyczności ostrej podlegają substancje, 
dla których wartość DL50 nie przekracza 2000 mg/kg m.c. Po inhalacyjnym narażeniu myszy i 
szczurów na 2-metoksyetanol przez 7 h wartości CL50 także były duże i wynosiły około 4600 mg/m3 
(tab. 3.). 
 

Tabela 3.  

Wartości  medialnych  dawek i stężeń śmiertelnych 2-metoksyetanolu (2-ME) dla zwierząt 
doświadczalnych 

Gatunek 
zwierząt Droga podania 

Medialna dawka 
letalna DL50,  
mg/kg m. c. 

Medialne stężenie 
letalne CL50, mg/m3 Piśmiennictwo 

Szczury dożołądkowa 2370  RTECS 2008 
2460  RTECS 2008;  

Nelson i in. 1984 
3400  EHC 1990;               

IUCLID 2000 
dootrzewnowa 2500  RTECS 2008 

2376 ÷ 3000  IUCLID 2000 
dożylna 2068  RTECS 2008 

2140  RTECS 2008 
2700  IUCLID 2000 

inhalacyjna (7 h)  4665 mg/m3 (1500 ppm) RTECS 2008 
inhalacyjna (4 h)  6220 mg/m3 (2000 ppm) Nelson i in. 1984 
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Gatunek 
zwierząt Droga podania 

Medialna dawka 
letalna DL50,  
mg/kg m. c. 

Medialne stężenie 
letalne CL50, mg/m3 Piśmiennictwo 

Myszy dożołądkowa 2167  EHC 1990 
2560  RTECS 2008 
2800  RTECS 2008;          

IUCLID 2000 

dootrzewnowa 2147  RTECS 2008 
2200  EHC 1990 

inhalacyjna (7 h)  4600 mg/m3 (1480 ppm) RTECS 2008 

Świnki  
morskie 

dożołądkowa 950  RTECS 2008; 
IUCLID 2000 

Króliki dożołądkowa 890  RTECS 2008; 
IUCLID 2000 

1450  EHC 1990 

skórna 1280  RTECS 2008; 
IUCLID 2000 

2000  RTECS 2008 

 
Zaburzenia spermatogenezy u szczurów obserwowano po jednorazowym narażeniu inhalacyj-

nym na działanie 2-metoksyetanolu o najmniejszym stężeniu wynoszącym 1945 mg/m3 (625 ppm), 
(Samuels i in. 1984; Doe 1984), (tab. 4.). 
 Po wkropleniu związku do oka królika obserwowano: umiarkowany ból, podrażnienie spo-
jówki i niewielkie zmętnienie rogówki. Objawy te  ustąpiły 24 h po podaniu (Rowe, Wolf 1982). 
W badaniach oceniających działanie drażniące na skórę królików stwierdzono, że 2-metoksyetanol 
nie wykazuje takiego działania. W teście maksymalizacji Magnussona i Klingmana na świnkach 
morskich 2-metoksyetanol nie wykazywał także działania uczulającego (Zissu 1995).  
 Krótkoterminowe narażenie zwierząt laboratoryjnych na 2-metoksyetanol, niezależnie od 
drogi podania, powodowało podobne skutki. Zanotowano m.in. spadek aktywności ruchowej zwie-
rząt, zmniejszenie masy grasicy, śledziony i jąder, zaburzenia hematologiczne (zmniejszenie liczby 
leukocytów, erytrocytów i płytek krwi, zmniejszenie poziomu hematokrytu i hemoglobiny, wzrost 
liczby niedojrzałych granulocytów) oraz zmniejszenie płodności (SCOEL 2006). Skutkiem zabu-
rzeń spermatogenezy była oligo- lub azoospermia (Johanson 1999). 
 

Tabela 4.  

Toksyczność ostra i krótkoterminowa 2-metoksyetanolu (2-ME) po inhalacyjnym narażeniu 
zwierząt laboratoryjnych 

Gatunek  
i płeć zwierząt 

Stężenie 2-ME Czas 
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

mg/m3 ppm 

Szczury ♂ 465 150  4 h brak zmian 
 

Samuels i in. 
1984 930 300 

1945 625 uszkodzenie dojrzałych spermatyd 
3885÷ 
15550 

1250÷ 
5000 

uszkodzenie dojrzałych spermatyd, zwyrod-
nienie nabłonka kanalików nasiennych, spa-
dek masy jąder 

cd. tab. 3. 
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Gatunek  
i płeć zwierząt 

Stężenie 2-ME Czas 
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

mg/m3 ppm 

Szczury ♂ 23325 7500 3 h 50-procentowe zmniejszenie masy jąder Doe i in. 1983 

Szczury ♂, ♀ 310 100 6 h/dz. 
9 dni 

zmniejszenie liczby leukocytów u samców Miller i in. 
1981 

930 300 zmniejszenie liczby leukocytów u samców i 
samic, zmniejszenie liczby erytrocytów i 
poziomu hemoglobiny u samic, zmniejszenie 
masy grasicy i jąder 

3100 1000 zmniejszenie liczby leukocytów u samców i 
samic, zmniejszenie liczby erytrocytów i 
poziomu hemoglobiny u samic, zmniejszenie 
hematokrytu, zmniejszenie masy ciała, grasi-
cy i jąder 

Szczury 
Wistar  ♂ 

310 100 6 h/dz. 
10 dni 

brak zmian Doe i in. 
1983; 
Doe 1994 930 300 zmniejszenie masy ciała, grasicy i jąder, 

zmniejszenie liczby erytrocytów i leukocy-
tów, zmniejszenie poziomu hemoglobiny 

Króliki ♂, ♀ 310 100 6 h/dz. 
2 tygo-

dnie 

zmniejszenie liczby erytrocytów we krwi 
samców 

Miller i in. 
1981 

930 300 zmniejszenie liczby erytrocytów we krwi 
samców i samic 

3100 1000 wyraźne zmniejszenie liczby erytrocytów, 
leukocytów i hemoglobiny 

 
Po 9-dniowym narażeniu szczurów na 2-metoksyetanol o stężeniu 310 mg/m3 (100 ppm) 

stwierdzono zmniejszenie liczby leukocytów (Miller i in. 1981). Narażenie na związek o więk-
szym stężeniu 930 mg/m3 (300 ppm)  spowodowało zaburzenia hematologiczne i w spermatogene-
zie (Miller i in. 1984; Doe 1984), (tab. 4.). 
 Po krótkotrwałym, dożołądkowym podawaniu 2-metoksyetanolu szczurom zaobserwowano 
niekorzystny wpływ związku na układ odpornościowy, rozrodczy i krwiotwórczy (tab. 5.). Jedno-
razowe podanie dużych dawek (125 ÷ 500 mg/kg m.c.) 2-metoksyetanolu szczurom spowodowało 
nasilenie apoptozy w komórkach grasicy (Balasubramanian i in. 1995). Dawka 50 mg 2-ME/kg 
m.c. była najmniejszą, po której obserwowano u szczurów wyraźny skutek immunotoksyczny 
(m.in. zmniejszenie względnej masy grasicy i działanie immunosupresyjne), (Williams i in. 1995; 
Smialowicz i in. 1991; 1992).  
 Po 4 ÷ 10 dniach dożołądkowego podawania szczurom 2-metoksyetanolu w dawce 100 mg/kg m.c. 
zanotowano zmniejszenie liczby erytrocytów i neutropenię (Grant i in. 1985). 2-Metoksyetanol 
podawany w dawce 100 mg/kg przez 5 dni spowodował zmniejszenie liczby plemników, zaburze-
nia spermatogenezy, a po 11-dniowym podawaniu – zwyrodnienie jąder (Johanson 1999). Więk-
sze dawki 2-metoksyetanolu podawane samcom szczurów nasilały zaburzenia układu rozrodczego 
(Butterworth i in. 1995; Foster i in. 1983; 1984), (tab. 5.). 
 Po 2-tygodniowym podawaniu 2-metoksyetanolu szczurom drogą pokarmową (z wodą pitną) u 
samic zanotowano zależne od wielkości dawki (począwszy od 113 mg/kg m.c. aż do 326 mg/kg m.c.) 

cd. tab. 4. 
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zmniejszenie przyrostu masy ciała oraz spożycia wody. Skutki te były istotne statystycznie po 
dawce 231 mg/kg/dzień. U samców stwierdzono zależne od dawki zmniejszenie masy grasicy. 
Najmniejsza dawka 2-metoksyetanolu powodująca zmniejszenie względnej masy jąder wynosiła 
175 mg/kg/dzień (NTP 1993), (tab. 5.). 
 

Tabela 5.  

Skutki toksycznego działania 2-metoksyetanolu (2-ME) po krótkoterminowym, dożołądkowym 
podawaniu związku zwierzętom laboratoryjnym 

Gatunek  
i płeć  

zwierząt 

Dawka, 
mg/kg m.c. 

Czas 
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

Szczury ♂ 125 jeden raz  3-krotne nasilenie apoptozy w grasicy Balasubra-
manian i in. 
1995 

500 8-krotne nasilenie apoptozy w grasicy 

Szczury ♂ 25 4 dni Brak zmian  
Williams i in. 
1995 

50 zmniejszenie masy grasicy 
100 

200 zmniejszenie masy grasicy, śledziony, nasilenie 
proliferacji limfocytów 

Szczury ♂ 100 4 dni neutropenia, zależne od dawki i czasu zmniej-
szenie masy jąder, grasicy, przejściowy spadek 
liczby erytrocytów;  po 500 mg/kg zmniejszenie 
masy śledziony 

Grant i in. 
1985 500 

Szczury ♂, ♀ 50 5 dni zależny od dawki spadek liczby plemników, 
zaburzenia spermatogenezy 

Johanson 
1999 100 

200 

Szczury ♂ 43 10 dni zależny od dawki wzrost stężenia kreatyniny w 
surowicy 

Butterworth i 
in. 1995 

87 przejściowe zaburzenia spermatogenezy 

220 zmniejszenie przyrostu masy ciała i względnej 
masy jąder, wyraźne uszkodzenie kanalików 
nasiennych 

Szczury ♂ 50 10 dni działanie immunosupresyjne Smialowicz i 
in. 1991 100 

200 zmniejszenie masy grasicy i osłabienie odpowie-
dzi immunologicznej, zmniejszenie masy jąder, 
wzrost stężenia testosteronu w surowicy 

Szczury ♂ 50 ÷ 400 10 dni zależne od dawki osłabienie odpowiedzi immu-
nologicznej 

Smialowicz i 
in. 1992 

Szczury ♂ 50 11 dni brak zmian Johanson 
1999 100 zwyrodnienie jąder 

250 ÷ 500 zwyrodnienie i zmniejszenie masy jąder 

Szczury  
Sprague-        
-Dawley  ♂ 

50 11 dni brak zmian Foster i in. 
1983; 1984 
 

100 przejściowe (po 1. dniu) zmniejszenie względnej 
masy wątroby 
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Gatunek  
i płeć  

zwierząt 

Dawka, 
mg/kg m.c. 

Czas 
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

    250 przejściowe (po 1. i 4. dniu) zmniejszenie 
względnej masy wątroby, wyraźny spadek 
względnej masy jąder (o ok. 50%), zaburzenia 
spermatogenezy 

500 zmniejszenie przyrostu masy ciała, przejściowe 
(po 1. dniu) zmniejszenie względnej masy wą-
troby, wyraźne zmniejszenie względnej masy 
jąder (o ok. 50%), zaburzenia spermatogenezy 

Szczury ♂ 250 5 dni/tyg. 
2 tygodnie 

brak zmian Johanson 
1999 

500 ÷ 1000 zmniejszenie liczby leukocytów, trombocytów, 
obniżenie poziomu hematokrytu, atrofia grasicy 

Szczury ♂ 100 20 dni zmniejszenie masy ciała, grasicy i jąder Johanson 
1999 300 zmniejszenie masy ciała, względnej masy grasi-

cy, jąder, wątroby, nerek, śledziony, serca 

Szczury 
F344  ♂, ♀ 

113 
(200 ppm w 

wodzie) 

2 tygodnie 
(w wodzie 

pitnej) 

u samic:  
zmniejszenie przyrostu masy ciała (zależne od 
dawki, po dawkach od 231 mg/kg m.c. spadek o 
ok. 30%); 
zmniejszenie spożycia wody (zależne od dawki, 
po dawkach od 231 mg/kg m.c. spadek o ponad 
50%). 
u samców: 
zmniejszenie masy grasicy (zależny od dawki); 
zmniejszenie względnej masy jąder (od           
175 mg/kg m.c., zależny od dawki) 

NTP 1993 

175 
(400 ppm) 

231 
(600 ppm) 

297 
(1000 ppm) 

326 
(1200 ppm) 

Myszy ♂, ♀ 50 4 dni zmniejszenie liczby leukocytów u samców Hong i in. 
1988 

100 zmniejszenie liczby leukocytów u samców, 
zmniejszenie liczby erytrocytów i poziomu  
hemoglobiny 

200 zmniejszenie liczby leukocytów u samców, 
zmniejszenie liczby erytrocytów i poziomu he-
moglobiny; zmniejszenie masy jąder 

Myszy ♂ 50 ÷ 400 10 dni brak działania immunotoksycznego Riddle i in. 
1996 

Myszy 500 14 dni zmniejszenie masy grasicy, ale bez zmian w 
odpowiedzi immunologicznej 

House i in. 
1985 1000 

 

Toksyczność przewlekła 
  
Najwięcej informacji na temat toksycznego działania 2-metoksyetanolu (2-ME) na zwierzęta labo-
ratoryjne po ich wielokrotnym narażeniu dotyczy wpływu narażenia na parametry hematologiczne 
i spermatogenezę u samców (tab. 6. i 7.). 

Po inhalacyjnym, 13-tygodniowym narażeniu szczurów na działanie 2-metoksyetanolu o stę-
żeniach 93 lub 310 mg/m3 (30 lub 100 ppm) u zwierząt nie stwierdzono żadnych zmian. Po nara-

cd. tab. 5. 
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żeniu na działanie związku o stężeniu 930 mg/m3 (300 ppm) u samców zaobserwowano: przej-
ściowe upośledzenie płodności, zmniejszenie masy ciała, zaburzenia hematologiczne, atrofię gra-
sicy i jąder (Miller i in. 1984). 

Narażenie szczurów na działanie związku o tym samym stężeniu przez 10 dni spowodowało: 
wyraźne zmniejszenie przyrostu masy ciała, zaburzenia spermatogenezy (zmniejszenie względnej 
masy jąder) oraz zmiany hematologiczne (zmniejszenie liczby erytrocytów i leukocytów, zmniej-
szenie hematokrytu), (Doe 1984) (tab. 6.). 

 
Tabela 6.  

Skutki toksycznego działania 2-metoksyetanolu (2-ME) po wielokrotnym, inhalacyjnym narażeniu 
zwierząt laboratoryjnych 

Gatunek 
i płeć  

zwierząt 

Stężenie 2-ME 
Czas 

narażenia 
Objawy działanie toksycznego Piśmiennictwomg/m3 ppm 

Szczury ♂, ♀ 93 30 6 h/dz. 
5 dni/tyg. 

13 tyg. 

brak zmian Johanson 
1999;  
Miller i in. 
1984 

310 100 

930 300 upośledzenie płodności u samców (częścio-
wo odwracalne), zmniejszenie liczby leuko-
cytów, trombocytów, płytek krwi, obniżenie 
poziomu hemoglobiny, atrofia grasicy i 
jąder, zmniejszenie masy ciała 

Szczury 
Alk/Ap ♂ 

310 100 6 h/dz.
10 dni 

brak zmian hematologicznych, niewielkie 
zmiany histopatologiczne w kanalikach 
nerkowych 

Doe 1984

930 300 zmniejszenie przyrostu masy ciała, atrofia 
grasicy, jąder i kanalików nasiennych (zabu-
rzenia spermatogenezy), zmiany hematolo-
giczne (zmniejszenie liczby erytrocytów, 
leukocytów i poziomu hematokrytu) 

Króliki ♂, ♀ 93 30 6 h/dz.
5 dni/tyg. 

13 tyg. 

zmniejszenie wielkości jąder u 2 z 5 królików Miller i in. 
1984 310 100 zmniejszenie wielkości jąder u 4 z 5 królików 

930 300 zmniejszenie liczby leukocytów, trombocy-
tów, płytek krwi (u samców), zmniejszenie 
poziomu hemoglobiny, atrofia grasicy i jąder 

Psy 2330 750 6 h/dz.
5 dni/tyg. 

13 tyg. 

zmniejszenie liczby erytrocytów, limfocy-
tów, obniżenie poziomu hemoglobiny i he-
matokrytu, wzrost liczby niedojrzałych gra-
nulocytów 

Johanson
1999 

Psy 2490 800 7 h/dz.
5 dni/tyg. 

12 tyg. 

zmiany hematologiczne i behawioralne Werner i in. 
1943a; 1943b 

 
2-Metoksyetanol o stężeniu 93 mg/m3 (30 ppm) spowodował u 2 z 5 królików zmniejszenie 

jąder. Wyraźne skutki hematologiczne i zaburzenia płodności u samców stwierdzono po narażeniu 
na działanie 2-metoksyetanolu o stężeniu 930 mg/m3 (300 ppm), (Miller i in. 1984), (tab. 6.). 
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 Po 12 ÷ 13-tygodniowym narażeniu psów na działanie 2-metoksyetanolu o stężeniach 2330 ÷ 
2490 mg/m3 (750 ÷ 800 ppm) zanotowano zmiany behawioralne i hematologiczne (zmniejszenie 
liczby erytrocytów, limfocytów, hematokrytu i poziomu hemoglobiny oraz wzrost liczby niedoj-
rzałych granulocytów), (Johanson 1999; Werner i in. 1943 a; Werner i in. 1943 b), (tab. 6.). 
 Pięciotygodniowe podawanie 2-metoksyetanolu zwierzętom doświadczalnym drogą dożołądkową 
spowodowało zależne od wielkości dawki zaburzenia spermatogenezy. U myszy i świnek morskich 
obserwowano je po podaniu dawki 2-metoksyetanolu wynoszącej 250 mg/kg/dzień, a u chomików po 
dawce 62,5 mg/kg/dzień (Johanson 1999), (tab. 7.). Zmiany takie notowano także u królików, którym 
dawkę 25 mg/kg/dzień 2-metoksyetanolu podawano przez 12 tygodni  (Berndtson, Foote 1997; Foote i 
in. 1995). Zaburzenia hematologiczne stwierdzono u szczurów, którym 2-metoksyetanol podawano 
podskórnie przez 4 tygodnie w dawkach 95 ÷ 380 mg/kg/dzień (Starek i in. 2008), (tab. 7.). 

 
Tabela 7.  

Skutki  toksycznego  działania 2-metoksyetanolu  (2-ME)  po  wielokrotnym   dożołądkowym 
i podskórnym podaniu związku zwierzętom laboratoryjnym           

Gatunek  
i płeć  

zwierząt 

Dawka, 
mg/kg m.c. 

Czas 
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

Podanie dożołądkowe 
Myszy ♂ 62,5 5 dni/tyg. 

5 tygodni 
brak zmian Johanson 

1999 125 
250 atrofia jąder

500 ÷ 1000 atrofia jąder, zmiany hematologiczne (zmniej-
szenie liczby erytrocytów, leukocytów i hemato-
krytu) 

2000 wszystkie zwierzęta padły

Świnki 
morskie ♂ 

250 5 dni/tyg. 
5 tygodni 

zmniejszenie względnej masy jąder, zmniejszenie 
liczby leukocytów 

Johanson
1999 500 

Chomiki ♂ 62,5 ÷ 500 5 dni/tyg. 
5 tygodni 

zależne od dawki spadek względnej masy jąder Johanson 
1999 

Króliki ♂ 12 5 dni/tyg. 
12 tygodni 

brak zmian Berndtson, 
Foote 1997; 
Foote i in. 
1995 

25 zmniejszenie względnej masy jąder, zaburzenia 
spermatogenezy 38 

50 całkowite zahamowanie spermatogenezy u 5 z 7 
królików 

Podanie podskórne 
Szczury 
Wistar ♂ 

95 5 dni/tyg. 
4 tygodnie 

leukopenia, wzrost liczby retykulocytów, zależne 
od dawki i czasu zmniejszenie liczby erytrocytów 
i obniżenie poziomu hemoglobiny 

Starek i in. 
2008 190 

380 

 
 W badaniu przeprowadzonym przez NTP (1993) 2-metoksyetanol podawano samcom i sami-
com szczurów (F344) i myszy (B6C3F1) przez 13 tygodni w wodzie do picia (tab. 8. i 9.). Po naj-
mniejszej dawce 2-metoksyetanolu wynoszącej 71 mg/kg m.c./dzień u 70% samców szczurów 
obserwowano zwyrodnienie i atrofię jąder, u 20% kardiomiopatię, a u 60% szczurów zapalenie 
płuc (tab. 8.). Objawy te nasilały się po większej dawce (165 mg/kg m.c.) 2-metoksyetanolu. Ob-
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serwowano wtedy także: aspermię w najądrzach, niewielkie zmiany hematologiczne (zmniejszenie 
hematokrytu, poziomu hemoglobiny i liczby płytek krwi u 15% szczurów) oraz atrofię grasicy 
(u 33% szczurów). Po dawce 324 mg/kg m.c. lub 715 mg/kg m.c. związku zaobserwowano wy-
raźne zmniejszenie przyrostu masy ciała samców (o około 30%) w porównaniu ze zwierzętami z 
grupy kontrolnej. Ponadto – oprócz objawów notowanych po mniejszych dawkach – stwierdzono: 
zaburzenia w śledzionie i grasicy (po dawce 324 mg/kg) oraz zapalenie i owrzodzenie podniebie-
nia, atrofię gruczołów ślinowych, zmiany krwotoczne w korze nerek, zaawansowane zmiany w 
układzie rozrodczym samców (atrofię napletka, jąder, prostaty, pęcherzyków nasiennych, aspermię  
w najądrzach), zaburzenia przepływu limfy w śledzionie i gruczołach limfatycznych oraz atrofię 
przynasady kości długich. Po największej dawce  2-metoksyetanolu (806 mg/kg m.c./dzień) 
wszystkie samce szczurów padły. Na podstawie wyników badań histopatologicznych potwierdzo-
no: znaczne uszkodzenie pęcherzyków nasiennych, atrofię napletka, prostaty, jąder, zaburzenia w 
układzie limfatycznym i krwiotwórczym oraz atrofię przynasady kości długich (tab. 8.). 

Pierwsze objawy działania 2-metoksyetanolu u samic szczurów, którym związek podawano w 
wodzie do picia, zanotowano już po najmniejszej z podawanych dawek, tj. 70 mg/kg m.c./dzień. U 
30 ÷ 60% zwierząt zaobserwowano: zmiany w korze nerek, ogniska krwotoczne w płucach i zapa-
lenie płuc. Po większej dawce 2-metoksyetanolu wynoszącej 135 mg/kg m.c. stwierdzono nie-
wielkie objawy niekorzystnego działania 2-metoksyetanolu na morfologię krwi obwodowej, m.in.: 
obniżenie hematokrytu, poziomu hemoglobiny, liczby leukocytów, limfocytów i płytek krwi oraz 
zaburzenia przepływu limfy w śledzionie i grasicy (tab. 8.). U samic, którym podawano 2-metok-
syetanol w dawce 297 mg/kg m.c., zaobserwowano wyraźne zmniejszenie przyrostu masy ciała 
(o 25%), wyraźniejsze zmiany hematologiczne, a ponadto zaburzenia w układzie rozrodczym (za-
nik łechtaczki, jajników i macicy u 50 ÷ 80% szczurów). Wyraźne skutki toksycznego działania 2-me-
toksyetanolu stwierdzono po podawaniu związku samicom w dawce 546 mg/kg m.c./dzień. Dawkę 
tę przeżyła tylko połowa samic. Oprócz objawów działania toksycznego obserwowanych po 
mniejszych dawkach 2-metoksyetanolu, lecz bardziej nasilonych, zanotowano także: atrofię gru-
czołów ślinowych, nadżerki w żołądku, zmiany krwotoczne w korze nadnerczy i atrofię przynasa-
dy kości długich. Po podaniu największej dawki 2-metoksyetanolu wynoszącej 785 mg/kg/dzień 
wszystkie samice padły. Na podstawie wyników badań histopatologicznych stwierdzono: zanik 
narządów rodnych (jajników i macicy), zanik komórek szpiku kostnego, zaburzenia w układzie 
limfatycznym oraz atrofię przynasady kości długich (NTP 1993), (tab. 8.). 
 

Tabela 8.  

Skutki toksycznego działania 2-metoksyetanolu (2-ME) po 13-tygodniowym podawaniu związku 
szczurom (F344) w wodzie do picia (NTP 1993) 

Dawka 
Objawy działania toksycznego ppm w 

wodzie 
do picia 

mg/kg  
masy ciała 
♂ ♀ ♂ (samce) ♀ (samice) 

750 71 70 zmniejszenie przyrostu masy ciała, 
minimalne zwłóknienie śledziony, 
brak istotnych zmian hematologicz-
nych, 
kardiomiopatia (u 20%), atrofia jader 
(u 70%), zapalenie płuc (u 60% 
szczurów) 

zmniejszenie względnej masy grasicy; 
brak istotnych zmian hematologicznych, 
ogniska krwotoczne w płucach (u 30%) i 
zapalenie płuc (u 60%); mineralizacja 
kory nerek (u 80% szczurów) 
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Dawka 
Objawy działania toksycznego ppm w 

wodzie 
do picia 

mg/kg  
masy ciała 
♂ ♀ ♂ (samce) ♀ (samice) 

1500 165 135 umiarkowane: zwłóknienie śledziony, 
atrofia grasicy i zwyrodnienie jąder; 
niewielkie obniżenie poziomu Hb, 
hematokrytu i liczby płytek krwi (o 
15%); 
kardiomiopatia (u 60%), atrofia jąder 
i aspermia w najądrzach (u 100%), 
zapalenie płuc (u 70% szczurów), 
atrofia grasicy (u 33%) 

minimalne: utrata komórek szpiku kost-
nego (u 10%), atrofia grasicy i śledziony; 
niewielkie obniżenie poziomu Hb, hema-
tokrytu, liczby płytek krwi, leukocytów i 
limfocytów (o 20%); 
zaburzenia przepływu limfy w śledzionie 
i grasicy (u 10%); zapalenie płuc (u 
40%); mineralizacja kory nerek (u 80% 
szczurów) 

3000 324 297 zmniejszenie przyrostu masy ciała (o 
ok. 30%);  
umiarkowane: atrofia i zaburzenia w 
grasicy (u 20%); minimalna atrofia 
napletka; 
niewielkie obniżenie poziomu Hb, 
hematokrytu i liczby płytek krwi (o 
30%); 
kardiomiopatia (u 10%), atrofia jąder 
i aspermia w najądrzach (u 100%), 
zapalenie płuc (u 90% szczurów), 
zmiany włókniste w śledzionie             
(u 100%) 

zmniejszenie przyrostu masy ciała o 
25%; 
obniżenie poziomów: Hb i hematokrytu 
(o 10%), liczby płytek krwi i leukocytów 
(o 40%), neutrofilów (o 50%) i limfocy-
tów (o 40%); 
zapalenie płuc (u 40%); kardiomiopatia 
(u 10%); zanik łechtaczki (u 50%), jajni-
ków ( u 60%) i macicy (u 80%); zanik 
komórek szpiku kostnego (u 70%); zabu-
rzenia przepływu limfy w śledzionie (u 
10%) i grasicy (u 90%); mineralizacja 
kory nerek (u 80% szczurów) 

4500 715 546 zmniejszenie przyrostu masy ciała (o 
ok. 30%); 
padło 8 na 10 szczurów;  
zmniejszenie poziomu Hb i hemato-
krytu (o 35%), zmniejszenie liczby 
płytek (o 55%), leukocytów i limfo-
cytów (o 75%); 
zapalenie i owrzodzenie podniebienia 
(u 100%); atrofia gruczołów ślino-
wych (u 22%); nadżerki w żołądku (u 
25%); kardiomiopatia (u 22%); 
zmiany krwotoczne w korze nadner-
czy (u 33%); atrofia napletka, jąder, 
prostaty, aspermia w najądrzach (u 
100%), atrofia pęcherzyków nasien-
nych (u 80%); zanik komórek szpiku 
kostnego (u 80%); zaburzenia prze-
pływu limfy w śledzionie i gruczo-
łach limfatycznych (u 80%); atrofia 
grasicy i przynasady kości długich (u 
100%), zapalenie płuc (u 67%) 

zmniejszenie przyrostu masy ciała o 30% 
(5 na 10 zwierząt padło); 
obniżenie poziomów: Hb i hematokrytu 
(o 10%), liczby płytek krwi (o 40%), 
leukocytów i limfocytów (o 35%), neu-
trofilów (o 45%); 
atrofia gruczołów ślinowych (u 20%); 
nadżerki w żołądku (u 30%); zmiany 
krwotoczne w korze nadnerczy (u 30%), 
zanik łechtaczki (u 80%), jajników i 
macicy (u 100%); zanik komórek szpiku 
kostnego (u 60%); zaburzenia przepływu 
limfy w śledzionie (u 50%) i grasicy          
(u 78%); rozszerzenie naczyń węzłów 
chłonnych (u 50%); atrofia przynasady 
kości długich (u 100%); zapalenie płuc 
(u 40%); mineralizacja kory nerek             
(u 90%) 

6000 806 785 wszystkie szczury padły (brak hema-
tologii); 
bakteryjne zmiany w wątrobie         
(u 40%); atrofia gruczołów ślino-
wych (u 100%); nadżerki w żołądku 
(u 60%); zmiany krwotoczne w korze 
nadnerczy (u 80%); kardiomiopatia 
(u 20%); atrofia pęcherzyków na-

wszystkie zwierzęta padły (brak hemato-
logii);  
atrofia gruczołów ślinowych (u 80%); 
nadżerki w żołądku i kardiomiopatia         
(u 20%); zmiany krwotoczne w korze 
nadnerczy (u 80%); zanik łechtaczki, 
jajników i macicy (u 100%); zanik ko-
mórek szpiku kostnego (u 90%); zabu-

 cd. tab. 8. 
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Dawka 
Objawy działania toksycznego ppm w 

wodzie 
do picia 

mg/kg  
masy ciała 
♂ ♀ ♂ (samce) ♀ (samice) 

siennych (u 90%); aspermia w 
najądrzach, atrofia napletka, prostaty, 
jąder, zanik komórek szpiku kostne-
go, zaburzenia w układzie limfatycz-
nym, zaburzenia przepływu limfy w 
śledzionie i grasicy (u 100%); atrofia 
przynasady kości długich (u 100%); 
zmiany krwotoczne w płucach i zapa-
lenie płuc (u 20% szczurów) 

rzenia przepływu limfy w śledzionie i 
grasicy (u 100%); zaburzenia limfatycz-
ne w węzłach chłonnych (u 50 ÷ 90%); 
atrofia przynasady kości długich                
(u 100%); zapalenie płuc (u 30% szczu-
rów); mineralizacja kory nerek (u 40% 
szczurów) 

 
 Z badań wykonanych przez NTP (1993) wynika, że 2-metoksyetanol podawany przez 13 
tygodni w wodzie do picia powodował u myszy słabsze działanie toksyczne niż u szczurów (tab. 9.). 
Eksperyment przeżyły wszystkie myszy, choć były narażone na znacznie większe dawki niż szczury. U 
samców, którym podawano najmniejszą dawkę 2-metoksyetanolu wynoszącą 295 mg/kg m.c., stwier-
dzono ogniska krwotoczne w płucach. Atrofia kanalików nasiennych, zmiany w wątrobie, układzie 
rozrodczym (atrofia kanalików, zmniejszenie względnej masy jąder) oraz pozaszpikowa hematopoeza 
w śledzionie wystąpiły u myszy po dawce 2-metoksyetanolu wynoszącej 529 mg/kg/dzień. Po podaniu 
2-metoksyetanolu w dawce 765 mg/kg zanotowano wyraźne zmiany w: wątrobie, kanalikach na-
siennych i przewodach moczowych. Objawy te nasiliły się po dwóch największych dawkach. Po 
największej dawce 2-metoksyetanolu 1367 mg/kg/dzień u myszy zanotowano ponadto zaburzenia 
przepływu limfy w grasicy (tab. 9.). 

 
Tabela 9.  

Skutki toksycznego działania 2-metoksyetanolu (2-ME) po 13-tygodniowym podawaniu związku 
myszom (B6C3F1) w wodzie do picia (NTP 1993) 

Dawka  

Objawy działania toksycznego ppm w 
wodzie 
do picia 

mg/kg  
masy ciała 

♂ ♀ ♂ (samce) ♀ (samice) 

2000 295 492 ogniska krwotoczne w płucach           
(u 100% myszy) 

hipertrofia kory nadnerczy (u 100%); po-
zaszpikowa hematopoeza w śledzionie       
(u 50%); wzrost względniej masy nerek       
(u 25%) 

4000 529 902 atrofia kanalików nasiennych             
(u 30%); pozaszpikowa hematopo-
eza w śledzionie (u 100%); ogniska 
krwotoczne w płucach (u 50%); 
stłuszczenie centralnej strefy zrazi-
ków wątroby (u 100%); zmniejsze-
nie względnej masy wątroby (u 
15%) i jąder (u 20% myszy) 

hipertrofia kory nadnerczy (u 100%);  
ogniska zapalne w jajnikach (u 100%); 
pozaszpikowa hematopoeza w śledzionie 
(u 100%); wzrost względniej masy nerek 
(u 15%) i serca (u 15% myszy) 

cd. tab. 8. 
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Dawka  

Objawy działania toksycznego ppm w 
wodzie 
do picia 

mg/kg  
masy ciała 

♂ ♀ ♂ (samce) ♀ (samice) 

6000 765 1194 atrofia kanalików nasiennych, 
stłuszczenie centralnej strefy zrazi-
ków wątroby (u 100%); pozaszpi-
kowa hematopoeza w śledzionie (u 
90%); ogniska krwotoczne w płu-
cach (u 50%); kamienie w świetle 
przewodów moczowych (u 100%);  
niewielkie zmniejszenie przyrostu 
masy ciała; wzrost względnej masy 
wątroby (u 20%); spadek względnej 
masy jąder (u 75% myszy) 

hipertrofia kory nadnerczy (u 100%);  
pozaszpikowa hematopoeza w śledzionie 
(u 80%); ogniska krwotoczne w płucach   
(u 100%);  
wzrost względniej masy serca (u 15%), 
nerek i płuc (u 25% myszy) 

8000 992 1489 atrofia kanalików nasiennych (u 
100%); pozaszpikowa hematopoeza 
w śledzionie (u 90%); stłuszczenie 
centralnej strefy zrazików wątroby 
(u 33%);  
zaburzenia limfatyczne w grasicy      
(u 60%); niewielki spadek przyrostu 
masy ciała; wzrost względnej masy  
wątroby (u 30%), nerek (u 25%) i 
płuc (u 15%);  
spadek względnej masy jąder             
(u 80%) i grasicy (u 15% myszy) 

hipertrofia kory nadnerczy (u 100%); po-
zaszpikowa hematopoeza w śledzionie      
(u 90%); ogniska krwotoczne w płucach   
(u 100%);  
spadek przyrostu masy ciała (o 12%)           
i względnej masy grasicy (o 10%); 
wzrost względniej masy serca, nerek i płuc 
(o ok. 20 ÷ 25%) 

10000 1367 1839 atrofia kanalików nasiennych (u 
100%); pozaszpikowa hematopoeza 
w śledzionie (u 100%); zaburzenia 
limfatyczne w grasicy (u 90%); 
ogniska krwotoczne w płucach        
(u 20%), ogniska zapalne w nerkach 
(u 10%); zmniejszenie przyrostu 
masy ciała (o ok. 25%); wzrost 
względnej masy serca (o 30%), ne-
rek i wątroby (o 40%) i płuc (o 
25%); zmniejszenie względnej masy 
jąder (o 75%) i grasicy (o 35%) 

hipertrofia kory nadnerczy (u 100%);  
atrofia jajników (u 63%) i endometrium        
(u 13%); pozaszpikowa hematopoeza w 
śledzionie (u 100%); 
zaburzenia limfatyczne w grasicy (u 30%); 
ogniska krwotoczne w płucach (u 30%);  
spadek przyrostu masy ciała (o 20%) i 
względnej masy grasicy (o 35%); 
wzrost względniej masy serca i płuc            
(o 30%), wątroby (o 20%) i nerek (o 40%) 

 
 Po 13-tygodniowym podawaniu samicom myszy 2-metoksyetanolu w wodzie do picia w 
dawce 492 mg/kg i większych dawkach zaobserwowano u wszystkich zwierząt hipertrofię kory 
nadnerczy. Po najmniejszej dawce 2-metoksyetanolu (492 mg/kg m.c.) stwierdzono także pozasz-
pikową hematopoezę w śledzionie oraz wzrost względnej masy nerek. Większa dawka związku 
wynosząca 902 mg/kg m.c. spowodowała ponadto wystąpienie ognisk zapalnych w jajnikach. Po 
dawce 1489 mg/kg m.c. zaobserwowano także: ogniska krwotoczne w płucach, wyraźne zmniej-
szenie przyrostu masy ciała oraz wzrost względnej masy serca, nerek i płuc. Po podaniu najwięk-
szej dawki 2-metoksyetanolu (1839 mg/kg m.c.) u samic myszy zanotowano ponadto atrofię jajni-
ków i endometrium oraz zaburzenia limfatyczne w grasicy (tab. 9.).  

cd. tab. 9. 
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 ODLEGŁE  SKUTKI  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO 
 

Działanie mutagenne i genotoksyczne 
  
Aktywność mutagenną 2-metoksyetanolu (2-ME) badano m.in. w warunkach in vitro na szczepach 
testowych Salmonella Typhimurium: TA 97, TA 97A, TA 98, TA 100, TA 102, TA 1535, TA 
1537 i TA 1538, z dodatkiem i bez dodatku aktywatora – frakcji S9 wątroby szczura lub chomika. 
Po żadnej ze stosowanych w badaniach dawek wynoszących od 10 do 10000 µg/płytkę, a nawet 
33 mg/płytkę nie stwierdzono mutagennego działania 2-metoksyetanolu (McGregor 1984; Zeiger i 
in. 1992; Hoflack i in. 1994), (tab. 10.). Mutacji nie zanotowano także po dodaniu 2-metoksy-
etanolu o stężeniach 50 ÷ 1000 mM do hodowli komórek jajnika chomika chińskiego (Ma i in. 
1993; Chiewchanwit, Au 1995). Ujemny wynik zanotowano także w testach mutagenezy wykona-
nych na komórkach chłoniaka myszy L5178Y TK+/- oraz drożdży (Abbondandolo i in. 1980; 
McGregor 1984), (tab. 10.). 
 

Tabela 10.   

Wyniki badań mutagenności i genotoksyczności 2-metoksyetanolu (2-ME) 

Rodzaj 
testu Organizm Gatunek/ 

szczep/typ Stężenia 
 

Wynik 
 

Piśmiennictwo

Badania  w warunkach in vitro 

Mutacje  
powrotne 

bakterie 
 

Salmonella Typhimurium
TA 97; TA 98; TA 100; 

TA 102, TA 1535 

100 ÷ 10000 µg/płytkę – (+S9) 
– (-S9) 

Zeiger i in. 
1992 

Salmonella Typhimurium
TA 98; TA 102 

100 ÷ 10000 µg/płytkę – (+S9) 
– (-S9) 

McGregor 
1984 

Salmonella Typhimurium
TA 97A; TA 98;  
TA 100; TA 102 

0 ÷ 126 µmol/płytkę 
 

– (+S9) 
– (-S9) 

Hoflack i in. 
1994 

Salmonella Typhimurium
TA 98, TA 100; TA 1535; 

TA 1537; TA 1538 

33 mg/płytkę – (+S9) 
– (-S9) 

McGregor 
1984 

Mutacje  komórki jajnika chomika chińskiego 
CHO AS52 (GPT)/6-thioguanine 

1000 mM – (-S9) Ma i in. 1993

komórki jajnika chomika chińskiego 
CHO-K1-BH4(HGPRT)/6-thioguanine 

50 ÷ 1000 mM – (-S9) Ma i in. 1993

komórki jajnika chomika chińskiego 
CHO AS52 /6-thioguanine 

100 ÷ 1000 mM – (-S9) Chiewchanwit, 
Au 1995 

Mutacje komórki drożdży Schizosaccharomyces 
plombe 

brak danych – Abbondandolo 
i in. 1980 

Mutacje 
punktowe 

limfocyty myszy L5178Y TK+/- brak danych – (+S9) McGregor 
1984 

Test 
mikroją-
drowy 
 

komórki V79 65 mM wzrost 
liczny 
mikrojąder 

Elias i in. 1996
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Rodzaj testu Gatunek Dawka/stężenie 2-ME Czas  
narażenia Wynik Piśmiennictwo

Badania  w warunkach in vivo 
Recesywne mutacje 
letalne związane z 
płcią 

Drosophila 
melanogaster 

25 ppm (78 mg/m3) 1 h niejasny McGregor 
1984 500 ppm (1550 mg/m3) 15 min niejasny 

Test dominujących 
mutacji letalnych 

szczury, ♂ 30 ppm (93 mg/m3)
100 ppm (310 mg/m3) 
300 ppm (930 mg/m3) 

6 h/dz.
5 dni/tyg. 

13 tyg. 

+ 
(po stężeniu  
300 ppm, 
efekt od-
wracalny) 

Rao i in. 1983

Test dominujących 
mutacji letalnych 

szczury, ♂ 25 ppm (78 mg/m3) – McGregor i in. 
1983 500 ppm (1550 mg/m3) – 

Test dominujących 
mutacji letalnych 

szczury, mysz 500 mg/kg m.c. 1 · p.o. – Anderson i in. 
1987 1500 mg/kg m.c. – 

Aberracje chromo-
somowe 

myszy do 2500 mg/kg m.c. 1 · p.o. – Au i in. 1993

Bone marrow  
cytogenetics 

szczury, ♂, ♀ 25 ppm (78 mg/m3) 7 h/dz.
1 dzień do 

5 dni 

– McGregor i in. 
1983; McGregor
1984 

500 ppm (1550 mg/m3) – 

„+”  – dodatni wynik testu. 
„ -”  – ujemny wynik testu. 
+S9 – dodanie frakcji mikrosomalnej z wątroby szczura. 
-S9  – brak frakcji mikrosomalnej z wątroby szczura lub chomika chińskiego. 
  
 W badaniach wykonanych w warunkach in vivo tylko po 13-tygodniowym narażeniu szczurów na 
działanie 2-metoksyetanolu o stężeniu 930 mg/m3 (300 ppm) u zwierząt zaobserwowano wzrost przy-
padków dominujących mutacji letalnych (Rao i in. 1983). Niejednoznaczne były także wyniki badania 
recesywnych mutacji letalnych związanych z płcią wykonane po narażeniu Drosophila melanogaster 
na działanie związku o dużym stężeniu (McGregor 1984). Pozostałe dane dostępne w piśmiennictwie  
nie wskazują, aby 2-metoksyetanol był związkiem genotoksycznym w doświadczeniach wykonanych 
w warunkach in vivo po podaniu dożołądkowym związku i narażeniu inhalacyjnym  szczurów i myszy 
na jego działanie (McGregor i in. 1983; 1984; Anderson i in. 1987), (tab. 10.).  
 Na podstawie wyników doświadczeń, w których w warunkach in vitro badano cytotoksycz-
ność 2-metoksyetanolu dla komórek jajnika chomika chińskiego (CHO-K1-P-23), można stwier-
dzić, że wielkość EC50 (stężenie efektywne dla 50% komórek) po podaniu 2-metoksyetanolu wy-
nosi 37,5 mg/ml, a po narażeniu na kwas metoksyoctowy (produkt utleniania 2-metoksyetanolu) 
wartość ta spada do około 4,6 mg/ml, co wskazuje na większą cytotoksyczność metabolitu 2-                         
-metoksyetanolu (Jäckh i in. 1985). 
 

Działanie rakotwórcze 
 
W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono informacji na temat działania rakotwórczego            
2-metoksyetanolu (2-ME).  
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Działanie embriotoksyczne, teratogenne oraz wpływ na rozrodczość 
 
Wpływ na rozrodczość 

Najwięcej informacji o wpływie narażenia na  działanie 2-metoksyetanolu (2-ME) pochodzi z 
danych uzyskanych podczas doświadczeń wykonanych na samcach (tab. 11. i 12.). Po inhalacyj-
nym narażeniu samców szczurów (szczep Alk/Ap) na 2-metoksyetanol niewielkie zmiany histopa-
tologiczne w kanalikach nasiennych pojawiły się po 10-dniowym narażeniu na związek o stężeniu 
310 mg/m3 (Doe i in. 1983; Doe 1984), (tab. 11.). W innym, trwającym 5 tygodni doświadczeniu 
stężenie to uznano jednak za wartość NOAEL 2-metoksyetanolu, ponieważ narażenie na działanie 
związku o tym stężeniu nie powodowało żadnych niekorzystnych zmian (Nagano i in. 1979). Żad-
nych zaburzeń nie stwierdzono także u szczurów (szczep Sprague-Dawley) narażanych na działa-
nie związku o tym stężeniu przez 13 tygodni (Harley i in. 1984b). Wyraźny wpływ na rozrodczość 
samców szczurów zaobserwowano po narażeniu na  2-metoksyetanol o stężeniu 930 mg/m3. Po 10 
dniach zanotowano: zmniejszenie względnej masy jąder, atrofię przewodów nasiennych i zaburze-
nia spermatogenezy (u szczepu Alk/Ap), (Doe i in. 1983; Doe 1984) oraz zaburzenia rozmnażania 
(szczep Sprague-Dawley), (Hanley i in. 1984b). 
 Po 5-dniowym inhalacyjnym narażeniu samców myszy na 2-metoksyetanol o stężeniu 77 mg/m3 
nie zanotowano żadnych zmian w rozrodczości zwierząt. Narażenie na działanie związku o więk-
szym stężeniu aż do 1555 mg/m3 powodowało obecność nieprawidłowych plemników w spermie 
(Chapin i in. 1985). 

Narażenie inhalacyjne samców królików na 2-metoksyetanol o stężeniach do 93 mg/m3 przez  
13 tygodni nie wpływało na ich zdolność do rozmnażania się, choć u 2 z 5 królików zanotowano 
niewielkie zmniejszenie względnej masy jąder (Miller i in. 1983; Milleraport… 1982), (tab. 11.). 

 
Tabela 11.  

Wpływ 2-metoksyetanolu (2-ME) na rozrodczość samców zwierząt laboratoryjnych narażanych 
na działanie związku drogą inhalacyjną  

Gatunek 
zwierząt 

Stężenie Czas  
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo 

ppm mg/m3 
Szczury 
Alk/Ap 

100 310 10 dni brak zmian w jądrach, niewielkie zmiany histo-
patologiczne w kanalikach nasiennych 

Doe i in. 1983; 
Doe 1984 

300 930 zmniejszenie względnej masy jąder (atrofia), 
atrofia przewodów nasiennych, zaburzenia sper-
matogenezy 

Szczury 30 93 5 dni/tyg. 
5 tyg. 

brak zmian Nagano i in. 
1979 

100 310 brak zmian – wartość NOAEL 
300 930 atrofia jąder i leukopenia 

Szczury, 
Sprague-
Dawley 

30 93 6 h/dz. 
5 dni/tyg. 

13 tyg. 

brak zmian Hanley i in. 
1984b 100 310 

300 930 zaburzenia rozmnażania, spadek przyrostu masy 
ciała 

Myszy 
B6C3F1 

25 77 7 h/dz. 
5 dni 

brak zmian – wartość NOAEL Chapin i in. 
1985 do 

500 
do 

1555 
obecność nieprawidłowych plemników 
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Gatunek 
zwierząt 

Stężenie Czas  
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo 

ppm mg/m3 

Króliki 30 93 5 dni/tyg. 
13 tyg. 

niewielkie zmniejszenie wielkości jąder u 2 z 5 
królików – wartość LOAEL 

Miller i in. 
1983 

Króliki 3 9,3 5 dni/tyg. 
13 tyg. 

brak zmian Milleraport… 
1982 10 31 

30 93 
 

 Podawanie 2-metoksyetanolu drogą pokarmową (w wodzie pitnej) szczurom przez  
2 tygodnie, w dawce 113 mg/kg m.c./dzień nie spowodowało żadnych zmian. Po dawkach 175 ÷ 
326 mg/kg zanotowano zmniejszenie względnej masy jąder (o 40 ÷ 50%), (tab. 12.).  

Trzynastotygodniowe podawanie 2-metoksyetanolu w dawce 71 mg/kg nie wpływało na roz-
rodczość samców szczurów. Dawka 165 mg/kg m.c./dzień spowodowała wyraźne zmniejszenie 
względnej masy jąder i liczby plemników (o 90%) oraz brak ich ruchliwości. Po większych daw-
kach 324 ÷ 806 mg/kg m.c. u samców stwierdzono brak plemników (tab. 12.).  
 

Tabela 12.  

Wpływ 2-metoksyetanolu (2-ME) na rozrodczość samców zwierząt laboratoryjnych narażanych 
na związek drogą pokarmową 

Gatunek 
zwierząt 

Dawka 
Czas  

narażenia 
Objawy działania toksycznego Piśmiennictwow wodzie 

pitnej 
mg/kg m.c. 

Szczury 
 F344 

200 mg/kg 113 2 tyg. 
z wodą 
pitną 

brak zmian NTP 1993 
400 mg/kg 175 zmniejszenie względnej masy jąder (o 45%) 

600 mg/kg 231 zmniejszenie względnej masy jąder (o 40%) 
1000 mg/kg 297 
1200 mg/kg 326 

Szczury 
F344 

750 ppm 71 13 tyg. 
z wodą 
pitną 

brak zmian NTP 1993 
1500 ppm 165 zmniejszenie względnej masy jąder (o 

55%), spadek liczby plemników (o 90%) i 
brak ich ruchliwości  

3000 ppm 324 zmniejszenie względnej masy jąder (o 
66%), brak plemników  

4500 ppm 715 brak plemników 
6000 ppm 806 

Myszy 
B6C3F1 

200 mg/kg 181 2 tyg. 
z wodą 
pitną 

brak zmian NTP 1993 
400 mg/kg 380 zmniejszenie względnej masy jąder (o 

15%) 
600 mg/kg 603 zmniejszenie względnej masy jąder (o 

18%) 
1000 mg/kg 865 zmniejszenie względnej masy jąder (o 

50%) 
1200 mg/kg 1269 zmniejszenie względnej masy jąder (o 

55%) 

cd. tab. 11. 
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Gatunek 
zwierząt 

Dawka 
Czas  

narażenia 
Objawy działania toksycznego Piśmiennictwow wodzie 

pitnej 
mg/kg m.c. 

Króliki  12,5 5 dni/tyg. 
12 tyg. 
z wodą 
pitną 

brak zmian  Berndtson, 
Foote 1997; 
Foote i in. 
1995 

25 zaburzenia spermatogenezy 
37,5 oligospermia po 6 i 9 tygodniach, zmniej-

szenie względnej masy jąder (LOAEL) 
50 oligospermia po 6 i 9 tygodniach, zmniej-

szenie względnej masy jąder; całkowite 
destrukcja spermatogenezy u wszystkich 5 
królików (spermatogeneza u królików 
była 10 razy bardziej wrażliwa na 2-ME 
niż u szczurów i myszy) 

 
 Podawanie 2-metoksyetanolu (w wodzie pitnej) przez 2 tygodnie samcom myszy wywołało 
zależne od wielkości dawki (od 380 ÷ 1269 mg/kg/dzień) zmniejszenie względnej masy jąder.  

Najbardziej wrażliwe na działanie 2-metoksyetanolu okazały się samce królików. Po 12 tygo-
dniach podawania związku z wodą do picia, tylko po najmniejszej dawce 2-metoksyetanolu wyno-
szącej 12,5 mg/kg m.c./dzień nie zaobserwowano niekorzystnego wpływu związku na rozrodczość. 
Po dawce 25 mg/kg m.c. zanotowano już zaburzenia spermatogenezy. Po dawce 37,5 mg/kg 
m.c. stwierdzono zmniejszenie względnej masy jąder i oligospermię (Berndtson, Foote 1997; 
Foote i in. 1995). Całkowitą bezpłodność zanotowano u samców królików po podawaniu daw-
ki 50 mg/kg/dzień związku. Dane te wyraźnie wskazują, że pod względem zaburzeń spermatoge-
nezy króliki były 10 razy bardziej wrażliwe na działanie 2-metoksyetanolu niż szczury i myszy 
(Berndtson, Foote 1997; Foote i in. 1995), (tab. 12.). 
 Z wyników doświadczeń wykonanych na samicach szczurów wynika, że 13-tygodniowe podawa-
nie w wodzie pitnej dawki 70 mg/kg m.c./dzień 2-metoksyetanolu nie powodowało zmian w płodności 
zwierząt (NTP 1993), (tab. 13.). Większa dawka (135 mg/kg) 2-metoksyetanolu wydłużyła o około 
15% cykl rujowy. Niewielką atrofię jajników, umiarkowaną macicy oraz skrócenie cyklu rujowe-
go zanotowano po podawaniu dawki 297 mg/kg/dzień 2-metoksyetanolu. Dwie największe daw-
ki 2-metoksyetanolu, tj. 546 czy 785 mg/kg m.c. spowodowały zanik jajników i macicy (NTP 1993). 
 

Tabela 13. 

Wpływ 2-metoksyetanolu (2-ME) na rozrodczość samic szczurów narażanych na związek drogą 
pokarmową 

Gatunek 
zwierząt 

Dawka /stężenie Czas 
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

w wodzie mg/kg m.c. 

Szczur 
F344 

750 ppm 70 13 tyg. 
w wodzie 

pitnej 

brak zmian NTP 1993 
1500 ppm 135 wydłużenie cyklu rujowego (o 15%) 
3000 ppm 297 niewielka atrofia jajników, umiarkowana 

atrofia macicy, skrócenie cyklu rujowego 
(o 25%) 

4500 ppm 546 atrofia jajników i macicy
6000 ppm 785 atrofia jajników, macicy i łechtaczki 

cd. tab. 12. 
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Działanie embriotoksyczne i teratogenne 

Toksyczność 2-metoksyetanolu (2-ME) dla płodów oceniano u zwierząt laboratoryjnych, które 
narażano na działanie związku różnymi drogami: inhalacyjną, pokarmową, dożylną i po narażeniu 
na skórę (tab. 14., 15., 16.).  
 Narażenie ciężarnych szczurów na 2-metoksyetanol o stężeniach 9,3  lub 31 mg/m3 (naraże-
nie w okresie organogenezy) nie powodowało działania toksycznego dla płodów (Harley i in. 
1984a; 1984b), (tab. 14.). Narażenie samic w okresie organogenezy na działanie 2-metoksy-
etanolu o stężeniu 78 mg/m3 spowodowało zmniejszenie masy ciała płodów, wady rozwojowe 
szkieletu (pofałdowane żebra i szczątkowe żebra lędźwiowe), (Driscoll i in. 1992) oraz zaburzenia 
stężeń neuroprzekaźników w różnych częściach mózgu (Nelson, Brightwell 1984). Narażenie cię-
żarnych szczurów na 2-metoksyetanol o stężeniu 155 mg/m3 spowodowało u płodów opóźnienie 
kostnienia, zmiany sercowo-naczyniowe oraz zwiększoną częstotliwość występowania wad roz-
wojowych (Hanley i in. 1984a; 1984b; Nelson i in. 1984b). Narażenie na 2-metoksyetanol o stęże-
niu 310 mg/m3 zmniejszyło ponadto liczebność miotów. Po narażeniu ciężarnych szczurów na 2-me-
toksyetanol o stężeniach 620 ÷ 930 mg/m3 zaobserwowano całkowitą resorpcję płodów (Nelson i 
in. 1984b; Doe i in. 1983; Doe 1984), (tab. 14.). 
 U samic myszy narażanych na działanie 2-metoksyetanolu o stężeniu 31 mg/m3 w okresie 
organogenezy nie stwierdzono niekorzystnego wpływu narażenia na płody. Narażenie na działanie 2-                       
-metoksyetanolu o stężeniu 155 mg/m3 zwiększyło częstotliwość wad rozwojowych (m.in. dodat-
kową parę żeber), (Harley i in. 1984a; 1984b). Najbardziej wrażliwe na działanie 2-metoksyetanolu w 
czasie ciąży były samice królików. Narażenie na 2-metoksyetanol o stężeniu 31 mg/m3 zwiększało 
resorpcję płodów i opóźnienie kostnienia. Po narażeniu królików na związek o stężeniu 155 mg/m3 
obserwowano także wady rozwojowe (krótsze kończyny i palce), zaburzenia sercowo-naczyniowe 
oraz wady nerek (Harley i in. 1984a; 1984b), (tab. 14.).  

 
Tabela 14.  

Embriotoksyczne i teratogenne działanie 2-metoksyetanolu (2-ME) po inhalacyjnym narażeniu 
samic zwierząt laboratoryjnych 

Gatunek 
zwierząt 

Stężenie 2-ME 
Czas narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

ppm mg/m3 

Szczury 25 78 6 h/dz. 
między 7. a 
16. dniem 

ciąży 

u matek zmniejszenie spożycia pożywienia, 
wzrost względnej masy wątroby; 
u płodów: zmniejszenie masy ciała; wady 
rozwojowe szkieletu (szczątkowe żebra 
lędźwiowe, pofałdowane żebra) 

Driscoll i in. 
1998 

Szczury 
Sprague-
-Dawley 

25 78 8 h/dz. 
między 7. a 
16. dniem 

ciąży 

u potomstwa: zaburzenia stężeń neuroprze-
kaźników w różnych częściach mózgu : ↓ 
stężenia ACh (acetylocholiny), NE (norepi-
nefryny), ↑ DA (dopaminy) w mózgu; ↓ DA, 
↑ 5-HT (5-hydroksy-tryptaminy) w móżdż-
ku; ↑ ACh, NE, 5-HT, ↓ DA w pniu mózgu; 
↑ 5-HT w śródmózgowiu 

Nelson,   
Brightwell 
1984 

8 h/dz. między 
14. a 20. 

dniem ciąży 

↓ ACh, NE i 5-HT, ↑ DA w mózgu;  
↓ DA, ↑ NE i 5-HT w móżdżku; 
↓ NE, ↑ 5-HT w śródmózgowiu 
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Gatunek 
zwierząt 

Stężenie 2-ME 
Czas narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

ppm mg/m3 

Szczury 
F344 

3 9,3 6 h/dz. 
między 6. a 
15. dniem 

ciąży 

brak zmian u płodów, niewielkie obniżenie 
poziomu Hb u matek 

Hanley i in. 
1984 a;  
Hanley i in. 
1984 b 

10 31 brak zmian embriotoksycznych i teratogen-
nych 

 50  155 u matek: przejściowy spadek przyrostu masy 
ciała, obniżenie poziomu Hb i liczby erytro-
cytów 
u płodów: zwiększona częstotliwość wystę-
powania wad rozwojowych, opóźnienie 
kostnienia 

Szczury 
Sprague-
-Dawley 

50 155 7 h/dz. 
między 7. a 
15. dniem 

ciąży 

brak toksyczności dla matek (NOAEL); 
niewielki wzrost resorpcji (brak znamienno-
ści statystycznej); opóźnienie kostnienia i 
zmiany sercowo-naczyniowe u płodów  

Nelson i in. 
1984  

100 310 brak toksyczności dla matek;  
u potomstwa: zmniejszenie liczebności mio-
tów o połowę, zaburzenia sercowo-
naczyniowe (wady przegrody wewnątrzko-
morowej, nieprawidłowy łuk aorty), pofał-
dowane lub złączone żebra, krótszy ogon  
(u 6%) lub jego brak (u 2% zwierząt); opóź-
nione kostnienie   

200 620 całkowita resorpcja płodów 

Szczury 
Alk/Ap 

100 310 6 h/dz. 
między 6. a 
17. dniem 

ciąży 

u matek: spadek przyrostu masy ciała, wy-
dłużenie czasu trwania ciąży (do 23,6 dni, 
grupa kontrolna 22 dni); 
u płodów: u 9 z 20 matek zmniejszyła się 
liczba, masa i żywotność płodów (LOAEL) 

Doe i in. 1983; 
Doe 1984 

300 930 u matek: spadek przyrostu masy ciała;  
brak miotu 

Myszy 
CF-1 

10 31 6 h/dz. 
między 6. a 
15. dniem 

ciąży 

brak zmian Hanley i in. 
1984 a;  
Hanley i in. 
1984 b 

50 155 u matek: przejściowe zmniejszenie przyrostu 
masy ciała;  
u płodów: zwiększona częstotliwość wad 
rozwojowych, dodatkowa para żeber, jedno-
stronny niedorozwój jądra (LOAEL) 

Króliki 
New 
Zealand 

3 9,3 6 h/dz. 
między 6. a 
18. dniem 

ciąży 

brak zmian Hanley i in. 
1984 a;  
Hanley i in. 
1984 b 

10 31 zwiększona resorpcja płodów, opóźnienie 
kostnienia mostka  (LOAEL) 

50 155 zwiększona resorpcja płodów, opóźnienie 
kostnienia, wady wrodzone kończyn (krót-
sze kończyny), palców, ściany brzusznej, 
zaburzenia sercowo-naczyniowe (nieprawi-
dłowy łuk aorty), wady nerek  

 

cd. tab. 14. 
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 Po dożołądkowym podawaniu 2-metoksyetanolu ciężarnym szczurom w okresie organogene-
zy już po dawce 25 mg/kg m.c. zaobserwowano wydłużenie czasu trwania ciąży, zmniejszenie 
wielkości miotu, wady rozwojowe układu naczyniowego i zaburzenia EKG u potomstwa (Torrason i 
in. 1985; 1986a), (tab. 15.). Większa dawka 2-metoksyetanolu (50 mg/kg m.c.) powodowała po-
nadto zmniejszenie implantacji oraz zwiększenie odsetka płodów z wadami rozwojowymi (Torrason i 
in. 1986a). W doświadczeniu wykonanym przez Torrasona i in. (1986a) nie stwierdzono obecno-
ści żywych płodów po narażeniu ciężarnych matek na dawkę 100 mg/kg m.c. 2-metoksy-             
etanolu. W innym eksperymencie, po dawce 2-metoksyetanolu wynoszącej 125 mg/kg m.c. zaob-
serwowano: opóźnienie kostnienia, wady szkieletowe oraz zmniejszenie masy ciała płodów (Nagano i 
in. 1981). Dawka 250 mg/kg m.c. wywołała ponadto zmniejszenie liczby żywych płodów (o 47%). 
Po dawce 500 mg/kg m.c. przeżyło tylko 0,3% płodów, a po dawce 1000 mg/kg m.c. wszystkie 
płody były martwe (tab. 15.).  
 Jednorazowe podanie ciężarnym myszom w 11. dniu ciąży dawki 100 mg/kg m.c. spowodo-
wało nieznaczne zmniejszenie masy ciała płodów (Horton i in. 1985). Po dawce 175 mg/kg m.c. 
zaobserwowano także wady wrodzone kończyn. Objawy te nasilały się i występowały częściej po 
dawkach 250 lub 300 mg/kg m.c. Po dawkach 400 ÷ 500 mg/kg m.c. wszystkie płody miały wro-
dzone wady kończyn. 
 Po narażeniu ciężarnych samic makaków na związek między 20. a 45. dniem ciąży w daw-
kach: 12; 24 lub 36 mg/kg m.c. zanotowano zależny od wielkości dawki wzrost resorpcji płodów. 
U płodów, które przeżyły, nie stwierdzono wad rozwojowych (Scott i in. 1989), (tab. 15.). 
  
 Tabela 15.  

Embriotoksyczne i teratogenne  działanie 2-metoksyetanolu (2-ME) po  narażeniu samic 
zwierząt laboratoryjnych drogą pokarmową 

Gatunek 
zwierząt 

Dawka, 
mg/kg 

Czas 
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

Szczury 25 między 7.  
a 13. dniem 

ciąży 

wydłużenie okresu ciąży; spadek aktywności  
ornityny dekarboksylazy u płodów 

Torrason i in. 
1986 b 

między 13. a 
19. dniem 

ciąży 

brak zmian 

Szczury 25 między 7. a 
13. dniem 

ciąży 

zmniejszenie wielkości miotu, wady rozwojowe 
układu naczyniowego, zaburzenia EKG u potom-
stwa 

Torrason i in. 
1985 50 

Szczury 25 między 6. a 
12. dniem 

ciąży 

wydłużenie czasu trwania ciąży Torrason i in. 
1986 a 50 wydłużenie czasu trwania ciąży, zmniejszenie li-

czebności miotu, zmniejszenie masy urodzeniowej 75 

Szczury 50 między 9. a 
15. dniem 

ciąży 

spadek implantacji, zmniejszenie wielkości miotu  
i masy płodów; 58% płodów z wadami rozwojo-
wymi 

Torrason i in. 
1986 a 

100 brak żywych płodów 
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Gatunek 
zwierząt 

Dawka, 
mg/kg 

Czas 
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

Szczury 31,25 między 7. a 
14. dniem 

ciąży 

opóźnienie kostnienia, zmiany w szkielecie (u 82%) Nagano i in. 
1981 62,5 opóźnienie kostnienia, zmiany w szkielecie (u 91% 

płodów), wady rozwojowe szkieletu (u 9% płodów), 
125 opóźnienie kostnienia, zmiany w szkielecie (u 

100%), wady rozwojowe szkieletu (u 44% płodów), 
spadek masy ciała płodów 

250 opóźnienie kostnienia, zmiany w szkielecie  
(u 100%), wady rozwojowe szkieletu (u 37% pło-
dów), spadek masy ciała matek i płodów, zmniej-
szenie liczby żywych płodów (o 47%) 

500 tylko 0,3% żywych płodów 
1000 brak żywych płodów 

Myszy 100 11. dzień ciąży nieznaczne zmniejszenie masy ciała płodów Horton i in. 
1985 175 niewielkie zmniejszenie masy ciała płodów, wady 

wrodzone kończyn u około 30% płodów 
250 wyraźne zmniejszenie masy ciała płodów, wady 

wrodzone kończyn u około 70 ÷ 77% płodów 300 

400 ÷ 500 zmniejszenie masy ciała płodów, wady wrodzone 
kończyn u wszystkich płodów 

Makaki 
(8 ÷ 14 ♀) 

12 między 20. a 
45. dniem 

ciąży (sondą) 

u matek: umiarkowany do silnego spadek apetytu i 
masy ciała 
4 na 14 (29%) resorbowanych płodów 

Scott i in. 
1989 

24 4 na 11 (36%) resorbowanych płodów 
36 8 na 8 (100%) resorbowanych płodów; u płodów, 

które przeżyły brak wad wrodzonych 

 
 Embriotoksyczne i teratogenne działanie 2-metoksyetanolu obserwowano u samic zwierząt 
laboratoryjnych narażonych także innymi drogami, m.in. po iniekcji dożylnej i po naniesieniu 
związku na skórę (tab. 16.).  

Po naniesieniu 2-metoksyetanolu w 12. dniu ciąży na skórę szczurów w dawce 250 mg/kg m.c. 
nie stwierdzono wad rozwojowych u płodów, a po większych dawkach 2-metoksyetanolu wyno-
szących 500 ÷ 2000 mg/kg m.c. obserwowano wady: kręgosłupa i kończyn, układu sercowo-na-
czyniowego i moczowego (Feuston i in. 1990). 

Po dożylnym podaniu (jednorazowo lub dwukrotnie, w okresie organogenezy) ciężarnym my-
szom dawki 175 mg/kg m.c. 2-metoksyetanolu obserwowano działanie teratogenne związku (u części 
miotu brak było kości czaszki). Zwiększenie dawki do 250 ÷ 325 mg/kg m.c. 2-metoksyetanolu 
zwiększało u zwierząt częstotliwość wad rozwojowych czaszki oraz powodowało także wady roz-
wojowe żeber i kręgosłupa (Terry i in. 1994), (tab. 16.).  
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Tabela 16.  

Embriotoksyczne i teratogenne działanie 2-metoksyetanolu (2-ME) po narażeniu samic zwierząt 
laboratoryjnych dożylnie i po naniesieniu na skórę 

Gatunek 
zwierząt 

Droga 
podania 

Dawka, 
mg/kg 

Czas 
narażenia Objawy działania toksycznego Piśmiennictwo

Szczury 
Sprague-
-Dawley 

na skórę 250 w 12. dniu 
ciąży 

brak zmian rozwojowych u płodów 
(NOAEL) 

Feuston i in. 
1990 

500 wady rozwojowe szkieletu (kręgosłupa i 
kończyn) 

1000 wady rozwojowe szkieletu (kręgosłupa i 
kończyn), zmniejszenie masy ciała płodów; 
wady rozwojowe szkieletu, układu sercowo- 
-naczyniowego i moczowego 

2000 w 10., 11., 
12., 13. 
lub 14. 

dniu ciąży

zmniejszenie masy ciała płodów; teratogen-
ność bez względu na dzień podania 2-ME; 
wady rozwojowe szkieletu, układu sercowo-
naczyniowego i moczowego; wzrost resorp-
cji płodów 

Myszy  
CD-1 

dożylna 175 w 7., 8., 9. 
dniu ciąży

 
(jedna 

iniekcja 
lub 2 

iniekcje) 

u 14% miotu brak kości czaszki (po podaniu 
w 8. dniu ciąży). 

Terry i in. 
1994 

250 u 17% miotu (po podaniu w 7. dniu) i u 55% 
(po podaniu w 8. dniu) brak kości czaszki; 
po podaniu 2-krotnym (w 7. i 8. dniu ciąży) u 
88% miotu brak kości czaszki; 
u 83% (po podaniu w 7. dniu) i u 100% (po 
podaniu w 7. i 8. dniu ciąży) miotu wady 
rozwojowe żeber;  
wady rozwojowe kręgosłupa: u 33% miotów 
po podaniu w 7. dniu i u 75% po podaniu w 
7. i 8. dniu ciąży 

325 u 60% miotu brak kości czaszki (po podaniu 
w 8. dniu ciąży) 

 
 Z uwagi na zaburzenia rozmnażania i niekorzystny wpływ na płody 2-metoksyetanol zaklasy-
fikowano do kategorii 2., czyli substancji, które rozpatruje się jako działające szkodliwie na funk-
cje rozrodcze  człowieka. 
  
 
 TOKSYKOKINETYKA 
 

Wchłanianie  
  
Na podstawie wyników badań na ochotnikach oraz eksperymentów na zwierzętach wykazano, że 
2-metoksyetanol (2-ME) bardzo szybko wchłania się w drogach oddechowych, przez skórę i po 
podaniu drogą pokarmową. Wyniki badań przeprowadzonych na pięciu ochotnikach (dwóch męż-
czyznach i trzech kobietach) narażonych na pary 2-metoksyetanolu o stężeniu 42 mg/m3 przez 1 h 
(4 razy po 15 min) pozwoliły wykazać, że retencja par w płucach wynosiła 80% (Kežić i in. 1997). 
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U ochotników narażanych na 2-metoksyetanol o stężeniu 16 mg/m3 przez 4 h retencja par wynosi-
ła 76% dawki związku (Groeseneken i in. 1989). 
 Na podstawie wyników wchłaniania dermalnego 2-metoksyetanolu (5 ochotników, narażenie 
15 min na powierzchnię skóry ramienia i przedramienia 1000 cm2) ustalono, że szybkość wchła-
niania ciekłego związku wynosi 2,9 ± 2 mg/cm2 · h (Kežić i in. 1997). Podobną szybkość wchła-
niania, tj. 2,82 mg/cm2 · h stwierdzono w badaniach w warunkach in vitro z wykorzystaniem ludz-
kiej skóry narażanej na 2-metoksyetanol przez 1 ÷ 3 h (Dugard i in. 1984).  

Obliczono, że dawka ciekłego 2-metoksyetanolu wchłonięta przez skórę obu rąk (powierzch-
nia około 2000 cm2) w czasie narażenia trwającego 1 h będzie około 100-krotnie większa niż 
wchłonięta drogą inhalacyjną po stężeniu 16 mg/m3 (Kežić i in. 1997). Ilość 2-metoksyetanolu 
wchłonięta przez powierzchnię rąk (2000 cm2) przez 1 h wynosiła 5800 mg związku, co odpowiadało 
narażeniu inhalacyjnemu na związek o stężeniu 580 mg/m3 przez 8 h (186 ppm), (SCOEL 2008). 
 

Rozmieszczenie 
 
2-Metoksyetanol (2-ME) jest szybko i równomiernie rozmieszczany we wszystkich tkankach 
oprócz tkanki tłuszczowej. Proces ten zależy od ilości wody w tkankach.  

W doświadczeniu wykonanym na myszach, którym [2-14C]-ME podawano jednorazowo, do-
żołądkowo lub dożylnie, nie stwierdzono znaczących różnic w dystrybucji znacznika izotopowego 
w poszczególnych tkankach (Ahmed i in. 1994). Poziomy 14C wyższe niż we krwi obserwowano 
także w: wątrobie, błonie śluzowej żołądka, jelit i w pęcherzu moczowym.  W śledzionie, grasicy, 
gruczołach ślinowych, najądrzach i tkance tłuszczowej stężenie znacznika po 1 h od podania były 
zbliżone do krwi. Po 24 h od podania związku w takich tkankach, jak: wątroba, nerki, pęcherz 
moczowy, grasica, gruczoły ślinowe, płuca, błona śluzowa żołądka i szpik kostny, poziom 14C był 
wyższy niż we krwi (Ahmed i in. 1994). 
 Po 48 h od jednorazowego, dożołądkowego podania [2-14C]-ME szczurom (samcom F344) 
stwierdzono obecność około 10% znacznika w organizmie. Najwięcej było go w wątrobie – około 
1,6% podanej dawki (współczynnik podziału tkanka/krew = 0,66), krwi – 1% (współczynnik podziału 
= 1), nerkach – 0,2% (współczynnik podziału = 0,35) i jądrach – 0,13% (współcz. podz. = 0,19). Nie 
stwierdzono obecności znacznika w tkance tłuszczowej (Miller i in. 1984). 
 W doświadczeniu, w którym związek podawano ciężarnym myszom, stwierdzono, że współ-
czynniki podziału wynosiły: wątroba/krew – 1,02; łożysko/krew – 1,2; płyn embrionalny – 1,48 i 
płód/krew – 1,52. Dane te wskazują na wysoką penetrację 2-metoksyetanolu z krwi matki do or-
ganizmu płodu (Clarke i in. 1993). 
 

Metabolizm  
  
Metabolizm 2-metoksyetanolu (2-ME) przebiega dwutorowo (rys. 2.). Podstawową drogą metabo-
lizmu 2-metoksyetanolu (EGME) jest enzymatyczne utlenianie przez 2-metoksyacetaldehyd 
(MALD) do kwasu 2-metoksyoctowego (MAA) (Sumner i in. 1995; Jenkins-Sumner i in. 1996). 
Przemiana ta zachodzi przy udziale dehydrogenazy alkoholowej i dehydrogenazy aldehydowej 
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(Foster i in. 1984; Medinsky i in. 1990). Kwas metoksyoctowy może ulegać sprzęganiu z glicyną 
do 2-metoksy-N-octanu glicyny (Sumner i in. 1995; Jenkins-Sumner i in. 1996). 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Rys. 2. Metabolizm 2-metoksyetanolu (2-ME) u szczurów i myszy (Sumner i in. 1992; Jenkins-Sumner i in. 1996) 
 
 Drugi tor przemian przy udziale O-dealkilazy (O-demetylacja) prowadzi do powstania glikolu 
etylenowego, który podlega utlenianiu do kwasu glikolowego. 

W moczu szczurów i myszy narażanych na działanie 2-metoksyetanolu znaleziono szereg me-
tabolitów. Oprócz 2-metoksyacetaldehydu (MAA) były to: glikol etylenowy, kwas glikolowy, 
glicyna, glukuronid 2-metoksyetylu, 2-metoksyacetaldehyd, kwas 2-metoksyoctowy, glukuronid 
2-metoksyoctanu, 2-metoksy-N-octan glicyny, metoksycytrynian, metoksyoksylooctan oraz kwas 
metoksymasłowy (Sumner i in. 1995; Jenkins-Sumner i in. 1996). 

CH3-O-CH2-CH2-OH 
2-metoksyetanol (EGME) 

[CH3-O-CH2-CHO] 
2-metoksyacetaldehyd (MALD) 

CH3-O-CH2-COOH 
kwas 2-metoksyoctowy (MAA) 

(7) 

[CH3-O-CH2-CO-CoA] 
2-metoksyoctan koenzymu A 

CH3-O-CH2-CH2-O-Glu 
β-D-glukuronid 2-metoksyetylu 

(4) 

CH3-O-CH2-CH2-O-SO3 
siarczan 2-metoksyetylu 

(11) 

HO-CH2-CH2-OH 
glikol etylenowy 

(3) 

HO-CH2-COOH 
kwas glikolowy 

(2) 

H2N-CH2-COOH 
glicyna 

(1) 

CH3-O-CH2-CO-Glu 
β-D-glukuronid 2-metoksyoctanu 

(5) 

CH3-O-CH2-CO-Gly 
2-metoksy-N-octan glicyny 

                      COOH 
 
CH -O-CH-C-CH2-COOH 
 
      HOOC    OH 
     metoksycytrynian (8, 9) 
       (cykl Krebsa) 

              COOH 
 
  CH3-O-CH-CO-COOH 
 

metoksyoksalooctan 
           (cykl Krebsa) 

CH3-O-CH=CH-CH2-COOH 
kwas metoksymasłowy (10) 

 (synteza kwasów tłuszczowych) 

transferaza 
glutationowa 

sulfotransferaza

dehydrogenaza 
alkoholowa 

dehydrogenaza 
aldehydowa 

O-dealkilaza
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 Powstający w toku przemian metoksycytrynian 2-metoksyetanolu może być włączony do 
cyklu Krebsa. Jako „fałszywy” substrat może być odpowiedzialny za szkodliwe skutki działania 2-me-
toksyetanolu obserwowane w układzie rozrodczym (Mebus i in. 1992).  
 

Wydalanie 
 
U samców szczurów (F344) po dożołądkowym podaniu sondą dawki 25 mg/kg m.c. [2-13C]-ME 
głównym metabolitem w moczu był kwas 2-metoksyoctowy (54,3%), (Jenkins-Sumner i in. 1995). 
Łącznie w postaci kwasu 2-metoksyoctowego, pochodnych 2-metoksyetanolu (m.in. 2-metoksy-N-          
-octanu glicyny i związków wchodzących w cykl Kresa – metoksycytrynianu i metoksyoksalo-
octanu) wydaliło się z moczem 85,4% znacznika (Jenkins-Sumner i in. 1995), (rys. 2.). Po zwięk-
szeniu podanej dawki 2-metoksyetanolu do 250 mg/kg m.c. zaobserwowano większy procentowy 
udział 2-MAA w moczu (60,2% podanej dawki), (tab. 17.). 
 
 Tabela 17.  

Procentowy udział metabolitów 2-metoksyetanolu (2-ME) po dożołądkowym podaniu związku 
myszom i szczurom (Jenkins-Sumner i in. 1995) 

Metabolity w moczu po 24 h od podania 
[2-14C]-ME 

Szczury F344,  
samce  Ciężarne myszy CD-1 

25 mg/kg 250 mg/kg 25 mg/kg 250 mg/kg

2-metoksyetanol (2-ME) 1,6 % 7,1 % n.d. 0,4 % 
Glicyna n.d. n.d. n.d. 0,3 % 
Kwas glikolowy n.d. 0,6 % 3,2 % 1,2 % 
Glikol etylenowy 12,6 % 6 % 6,3 % 2 % 
β-D-glukuronid 2-metoksyetylu n.d. 0,6 % 0,4 % 2,1 % 
Siarczan 2-metoksyetylu n.d. 0,5 % 0,2 % 1,3 % 
Pochodne 2-ME 14,6 % 16,3 % 10,9 % 7,5 % 
2-Metoksy-N-octan glicyny 14,8 % 12,1 % 29,5 % 25,3 % 
Kwas 2-metoksyoctowy (MAA) 54,9 % 60,2 % 49,9 % 58,9 % 
Cykl Krebsa (metoksycytrynian, metoksyoksalooctan) 14,1 % 9,9 % 9 % 6,4 % 
Kwas metoksymasłowy n.d. 0,2 % n.d. 1,5 % 
Pochodne MAA 85,4 % 83,7 % 89,1 % 92,5 % 

 
 Po 24 h po podaniu szczurom (samce, F344) 2-metoksy-[U-14C]-etanolu w wodzie do picia 
stwierdzono, że znacznik izotopowy wydalał się głównie z moczem (40 ÷ 50%) oraz jako ditlenek 
węgla (CO2) z powietrzem wydychanym (20 ÷ 30%), a  mniej niż 5% wydaliło się w formie nie-
zmienionej z moczem. Głównym metabolitem 2-metoksyetanolu w moczu był MAA (34% poda-
nej dawki). Dość znaczną część (21%) stanowił także glikol etylenowy, co wskazuje, że oprócz 
oksydacji ważnym szlakiem przemian 2-metoksyetanolu może być dealkilacja (Medinsky i in. 1990). 
 Po jednorazowym dożołądkowym podaniu samcom szczurów [2-14C]-ME (500 mg/kg,          
25 µCi/kg) stwierdzono, że w ciągu pierwszej doby z moczem wydaliło się 58,5% dawki, z kałem 
– 1%, a z powietrzem wydychanym – 2,3%. W drugiej dobie wydaliło się odpowiednio: 11,5; 0,5 i 
0,5% znacznika. W tkankach pozostało około 12,5% izotopu. W ciągu 48 h wydaliło się ponad 
85% 14C (Foster i in. 1984). 
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 W doświadczeniu wykonanym na ochotnikach (po 4 h narażenia na związek o stężeniu 16 mg/m3) 
stwierdzono, że półokres eliminacji 2-metoksyetanolu z organizmu wynosił 77,1 h, a całkowita 
ilość wydalonego z moczem MAA wynosiła prawie 86% (Groeseneken i in. 1989). Kwas             
2-metoksyoctowy jest głównym metabolitem 2-metoksyetanolu w moczu ludzi. Oznaczenie jego 
stężenia może być dogodnym wskaźnikiem podczas oceny narażenie na działanie 2-metoksy-
etanolu.  
 
 
 MECHANIZM  DZIAŁANIA  TOKSYCZNEGO 
  
Mechanizm działania toksycznego 2-metoksyetanolu (2-ME) jest podobny do innych eterów gli-
kolowych. Przyjmuje się, że toksyczność tych związków, w tym 2-metoksyetanolu, jest związana 
z ich niekorzystnym działaniem na szybko dzielące się komórki występujące w: zarodkach, układzie 
krwiotwórczym oraz spermatocytach dorosłych osobników (NTP 1993). Dokładny mechanizm bio-
chemiczny tego działania nie jest poznany. Duże znaczenie odgrywają jednak metabolity 2-me-
toksyetanolu. W wielu doświadczeniach wykonywanych w warunkach in vitro i in vivo wykazano, że 
dwa główne metabolity 2-metoksyetanolu – aldehyd 2-metoksyoctowy (2-MALD) i kwas 2-me-
toksyoctowy (2-MAA) powstające przy udziale dehydrogenazy alkoholowej i aldehydowej są 
odpowiedzialne za toksyczne działanie związku (EHC 1990). Uważa się, że kwas 2-metoksy-
octowy jest odpowiedzialny za toksyczne działanie na jądra. Może także powodować embriotok-
syczność i fetotoksyczność (Foster i in. 1984; Gray i in. 1985). 
 W badaniach przeprowadzonych w warunkach in vitro na mieszanych kulturach komórek 
rozrodczych i komórek Sertoliego pobranych z jąder szczura nie wykazano zmian morfologicz-
nych po podaniu 2-metoksyetanolu o stężeniach do 50 mmol/l medium. Podanie jednak metabolitu 
kwasu metoksyoctowego o stężeniach 2 ÷ 10 mmol/l powodowało zmiany degeneracyjne komórek 
(Grey i in. 1985). Jeszcze silniejsze działanie toksyczne wykazywał aldehyd 2-metoksyoctowy. 
Powodował on niekorzystne skutki po podaniu go o stężeniach 0,2 ÷ 0,5 mmol/l (Foster i in. 
1986). 
 W innych doświadczeniach kwas metoksyoctowy podany szczurom jednorazowo dożołądko-
wo w dawkach równoważnych: 100; 250 lub 500 mg 2-ME/kg masy ciała spowodował uszkodze-
nie spermatocytów po 24 h (Foster i in. 1987). 
 U myszy 2-metoksyetanol i kwas metoksyoctowy  wykazywały działanie teratogenne (wady 
rozwojowe palców), (Sleet i in. 1987).  
 Skutkom embriotoksycznym i teratogennym można zapobiegać, podając inhibitory dehydro-
genazy alkoholowej, hamując w ten sposób powstawanie toksycznych metabolitów 2-metoksy-               
etanolu. Potwierdzono to w doświadczeniu wykonanym na ciężarnych myszach, którym z 2-me-
toksyetanolem podawano 4-metylopirazol. Podanie pirazolu w połączeniu z kwasem 2-metoksy-
octowym (2-MAA) nie zapobiegało skutkom toksycznego działania związku na płody (Sleet i in. 
1988). 
 Działanie hematotoksyczne obserwowane po narażeniu na 2-metoksyetanol jest spowodowa-
ne hemolitycznym działaniem metabolitu związku kwasu 2-metoksyoctowego na erytrocyty, co 
prowadzi do powstania anemii hemolitycznej. Skutkiem narażenia jest początkowo hiperplazja 
szpiku kostnego i pozaszpikowa erytropoeza. Oprócz tego 2-metoksyetanol działa supresyjnie na 
układ białokrwinkowy, czego wyrazem jest leukopenia (Starek i in. 2008). 
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 DZIAŁANIE  ŁĄCZNE 
 

W dostępnym piśmiennictwie znajdują się informacje, dotyczące  narażenia przemysłowego 2-me-
toksyetanolu (2-ME) z innymi rozpuszczalnikami. Są nimi przeważnie inne etery glikolowe, alko-
hole (głównie etylowy i glikolowy) oraz toluen i ksyleny. Większość tych danych pochodzi sprzed 
wielu lat i dlatego brakuje  dokładnych analiz składu tych mieszanin. Wiadomo jednak, że 2-me-
toksyetanol i inne etery glikolowe mają podobny mechanizm działania i zbliżone skutki toksyczne-
go działania  (Welch, Cullen 1988; Welch i in. 1988; Cook i in. 1982; Lamm i in. 1996). 

Związki chemiczne, które powodują zmiany aktywności dehydrogenazy alkoholowej i/lub al-
dehydowej, mogą mieć wpływ na działanie i toksyczność innych substancji metabolizowanych 
przez te enzymy. Na podstawie wyników  doświadczeń na zwierzętach wiadomo, że takie inhibito-
ry dehydrogenazy alkoholowej, jak pirazol i disulfiram, mogą wykazywać efekt ochronny (Moss i in. 
1985). Działanie takie stwierdzono w eksperymencie, w którym samcom szczurów razem z 2-me-
toksyetanolem podawano pirazol lub disulfiram, co chroniło zwierzęta przed niekorzystnym 
wpływem związku na jądra. Zaobserwowano także zmianę parametrów toksykokinetycznych. 
Podanie mieszanin wydłużało czas wystąpienia maksymalnego stężenia znacznika izotopowego 
14C w surowicy i w moczu. Zjawisko to można wytłumaczyć wystąpieniem kompetycyjnej inhibi-
cji utleniania 2-metoksyetanolu przez dehydrogenazę alkoholową (Moss i in. 1985). 

 
 

 ZALEŻNOŚĆ  SKUTKU  TOKSYCZNEGO  OD WIELKOŚCI  NARAŻENIA 
  
Na podstawie analizy wyników doświadczeń wykonanych na zwierzętach laboratoryjnych (szczurach, 
myszach, królikach i małpach), jak i z obserwacji  ludzi narażonych zawodowo na 2-metoksyetanol 
(2-ME) wynika, że związek wykazuje dwa podstawowe kierunki działania toksycznego – jest he-
matotoksyczny i wpływa na rozrodczość (tab. 18.). 
 Podstawowym skutkiem działania toksycznego 2-metoksyetanolu u zwierząt laboratoryjnych 
było niekorzystne działanie związku na rozrodczość samców. Obserwowano m.in. zmiany histopa-
tologiczne w kanalikach nasiennych, zaburzenia spermatogenezy i atrofię jąder. Niewielkie zmia-
ny histopatologiczne w kanalikach nasiennych obserwowano już po 10 dniach inhalacyjnego nara-
żenia samców szczurów na 2-metoksyetanol o stężeniu 310 mg/m3 (Doe i in. 1983; 1984). Należa-
łoby więc uznać stężenie 310 mg/m3 za wartość LOAEL. Jednak w innych doświadczeniach trwają-
cych nawet 5 ÷ 13 tygodni u szczurów narażanych na działanie związku o stężeniu 310 mg/m3 nie 
obserwowano żadnych zmian, więc można tę wartość przyjąć za wartość NOAEL (Nagano i in. 
1979; Hanley i in. 1984 b; Johanson 1999; Miller i in. 1984), (tab. 18.).  
 Znacznie bardziej wrażliwe na działanie 2-metoksyetanolu były samce królików. Trzynasto-
tygodniowe narażenie inhalacyjne na 2-metoksyetanol o stężeniu 93 mg/m3 w jednym ekspery-
mencie uznano za niedziałające (NOAEL), (Miller i in. 1983), lecz w innym – za powodujące 
zaburzenia w rozmnażaniu i zmniejszenie masy jąder (Miller i in. 1984), (tab.18.). 
 Hematotoksyczne działanie 2-metoksyetanolu na zwierzęta laboratoryjne uwidaczniało się po 
narażeniu na związek o większych stężeniach niż podczas badań  zaburzeń związanych z płodno-
ścią. Zaburzenia hematologiczne obserwowano po narażeniu szczurów i królików na związek o 
stężeniu 930 mg/m3 (Nagano i in. 1979; Johanson 1999; Miller i in. 1984). 
 U ludzi narażonych w warunkach przemysłowych na 2-metoksyetanol zaobserwowano wy-
raźne zaburzenia hematologiczne. Widoczne one były u pracowników narażonych w przemyśle na 
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2-metoksyetanol (stosowany jako rozpuszczalnik) o stężeniach 12 ÷ 13 mg/m3 (Shih i in. 2000), 
(tab. 18.). 
 

Tabela 18.  

Proponowane wartości NOAEL i LOAEL 2-metoksyetanolu (2-ME) 

Gatunek Czas  
narażenia 

Wartość 
NOAEL 

Wartość LOAEL 
Piśmiennictwo

wartość objawy działania toksycznego  
dla LOAEL 

Narażenie inhalacyjne 

Ludzie przewlekle 
(rozpuszczal-

nik) 

– 12 ÷ 13 
mg/m3 

zaburzenia hematologiczne, nie-
dokrwistość u 26% pracowników 

Shih i in. 2000 

Szczury ♂ 10 dni – 310 mg/m3 niewielkie zmiany histopatolo-
giczne w kanalikach nasiennych 

Doe i in. 1983; 
1984 

Szczury ♂ 5 tygodni 310 mg/m3 930 mg/m3 atrofia jąder, leukopenia Nagano i in. 
1979 

Szczury ♂ 13 tygodni 310 mg/m3 930 mg/m3 zaburzenia rozmnażania Hanley i in. 
1984a; 1984b 

Szczury ♂ 13 tygodni 310 mg/m3 930 mg/m3 zaburzenia płodności, zaburzenia 
hematologiczne 

Johanson
1999; Miller i 
in. 1984 

Króliki ♂ 2 tygodnie  310 mg/m3 zaburzenia hematologiczne Miller i in. 
1981 

Króliki ♀ 2 tygodnie 310 mg/m3 930 mg/m3 zaburzenia hematologiczne Miller i in. 
1981 

Króliki ♂ 13 tygodni 93 mg/m3 Millerapor 
1982 

Króliki ♂ 13 tygodni – 93 mg/m3 zaburzenia rozmnażania Miller i in. 
1983 

Narażenie drogą pokarmową 

Szczury ♂ 2 tygodnie 113 mg/kg 175 mg/kg zmniejszenie masy jąder (o 45%) NTP 1993 

Szczury ♂ 13 tygodni 71 mg/kg 165 mg/kg zmniejszenie masy jąder (o 55%), 
zmniejszenie liczby plemników o 
90% i brak ich ruchliwości 

NTP 1993

Szczury ♀ 13 tygodni 70 mg/kg 135 mg/kg wydłużenie cyklu rujowego NTP 1993

Myszy ♂ 5 tygodni 125 mg/kg 250 mg/kg atrofia jąder Johanson 1999
Króliki ♂ 12 tygodni 12,5 mg/kg 25 mg/kg zmniejszenie masy jąder, zaburze-

nia spermatogenezy 
Berdtson, 
Foote 1995; 
1997 

Działanie embriotoksyczne i teratogenne – narażenie inhalacyjne (w okresie organogenezy) 

Szczury ♀ organogeneza 31 mg/m3 155 mg/m3 opóźnienie kostnienia, wady roz-
wojowe żeber 

Hanley i in. 
1984a; 1984b 

Szczury ♀ organogeneza  78 mg/m3 wady rozwojowe żeber Driscoll i in. 
1998 

Myszy ♀ organogeneza 31 mg/m3 155 mg/m3 wady rozwojowe żeber Hanley i in. 
1984a; 1984b 
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Gatunek Czas  
narażenia 

Wartość 
NOAEL 

Wartość LOAEL 
Piśmiennictwo

wartość objawy działania toksycznego  
dla LOAEL 

Króliki ♀ organogeneza 9,3 mg/m3 31 mg/m3 wzrost resorpcji płodów, opóźnie-
nie kostnienia mostka 

Hanley i in. 
1984a; 1984b 

Działanie embriotoksyczne i teratogenne – narażenie drogą pokarmową (w okresie organogenezy) 

Szczury ♀ organogeneza  25 mg/kg zmniejszenie wielkości miotu, 
wady rozwojowe układu naczy-
niowego 

Torrason i in. 
1985 

Makaki ♀ organogeneza  12 mg/kg resorpcja płodów (u 29%) Scott i in. 1989

 
 Porównanie wartości NOAEL i LOAEL zamieszczonych w tabeli 18. wskazuje, że ludzie są 
bardziej wrażliwi na hematotoksyczne działanie 2-metoksyetanolu  niż zwierzęta.  
 Skutki działania toksycznego na działanie 2-metoksyetanolu po narażeniu drogą inhalacyjną 
są podobne do narażania zwierząt innymi drogami, np. drogą pokarmową. U samców szczurów nara-
żanych przez 2 tygodnie na 2-metoksyetanol za wartość NOAEL można uznać dawkę 113 mg/kg m.c., 
a za wartość LOAEL (zmniejszenie względnej masy jąder o 45%) dawkę 175 mg/kg m.c. (NTP 1993), 
(tab. 18.). Po 13-tygodniowym podawaniu szczurom 2-metoksyetanolu w dawkach 70 mg/kg m.c. 
(samcom i samicom) dawkę tę można przyjąć za wartość NOAEL. Wartość LOAEL dla samców 
ustalono na poziomie 165 mg/kg m. c. (zmniejszenie masy jąder, spadek liczby plemników o 90% 
oraz brak ich ruchliwości), a dla samic na poziomie 135 mg/kg  m.c. (zaburzenia cyklu rujowego), 
(NTP 1993). 
 Znacznie bardziej wrażliwe na działanie 2-metoksyetanolu podawanego przez 12 tygodni w 
wodzie do picia były króliki. Zmniejszenie masy jąder i zaburzenia spermatogenezy obserwowano 
u nich już po podaniu dawki 25 mg/kg m.c. (LOAEL), (Berdtson, Foote 1995; 1997). 
 Według dostępnych danych z badań wydaje się, że 2-metoksyetanol po narażeniu w okresie 
organogenezy  był bezpieczny dla płodów zwierząt laboratoryjnych o  stężeniach (NOAEL): 

– 31 mg/m3 – u szczurów i myszy  
– 9,3 mg/m3 – u królików (Hanley i in. 1984a; 1984b), (tab. 18.). 
 
Działanie teratogenne (wady rozwojowe żeber) pojawiły się u płodów, których matki były na-

rażane na działanie 2-metoksyetanolu o stężeniu 78 mg/m3 (LOAEL), (Driscoll i in. 1998), u my-
szy  na związek o stężeniu 155 mg/m3 i  u królików na związek o stężeniu 31 mg/m3 (Hanley i in. 
1984a; 1984b). 

U małp (makaki) fetotoksyczne działanie 2-metoksyetanolu (resorpcja 29% płodów) zaob-
serwowano po podawaniu dawki 12 mg/kg m.c. związku  (Scott i in. 1989). 

 
 

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

 

Istniejące wartości NDS i ich podstawy 
 
Najwyższe dopuszczalne stężenia 2-metoksyetanolu (2-ME) w powietrzu (wartości NDS i NDSCh) 
przedstawiono w tabeli 19. W większości państw stężenie 15 mg/m3 stanowi obowiązującą warto-

cd. tab. 18. 



 

130 

ścią NDS. Ustalony w 2007 r. normatyw 2-metoksyetanolu w ACGIH jest bardzo mały i wynosi 
0,3 mg/m3 (0,1 ppm). W propozycji Unii Europejskiej (projekt dyrektywy, SCOEL/SUM/120 z 
2006 r.) przewidziano przyjęcie stężenia 3 mg/m3 (1 ppm) za wartości NDS 2-metoksyetanolu. 
 Podstawą proponowanych przez ACGIH (2006) i SCOEL (2006) wartości NDS było działa-
nie hematotoksyczne 2-metoksyetanolu oraz jego niekorzystny wpływ na rozrodczość ludzi i zwie-
rząt laboratoryjnych. 
 Wartość TLV-TWA zaproponowana przez ACGIH (2006) wynosząca 0,3 mg/m3 (0,1 ppm) 
miała swoje podstawy, m.in. w obserwacjach poczynionych u ludzi w warunkach przemysłowych. 
Narażenie inhalacyjne pracowników na 2-metoksyetanol o stężeniu 1,71 mg/m3 (0,55 ppm) nie 
wywoływało działania hematotoksycznego obserwowanego wcześniej po narażeniu na związek o 
stężeniach 111 ÷ 8,24 mg/m3 (Shih i in. 2003). Podczas wyznaczania wartości TLV-TWA             
2-metoksyetanolu w ACGIH wzięto również pod uwagę niekorzystne działanie 2-metoksyetanolu na 
rozrodczość samców królików, u których zaburzenia płodności obserwowano po 13-tygodniowym 
inhalacyjnym narażeniu ich na działanie związku o stężeniu 93 mg/m3 (Miller i in. 1983). Inhalacyjne 
narażenie ciężarnych szczurów na działanie 2-metoksyetanolu o stężeniu 78 mg/m3 powodowało wa-
dy rozwojowe żeber (Driscoll i in. 1998). Opóźnienie kostnienia mostka i zwiększoną resorpcję 
płodów zaobserwowano także po narażeniu (w okresie organogenezy) ciężarnych królików na      
2-metoksyetanol o stężeniu 31 mg/m3 (Hanley i in. 1984a; 1984b). W ACGIH zalecono prowadze-
nie monitoringu biologicznego związku przez oznaczanie MAA w moczu, ale ze względu na nie-
wystarczające dane nie zarekomendowano żadnej wartości liczbowej związku (ACGIH 2006). 
 
 Tabela 19.  

Wartości dopuszczalnych stężeń 2-metoksyetanolu (2-ME) przyjęte w różnych państwach (ACGIH 
2008; Dokument UE SCOEL/SUM/120, 2005; DzU 2002 ze zm.; RTECS 2008; MAK 2008) 

Państwo/  
instytucja/ 

Organizacja 

Wartość NDS Wartość NDSCh 
Wartość DSB Uwagi 

ppm mg/m3 ppm mg/m3 

Belgia (2002) 5s 16 s – –   
Austria (2006) 5s 15s 20 60   
Dania (2002) 5s 16s – –   
Finlandia (2005) 0,5 1,6 s – –   
Francja (2006) 5  s 16  s – –   
Holandia (2003) – 1  s – –   
Niemcy (2008) 
 

1 3,2 H Grupa II 
(8) 

– BAT: 15 mg kwasu 2-
-metoksyoctowego  
(MAA)/g kreatyniny 
w moczu zebranym 
pod koniec dnia pracy 
lub pod koniec tygo-
dnia pracy 

grupa B ryzyka 
wpływu na rozrod-
czość – zgodnie z 
dostępnymi danymi 
uszkodzenie zarod-
ków i płodów może 
wystąpić nawet przy 
przestrzeganiu warto-
ści MAK i BAT 

Norwegia (1999) 5 16 – –   

Polska (2002) – 15 – 60 Ft, Sk; DSB: nie 
ustalono 
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Państwo/  
instytucja/ 

Organizacja 

Wartość NDS Wartość NDSCh 
Wartość DSB Uwagi 

ppm mg/m3 ppm mg/m3 

Szwecja (2005)     0,1 ppm należy wziąć 
pod uwagę przy oce-
nie ryzyka jako 
benchmark dla 8 h 
narażenia 

działający szkodliwie 
na rozrodczość, grupa 
B – zakaz stosowania 
w produktach dla 
konsumentów bez 
zgody Swedish  
Work Environment 
Authority 

Szwajcaria (2006) 5  s 15  s 40  s 120   
Wielka Brytania 
(2005) 

5  s 16  s – –   

Unia Europejska 
(dyrektywa 
2009/161/WE) 

1 
 

3 s – – 8 mg kwasu 2-me-
toksyoctowego 
(MAA)/g kreatyniny 
w moczu zebranym 
pod koniec tygodnia 
pracy 

 

USA: 
– ACGIH (2006) 
– NIOSH (1991)  
– OSHA (2002) 

 
 0,1 s 
0,1 s
25 s 

 
0,3  s 
0,3 s 
80  s 

 
– 
– 
– 
 

 
– 
– 
– 
 

 
ACGIH zaleca pro-
wadzenie monitorin-
gu biologicznego 
przez oznaczanie 
MAA w moczu ze-
branym pod koniec 
tygodnia pracy, ale ze 
względu na niewy-
starczające dane nie 
ustalono wartości 
liczbowej BEI 

 

S, H – substancja wchłania się przez skórę. 
II(8) – substancja o działaniu układowym, dopuszczalna 8-krotna wartość MAK przez 15 min  4 razy w ciągu dnia            
pracy i 1-godzinnych odstępach czasowych. 

 
 Podstawą wartości OEL ustalonej przez SCOEL dla 2-metoksyetanolu na poziomie 3 mg/m3 
(1 ppm) były zaburzenia hematologiczne występujące u ludzi narażonych zawodowo oraz dane z 
badań na zwierzętach dotyczące wpływu związku na rozrodczość. Według badań wykonanych 
przez Shiha i współpracowników (2000) narażenie ludzi na 2-metoksyetanol o stężeniach 12 ÷ 13 mg/m3 
(3,98 ÷ 4,27 ppm) spowodowało niedokrwistość u 26% badanych. 
 Istotnymi przesłankami do ustalenia wartości NDS 2-metoksyetanolu na poziomie 3 mg/m3 
(1 ppm) przez SCOEL było także teratogenne działanie związku na płody samic szczurów i my-
szy. Wykazano, że w okresie organogenezy bezpieczne dla tych zwierząt było narażenie na zwią-
zek o stężeniu 31 mg/m3 (NOAEL), (Hanley i in. 1984a; 1984b). Embriotoksyczne działanie 2-me-
toksyetanolu (resorpcja 29% płodów) dla makaków obserwowano po dożołądkowym podaniu  im 
dawki 12 mg/kg/dzień 2-metoksyetanolu (w okresie organogenezy), (Scott i in. 1989). 
 Z powodu długiego półokresu eliminacji 2-metoksyetanolu (u ludzi średnio 77 h), produkty 
metabolizmu mogą kumulować się w organizmie. Na podstawie ekstrapolacji wyników narażenia 
ludzi przez 4 h na działanie 2-metoksyetanolu o stężeniu 16 mg/m3 (Groeseneken i in. 1989) można 

cd. tab. 19. 
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założyć, że w moczu narażonych pracowników na 2-metoksyetanol o stężeniu 3 mg/m3 (1 ppm) 
(dzienne narażenie przez 8 h bez uwzględnienia wchłaniania dermalnego), pod koniec tygodnia 
pracy wydalać się będzie z moczem 8 ÷ 12 mg MAA/g kreatyniny. W SCOEL (2006) zapropono-
wano więc przyjęcie za wartość dopuszczalnego stężenia w materiale biologicznym (DSB) stęże-
nia 8 mg MAA/g kreatyniny w moczu zebranym pod koniec tygodnia pracy.  
 

Podstawy proponowanej wartości NDS 
  
Podstawami do zaproponowania wartości NDS 2-metoksyetanolu (2-ME) mogą być wyniki badań 
pracowników długotrwale narażonych na stanowiskach pracy na działanie tego związku. 
 Shih i in. stwierdzili, że u 26% robotników narażanych na działanie 2-metoksyetanolu o stęże-
niu 12,38 mg/m3 (3,98 ppm) wystąpiła niedokrwistość (Shih i in. 2000).  Stężenie to uznano za 
wartość LOAEL, a do wyliczenia wartości NDS  przyjęto następujące wartości współczynników 
niepewności:   

– A = 2 – współczynnik związany z różnicami wrażliwości osobniczej u ludzi 
– B = 1 – długotrwałe narażenie ludzi na stanowiskach pracy  
– C = 1 – długotrwałe narażenie inhalacyjne ludzi 
– D = 2 – do ustalenia wartości NDS przyjęto wartość LOAEL zamiast wartości NOEAL 
– E = 1 – współczynnik modyfikacyjny (dotyczy oceny kompletności danych oraz potencjal-
nych skutków odległych). 

  
 Wartość NDS 2-metoksyetanolu obliczono, podstawiając wartości współczynników do wzoru: 

 
NDS = 12,38 mg/m3 / 2 · 2 · 1· 1· 1 = 3,1 mg/m3 ≈  3 mg/m3. 

 
Autorki dokumentacji zaproponowały przyjęcie stężenia 3 mg/m3 za wartość NDS 2-metoksy-

etanolu, która jest mniejsza od obowiązującej w Polsce wartości NDS wynoszącej 15 mg/m3. Zappro-
ponowały  także przyjęcie stężenia 8 mg kwasu 2-metoksyoctowego (MAA)/g kreatyniny w moczu 
zabranym pod koniec drugiego tygodnia pracy za wartość DSB oraz oznaczenie normatywu literami 
„Sk” – substancja wchłania się przez skórę i „Ft” – substancja działająca toksycznie na płód. Nie ma 
podstaw do ustalenia wartości najwyższego dopuszczalnego stężenia chwilowego (NDSCh) 2-me-
toksyetanolu, gdyż w badaniach na zwierzętach związek nie wykazywał działania drażniącego. 

 
 

ZAKRES  BADAŃ  WSTĘPNYCH  I  OKRESOWYCH,  NARZĄDY  (UKŁADY) 
KRYTYCZNE,  PRZECIWWSKAZANIA  LEKARSKIE   DO  ZATRUDNIENIA 
 
dr n. med. EWA WĄGROWSKA-KOSKI  
Instytut Medycyny Pracy 
im. prof. dr. med. Jerzego Nofera 
91-348 Łódź 
ul. św. Teresy od Dzieciątka Jezus 8 

 

Zakres badania wstępnego 
 
Ogólne badanie lekarskie.  
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Badania pomocnicze: morfologia krwi ze wzorem odsetkowym.  
 

Zakres badania okresowego  
 
Ogólne badanie lekarskie.  
Badania pomocnicze: morfologia krwi ze wzorem odsetkowym.  

Częstotliwość badań okresowych: co 2 ÷ 3 lata. 
 
U w a g a  

Lekarz przeprowadzający badanie profilaktyczne może poszerzyć jego  zakres o dodatkowe spe-
cjalistyczne badania lekarskie oraz badania  pomocnicze, a także wyznaczyć krótszy termin na-
stępnego badania, jeżeli stwierdzi, że  jest to niezbędne do prawidłowej oceny stanu zdrowia pra-
cownika lub osoby przyjmowanej do pracy.  
 

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakończeniem aktywności zawodowej   
 
Ogólne badanie lekarskie.  
Badania pomocnicze: morfologia krwi ze wzorem odsetkowym. 
 

Narządy (układy) krytyczne 
 
Układ krwiotwórczy i układ rozrodczy (nabłonek plemnikotwórczy). 
 

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia 
 
Choroby przebiegające z zaburzeniami procesu hematopoezy (niedokrwistości, leukopenie), ciąża 
oraz zaburzenia reprodukcji u mężczyzn (oligospermia i azoospermia). 
 

U w a g a  

Wymienione przeciwwskazania dotyczą kandydatów do pracy. 
O przeciwwskazaniach w przebiegu zatrudnienia powinien decydować lekarz sprawujący opiekę 
profilaktyczną, biorąc pod uwagę wielkość i okres trwania narażenia  zawodowego oraz ocenę 
stopnia zaawansowania i dynamikę zmian chorobowych. 
Ze względu na toksyczne działanie na płód, nie wolno zatrudniać kobiet w ciąży w narażeniu na 
działanie 2-metoksyetanolu. 
W badaniu wstępnym należy poszerzyć badanie podmiotowe o wywiad ginekologiczno-poło-               
żniczy ukierunkowany na występowanie poronień, wad rozwojowych u potomstwa i zaburzenia 
reprodukcji u mężczyzn. Pracownicy powinni być informowani o embriotoksycznym i fetotok-
sycznym działaniu 2-metoksyetanolu i o jego wpływie na rozrodczość. 
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2-Methoxyethanol 
 

A b s t r a c t 
 

2-Methoxyethanol (2-ME) is a colorless liquid with a mild odor. 2-Methoxyethanol is used as a 
solvent in many products (e.g. dyes, resins, lacquers,  inks, nitrocellulose, acethylcellulose). It has 
been used as a perfume fixative and a jet fuel de-icing additive. Industries using 2-methoxyethanol 
has included the printing, painting, furniture finishing, coating, and leather industries. 2-ME is 
used in photolithographic  and photographic processes. 

No people have been expose in Poland to 2-methoxyethanol concentration in the air exceeding the 
TWA value which is 15 mg/m3 (data from 2000-2007).  

Only limited information on the acute toxic effects of 2-methoxyethanol in human is available. 
These information come largely from case reports with accidental poisoning. In cases of uninten-
tional ingestion of 2-ME (dose of 100 ml/man) muscular weakness, ataxia, nausea, vomiting and 
mental confusion and metabolic acidosis were apparent. 

Haematologic abnormalities have been noted in human (26% of workers) after inhalation exposure 
on 2-ME at  the  concentration of 12 mg/m3.  Epidemiologic studies have demonstrated that            
2-methoxyethanol at the concentration of 17 ÷ 26 mg/m3 caused reproductive and fetotoxic effects. 

The oral LD50 values for 2-methoxyethanol in rats were between 2370 and 3400 mg/kg of body 
weight. Short-term and repeated administration of 2-ME to animals resulted in haematologic 
abnormalities and reproduction consequences. 

There was no evidence for mutagenic, genotoxic and carcinogenic activity of  2-methoxyethanol. 

No observed embriotoxicity and teratogenic effects after exposure pregnant female rats and mice 
on 2-methoxyethanol (during organogenesis) at the concentration 31 mg/m3. Fetotoxic effects on 
rodent embryos after inhalation on 2-ME at the concentration 155 ÷ 930 mg/m3 have been 
reported. 

2-Methoxyethanol is readily absorber through the skin, lungs, and gastrointestinal tract. The 
metabolic transformation of 2-ME gives two primary metabolites: 2-methoxyacetic acid 
(MAA) and 2-methoxyacethyl glicine. A major portion of a dose is eliminated as a  MAA in urine. 
The excretion of MAA is slow, with a half-life of about 77 h in man. 

The MAC-TWA values was calculated on the basis of haematotoxic effect in human. The Expert 
Group for Chemical Agents suggest reducing the MAC-TWA (OEL) value accepted in Poland 
from 15 mg/m3  to 3 mg/m3. No MAC-STEL has been recommended. The value of BEI is pro-
posed (8 mg of 2-methoxyacetic acid per gram of urinary creatinine). Notation “Sk” (substance 
absorbed through the skin) and “Ft” (fetotoxicity) are recommended. 


