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Zusammenfassung des Technical Support Document (TSD) zu:
Monochloressigsaure (Status: “final“, Stand: 11/2006)

Monochloressigsaure (MCAA) ist eine farblose kristalline Substanz mit sehr hoher Wasser-
I6slichkeit und hoher Lslichkeit in organischen Losemitteln. MCAA besitzt einen mé&Rig hohen
Dampfdruck; es wurden Werten zwischen 0,2 hPa (kristalline Substanz) und 10 hPa (wéssrige
Losung) als berichtet. MCAA besitzt einen stechenden Geruch.

MCAA wird durch Chlorierung von Essigsaure oder Hydrolyse von Trichlorethen mit Schwefel-
saure hergestellt. Die weltweite Produktionskapazitéat wurde auf 362500 Tonnen/Jahr im Jahr
1987 geschatzt. MCAA sowie sein Natriumsalz, Natriumchloracetat, werden hauptséchlich bei
der industriellen Herstellung von Carboxymethylzellulose, Herbiziden, Thioglykolsaure sowie bei
der Produktion von Kunststoffen, Pharmazeutika, Geschmacksstoffen, Kosmetika und anderen
organischen Chemikalien eingesetzt.

MCAA ist eine Saure (pK, 2,85) und kann daher Augen- und Hautreizungen nach Kontakt mit
verdunnten Lésungen sowie Haut- und Bindehautveratzungen nach Kontakt mit konzentrierte-
ren Lésung verursachen. Die systemische Toxizitat von MCAA wird durch eine Inhibition der En-
zyme der Glykolyse und des Tricarbonsaure-Zyklus verursacht. Diese metabolische Blockade
schadigt Organe mit hohem Energiebedarf, wie beispielsweise Herz, ZNS und Muskeln, und
fuhrt aufgrund einer Akkumulation von Milchsaure und Zitronensdure im Kdorper zu einer
metabolischen Azidose.

Es liegen keine Studien Uber schwere toxische Effekte beim Menschen nach inhalativer Exposi-
tion gegentber MCAA vor. Bei einem Kind fiihrte die orale Aufnahme von 5 - 6 ml einer
80%igen MCAA-LAsung zum Tod (Rogers, 1995). Schwere Unféalle mit Todesfolge wurden bei
Arbeitern nach dermaler Exposition gegenlber heiRer, flissiger MCAA berichtet. Eine unzurei-
chend dokumentierte Studie berichtete einen Schwellenwert fiir Reizwirkungen von 1,48 ppm
(Maksimov und Dubinina, 1974). Bei mehr als 33 potentiell gegentiber MCAA exponierten
Arbeitern wurden bei Konzentrationen zwischen <0,13 ppm Uber 3 Stunden und 0,31 ppm tber
7 Stunden keine Atemwegsreizungen, Effekte auf Lungenfunktionsparameter oder auf die Haut
und die Schleimhéaute berichtet (Clariant GmbH, 2000).

Der einzige Bericht tUber letale Effekte nach inhalativer Exposition von Versuchstieren war eine
unzureichend dokumentierte Studie an Ratten mit einer LCg, von 46,8 ppm Uber 4 Stunden
(Maksimov und Dubinina, 1974). Mehrere Studien berichten Letaleffekte nach oraler Expaosition,
wobei die LDg,-Werte bei Ratte, Maus und Meerschweinchen meistens zwischen 50 und 200
mg/kg lagen. In einem Inhalationsexperiment an Ratten wurden wéahrend einer einstiindigen in-
halativen Exposition gegeniiber einer Konzentration von 66 ppm Schielen und leichte Lethargie
beobachtet (Dow Chemical Co., 1987). In einer unzureichend dokumentierten Studie wurde ein
Schwellenwert fiir Reizwirkungen bei der Ratte von 6,16 ppm sowie ein NOEL fir histologische
Veranderungen im Atemtrakt von Ratten und Meerschweinchen von 1,5 ppm fiir 4 Monaten
berichtet (Maksimov und Dubinina, 1974).

Es lagen keine relevanten Studien geeigneter Qualitit zur Ableitung von AEGL-1-Werten vor.
Daher wurden aufgrund der unzureichenden Datenlage keine AEGL-1-Werte abgeleitet. Auf-
grund des Fehlens einer adaquat durchgefiihrten Studie mit einem Geruchsschwellenwert fir
MCAA wurde kein “level of distinct odor awareness” (LOA) abgeleitet.

Die AEGL-2-Werte wurden auf Basis einer Inhalationsstudie an Ratten mit einmaliger Exposition
gegenuber 66 ppm lber 1 Stunde (Dow Chemical Co., 1987), in der Schielen und Lethargie
beobachtet wurden, abgeleitet. Es wurde ein Sicherheitsfaktor von 10 veranschlagt. Ein Faktor
3 wurde flr die Interspeziesvariabilitat angesetzt, da der Effektlevel als unterhalb eines AEGL-2
liegend angesehen wurde und da die vorliegenden Daten nicht auf eine grol3e Interspeziesva-
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riabilitat fir schwerere (letale) Effekte hinweisen. Ein Faktor 3 kam fur die Intraspeziesvariabilitat
zur Anwendung, da ein héherer Faktor auf Basis eines Vergleichs mit Humandaten zur oralen
Exposition fur inadaquat erachtet wurde. Die Werte fur die anderen Expositionsdauern wurden
durch ein Zeitscaling entsprechend der Dosis-Wirkungs-R-egressionsgleichung C" x t = k
abgeleitet, wobei die Defaultwerte von n=3 flr kiirzere und n=1 fir langere Expositionszeiten
herangezogen wurden, weil geeignete experimentelle Daten zur Ableitung des Konzentrations-
exponenten fehlten.

Es lagen keine relevanten Studien geeigneter Qualitat zur Ableitung von AEGL-3-Werten vor.
Daher wurden aufgrund der unzureichenden Datenlage und der Unsicherheiten einer Pfad-zu-
Pfad-Extrapolation keine AEGL-3-Werte abgeleitet.

Die abgeleiteten AEGL-Werte sind in der folgenden Tabelle aufgefihrt.

ZUSAMMENFASSENDE TABELLE DER AEGL-WERTE FUR MONOCHLORESSIGSAURE *®

Klassifizierung 10- 30- 1- 4- 8- Endpunkt
Minuten | Minuten | Stunde | Stunden | Stunden | (Quelle)

AEGL-1 (Spurbares u.D. u.D. u.D. u.D. u.D. Unzureichen-
Unwohlsein) de Daten
AEGL-2 (Schwerwie- | 12 ppm | 8,3 ppm | 6,6 ppm | 1,7 ppm | 0,83 ppm | Schielen und
gende, lang andau- (47 (33 (26 (6,7 3,3 Lethargie bei
ernde oder fluchtbe- mg/m3) mg/m3) mg/m3) mg/m3) mg/m3) Ratten (Dow
hindernde Wirkun- Chemical Co.,
gen) 1987)
AEGL-3 (Letale u.D. u.D. u.D. u.D. u.D. Unzureichen-
Wirkungen) de Daten

U.D., unzureichende Daten

# Hautkontakt mit geschmolzenem MCAA oder MCAA-L8sungen sollte vermieden werden. Die dermale Aufnahme
erfolgt schnell und todliche verlaufende Vergiftungsfélle wurden beobachtet, wenn 10 % oder mehr der
Kdrperoberflache betroffen waren.
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