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Vorwort

Im vorliegenden Band Nr. Ill werden die Stoffprofile zu den im Rahmen der
Gesamtstudie ,Erarbeitung von Bewertungsgrundlagen zur Substitution umwelt-
relevanter Flammschutzmittel* (UBA Forschungsbericht 204 06 542) naher unter-
suchten dreizehn Flammschutzmitteln dokumentiert.

Sinn der Stoffprofile ist es, in vergleichbarer Form die verfligbaren Informationen zu
Toxikologie und Okotoxikologie der Einzelstoffe zusammenzustellen. Die Stoffprofile
bilden damit die Datengrundlage fur die Stoffbewertungen, die in Band | der Studie
(Kap. V, ,Zusammenfassende Stoffbewertungen®) vorgestellt werden.

Die der Auswahl der Stoffe zugrundeliegenden Uberlegungen sind der einleitenden
Ubersicht in Band | zu entnehmen. Dort werden die Stoffe auch hinsichtlich ihrer
Anwendungsbereiche, Wirkungsweise, Mengenrelevanz etc. charakterisiert.

Die vorliegenden Stoffprofile stitzen sich auf einschlagige Literatur zu den
Einzelstoffen, die Gber Literatur- und Datenbankrecherchen soweit in hohem Mal3e
Uber direkten Kontakt mit den Herstellern der genannten Flammschutzmittel
zusammengestellt wurden. Dabei wurden auch IUCLID-Datensétze, laufende Risk-
Assessments und sonstige Sekundarliteratur herangezogen. Die Quellen werden
durchgangig dokumentiert. Einer Reihe von Herstellern ist fir die Ubermittlung
umfangreicher Stoffdossiers zu danken.

Die Entwurfe der Stoffprofile lagen entsprechend einer Vereinbarung beim 2. Work-
shop des Projektes (Berlin, 6. 4 2000) jeweils einzelnen Herstellern der genannten
Flammschutzmittel zur Kommentierung vor. Mehrfachkommentierung durch einzelne
Hersteller bzw. einzelner Stoffe ergibt sich aus interner Abstimmung von
Flammschutzmittelherstellern. In die vorliegende Fassung sind Erganzungen und
kritische Kommentare eingarbeitet, soweit sie unseres Erachtens zu berlcksichtigen
waren. Die Herstellerkommentare werden unabhangig davon im Anhang doku-
mentiert.

Den Stoffprofilen wurde aus Griinden der besseren Vergleichbarkeit das folgende
einheitliche Raster zugrundegelegt:

1 Charakterisierung der Substanz
1.1 Synonyme
1.2 IUPAC
1.3 EINECS
1.4 CAS-Nr.
1.5 Erscheinungsform
1.6 Chemische Formel
1.7 Strukturformel
1.8 Technisches Produkt

2 Physikochemische Eigenschaften

2.1 Molekulargewicht
2.2 Siedepunkt

2.3 Schmelzpunkt

2.4 Flammpunkt

2.5 Thermische Stabilitat



2.6 Thermische Zersetzung

2.7 Spezifisches Gewicht

2.8 Dampfdruck

2.9 Viskositat

2.10 Loslichkeit

2.11 Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient
2.12 Henry-Konstante

2.13 Lichtstabilitat

2.14 Saure/Basenstabilitat

3 Humantoxizitat

3.1 Abschéatzung der Belastungskonzentrationen
3.1.1 Abschétzung der inhalativen Exposition
3.1.2 Abschétzung der oralen Exposition
3.1.3 Abschatzung der dermalen Exposition

3.2 Toxikokinetik
3.2.1 Resorption
3.2.2 Verteilung und Anreicherung

3.2.3 Metabolismus, Halbwertszeiten und Ausscheidung

3.3 Akute/subakute bzw. chronische/subchronische Wirkungen im

Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen
3.3.1 LDsy,
3.3.2 Betroffene Kdrpersysteme
3.3.2.1 Lunge
3.3.2.2 Leber
3.3.2.3 Nieren
3.3.2.4 Herz
3.3.2.5 Gastrointestinaltrakt
3.3.2.6 Auge
3.3.2.7 Haut
3.3.2.8 Schleimhaut/Atemwege
3.3.2.9 Muskulatur
3.3.2.10 Hormone
3.3.2.11 Immunsystem
3.3.2.12 Blut
3.3.2.13 Enzyme
3.3.2.14 Nerven
3.3.2.15 Reproduktion
3.3.3 Allergische Reaktionen
3.3.4 Befindlichkeitsstérungen
3.3.5 Teratogenitat
3.3.6 Mutagenitat
3.3.7 LO(A)EL
3.3.8 NO(A)EL
3.4 Kanzerogenitat
3.5 Kombinationswirkungen

4 Okotoxizitat

4.1 Belastungskonzentrationen
4.1.1 Luft
4.1.2 Wasser und Sediment
4.1.3 Boden und Klarschlamm
4.1.4 Nahrungskette
4.2 Chemischer und biologischer Abbau
4.3. Effekte auf das aquatische System
4.3.1 Effekte auf Organismen
4.4 Effekte auf den Boden
4.4.1 Effekte auf Mikroorganismen



4.4.2 Effekte auf Tiere
4.4.3 Effekte auf Pflanzen
4.5. Kombinationswirkungen
4.6 Emissionen bei der Herstellung der FSM und der Einbindung in das Polymer
4.7 Abschatzung der Freisetzung von FSM aus dem Produkt
4.7.1 Brandfall
4.7.2 Gebrauchsphase
4.7.3 Nachgebrauchsphase
4.8 Anmerkungen zur Beurteilung der Analytik hinsichtlich der
Zuverlassigkeit
4.9 Stoffregulierungen

Es werden also sowohl die chemisch-physikalischen Eigenschaften der einzelnen
Stoffe (Punkt 1 und 2 im Raster) wie die erforderlichen Daten zur Toxikologie und
Okotoxikologie (Punkte 3 und 4 im Raster) aufgefiihrt. Zusammen bilden diese
Informationen die Grundlage der abschliessenden toxikokinetischen und
toxikodynamischen Betrachtungen (s. Band 1).

Sofern bei der Stoffbearbeitung zu einzelnen Punkten des Rasters keine
Informationen vorlagen, wurde dies mit ,Keine Angabe“ kommentiert.
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Decabromdiphenylether (DeBDE)

1. Charakterisierung der Substanz

1.1 Synonyme Decabromdiphenyl oxide (DBDPO)
Decabromodiphenyl ether (DBDPE)
Decabromo; etherBis(pentabromophenyl);
Ether, decabromodiphenyl
(HARDY, 2000)

1.2 IUPAC Bis(pentabromophenyl)ether
1.3 EINECS 214-604-9

1.4 CAS-Nr. 1163-19-5

1.5 Erscheinungsform weildes Pulver

1.6 Chemische Formel C12Bri00

1.7 Strukturformel

Br Br Br Br

Br @) Br

B Br B Br

1.8 Technisches Produkt

Das z.Zt. angebotene DeBDE bestent zu mehr als 97% aus Dekabrom-
diphenylether, der Rest ist Nonabromdiphenylether (HARDY, 2000). IPCS (1994)
gab als Rest 0,3 - 3% Okta- und Nonabromdiphenylether an, wovon letzteres
den groReren Anteil ausmacht.

Die Analyse zahlreicher DeBDE-Proben zeigte, dass keines der 15 von der US
EPA als besonders toxisch angesehenen 2,3,7,8-substituierten polybromierten
Dibenzo-p-dioxine und/oder —furane in Konzentrationen oberhalb der fir diesen
Test festgelegten Nachweisgrenze (RANKEN et al., 1994)
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Technisches DeBDE aus den Jahren vor 1970 bestand aus 77.4 % Dekabrom-

diphenylether, 21.8 % Nonabromdiphenylether und 0.8 % Oktabromdiphenylether
(NORRIS et al., 1974).

Physikochemische Eigenschaften

2.1 Molekulargewicht 959.22 Dalton

2.2 Siedepunkt nicht anwendbar (HARDY, 2000)
2.3 Schmelzpunkt ~ 300° C (IPCS, 1994)

2.4 Flammpunkt nicht anwendbar (HARDY, 2000)

2.5 Thermische Stabilitat
Gewichtsverlust nach thermogravimetrischer Analyse (HARDY, 2000):
1% bei 290°C
5% bei 326°C
10% bei 344°C
50% bei 389°C
90 % bei 408°C
2.6 Thermische Zersetzung Zersetzung bei > 320° C (RA, 2000); ab ca. 400° C
(BROMINE COMPOUNDS, 1996)
2.7 Spezifisches Gewicht 3.0 — 3.25 (je nach Produkt) (20°C) (IPCS, 1994)
2.8 Dampfdruck 4.63 x 10 Pa (21 °C) (CMA BFRIP, 1997)
67 Pa (278°C); 166 Pa (360°C) (BROMINE
COMPOUNDS, 1996)

2.9 Viskositat nicht anwendbar (HARDY, 2000)
2.10 Loslichkeit

In Wasser: 20 — 30 pg/l (20° C) (IPCS, 1994)

< 0.1 pg/l (25°C) (CMA BFRIP, 1997)

In Aceton: 0.05 % (NORRIS et al., 1974)

In Benzol: 0.48 % (NORRIS et al., 1974)

In Methylenbromid: 0.42 % (NORRIS et al., 1974)

In Toluol (25° C): 0.76 Gew.% (HARDY, 2000)

In Xylol 0.87 % (NORRIS et al., 1974)
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2.11 Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient :

> 5 (GREAT LAKES, 1997)

6.27 (CMA BFRIP, 1997)

9.97 (WATANABE & TATSUKAWA, 1990)
2.12 Henry-Konstante 4.45 x 10® atm-m3/mol (MEYLAN, 1991)

1.93E-008 atm-m3/mol (EPI-win V3.04)
2.13 Lichtstabilitat
In organischen Ldsungsmitteln tritt unter UV-Einstrahlung oder Sonnenlicht
Photodegradation von DeBDE auf. Dabei werden niedrigerbromierte Diphenyl-
ether (im ppb Bereich) und bromierte Dibenzofurane (bis zu 20% des Ausgangs-
gehaltes an DeBDE) gebildet. Es gibt in der Literatur Hinweise darauf, dass eine
Photodegradation von DeBDE durch Sonnenlicht auch in wéassrigen Systemen
stattfindet, wobei niedrigerbromierte Diphenylether nur in sehr geringem Umfang
entstehen (RA 1998, Appendix F)
SELLSTROM et al. (1998a) fanden in Untersuchungen zur photolytischen
Debromination von DeBDE Halbwertszeiten in Sand von 12 Stunden (kinstliches
UV-Licht) und 37 Stunden (Sonnenlicht).

2.14 Saure/Basenstabilitat
stabil (HARDY, 2000). Hierzu werden keine genaueren Angaben gemacht

2.15 Chemische Stabilitat
Der Kontakt mit starken Oxidationsmitteln sollte vermieden werden (BROMINE
COMPOUNDS, 1996).

Humantoxizitat

3.1 Abschatzung der Belastungskonzentrationen
3.1.1 Abschatzung der inhalativen Exposition
Es liegen weder Daten uber die inhalative Toxizitat noch Uber die Adsorption
von DeBDE bei inhalativer Belastung vor (RA, 2000).



Arbeitsplatz
Die maximale inhalative Exposition am Arbeitsplatz wird auf 5 mg/m3

geschatzt. Dies entspricht einer Aufnahme von 0,4 mg/kg KG und Tag (RA,
2000).

Innenraumluft

Die National Academy of Sciences (NAS, 2000) schatzt anhand eines
konservativen Modellansatzes (Berticksichtigung von DeBDE-Gehalt in M6-
beln, Raumgrdsse, Aufenthaltszeit und Freisetzungsraten) die durch mit
DeBDE flammhemmend ausgeristete Mobel verursachte partikelgebundene
Raumluftkonzentration auf 0.48 ug DeBDE/m3. Zusétzlich wird eine Referenz-
konzentration (RfC) von 14 mg/m3 vom LOAEL abgeleitet, deren lebenslange
tagliche Aufnahme als ungefahrlich eingeschatzt wird. Der Quotient aus
Raumluftkonzentration und RfC ergibt den Gefahrdungsindex fir nichtkanze-
rogene Schadigungen von 3.4 x 10°. Der auf gleiche Weise (unter Beriick-
sichtigung einer Gleichgewichtskonzentration in der Raumluft) abgeschatzte
Gefahrdungsindex fur die inhalative Belastung mit dampfférmigem DeBDE
liegt bei 2.7 x 10°. Aufgrund dieser Werte kommt die NAS (2000) zu dem
Schluss, dass kein nichtkanzerogenes Risiko von DeBDE ausgeht.

Die Problematik dieses Ansatzes liegt darin, dass samtliche Parameter
lediglich anhand von unsicheren Modellen abgeschétzt sind, so dass sie nur
als grobe Anhaltspunkte dienen konnen. Zu betonen ist, dass nur wenige
Expositionsmessungen fur Innenraumluft (vgl. Kapitel 4.7.2) sowie keine
Daten zur Resorption beim Menschen vorliegen, so dass diese Aussagen

unter grossem Vorbehalt zu betrachten sind.

3.1.2 Abschatzung der oralen Exposition

Fur sechs typische Nahrungsmittel wurden mittels eines Modelles DeBDE-
Belastungen berechnet und durch Kombination dieser Werte mit Werten aus
unterschiedlichen Szenarien (Produktion bzw. Verarbeitung von DeBDE) zur
groben Abschatzung der Exposition des Menschen herangezogen (RA, 2000).
Diese Werte (je nach Szenario 9.5 — 220 upg/kg KG und Tag) sind
theoretischer Natur und beeinhalten Unsicherheiten bei der Berechnung, so
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dal3 im Risk Assessment von einer maximalen Aufnahme tber die Umwelt von
8.2 — 123 pg/kg KG und Tag durch lokale und regionale Quellen
ausgegangen wird.

Von der NAS (2000) liegt auch ein worst-case-Ansatz zur Abschatzung des
nichtkanzerogenen Risikos durch orale Exposition gegentber DeBDE vor
(Szenario: ein Kind nuckelt zwei Jahre lang taglich eine Stunde an einem 50
cm? grossen mit 5 mg DeBDE/m?2 flammgeschitzten Stick Textil bei einer
Extraktionsrate tUber den Speichel von 0.025). Der analog zum Gefahrdungs-
index fur die inhalative Belastung berechnete Wert liegt hier bei 6.5 x 10 und
wird von der NAS (2000) dahingehend interpretiert, dass ein nichtkanzero-
genes Risiko durch orale Exposition gegeniiber DeBDE nicht existiert.

Fur die Aussagekraft dieser beiden theoretischen Ansétze gilt prinzipiell das

gleiche wie unter 3.1.1 schon angemerkt.

3.1.3 Abschatzung der dermalen Exposition

Die anhand eines Modelles abgeschétzte dermale Exposition liegt zwischen
0.1 und 1 mg DeBDE/cm? und Tag (RA, 2000).

Das Potenzial fir eine dermale Resorption von DeBDE ist laut HARDY (2000)
aufgrund der chemischen und physikalischen Eigenschaften von DeBDE
gering. Vergleiche von DeBDE mit den physikalischen und chemischen
Eigenschaften von TCDD und TBDD, deren dermale Resorptionsraten in
Versuchen mit Ratten 40 % (TCDD) bzw. 12 % (TBDD) betrugen, lassen eine
dermale Resorption fir DeBDE von < 12 % erwarten. Da die Resorption Uber
den Gastrointestinaltrakt nach oralen Dosen von 50000 ppm DeBDE bei
Ratten < 0.33 % betrug und weil die Permeabilitat des Gastrointestinaltraktes
sowie seine Oberflache deutlich grosser als die der Haut sind, werden sogar
dermale Resorptionsraten von < 0.33 % erwartet (HARDY, 2000).

Der von der NAS (2000) unter Berticksichtigung einer Wasserloslichkeit von <
0.1 ug DeBDE/I sowie eines Permeabilitdtskoeffizienten modellhaft berechnete
nichtkanzerogene Gefahrdungsindex fir die dermale Exposition gegenuber
mit DeBDE flammgeschiitzten Mébeln wird mit 3.34 x 10™° angegeben und als

vernachlassigbar gering eingeschatzt.
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Diese drei Ansétze basieren auf sehr unsicheren Annahmen, da zur dermalen
Exposition des Menschen keine belastbaren Daten vorliegen, so dass auch

hier grosse Vorsicht bei der Interpretation geboten ist.

3.2 Toxikokinetik
3.2.1 Resorption
DeBDE wird schlecht [hier fehlen genauere Angaben] aus dem
Gastrointestinaltrakt resorbiert und nach Injektion schnell eliminiert (IPCS,
1994). Auch 2-jahrige Fitterungsstudien mit Ratten (taglich 25000 und 50000
ppm DeBDE im Futter) zeigen, dass die intestinale Resorption sehr gering,
wahrscheinlich sogar < 1 % liegt (IUCLID, 1996).
Im Risk Assessment (RA, 2000) wird aufgrund der dort vorliegenden Daten die
gastrointestinale Resorption von DeBDE bei Ratten mit ca. 6 % angegeben.
In mehreren Untersuchungen (anhand von Messung der '*C-Aktivitat nach
Gabe von *C-markiertem DeBDE bzw. anhand des Gesamtbromgehaltes
Uber Neutronenaktivierung nach Gabe von unmarkiertem DeBDE) lag die
gastrointestinale Resorption von DeBDE [Reinheit > 97 % (NTP, 1986; EL
DAREER et al., 1987) bzw. 77,4 % (NORRIS et al., 1974)] bei Ratten
zwischen 0.28 und 2 % der verabreichten Dosis (HARDY, 2000)

Uber die respiratorische und dermale Resorption von DeBDE beim Menschen
liegen keine Daten vor (RA, 2000), sondern nur unzulangliche Modelle.

3.2.2 Verteilung/Anreicherung

Versuche mit Ratten, die uUber Futter 0.1 mg DeBDE/kg Korpergewicht und
Tag Uber zwei Jahre erhielten, zeigten keine Akkumulation von DeBDE in
Serum, Nieren, Muskeln oder Hoden, wie anhand des totalen Bromgehaltes
abgeschéatzt wurde. Die Akkumulation von Brom in der Leber der Tiere
erreichte nach 30 Tagen ein Plateau, das innerhalb von 10 Tagen nach der
Behandlung abgebaut war. Nach 180 Tagen war der Bromgehalt in der Leber
der Versuchstiere nicht hoher als bei den Kontrolltieren. Geringe Brommengen
akkumulierten im Fettgewebe und blieben tber eine DeBDE-freie Diat von 90
Tagen erhalten (IPCS, 1994).
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Spuren von radioaktiv markiertem DeBDE fanden sich bei Futterungs-
versuchen mit Ratten noch nach 16 Tagen in den Nebennieren und der Milz
(NORRIS et al, 1973; 1975a, 1975c).

In Japan war in Fettgewebeproben von Menschen kein DeBDE nachweisbar,
wéhrend in den USA 3 von 5 Proben mit 400 und 700 ng/kg deutlich belastet
waren (IUCLID, 1995).

Untersuchungen an 40 Haarproben von Menschen aus Stédten, in denen
DeBDE produziert wird, ergaben zwei belastete Proben mit Werten von bis zu
5 pg/kg (IUCLID, 1995).

Uber die Ausscheidungsrate oder die Bioakkumulation von DeBDE beim

Menschen liegen keine Daten vor (RA, 2000).

3.2.3 Metabolismus

Nach intraventser Gabe waren 37% des Uber die Faeces ausgeschiedenen
radioaktiv markierten DeBDE unverandert, wahrend 63% nicht identifizierbare
Metaboliten waren (NTP, 1986; El Dareer et al., 1987).

Nach oraler Gabe von 25 bis 5000 mg DeBDE/kg KG wurden entsprechend
zwischen 98 und 78 % des DeBDE unveradndert ausgeschieden. Mit
steigender Dosis wird demnach prozentual mehr DeBDE metabolisiert
(HARDY, 2000).

Studien von KIRKEGAARD et al. (1995) an Regenbogenforellen belegen, dal3

eine metabolische Debromination von DeBDE stattfindet.

3.2.4 Halbwertszeiten/Ausscheidung

Die Halbwertszeit von '*C-markiertem DeBDE in Ratten lag unter 24 h
(NORRIS et al.,, 1975c). Dagegen betragt nach JERSEY et al. (1976) die
Halbwertszeit fir DeBDE in der Lunge von Ratten 150 Tage.

Nach oraler Verabreichung von *C-markiertem DeBDE von bis zu 50000

mg/kg wurden von Ratten mehr als 99% des radioaktiv markierten Materials
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innerhalb von 72 Stunden Uber die Faeces ausgeschieden. Die Ausscheidung
uber den Urin betrug nur < 0.01% der gesamten Dosis (IPCS, 1994).

Nach intraventser Gabe von 1 mg DeBDE/kg waren bei Ratten innerhalb von
72 Stunden in Faeces und Darminhalt 74 % der verabreichten DeBDE-Dosis
enthalten. Relativ hohe Werte fanden sich in der Leber (4.27 %). Die Nieren
enthielten 0.7 und die Lungen 0.36 % der Dosis. In Muskeln und Haut wurden
12.9 bzw. 7.25 % der Dosis nachgewiesen.

Nach intravendser Gabe von ca. 1 mg DeBDE/kg wurden bei Ratten innerhalb
von 4 Stunden nach der Injektion 7.17 % der Dosis in der Gallenflissigkeit
wiedergefunden. 2.2 % der Dosis wurden pro Stunde ausgeschieden (NTP,
1986; EL DAREER et al., 1987).

3.3 Akute/subakute bzw. chronische/subchronische Wirkungen im
Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen
Die akute Toxizitdt von DeBDE fur Versuchstiere ist gering (IPCS, 1994).
DeBDE besitzt nach Meinung der Hersteller (HARDY et al., 1993) eine

niedrige Langzeittoxizitat.

3.3.1 LDso

Oral

LDso (Ratte) > 5000 mg/kg (IPCS, 1994)

LDso (Ratte) > 2000 mg/kg KG (NORRIS et al., 1973, 1974)
LDso (Ratte) * > 2000 mg/kg KG (IPCS, 1994)

*flir Rul + Asche (Suspension in 1 % Methylcellulose) von verbranntem, DeBDE-haltigem

Polystyrol

Inhalativ
LDso (Ratte) > 50 mg/l (GREAT LAKES, 1997)

Dermal
LDso (Kaninchen) > 2000 mg/kg KG (GREAT LAKES, 1997)
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3.3.2 Betroffene Kdrpersysteme
3.3.2.1 Lunge

Keine Angabe

3.3.2.2 Leber

In Studien zur subakuten Toxizitat zeigten Ratten keine Symptome bei Gabe
von 8 und 80 mg/kg KG uber 30 Tage. Bei einer Gabe von 800 mg/kg KG
Uber 30 Tage wurden zentrilobulare, zytoplasmatische Vergréf3erung und
Vakuolation der Leber beobachtet (AIHA, 1981).

In Studien von NORRIS et al. (1975c), in denen Ratten Uber 30 Tage Futter
mit bis zu 1% DeBDE erhielten, wurden im Dosisbereich 0.1% (entspricht ca.
80 mg/kg KG) und 1% % (entspricht ca. 800 mg/kg KG) ein Anstieg des
Lebergewichtes und leichte mikroskopische Veranderungen an der Leber
beobachtet. Diese Veranderungen konnten in der 90-tdgigen NTP-Studie
(1986) bei einem Futtergehalt von 5% DeBDE nicht festgestellt werden, was
darauf zurlckgefuhrt wird, da die Reinheit der Testsubstanz in der NTP-
Studie bei 95% lag, wéhrend die Testsubstanz der Vergleichsstudie nur 77%
DeBDE enthielt (HARDY et al., 1993). In zweijahrigen Untersuchungen an
Ratten wurden dagegen auch mit einer Testsubstanz von 94 - 97 %-iger
Reinheit Veranderungen an der Leber (Degeneration und Thrombose) bei
Dosierungen von 2240 mg/kg KG und Tag festgestellt. In einer ahnlich
angelegten Futterungsstudie mit Mausen wurde bei Dosierungen von 3200
mg/kg KG eine zentrilobulare Hypertrophie der Leber beobachtet (NTP,
1986)

CARLSON (1980) fand ebenfalls einen Anstieg des Lebergewichtes bei
Ratten nach oralen Dosen von 96 mg/kg KG und Tag Uber 14 Tage.

3.3.2.3 Nieren

In Studien zur subakuten Toxizitat zeigten Ratten keine Symptome bei Gabe
von 8 oder 80 mg/kg KG uber 30 Tage. Bei einer Gabe von 800 mg/kg KG
Uber 30 Tage zeigten sich degenerative zytoplasmatische Veranderungen in
den Nieren (AIHA, 1981).
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In 30-tagigen Studien von NORRIS et al. (1975c) wurden leichte mikrosko-
pische Veranderungen an den Nieren beobachtet. Diese Veréanderungen
konnten in der 90-tdgigen NTP-Studie (1986) nicht festgestellt werden, was
auf die unterschiedliche Reinheit der Testsubstanz zurtickgefuhrt wird (vgl.
unter 3.3.2.2) (HARDY et al., 1993).

3.3.2.4 Herz

Keine Hinweise auf kardiovaskulare Effekte ergaben 14- und 90-tagige
Futterungsversuche mit Ratten und Mausen sowie eine zweijahrige
Kanzerogenitatsstudie des NTP (1986) (HARDY, 2000).1

3.3.2.5 Gastrointestinaltrakt

Keine Angabe

3.3.2.6 Auge

DeBDE verursacht keine Augenirritationen bei Kaninchen (IPCS, 1994). Im
Gegensatz dazu wird DeBDE von BROMINE COMPOUNDS (1996) als leicht
reizend eingeschatzt.

3.3.2.7 Haut

DeBDE verursacht nach den Kriterien der Direktive 67/548/EWG keine
Hautirritationen bei Kaninchen (IPCS, 1994). Auch nach NORRIS et al.
(1973, 1974) entstehen keine Irritationen auf Kaninchenhaut nach Applika-
tion von 500 mg DeBDE 5 Tage/Woche, 2 Wochen (intakte Haut) bzw. 3
Tage (abgeschurfte Haut).

Eine 10%ige DeBDE-Losung (in Chloroform) rief an den Ohren von
Neuseeland-Kaninchen keine Chlorakne hervor (NORRIS et al., 1974; IPCS,
1994).

Allerdings zeigten sich bei Exposition von 50 Personen gegenuber 5%-igem
DeBDE (3 Tage die Woche, tber 3 Wochen) bei 9 der getesteten Personen
Hautirritationen (NORRIS et al., 1974).

! Inwieweit die hier genannten Studien geeignet sind, kardiovaskulare Effekte deutlich werden zu

lassen, ist unklar.
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Wiederholter Hautkontakt kann nach Herstellerangaben eine Dermatitis
verursachen (BROMINE COMPOUNDS, 1996), wahrend ALBEMARLE
(1994) DeBDE als nicht reizend einstuft.

3.3.2.8 Schleimhaut/Atmungsorgane

Reizt die oberen Atemwege (BROMINE COMPOUNDS, 1996). [Hier werden
keine Konzentrationen angegeben].

In einer Studie zur inhalativen Toxizitdt von DeBDE bei Ratten wurde eine
ausgepragte Dyspnoe bei einem Tier bei einer Konzentration von 2 mg/l und
bei drei Tieren bei 48.2 mg/l beobachtet (RA, 2000).

3.3.2.9 Muskulatur

Keine Angabe

3.3.2.10 Hormone

Keine Hinweise auf endokrine Effekte ergaben 14- und 90-tdgige Studien mit
Ratten und Méausen sowie eine zweijahrige Kanzerogenitatsstudie. Ebenfalls
keine Effekte auf das endokrine System ergaben frihere Untersuchungen
von NORRIS et al. (1973, 1974, 1975) an Ratten (30 Tage; 1-Generationen
Reproduktivitatsstudie; Teratogenitatsstudie, 2-jahrige Kanzerogenitatsstu-
die) mit DeBDE (Reinheit 77.4 %) (HARDY, 2000).

3.3.2.11 Immunsystem

In einer Morbiditatsstudie an Personen mit berufsbedingter Exposition
gegenuber DeBDE und damit der potentiellen Exposition gegeniber PBDD
und PBDF uber 13 Jahre wurden keine Effekte auf das Immunsystem
beobachtet, obwohl bis zu 478 ng 2,3,7,8-TeBDF und —TeBDD/kg Blutfett
dieser Personen nachgewiesen werden konnten (IPCS, 1994).

DeBDE wurde mit Dosierungen von bis zu 5% des Futters Uber 2 Jahre
getestet (wahrscheinlich an Ratten, Spezies hier nicht genannt). Es wurden
keine Anzeichen fir Immuntoxizitat oder Immunsuppression gefunden
(IUCLID, 1995).

! Inwieweit die hier genannten Studien geeignet sind, endokrine Effekte deutlich werden zu

lassen, ist unklar
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Es liegen keine Daten zu immuntoxischen Effekten nach oraler Gabe von
DeBDe vor (NAS, 2000)

3.3.2.12 Blut

Keine Hinweise auf hamatologische Effekte ergaben 14- und 90-tagige
Studien mit Ratten und Mausen sowie eine zweijahrige Kanzerogenitats-
studie. Ebenfalls keine Effekte auf das ha&matologische System ergaben
frihere Untersuchungen von NORRIS et al. (1973, 1974, 1975) an Ratten
(30 Tage; 1-Generationen Reproduktivitdtsstudie; Teratogenitatsstudie, 2-
jahrige Kanzerogenitatsstudie) mit DeBDE (Reinheit 77.4 %) (HARDY,
2000).

3.3.2.13 Enzyme

Dosen von 0,1 mmol DeBDE/kg und Tag (14 Tage) bewirkten bei méannlichen
Ratten keine Enzyminduktion (CARLSON, 1980).

DeBDE beeinflusste weder den Gehalt an Cytochrom P450 in der Leber
noch traten Veranderungen an hepatischer DNA auf (KITCHIN et al., 1992).

3.3.2.14 Nerven

Arbeiter, die potentiell gegentber polybromierten Biphenylen und poly-
bromierten Diphenylethern (auch DeBDE) exponiert waren, zeigten eine
signifikante Verminderung der Leitgeschwindigkeit der sensorischen und
fibular-motorischen Nerven (IPCS, 1994).

Keine Hinweise auf neurotoxische Effekte ergaben 14- und 90-tagige Studien
mit Ratten und Mausen sowie eine zweijdhrige Kanzerogenitatsstudie.
Ebenfalls keine Effekte auf das Nervensystem ergaben frihere Unter-
suchungen von NORRIS et al. (1973, 1974, 1975) an Ratten (30 Tage; 1-
Generationen Reproduktivitatsstudie; Teratogenitatsstudie, 2-jahrige Kanze-
rogenitatsstudie) mit DeBDE (Reinheit 77.4 %) (HARDY, 2000).

! Inwieweit die hier genannten Studien geeignet sind, hamatologische Effekte deutlich werden zu
lassen, ist unklar
Z Inwieweit die hier genannten Studien geeignet sind, neurotoxische Effekte deutlich werden zu

lassen, ist unklar
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Es liegen keine Daten zu neurotoxischen Effekten nach oraler Gabe von
DeBDE vor (NAS, 2000).

3.3.2.15 Reproduktion

In einer Ein-Generationen-Reproduktivitatsstudie mit DeBDE (Reinheit 77.4
%) an Ratten mit oralen Dosen von bis zu 100 mg/kg KG und Tag (75 Tage,
Exposition vor und wahrend der Paarung, sowie wahrend nachfolgender
Trachtigkeit und Séaugezeit) wurden weder bei der Elterngeneration noch bei
den Nachkommen Effekte beobachtet. (NORRIS et al, 1975c; SCHWETZ et
al., 1975).

In 90-tdgigen Futterungsstudien sowie in einer 2-jahrigen Kanzerogenitats-
studie wurden keine negativen Effekte auf die Fruchtbarkeit und die Fort-
pflanzungsorgane von Ratten und Mausen bei Dosen von bis zu 50000 ppm
(5 % im Futter) gefunden. Getestet wurde mit DeBDE 94 — 99 %-iger
Reinheit (NTP, 1986).

3.3.2.16 Sonstiges

In Studien von NORRIS et al. (1975c) zur subakuten Toxizitéat zeigte sich bei
Ratten bei einer Gabe von 80 bzw. 800 mg/kg KG (0.1 bzw. 1 % im Futter)
Uber 30 Tage eine thyroide Hyperplasie. Diese konnte in der 90-tdgigen NTP-
Studie bei einem Futtergehalt von 5% DeBDE nicht festgestellt werden, was
darauf zurickgefihrt wird, dal3 die Reinheit der Testsubstanz in der NTP-
Studie bei 95% lag, wéahrend die Testsustanz der Vergleichsstudie nur 77%
DeBDE enthielt (HARDY et al., 1993).

In NTP-Studien mit Ratten und Mausen (14 und 90 Tage) sowie in einer
zweijahrigen Kanzerogenitatsstudie wurden keine Hinweise auf systemische
Toxizitat von DeBDE gefunden (HARDY, 2000).

3.3.3 Allergische Reaktionen

Bei 200 Menschen, die gegenliber DeBDE exponiert waren, wurden keine
Anzeichen fur eine Hautsensibilisierung gefunden (IPCS, 1994). Die Substanz
DBDO-1 wurde als solche und XD 8186.02 als 2%-ige wassrige Losung mittels
Lappen fur 24 Stunden auf den Oberarm appliziert.
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Auch bei Exposition von 50 Personen gegentber 5%igem DeBDE (3 Tage pro
Woche, 3 Wochen lang) zeigten sich keine Sensibilisierungsreaktionen (NORRIS
etal., 1973 und 1974; WATANABE & TATSUKAWA, 1990).

3.3.4 Befindlichkeitsstorungen
Keine Angabe

3.3.5 Teratogenitat

Es traten keine teratogenen Effekte an den Foeten von Ratten auf, denen 100
mg/kg Korpergewicht DeBDE verabreicht wurde. Embryotoxische Effekte wie
subkutane Odeme und verzdgerte Ossifikation wurden bei einer Dosierung von
1000 mg/kg beobachtet (LOAEL) (NORRIS et al., 1975c).

3.3.6 Mutagenitat

Wiedersprichliche Ergebnisse gibt es zur Mutagenitat: Einerseits erwies sich
DeBDE (CMA BFRIP, 1998; NTP, 1986) in zahlreichen Tests als nicht mutagen,
andererseits wurden in zwei Versuchsreihen aus dem Jahr 1984 positive
Reaktionen im Ames-Test mit Salmonella typhimurium beobachtet (HEDSET,
1996).

Laut Angaben der IARC (1990) verursachte DeBDE keinen Schwesterchromatid-
austausch oder chromosomale Aberrationen in in-vitro-Tests an chinesischen
Hamsterzellen oder Mutationen bei in-vitro-Tests an Mausezellen.

Ausserdem wurden keine chromosomalen Aberrationen im in-vitro-Test an
Knochenmarkszellen beobachtet (NORRIS et al., 1975c).

3.3.7 LOAEL

In zweijahrigen (103 Wochen) Kanzerogenitatsstudien des NTP wurden folgende
niedrigste Effektkonzentrationen fur Veranderungen an der Leber (Thrombose,
Hypertrophie und Degeneration) und der Schilddrise (Hyperplasie) sowie

Fibrose der Milz und lymphoide Hyperplasie festgestellt:

Oral
Ratte, 30 Tage 80 mg/kg KG (NORRIS et al., 1973, 1974)
Ratte, 103 Wochen 1120 mg DeBDE/kg KG (NTP, 1986 in RA, 2000)*
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Ratte, 103 Wochen 2240 mg DeBDE/kg KG (NTP, 1986 in NAS, 2000)*
Maus, 103 Wochen 3200 mg DeBDE/kg KG (NAS, 2000)

* Erklarung der unterschiedlichen Werte s. unter Punkt 3.9

3.3.8 NOEL

Subchronizitatstests im Rahmen des ,United States National Toxicology
Program“ (NTP) ergaben keine negativen Effekte fir Mause oder Ratten, deren
Diat 10% DeBDE (15000 bzw. 7500 mg/kg KG) tber 14 Tage oder 5% DeBDE
(7000 bzw. 2800 mg/kg KG) uber 90 Tage enthielt (HARDY et al., 1993).

Oral

NOAEL (Ratte, 30 Tage) 8 mg/kg KG (NORRIS et al., 1973, 1974) *
NOAEL (Ratte, 28 Tage) 74 mg/kg KG (GREAT LAKES, 1976) ***
NOAEL (Ratte, 103 Wochen) 1100y u. 1200, mg/kg KG (NTP, 1986) **
NOAEL (Ratte, 90 Tage) 2800(m) u. 3800wy mg/kg KG (NTP, 1986) **
NOAEL (Maus, 90 Tage) 7000(m) u. 11000 mg/kg KG (NTP, 1986) **
NOAEL (Ratte,14 Tage) 7500 mg/kg KG (NTP, 1986) **

NOAEL (Maus, 14 Tage) 15000 u. 25000, mg/kg KG (NTP, 1986) **

* Reinheit der Testsubstanz 77.4 % *** Reinheit der Testsubstanz 94 - 99 %
** Reinheit der Testsubstanz nicht spezifiziert

m) = mannliche Tiere , = weibliche Tiere

3.9 Kanzerogenitéat

In einer BASF-Studie aus dem Jahr 1992 an 5 Arbeitern (Extrusion DeBDE-
/OktaBDE-haltigen PBTs uber 13 Jahre) beziglich der Exposition gegentber
2,3,7,8-PBDD/F waren keine sichtbaren Effekte auf die Gesundheit der Arbeiter
registriert worden. Im Zuge einer weiteren Beobachtung wurde von der BASF
berichtet, dass einer der Arbeiter (mit dem hdchsten Blutwert in der Studie: 478
ng PBDD/kg im Blutfett) mit 58 Jahren an Speiserbhrenkrebs gestorben war. Bei
einem zweiten Arbeiter wurden tubulare Adenome des Rektums diagnostiziert.
Hier ist die Blutbelastung mit PBDD nicht bekannt. Ein dritter Arbeiter (nicht aus
der ursprunglichen Studie von 1992), der potientiell gegniber PBDD/F exponiert
war, starb mit 49 Jahren an Duodenalkrebs (ALBEMARLE, 1996).
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Ratten

In einer 2-jahrigen Studie an Ratten traten bei Dosierungen von bis zu 2240 mg
DeBDE/kg KG (mannliche Tiere), bzw. bis zu 2550 mg DeBDE/kg KG (weibliche
Tiere) vermehrt Leberadenome bei beiden Geschlechtern und Adenome in der
Bauchspeicheldriise sowie Leuk&mie bei mannlichen Tieren auf. Die Ergebnisse
waren bei den méannlichen Tieren statistisch signifikant (NTP, 1986; HUFF et al.,
1989). Da fiur diese Studie keine Dosierung ohne adversen Effekt (NOAEL)
angegeben wird, wird ein LOAEL von 1120 mg/kg KG (niedrigste Dosierungs-
stufe) angenommen (RA, 2000). Die National Academy of Sciences leitet aus
derselben Studie einen LOAEL von 2240 mg/kg KG ab (NAS, 2000).

In einer zweiten Kanzerogenitatsstudie mit Ratten riefen DeBDE-Konzentrationen
von bis zu 1 mg/kg KG Uber 2 Jahre keine erkennbaren toxikologischen Effekte
sowie keine verstarkte Tumorbildung hervor (KOCIBA et al., 1975; NORRIS et al.,
1975a, 1975b)

Mause

Bei mannlichen Mausen traten bei Dosierungen von 3200 mg/kg KG Uber 2 Jahre
vermehrt Leberzellenadenome und/oder —karzinome (kombiniert) sowie Adeno-
me/Karzinome (kombiniert) an den Follikelzellen der Schilddrise auf. Die weib-
lichen Mause zeigten kein vermehrtes Auftreten von Tumoren (IPCS, 1994). Der
Trend des Auftretens der Symptome dieser Studie war nicht signifikant Gber den
Dosisbereich (STEVENS & MANN, 1999).

Da laut IPCS (1994) alle Mutagenitatstests negativ verliefen, wird angenommen,
dal DeBDE kein gentoxisches Karzinogen ist. Diese Aussage steht jedoch im
Widerspruch dazu, dass in zwei Versuchsreihen aus dem Jahr 1984 positive
Reaktionen im Ames-Test mit Salmonella typhimurium beobachtet wurden
(HEDSET, 1996).

DeBDE wird vom NTP als nicht karzinogen eingestuft (NTP, 1986).
Es gibt begrenzte Hinweise auf Kanzerogenitdt von DeBDE bei Versuchstieren.

Daten zur Kanzerogenitat beim Menschen liegen nicht vor. DeBDE ist deshalb
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hinsichtlich seiner Kanzerogenitat nicht klassifizierbar als Karzinogen der Gruppe
Il (IARC, 1990).

Trotz einiger Hinweise auf Kanzerogenitat bei Ratten erfordern die beobachteten
Effekte keine Einstufung von DeBDE als Karzinogen (RA, 2000).

Die NAS (2000) schliesst aus den ihr vorliegenden Daten (mdgliche
Kanzerogenitat bei Ratten) zwar nicht, dass DeBDE karzinogen fur den
Menschen ist, halt jedoch einen konservativen Ansatz zum Schutz des Menschen
fur gerechtfertigt als kein LOAEL fur das Auftreten von neoplastischen
Leberknoten gefunden wurde. Das potentielle Krebsrisiko wird nicht allein auf das
vermehrte Auftreten von Leberknoten in mannlichen Ratten und M&usen sowie in
weiblichen Ratten gestitzt, sondern auch auf die zusatzliche Beobachtung einer
erhohten Inzidenz fur Follikelzellentumore und Hyperplasie der Schilddrise.

Fir diese Berechnung wird die niedrigste Effektdosis fur die Bildung von
Leberknoten in mannlichen Ratten aus den Ergebnissen der NTP-Sudie (1986)
anhand eines mehrstufigen Modelles berechnet. Der um den friihzeitigen Tod von
Versuchstieren bereinigte Wert wird mit 435 mg/kg und Tag angegeben und unter
Verwendung von bestimmten Faktoren auf den Menschen umgerechnet. Der so
erhaltene Wert von 115 mg/kg KG und Tag wird nach den Kriterien der ,Krebs
Richtlinie* der EPA abgeleitet (0.1/115) und ergibt ein potentielles Krebsrisiko von
9 x 10 (unit risk). Wird dieser Faktor mit der geschatzten durchschnittlichen
lebenslangen oralen Aufnahme von 7.4 x 10 mg/kg KG und Tag multipliziert
ergibt sich ein lebenslanges Krebsrisiko von 6.7 x 10-7. Dies wird als

vernachlassigbar angesehen.

4 Okotoxizitat
4.1 Belastungskonzentrationen
Zur Verteilung von DeBDE in der Umwelt gibt es nur modellhafte Berechnungen.
Danach wird folgende Verteilung erwartet:
Sediment 52.1 %, Boden 46 %, Wasser 1.8 % und Luft 0.132 % (SYRACUSE
RESEARCH CORPORATION EPIWIN SOFTWARE, 1999)
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Aufgrund seiner extrem geringen Wasserloslichkeit und seines geringen
Dampfdruckes findet der Transport von DeBDE in der Umwelt voraussichtlich
partikelgebunden statt. (IPCS, 1994)

Aufgrund seines hohen relativen Molekulargewichtes bioakkumuliert DeBDE
voraussichtlich nicht (IPCS, 1994).

4.1.1 Luft

Die im Risk Assessment (RA, 1998) angegebene voraussichtliche Umwelt-
konzentration von DeBDE in der Aussenluft wird aufgrund mangelnder Mess-
daten anhand von Modellen berechnet. Die so geschatzten Werte liegen im
unteren Nanogramm-Bereich, konnen jedoch aufgrund einiger Datenun-

sicherheiten nur als grobe Anhaltspunkte dienen.

MelRwerte in der Aussenluft:

In der Nahe von zwei Produktionsstatten wurden in 10 Proben 0.016 - 25 ug
DeBDE/m3® gemessen (ZWEIDINGER et al.,, 1977). Diese Werte liegen
deutlich Gber den berechneten Umweltkonzentrationen, wobei unklar ist, ob
die Proben auf dem Gelande der Hersteller oder aufRerhalb genommen
wurden (RA, 1998).

In Luftproben aus dem Berliner Raum wurde kein DeBDE nachgewiesen
(Nachweisgrenze 0.9 pg/m3) (KEMMLEIN, 2000).

Es liegen nur vereinzelte Messungen der Innenraumluft vor (vgl. 4.7.2)

4.1.2 Wasser/Sediment

Wasser

DeBDE ist ein Feststoff mit geringer Wasserloslichkeit. Die aus Polymeren
auslaugbare Menge ist nach Herstellerangaben nicht signifikant. DeBDE wird
unter Lichteinwirkung in Wasser in geringem Umfang abgebaut (die
Halbwertszeit fir DeBDE in Wasser durch Photodegradation wird von
NORRIS et al. (1973, 1975) mit >> 90 Tagen angegeben), wobei keine

niedrigbromierten Diphenyloxide nachgewiesen wurden (IPCS, 1994).
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Die im Risk Assessment (RA, 1998) anhand von Modellen fur Oberflachen-

gewasser berechnete voraussichtliche DeBDE-Konzentration von 0.0023 pg/I

(kontinental) bis 0.081 ug/l (regional) ist mit grossen Unsicherheiten behaftet.

MeRwerte:

Bei einer Nachweisgrenze von 60 ng/l wurde in japanischen Gewassern kein
DeBDE nachgewiesen (RA,1998).

Sediment

DeBDE ist persistent und akkumuliert in Sedimenten. Uber die Biover-

fugbarkeit von DeBDE aus dem Sediment liegen keine Daten vor.

MeRwerte:

In Sediment aus hauptsachlich durch Abwasser beeinflussten Berliner
Gewassern wurden DeBDE-Gehalte von bis zu 200 pg/kg Trocken-
substanz (mit steigender Tendenz) nachgewiesen (KEMMLEIN, 2000).

In Sedimentproben aus 22 europdischen Flussmindungen wurden
DeBDE-Konzentrationen von 200 pg/kg Trockengewicht (Schelde) bis zu
1700 pg/kg Trockengewicht (Mersey) nachgewiesen. Die Konzentrationen
im Rhein lagen bei ca. 16 pg/kg Trockengewicht, in Ems; Weser und Elbe
deutlich unter 5 pg/kg Trockengewicht (SELLSTROM et al., 1999;
Gesamtiubersicht in RA 1998, Appendix F).

Sedimentproben eines schwedischen Flusses, an dem zahlreiche Textil-
hersteller ihren Standort haben, wiesen DeBDE-Belastungen von bis zu
360 pg/kg Trockengewicht auf (DE WIT, 1999).

WATANABE et al. (1986) fanden in Japan DeBDE-Konzentrationen von
200 pg/kg Trockengewicht in Sediment aus Osaka, wahrend in
Sedimentproben aus Tokyo, Matsuyama und Hiroshima keine DeBDE
nachgewiesen werden konnte.

DeBDE wurde 1987 in 16 von 60 japanischen Sedimentproben in
Konzentrationen von bis zu 1370 pg/kg Trockengewicht nachgewiesen,
wéhrend 1988/89 39 von 129 Proben DeBDE-Konzentrationen zwischen 4
und 6000 pg/kg Trockengewicht enthielten (IPCS, 1994).
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e YAMAMATO et al. (1991) berichten von DeBDE-Gehalten in Sediment
des japanischen Kino-Flusses von 3 — 11600 pg/kg Trockengewicht.

e In den USA wurden in der Nahe eines Herstellungsbetriebes Flul3-
sedimentbelastungen mit DeBDE von bis zu 1000 mg/kg gemessen (keine
Angabe der Bezugsgrosse) (IPCS, 1994).

4.1.3 Boden/Klarschlamm

Boden

DeBDE ist persistent und akkumuliert in Boden. Uber die Bioverfuigbarkeit von
DeBDE aus Bdden liegen keine Daten vor (IPCS, 1994).

Da keine Melwerte Uber DeBDE-Gehalte in Béden vorliegen, werden der
Vollstandigkeit halber die im Risk Assessment (RA, 1998) anhand von
Modellen grob abgeschétzten (regionalen) Werte angegeben. Diese
erscheinen jedoch sehr hoch und sind mit grossem Vorbehalt zu betrachten:
Ackerboden (27.1 mg/kg Feuchtgewicht), natirlicher Boden (0.08 mg/kg
Feuchtgewicht), Porenwasser (0.97 ug/l)

Auch der Adsorptionskoeffizientgogen fir DeBDE von 1.79E+006 (HARDY,
2000) ist nur modellhaft berechnet.

Klarschlamm
Nach SELLSTROM et al. (1999) liegt die DeBDE-Belastung von Klarschlamm
aus 3 schwedischen Klaranlagen (Stockholm) zwischen 160 und 260 pg/kg

Trockengewicht.

4.1.4 Nahrungskette

Im Widerspruch zu der Aussage von HARDY (1994), dass DeBDE nicht in
Fisch biokonzentriert wird, stehen die Ergebnisse einer 8-wdchigen Studie mit
einer Mischung aus DeBDE und HxBDE an Karpfen, in denen ein Hinweis auf
Biokonzentration (BCF < 4) gesehen wurde (CBC, 1982). Eine japanische
Studie an Karpfen ergab ebenfalls einen Biokonzentrationsfaktor (BCF) von <
5 bei einer Dosierung von 60 pg/l tber 42 Tage (CITI, 1992).

Eine Studie an Regenbogenforellen dagegen zeigte keine Bioakkumulation im
Fleisch, in der Haut oder den Organen innerhalb von 48 Stunden (IPCS,
1994).
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MeRwerte:

Die gemessenen DeBDE-Werte in Fischen und Muscheln lagen nach
Untersuchungen von LAW et al. (1996), SELLSTROM et al. (1998b) und DE
BOER et al. (1998b) mit einer Ausnahme (1.4 pug/kg Feuchtgewicht) alle (ca.
250 Proben) unterhalb der Nachweisgrenze von 1.2 pg/kg Feuchtgewicht. Ein
Groldteil der Proben wurde in Gebieten nahe potentieller DeBDE-Quellen
gezogen. Daraus wird im Risk Assessment geschlossen, da3 das Potential
sowohl fur Bioakkumulation als auch fur Biokonzentration von DeBDE gering
ist und somit eine Akkumulation tber die Nahrungskette unwahrscheinlich ist
(RA, 1998).

In der EU wurde DeBDE in Kliesche, Weissfisch, Flunder, Scholle, Makrele,
Uferschnecken, Muscheln, Hecht, Wal, Delfin und Seehund nicht nachge-
wiesen (die Nachweisgrenze wird hier allerdings nicht genannt) (HARDY,
2000).

Von 229 japanischen Proben (Biota) enthielt lediglich eine Probe (Muschel) 1
png DeBDE/kg Frischgewicht (HARDY, 2000).

Kuhmilchproben aus dem brandenburgischen und westfalischen Raum wiesen
keine DeBDE-Gehalte auf (Nachweisgrenze ca. 0.1 pg/kg Fett) (KEMMLEIN,
2000).

Bei einer Nachweisgrenze von 10 pg/kg Fett wurde in menschlichen
Fettgewebeproben (Japan) von WATANABE (1978) kein DeBDE nachgewie-

sen.

4.2 Chemischer und biologischer Abbau

Laut Angaben des CITI (1992) wurde DeBDE in einem 2-wochigen Test
durch aktivierten Klarschlamm nicht biologisch abgebaut (IUCLID, 1995)
Nach KEMI (1994) traten weder Abbau noch Transformation von DeBDE in
inkubierten Sedimentproben innerhalb von 4 Monaten auf.

Nach Schatzungen von SYRACUSE RESEARCH CORPORATION EPIWIN
SOFTWARE (1999) werden in Klarwerken ca. 92 % des DeBDE an Klar-
schlamm gebunden zurtickgehalten.

Uber den Abbau von DeBDE unter anaeroben Bedingungen liegen keine
Angaben vor (RA, 1998).
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Die verfugbaren PBDE-Monitoring—Daten — zahlreiche und z.T. hohe Funde
von DeBDE, PentaBDE und OktaBDE im Sediment; Okta- und PentaBDE-
Funde in Biota, jedoch kaum oder keine Hinweise auf DeBDE in Biota
(zusammenfassende Ubersicht in RA 1998, Appendix F) — lassen den
Schluss zu, dal3 die PBDE-Konzentrationen in Biota nicht als Abbauprodukte
von aufgenommenem DeBDE interpretiert werden kénnen, sondern direkt
aufgenommen wurden. Da an Fundstellen (Mersey) mit hohen DeBDE- und
PentaBDE-Konzentrationen niedrigbromierte PBDE (Hexa-, Hepta-, Okta-
und Nona-BDE), die bei einer reduktiven Debrominierung gleichfalls vorliegen
mussten, unter der Nachweisgrenze lagen (GfA, 1998), wird angenommen,
daR reduktive Debrominierung keinen signifikanten Abbauprozess darstellt
(RA 1998, Appendix F).

Der anhand des ,Syracuse Research Corporation EPI estimation programs*
geschatzte Wert fur die Halbwertszeit von DeBDE duch Reaktion mit OH-
Radikalen liegt bei 61.5 Tagen. Die Werte fir die Halbwertszeit durch
Verflichtigung von DeBDE werden mit 18.53 Tagen (fur Seen) und 1.7 Tagen
(fir Flusse) angegeben (RA, 1998).

Die Halbwertszeit fir DeBDE in Wasser durch Photodegradation wird mit >>
90 Tagen angegeben (NORRIS et al., 1973, 1975).

4.3. Effekte auf das aquatische System

4.3.1 Effekte auf Organismen
Fische:
LCso (Killifisch, 48h) > 500 mg/l (CITI, 1992)

Invertebraten:

Keine Information zu DeBDE verfuigbar.

Eine 21-tagige Studie mit Oktabromdiphenyl an Daphnia zeigte keine Effekte
bei Dosierungen bis zu 2 pg/l (Léslichkeitsgrenze). Da die aquatische Toxizitat
und das Bioakkumulationspotential mit zunehmendem Bromgehalt der

polybromierten Diphenyle eher abnehmen, wird ein toxischer Effekt flr
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Invertebraten bei Konzentrationen unterhalb der Loslichkeitsgrenze fur DeBDE
nicht angenommen (RA, 1998)

Algen:
Die ECso fur das Wachstum von drei marinen Einzelleralgen war > 1 mg
DeBDE/l (Walsh et al., 1987).

Die aus den verfugbaren Daten abgeleiteten PEC/PNEC-Verhéltnisse (je nach
Szenario zwischen < 0.08 und < 6.2) lassen keine toxischen Effekte auf
aguatische Organismen bei Konzentrationen unterhalb der Léslichkeitsgrenze
von DeBDE erwarten (RA, 1998)

4.3.2 Effekte auf das Sediment

Die Modellberechnungen lassen Effekte auf das Sediment nicht ausschlies-
sen, aufgrund von Unsicherheiten bei solchen theoretischen Berechnungen
wird jedoch darauf hingewiesen, dal3 weitere Informationen nétig sind (RA,
1998)

4 .4 Effekte auf den Boden

Information Uber die Eintragswege (Luft und Klarschlamm) liegen nicht vor.

Sekundare toxische Effekte sind aufgrund des vermutlich niedrigen Bioakku-

mulations- und Biokonzentrationspotentials von DeBDE nicht zu erwarten.

Diesbezuglich wird auf die gro3ere Bedeutung von niedriger bromierten

Biphenylethern hingewiesen, die durch Photolyse und Abbau von DeBDE in der
Umwelt entstehen kénnen (RA, 1998).
Da aufgrund mangelnder Daten keine eindeutigen Aussagen zur Bioakku-

mulation von DeBDE im Boden sowie zur Biokonzentration durch dort lebende

Organismen mdoglich sind, werden Messungen bendétigt, die in diesem Bereich

weiteren Aufschluss geben.

4.4.1 Effekte auf Mikroorganismen
Keine Angaben

4.4.2 Effekte auf Tiere

Keine Angaben
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4.4.3 Effekte auf Pflanzen
Keine Angaben

4.5 Kombinationswirkungen
Keine Angaben

4.6 Emissionen bei der Herstellung und der Einbindung in das Polymer
4.6.1 DeBDE-Emissionen am Arbeitsplatz

Die hochste Exposition gegeniber DeBDE ist wahrend des Offnens der
Warenbehalter, des Umfullens und des Mischens von DeBDE zu erwarten.

Nach JOLLY et al. (1994) wird mit staubférmigen Verlusten (Partikelgrosse < 40
um) von 1.6 % wahrend des Umgangs mit dem Rohmaterial (Offnen und
Umfillen der Behalter) gerechnet. Weitere Verluste von 0.06 % (worst-case)
wahrend des Einbringens in den Kunststoff (Mischen und Volatilisation) werden

erwartet.

Luftwerte

e 1978/79 wurden bei einem Hersteller in der Fertigungshalle 8-h-Mittelwerte
von 0.08 — 0.21 mg DeBDE/m3 gemessen. Im Fall von ausgetretenem DeBDE
wurden Werte zwischen 1.3 und 1.9 mg/m? ermittelt (BIALIK, 1982).

¢ In anderen Untersuchungen aus dem Jahr 1973 wurden 8-h-Mittelwerte von 1
— 4 mg DeBDE/m3 mit zeitweiligem Anstieg auf bis zu 42 mg DeBDE/m3
beobachtet (NORRIS et al., 1973).

Zu weiteren Luftwerten vgl. auch Ziff. 4.7.3, Recycling)

4.6.2 Dioxin-/Furan-Freisetzung bei thermischer Belastung von DeBDE-

haltigen Produkten

Dioxin-/Furan-Emissionen aus DeBDE — allgemeine Angaben

Die Freisetzung von Dioxinen/Furanen bei der thermischen Belastung von mit
DeBDE ausgeristeten Polymeren bei Extrusion, Recycling oder Brandfall ist seit
Mitte der 80er Jahre in zahlreichen Untersuchungen nachgewiesen worden
(Ubersicht: Umweltbundesamt, 1989; IPCS, 1994). In einer DIN-Apparatur (600°
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C entsprechend Pyrolyse-/Schwelbrand und realen Brandbedingungen, vgl.
RANKEN, 1994) wurden mit Octa-, Penta- oder Decabromdiphenylether
flammgeschitzte Kunststoffe wie Acrylnitril-Butadien-Styrol (ABS), Polypropylen
(PP), Polystyrol (PS) und Polurethan (PUR) erhitzt, dabei zeigten sich die
hochsten Bildungsraten fur polybromierte Dibezofurane in ABS/OktaBDE, gefolgt
von PP/DeBDE bzw. PS/DeBDE sowie PUR/PentaBDE

Die Grossenordnungen (in ppm, bezogen auf den Flammschutzmittelanteil im

Ausgangsprodukt):

- ABS/OktaBDE: 131.083
- PS/DekaBDE: 30.870
- PP/DekaBDE: 77.056

PUR/PentaBDE: 37.926
Epoxi/TBBA: 2.1 —27*
* Ausbeute auf die Gesamtkunststoffeinwaage bezogen

DeBDE gehort insofern zu den besonders Dioxin-trachtigen PBDE-
Verbindungen. (Umweltbundesamt, 1989). (Vgl. auch Ziff. 4.7.1, Brandfall und
Ziff. 4.7.3, Verbrennung)

Nach HARDY (2000) wurden in einer vom BFRIP unterstitzten Untersuchung
zum Verhalten von DeBDE- und Antimontrioxid (Sb,O3)-haltigem HI-Polystyrol
(HIPS) bzw. Polybutylenterephthalat (PBT) unter normalen (215 —-220 EC, 30
Sek.) und extremen (265 — 270 EC, 7 Min.) Verarbeitungsbedingungen 6
(2,3,7,8-1BDD, 2,3,7,8-TBDF, 1,2,3,78 -PeBDD, 1,2,3,4,7,8-HxBDD,
1,2,3,6,7,8-HxBDD, 1,2,3,7,8-PeBDF) von 8 in der Deutschen Dioxinverordnung
genannten PBDDs und PBDFs nicht nachgewiesen. (Nachweisgrenzen
substanzabhangig zwischen 0.003 und 0.208 ppb bei den HI-Polystyrol -
Versuchen und zwischen 0.003 und 3.29 ppb bei den Polybutylenterephthalat -

Versuchen)
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Dioxin-/Furan-Emissionen aus DeBDE am Arbeitsplatz

Luftwerte

e Mess- und Schatzdaten zur Dioxin-/Furanbelastung am Arbeitsplatz bei der
Extrusion DeBDE-haltiger Kunststoffe (Extrusionstemperaturen It. VAN
ELDIK, 1999 i. d. R. zwischen 180 und 300° C (Ubersicht in IPCS, 1994):

e Bei der Extrusion von DeBDE-haltigem Polybutylenterephthalat (PBT) wurde
anhand der Gesamtmenge der aufgefangenen fliichtigen Verbindungen eine
maogliche Arbeitsplatzkonzentration von 0.76 ng/ms3, berechnet als TCDD-
Aquivalente®, geschétzt (BFRIP, 1990).

e In einer Hoechst-Studie (HOECHST CELANESE CORP., 1988) lagen die
gemessenen Arbeitsplatzkonzentrationen einer 24-h-Schicht in einem Betrieb,
in dem DeBDE-haltiges PBT produziert wird, bei 0.011, 0.019 und 0.122
ng/m3, berechnet als TCDD-Aquivalente. Direkt im Abgasstrom des Extruders
wurde eine Konzentration von 3589 ng TCDD-Aquivalente /m3 berechnet.

e Die hochste Arbeitsplatzexposition gegenuber PBDF bei der PBT-Extrusion
lag bei 0.1 ng/m3, berechnet als TCDD Aquivalente (BFR/CEM Working
Group, 1989; BFRIP, 1990; EBFRIP, 1990).

e Die Messungen einer von der BASF durchgefuhrten Untersuchung im
Zusammenhang mit der Extrusion von DeBDE- und antimontrioxidhaltigem
PBT ergaben PBDF-Luftkonzentrationen von 169 — 989 ng/m3. Die
Gesamtkonzentration an PBDD lag bei 28.12 ng/m3 (KRAUS, 1990).

Blutwerte

e In einem Bericht der BASF an die US EPA uber ein Biomonitoring an finf
Arbeitern (Extrusion von DeBDE-haltigem PBT) wurden Blutkonzentrationen
von 2,3,7,8-TBDF und -TBDD in einer GroRenordnung von 100 — 500 ng/I
genannt, wobei in der Umgebungsluft kein TBDD nachgewiesen worden war
(BFRIP, 1990).
(vgl. auch ziff. 3.9, Kanzerogenitat).

Dioxingehalt in mit DeBDE flammageschiitzten Polymeren

! Anzumerken ist hierzu, daR die Aquivalente fur bromhaltige Dioxine und Furane unsicher sind.
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Zwei kommerzielle DeBDE-haltige technische Polymerformulierungen (High-Impact
Polystyrol [HIPS] und PBT) wurden unter ublichen und extremen Prozel3-
bedingungen (Spritzguss) auf ihren PBDF- und PBDD-Gehalt analysiert. 2,3,7,8-
substituierte PBDD/PBDF konnten in keinem der Polymere unter Kkeinen
Versuchsbedingungen nachgewiesen werden. MCALLISTER et al. (1990) wiesen in
PBT unter ,extremen“ Verarbeitungsbedingungen die Entstehung von TBDD und
PeBDD nach.

BRENNER und KNIES (1990) berichten, dal3 eine Mischung aus PBT, Glasfaser,
DeBDE und Antimontrioxid < 0.1 — 6 ppb PBDD (in Abh&ngigkeit vom
Bromierungsgrad) enthielt, wahrend PBDF in Konzentrationen von 1 — 560 ppb
PBDD (in Abhangigkeit vom Bromierungsgrad) nachgewiesen wurden (keine 2,3,7,8-

substituierten Dioxine und Furane).

4.7 Abschatzung der Freisetzung aus dem Produkt (DeBDE und

Abbauprodukte)

Es existieren lediglich sehr grobe Anhaltswerte zur Freisetzung von DeBDE
wahrend der Herstellung und des Gebrauchs DeBDE-haltiger Produkte. Im Risk
Assessment (RA, 1998) werden fur die EU Zahlen fur die maximale DeBDE-
Emission in die Luft von ca. 26 t/Jahr und ins Abwasser (hauptséchlich durch die
Textilindustrie) von ca. 245 t/Jahr genannt. Ca. 7500 t DeBDE gelangen uber
Deponie und Verbrennung in die Umwelt. Diese Zahlen sind sehr unsicher und
beinhalten nicht die Freisetzung durch die Produktion von DeBDE.

Nach Herstellerangaben gelangten in den USA in den Jahren 1995 - 1997 jahrlich
zwischen 120 und 140 t DeBDE in die Umwelt (diese Zahlen berlcksichtigen
nicht einen Brandfall in einer Lagerhalle im Jahre 1997), wobei ca. 10% in die Luft
und nur 1 - 2 % ins Wasser freigesetzt werden. Der Rest gelagt Uber Deponien in

die Umwelt.

4.7.1 Brandfall (DeBDE-Abbauprodukte)

e Beim Erhitzen und beim Brand von DeBDE oder DeBDE-haltigen Produkten in
Anwesenheit von Sauerstoff entstehen polybromierte Dibenzofurane (PBDF)
und in geringer Konzentration polybromierte Dibenzodioxine. Optimale
Reaktionsbedingungen zur Bildung von PBDF liegen bei 400-500°C vor,

wobei Antimontrioxid (Sb,03) als Katalysator wirkt. In Abwesenheit von



-31 -

Sauerstoff werden bevorzugt Polybrombenzole und Polybromnaphthaline
gebildet (IPCS, 1994).

Es entstehen Verbrennungsprodukte wie Bromwasserstoff, Kohlenmonoxid
und Kohlendioxid (GREAT LAKES, 1997).

BRUCKMANN et al. (1990) berichten von einem Brandfall in einem
Lagerhaus, in dem Flammschutzmittel (Mischung aus DeBDE und
Antimontrioxid) gelagert wurden. Es wurden Wischproben genommen, die
Tetra-, Penta-, Hexa-, Hepta- und Oktabromdibenzofurane in Konzentrationen
von 0,25 — 123 ng/m2 Wischmaterial enthielten. PBDD wurden nicht
nachgewiesen (IPCS, 1994).

In RUckstanden von ausgebrannten Fernsehern lag die Summe der 2,3,7,8-
PBDD/PBDF Kongenere in 7 von 8 Proben unter 5 ng/g. In einer Probe war
die Summe der 2,3,7,8-PBDD/PBDF Kongenere > 100 ng/g. TBDD lag in allen
Proben unter 2 ng/g (POHLE, 1992).

(vgl. auch ziff. 4.6.2, Allgemeine Angaben, sowie Ziff. 4.7.3, Verbrennung)

4.7.2 Gebrauchsphase

DeBDE

Eine dermale Exposition gegenuber DeBDE kann durch Kontakt mit
flammhemmend ausgeristetem Polstermaterial von Mdébeln entstehen. Diese

kann jedoch mengenmassig nicht abgeschatzt werden (RA, 2000).

e In 2 mit Computern ausgertsteten Schulungsrdumen wurde kein DeBDE
nachgewiesen (Nachweisgrenze 0.9 pg/m?) (KEMMLEIN, 2000).

e Untersuchungen von BALL et al. (1991) an TV-Geraten,
Computermonitoren und Druckern unter Gebrauchsbedingungen ergaben
MelRwerte zwischen 0.4 und 889 ng polybromierte Diphenylether pro
Versuchsanordnung (nicht genauer beschrieben).

¢ Messungen an Innenraumstaubproben aus Blros mit vielen Fernsehern
oder Computermonitoren zeigten Belastungen gegeniiber polybromierten
Diphenylethern von 0.5 - 3 ug/g Staub. Alle PBDE von Tetra- bis Deca-
BDE waren in signifikanten Mengen im Staub enthalten. Die Gesamt-
konzentration an PBDE der untersuchten Raume lag zwischen 96 und 969
pg/m3 (BALL et al, 1992).



-32 -

e Aus zwei DeBDE-haltigen TV-Geraten wurden durchschnittlich 35 ng
TBDE und 27 ng PBDE wahrend 24 Stunden in 18 m3 Umgebungsluft
freigesetzt (DEPA, 1999).

e DE BOER et al. (1998a) fanden in Wischproben von einem TV-Gerat
Konzentrationen von 15 bzw. 43 pg/m2 zweier nona-BDE-Isomere sowie
40 pg/m2 DeBDE.

PBDD/PBDF

e Drei TV-Gerate, die mit 11.5% DeBDE oder einer Kombination aus DeBDE
und Antimintrioxid (keine Mengenangabe) flammhemmend ausgeristet
waren, wurden Uber jeweils drei Tage in ein- und ausgeschaltetem Zustand
getestet. In der Umgebungsluft konnten keine PBDD oder PBDF
nachgewiesen werden (RANKEN et al., 1990).

e BRUCKMANN et al. (1990) fanden in Untersuchungen mit einem neuen
Fernsehgerét bromierte Dibenzofurankonzentrationen (tri- bis
hexabromiert) von bis zu 143 pg/m?3 (tribromiertes Dibenzofuran; 0.15 m
Uber dem Gerat in der Umgebungsluft). Die Konzentrationen in der weiter
entfernten Innenraumluft lagen unterhalb der Nachweisgrenze von 0.05

pg/m3 bzw. bei 0.16 pg/m3 (tetrabromiertes DBF).

4.7.3 Nachgebrauchsphase

4.7.3.1 Deponie

Aus ABS (Acrylnitril-Butadien-Styrol)-terpolymer-Kigelchen mit einem
DeBDE-Gehalt von 10% wurde durch mechanisches Schutteln mit Wasser
Brom extrahiert. Innerhalb der ersten 43 Stunden wurden Bromkon-
zentrationen im Wasser von < 0.1 — 3.7 mg/l erreicht. Aus Polystyrol, das
ebenfalls 10% DeBDE enthielt, konnte mit Wasser kein Brom extrahiert
werden. Da die gemessenen Bromkonzentrationen nicht mit der Zeit
anstiegen, vermuten die Autoren, daf} die Werte eher auf Erosions- als auf
Extraktionsvorgange zuruckgefuhrt werden kénnen (NORRIS et al, 1973 und
1974).

In statischen Extraktionsversuchen mit Wasser, Essigsaure und Baumwoll-
samendl konnte keine oder nur sehr geringe Auslaugung von DeBDE

beobachtet werden.
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Aus den vorliegenden Daten (NORRIS et al., 1973 und 1974) wird ge-
schlossen, dald DeBDE aus den Endprodukten wahrend der Deponiephase
nur minimal ausgelaugt wird. In einem solchen Fall dirfte die Adsorption an
Boden so stark sein, dal3 nur ein geringer Anteil des freigesetzten DeBDE
das Grundwasser erreicht (RA, 1998).

Neuere Untersuchungen von RIESS (1999) zeigen jedoch, dass 0.03 % des
Flammschutzmittelanteils aus HI-Polystyrol mit Wasser mobilisiert wurden,
wahrend mit steigender Lipophilie des umgebenden Mediums (Wasser
/Ethanol — Mischungen bis hin zu reinem Ethanol) der mobilisierbare Anteil
des DeBDE auf 3.4 % anstieg. Die Mobilisierbarkeit nimmt weiterhin mit
sinkendem pH-Wert ab. Von besonder Bedeutung fir das Verhalten von
DeBDE-haltigen Kunststoffen auf Deponien ist die Feststellung, dass mit
steigender Temperatur der mit Ethanol mobilisierbare Anteil des

Flammschuztmittels (hier DeBDE) deutlich ansteigt.

Mel3daten Uber das Verhalten von DeBDE auf Deponien liegen nicht vor.
Fur Deponiebrande gelten die allgemeinen Aussagen aus Ziff. 4.6.2
bezuglich PBDD/F.

4.7.3.2 Verbrennung

(Vgl. allgemein Ziff. 4.6.2)

e Bei Temperaturen oberhalb 800°C dber 2 Sekunden scheint eine
vollstandige Zerstérung der bromierten Flammschutzmittel und bromierten
Dibenzofurane einzutreten (RA 1998, Appendix A).

e Es wird angenommen, dal3 die Emission von DeBDE aus Kunststoffen
unter kontrollierten Verbrennungsbedingungen nahezu bei Null liegt (RA
1998, Appendix A).

e Bei Versuchen zur Verbrennung von Kunststoffabfall aus der Elektrik- und
Elektronikbranche, stiegen zwar die Chlor- und die Bromkonzenration an,
was aber keinen signifikanten Anstieg der PCDD und PCDF-
Konzentrationen im Abgas zur Folge hatte. Es wurden auch gemischte
bromierte/chlorierte Dioxine/Furane nachgewiesen. Die Gesamtmenge an
Dioxinen und Furanen blieb innerhalb des fiir die Verbrennungsanlage
typischen Bereiches (APME, 1995).
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BUSER (1986) wies in Studien zur Pyrolyse von drei technischen
Flammschutzmitteln (unter anderem DeBDE) bei 510 - 630°C nach, dafl3
sich ca. 90% des DeBDE unter Bildung von tetra- bis okta- PBDF/PBDD
(mit Gehalten von 1-2 %) zersetzt. Hauptprodukt war das Hepta-BDF. Bei
den tetra-BDF machte das 2,3,7,8-Isomer nur einen geringen Teil aus.

Bei Untersuchungen von HUTZINGER et al. (1989) zur Pyrolyse von
DeBDE-haltigem HIPS bei 800°C entstanden je nach Ofenart zwischen 9
mg Di-BDF/kg Polymerbasis und 652 mg Hexa-BDF/kg Polymerbasis.
DUMLER et al. (1989) wiesen nach, dal3 durch Pyrolyse von DeBDE-
haltigem PBT bei 300 - 800°C bis zu 16% PBDF (bezogen auf die Aus-
gangsmenge des Flammschutzmittels) entstehen. Die starkste Umsetzung
fand bei 400 — 500°C statt, wobei das enthaltene Antimontrioxid katalytisch
wirken kann.

Messungen von LAHANIATIS et al. (1991) ergaben, dalR bei der Pyrolyse
von Epoxidharzen mit 3 — 6% DeBDE 0.3 - 0.8 mg 2,3,7,8-TBDD/kg

Polymer entstehen.

4.7.3.3 Recycling
DeBDE-Luftwerte

BERGMAN et al. (1999) fanden in einem Recyclingbetrieb fir Elektronik
(Produktionsabteilung: Zerlegen von Computern, TV-Gehausen etc.)
DeBDE-Konzentrationen in der Innenraumluft von 11.5 bis 70 ng/m3. Im
Vergleich dazu lagen die Werte fiir computerausgestattete Biros mit 0.080
— 0.086 ng/m3 um 3 Grdssenordnungen niedriger. In der AufRenluft des
Recyclingbetriebes wurden < 0.04 ng/m3 gemessen.

Nach SJODIN et al. (1999) sind die DeBDE-Konzentrationen in der Nahe
des Schredders, in dem die flammschutzmittelhaltigen Kunststoffe zerklei-

nert werden, 4 — 10 mal héher als in der allgemeinen Umgebungsluft.

DeBDE-Blutwerte

Nach BERGMAN et al. (1999) wurden sowohl bei Reinigungspersonal (14 von

20 untersuchten Personen) als auch bei Blroangestellten (13 von 20 unter-

suchten Personen) und bei Produktionsarbeitern des Recyclingbetriebs fir

Elektronikgerate (18 von 19 untersuchten Personen) DeBDE-Konzentrationen
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im Blut oberhalb der Nachweisgrenze von 0.3 ng/g Fettgewicht gemessen.

Der Medianwert im Blut der Arbeiter (Zerlegen von Computern, Fernseh-

geraten usw.) lag bei 5 ng/g Fettgewicht und damit hoher als beim

Reinigungspersonal und den Buroangestellten (< 0,7 ng/g Fettgewicht).

(Hinweis auf eine inhalative Aufnahme)

Dioxin-/Furan-Bildung aus DeBDE beim Recycling

In einer Studie, bei der zweifaches Recycling eines DeBDE/Antimontrioxid-
haltigen HIPS auf dem derzeit hdchsten technischen Anlagenniveau
simuliert wurde (Extrusion/Spritzguss bei 180 — 230 °C) blieb die Belastung
der Umgebungsluft mit bromierten Dioxinen/Furanen unter der zulassigen
maximalen Arbeitsplatzkonzentration fur chlorierte PBDD/F von 50 pg
ITE/m3 (TRGS 900, Luftgrenzwerte), die hilfsweise auch fir bromierte
PBDD/F zugrundegelegt wurde (VAN ELDIK, 1999). Der Unterschied zu
Studien mit bedeutend héheren Befunden (z.B. BRENNER & KNIES,
1990) wird mit der Weiterentwicklung der Anlagentechnik bei der
Polymerverarbeitung und/oder moglichen Unterschieden in der
Primarbelastung des Recycling-Ausgangsmaterials mit PBDD/F erklart.
Von der GfA (1999) wurde eine vergleichende Analyse auf PBDD/F-
Gehalte bei einem DeBDE-Blend, in einem HI-Polystyrol(HIPS)-Muster,
einem vergleichbaren HIPS-Muster mit 12 % DeBDE/Antimontrioxid (ATO)
und funffach recyceltem HIPS/DeBDE/ATO gleichen Ausgangsmaterials
durchgefuhrt (Extrusion bei 175 — 215 °C, Spritzguss bei 199 — 227 °C;
Herstellung und Recycling des Untersuchungsmaterials durch den
Auftraggeber (BSEF). Das Ausgangsmaterial enthielt keine mel3baren
Spuren von PBDD/F. Die PBDD/F-Werte (8 Kongenere der Dioxin-
Verordnung) des Recycling-Materials lagen mindestens um den Faktor 5
unter den Vorgaben der Dioxin-Verordnung. Aus der Untersuchung des
DeBDE im Ausgangs- und Recycling-Material wurde geschlossen, dass
eine Debrominierung wahrend des Recyclings in vernachlassigbarem
Ausmass stattfindet (GfA, 1999).
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4.8 Anmerkungen zur Beurteilung der Analytik hinsichtlich der Zuverlassigkeit

Keine Angabe

4.9 Bestehende Gesetze und Verordnungen (Toleranzwerte)
Unterliegt nicht der Kennzeichnung gemafl EEC-Richtlinien (Albemarle 1994);
Bromine Compounds 1996)

Die Beluftung mufl3 ausreichen, um den Staubgehalt unter 10 mg/m3 TWA zu halten

(ACGIH-empfohlener Schwellenwert fir den Gesamtstaubgehalt). (Bromine
Compounds 1996)

Dioxin-/Furangehalte:

Fir die Gehalte bzw. die Entstehung von bromierten Dioxinen und Furanen in mit
DeBDE flammgeschitzten Polymeren bzw. deren Verarbeitung/Recycling werden die
Grenzwerte der deutschen Dioxinverordnung zugrunde gelegt. Danach darf die
Summe der Gehalte der unter 1 genannten Verbindungen 1 pg/kg bzw. die Summe
der Gehalte der unter 1 und 2 genannten Verbindungen 5 pg/kg in Stofffen/
Zubereitungen/Erzeugnissen, die in den Verkehr gebracht werden nicht Uber

schritten werden:

1) 2,3,7,8-Tetrabrom-dibenzo-p-dioxin
1,2,3,7,8-Pentabrom-dibenzo-p-dioxin
2,3,7,8-Tetrabrom-dibenzofuran
2,3,4,7,8-Pentabrom-dibenzofuran

2) 1,2,3,4,7,8-Hexabrom-dibenzo-p-dioxin
1,2,3,7,8,9-Hexabrom-dibenzo-p-dioxin
1,2,3,6,7,8-Hexabrom-dibenzo-p-dioxin
1,2,3,7,8-Pentabrom-dibenzofuran
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Tetrabrombisphenol A (TBBA)

1. Charakterisierung der Substanz

1.1 Synonyme 4,4'-isopropylidene-bis(2,6-dibromophenol);

2,2-bis(3,5-dibromo-4-hydroxyphenyl)propane;

phenol, 4,4‘-isopropylidenebis(dibromo-)
3,3'5,5'-tetrabromobisphenol A;

Tetrabromodian; tetrabromodihydroxydiphenylpropane;
phenol, 4,4'-(1-Methylethyldiene)bis(2,6-dibromo-);
(IPCS, 1995; IUCLID, 1995)

Abklrzungen: TBBPA; Tetrabrombisphenol A; TBBA;

1.2 IUPAC 2,2',6,6'-tetrabromo-4,4'-isopropylidenediphenol
1.3 EINECS 201-236-9

1.4 CAS-Nr. 79-94-7

1.5 Erscheinungsform farbloses, kristallines Pulver (BROMINE

COMPOUNDS, 1998)

1.6 Chemische Formel C15H12Br,0-
1.7 Strukturformel
Br Br
I
HO (|2 OH
CHgs
B Br

1.8 Technisches Produkt

Technisches TBBA besitzt einen Reinheitsgrad von 98.5% und hat einen
Wassergehalt von 0.1% (Verunreinigung: Tribrombisphenol A) und Bromid-
spuren (IPCS, 1995).

THOMA et al. (1986a) wiesen hexa-, penta- und octabromierte Dibenzofurane
(12, 31 bzw. 19 pg/kg) in technischem TBBA nach.

Nach Untersuchungen von THIES et al. (1990) betrug der Gesamtgehalt an
mono- bis hexabromierten Dibenzofuranen und -dioxinen < 20 ug/kg
technischem TBBA.
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e RANKEN et al. (1994) fanden in mehreren TBBA-Proben keines der 15 von
der US EPA als besonders gefahrlich angesehen 2,3,7,8-substituierten
polybromierten Dibenzo-p-dioxine und/oder —furane in Konzentrationen

oberhalb der fur diesen Test festgelegten Grenzwerte (vgl. Punkt 4.9).

1 Physikochemische Eigenschaften

2.1 Molekulargewicht 543.9 Dalton (IPCS, 1995)

2.2 Siedepunkt 316° C (IPCS, 1995)

2.3 Schmelzpunkt 181-182° C (IPCS, 1995)

2.4 Flammpunkt Nicht existent (BROMINE COMPOUNDS,
1999)

2.5 Thermische Stabilitat

Thermo-Gravimetrische-Analyse (TGA) Gewichtsverlust:

(DSBG, 2000) 1% bei 210 °C
5% bei 241 °C
10% bei 257 °C
50% bei 301 °C
90% bei 351 °C

2.6 Thermische Zersetzung Keine Angabe
2.7 Spezifisches Gewicht 2.18 (IPCS, 1995)
2.8 Dampfdruck < 1,33 mbar bei 20° C (IPCS, 1995)
2.9 Viskositat nicht anwendbar (DSBG, 2000)
2.10 Loslichkeit
In Wasser (15° C) 0.72 mg/l (IUCLID, 1995)
(21 °C) 0.08 mg/l (BFRIP, 2000)
(25° C) 4.16 mg/l (IUCLID, 1995)
In Aceton 240 g/100 g (25° C) (Bromine Compounds,
1998)
In Methanol 47.2% (IPCS, 1995)
In Toluol 6.4% (IPCS, 1995)
In Styrol 8.5% (IPCS, 1995)

2.11 Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient : 4.54 — 5.3 (IUCLID, 1995;
IPCS, 1995)
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Neuere Messungen von BFRIP (2000) zur Wasserloslichkeit von TBBA ergaben
deutlich niedrigere Werte als frihere Messungen; der Oktanol-Wasser-Vertei-
lungskoeffizient sollte nach Meinung des Herstellers neu ermittelt werden (DSBG,
2000).

2.12 Henry-Konstante 1.95E-005 atm-m3/mol (Schatzwert, SYRACUSE
RESEARCH CORPORATION EPIWIN SOFTWARE,
1999)

2.13 Lichtstabilitat

An Silicagel gebundenes TBBA wird durch UV-Licht der Wellenlange 254 nm

schnell abgebaut. Die Halbwertszeit betragt 0.12 Tage. Es wurden 8 Abbaupro-

dukte identifiziert (IUCLID, 1995).

Die Halbwertszeit fir TBBA in Wasser liegt je nach Jahreszeit (Sonnenintensitéat)

zwischen 6.6 und 80.7 Tagen (BAYER, 1990).

Von ERIKSSON & JAKOBSEN (1998) wird die Halbwertszeit von TBBA unter

Einfluss von UV-Licht und Hydroxylradikalen mit 5 — 6 Tagen angegeben.

2.14 Saure/Basenstabilitat

Keine Angabe

Humantoxizitat

3.1 Abschatzung der Belastungskonzentrationen

3.1.1 Abschatzung der inhalativen Exposition
Keine Angabe
3.1.2 Abschéatzung der oralen Exposition
Keine Angabe

3.1.3 Abschatzung der dermalen Exposition

Eine signifikante dermale Absorption von TBBA wird aufgrund seines relativ
hohen Molekulargewichtes und seiner geringen Wasserloslichkeit von DSBG
(2000) fur unwahrscheinlich gehalten, da nach (GUY, 1996) fur eine
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signifikante dermale Absorption ein Molekulargewicht < 500 und eine gewisse
Loslichkeit in Wasser und Fett gegeben sein miissen®.

3.2 Toxikokinetik
3.2.1 Resorption
TBBA wird nur schlecht im Gastrointestinaltrakt von Ratten absorbiert. Hier
werden keine weiteren Angaben zur Resorptionsrate  gemacht
(GUSTAFSSON & WALLEN, 1988).

3.2.2 Verteilung/Anreicherung

Nach Verabreichung einer einzelnen oralen Dosis TBBA (6.51 — 7.55 mg/kg
KG) wurde in Ratten die hochste Gewebekonzentration in Leber und Gonaden
gemessen (GUSTAFSSON & WALLEN, 1988).

WATANABE (1987) konnte in 5 menschlichen Fettgewebsproben aus der
Umgebung von Osaka den dimethylierten Metabolit von TBBA nicht

nachweisen (Nachweisgrenze < 20 pg/kg Fett)?.

DE CARLO (1979) fand in menschlichen Haarproben 2 pg TBBA/Kg.

In einer auf dem Dioxin "98 Kongress vorgestellten Arbeit, die friihere
Untersuchungen von KLASSON WEHLER (Dioxin "97) zitiert, wird berichtet,
dass TBBA in menschlichen Blutproben nachgewiesen wurde. TBBA konnte in
den Proben jedoch nicht mit einem ausreichenden Grad an Zuverlassigkeit
identifiziert werden (HARDY, 1998)

3.2.3 Metabolismus, Halbwertszeiten und Ausscheidung

Laut GUSTAFSSON & WALLEN (1988) ist die maximale Halbwertszeit einer
oralen Einzeldosis TBBA (6.51 — 7.55 mg/kg KG) aller untersuchten Gewebe
bei Rattten < 3 Tage (70.8 Stunden im Fettgewebe, 60.5 Stunden in den
Gonaden, 48 Stunden im Muskel, 39 Stunden in der Milz, 17 Stunden in den
Nieren und 10.8 Stunden in der Leber).

! Ob dies auch fur nicht intakte Haut gilt, ist fraglich
? Diese Nachweisgrenze ist unseres Erachtens viel zu hoch.
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Annahernd 95% der verabreichten Dosis wurden innerhalb von 72 Stunden
Uber Faeces ausgeschieden. Weniger als 1.1% wurden dber den Urin

ausgeschieden.

Untersuchungen von LARSEN et al. (1998) bestatigen, dass TBBA von Ratten
schnell und zu ca. 95 % unmetabolisiert eliminiert wird. Identifizierte
Metabolite waren Mono- und Diglucuronid-Konjugate. 71 % einer Einzeldosis
wurden udber die Galle innerhalb von 72 Stunden ausgeschieden. Die
hdchsten Gewebegehalte wurden in Lunge (0.2 % der Dosis), Dunndarm (0.7

% der Dosis) und Dickdarm (1 % der Dosis) gefunden.

Die Halbwertszeit von TBBA im Blut liegt bei 19.9 Stunden (GREAT LAKES,
1979).

3.3 Akute/subakute bzw. chronische/subchronische Wirkungen im
Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen
Epidemiologische Studien oder andere Erkenntnisse zur Wirkung von
TBBA auf Menschen liegen nicht vor (IPCS, 1995).

3.3.1 LDsp

Oral

LDso (Ratte) >5000 mg/kg KG (ETHYL CORPORATION,
1981)

LDso (Ratte) >2000 mg/kg KG (GUSTAFSSON & WALLEN,
1988)

LDso (Maus) >10000 mg/kg KG (IPCS, 1995)

LDso (Maus) 3200 mg/kg KG (GUSTAFSSON & WALLEN,
1988)

LDso (Meerschwein) >1000 mg/kg KG (BAYER, 1990)

Inhalativ

LCso (Ratte, Maus u. Meerschwein, 8h): >0.5 mg/l (GREAT LAKES, 1967)

Dermal
LDso (Kaninchen) >3160* mg/kg (GREAT LAKES, 1986)
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LDso (Kaninchen) >2000* mg/kg KG (ETHYL CORPORATION,
1981)

LDso (Kaninchen) >200 mg/kg KG (BAYER AG, 1999)

LDso (Meerschwein) >1000 mg/kg KG (BAYER AG, 1999)

*Einmalige Applikation auf rasierter Haut, abgedeckt fur 24h

3.3.2 Betroffene Kdrpersysteme

Studien zur chronischen/subchronischen Toxizitdt von TBBA ergaben:

Bei Ratten, die 14 Tage gegenuber Luft -Konzentrationen von bis zu
18000 mg TBBA/m3 (4 Stunden taglich, 5 Tage die Woche) exponiert
waren, konnten keine adversen Effekte beobachtet werden. Die
Sterblichkeitsrate, Koérpergewichtszunahme, Nahrungsaufnahme, hama-
tologische und biochemische Parameter sowie die Zusammensetzung
des Urins wurden nicht beeinflusst (IPCS, 1995).

Bei Kaninchen, die Uber 21 Tage dermal gegeniber TBBA-Konzen-
trationen von bis zu 2500 mg/kg KG (6 Stunden am Tag, 5 Tage die
Woche) exponiert waren, wurden keine nachhaltigen Effekte beobachtet:
Korpergewichtszunahme, hamatologische Parameter, Zusammensetzung
des Urins, Organgewichte sowie mikroskopische Untersuchungen
ergaben keine Veranderungen (IPCS, 1995).

Ratten, die Uber 28 Tage bis zu 1000 ppm TBBA im Futter erhielten,
zeigten keine Effekte. Korpergewicht, Nahrungsaufnahme, Organ-
gewichte sowie Sterblichkeit blieben unbeeinflusst. Mikroskopische
Untersuchungen ergaben keine sichtbaren Schadigungen (IPCS, 1995).
Nach oralen Gaben Uber 90 Tage von bis zu 100 mg TBBA/kg KG
konnten bei Ratten keine toxikologischen Effekte beobachtet werden.
Aussere Erscheinung, Verhalten, Nahrungsaufnahme, Korpergewichts-
zunahme, Blutwerte, Urinzusammenetzung und Organgewichte blieben
unbeeinflusst. Mikroskopische Untersuchungen liessen keine sichtbaren
Schéadigungen erkennen (IPCS, 1995).
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3.3.2.1 Lunge

Eine inhalative Exposition gegentber 500 mg TBBA-Aerosol/m3 Uber 8
Stunden rief bei Ratten, Mausen und Meerschweinen keine Symptome
hervor (IPCS, 1995).

3.3.2.2 Leber

Keine Angabe

3.3.2.3 Nieren
Keine Angabe

3.3.2.4 Herz
Versuche mit Ratten (14, 28 und 90 Tage), Mausen (90 Tage) und
Kaninchen (21 Tage) sowie Teratogenitatsstudien bei Ratten ergaben keine

Hinweise auf Schaden am kardiovaskuldren System® (DSBG, 2000).

3.3.2.5 Gastrointestinaltrakt
Keine Angabe

3.3.2.6 Auge

Reines TBBA, das ins Auge von Kaninchen eingebracht wurde, rief bei 4 von
6 Kaninchen eine leichte Ro6tung der Bindehaut hervor (ETHYL
CORPORATION, 1981).

Eine einmalige Applikation von 3 mg fein gemahlenem TBBA in den
Bindehautsack von Kaninchenaugen rief dagegen keine Irritationen hervor
(GREAT LAKES, 1967).

Ratten, die 2 Wochen lang gegeniber 0, 2000, 6000 und 18000 mg
TBBA/m3 Luft exponiert waren (4 h/Tag, 5 Tage/Woche) zeigten in den
beiden Gruppen mit den hdchsten Dosierungen extremen Tranenfluf3
(GOLDENTHAL et al., 1975).

! Inwiefern die genannten Studien geeignet sind, Schaden am kardiovaskularen System sichtbar

werden zu lassen, ist unklar.
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3.3.2.7 Haut

Bei Kaninchen zeigten sich nach einmaliger Applikation von reinem TBBA
auf rasierter und unrasierter Haut Uber 24 Stunden keine Hautirritationen
(ETHYL CORPORATION, 1981).

Kaninchen, die auf rasierte, wunde Haut Uber 3 Wochen  TBBA-
Konzentrationen von bis zu 2500 mg/kg appliziert bekamen, zeigten leichte
Erythembildung (HARDY, 1994).

In Studien zur Feststellung des Potentials von TBBA Chlorakne hervor-
zurufen, wurde die Substanz in das Ohr von Kaninchen appliziert. Die
untersuchten Konzentrationen betrugen 0.5, 5 und 50% in Polylan (einmal
taglich, 5 Tage/Woche, 4 Wochen). In der Gruppe mit 5 und 50% Konzen-
tration konnten keine Reaktionen festgestellt werden. Dagegen wurde eine
leichte Reaktion (Grad 1) bei einem Tier in der Gruppe mit der 0.5%-
Dosierung beobachtet (ETHYL CORPORATION, 1981).

Eine 10-malige Applikation von 3 — 5 mg TBBA auf den Oberarm von 54
freiwilligen Testpersonen rief keine signifikanten Hautirritationen hervor
(GREAT LAKES, 1978).

3.3.2.8 Schleimhaut/Atmungsorgane

Ratten, die 14 Tage gegenuber 0, 2000, 6000 und 18000 mg TBBA/m3 Luft
exponiert waren (4 h/Tag, 5 Tage/Woche), zeigten in den beiden Gruppen
mit den hochsten Dosierungen blutige oder klare Absonderungen aus der
Nase (GOLDENTHAL et al., 1975).

3.3.2.9 Muskulatur

Keine Angabe

3.3.2.10 Hormone
Die erwahnten Versuche mit Ratten (14, 28 und 90 Tage), Mausen (90 Tage)

und Kaninchen (21 Tage) sowie die Teratogenitatsstudien bei Ratten
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ergaben keine Hinweise auf Schadigungen des endokrinen Systems®
(DSBG, 2000)

3.3.2.11 Immunsystem

Die erwéahnten Versuche mit Ratten (14, 28 und 90 Tage), Mausen (90 Tage)
und Kaninchen (21 Tage) sowie die Teratogenitatsstudien bei Ratten
ergaben keine Hinweise auf Schadigungen des Immunsystems® (DSBG,
2000)

3.3.2.12 Blut

In vitro Tests von INOUYE et al. (1979) an menschlichen Erythrozyten oder
Mitochondrien von Ratten zeigten, dal3 Konzentrationen von 25 — 250 umol
TBBA/I die Permeabilititt von Membranen verschlechtern, was zu einer
Hamolyse von Erythrozyten, begleitet von morphologischen Veranderungen
sowie der Entkopplung der mitochondrialen oxidativen Phosphorylierung
fuhrt.

Bei Konzentrationen von 2200 mg/kg KG und Tag zeigten sich bei Mausen
nach 90 Tagen eine reduzierte Anzahl von roten Blutkérperchen,

Serumproteinen und Serumtriglyceriden (IPCS, 1995).

3.3.2.13 Enzyme

Nach einer Einzeldosis (keine Konzentrationsangabe) TBBA (oral oder
intraperitoneal) wurde bei Ratten eine schwache mikrosomale Enzym-
induktion in der Leber beobachtet (GUSTAFSSON & WALLEN, 1988).

Die erwahnten Versuche mit Ratten (14, 28 und 90 Tage) und Kaninchen (21
Tage) zeigten keine Effekte auf die Enzymgehalte im Serum (DSBG, 2000).

! Inwiefern die genannten Studien geeignet sind, Schaden am endokrinen System sichtbar werden zu
lassen, ist unklar.
? Inwiefern die genannten Studien geeignet sind, Schaden am Immunsystem sichtbar werden zu

lassen, ist unklar.
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3.3.2.14 Nerven

Die erwahnten Versuche mit Ratten (14, 28 und 90 Tage), Mausen (90 Tage)
und Kaninchen (21 Tage) sowie die Teratogenitatsstudien bei Ratten
ergaben keine Hinweise auf Schadigungen des zentralnervésen Systems®
(DSBG, 2000)

3.3.2.15 Reproduktion
Keine Angabe

3.3.3 Allergische Reaktionen

TBBA rief keine Kontaktsensibilisierung bei 54 freiwilligen Testpersonen hervor
(GREAT LAKES, 1978).

Bei Untersuchungen an Meerschweinen, denen 9 mal Uber einen Zeitraum von 6
Stunden TBBA dermal appliziert wurde (die Intervalle der Applikation werden nicht
genannt), wurde ebenfalls keine Hautsensibilisierung festgestellt (ETHYL
CORPORATION, 1981).

3.3.4 Befindlichkeitsstérungen
Keine Angabe

3.3.5 Teratogenitat

Weibliche Ratten, die von Tag 0 bis Tag 19 ihrer Trachtigkeit bis zu 2500 mg TBBA/
kg KG und Tag erhielten, zeigten keine Veranderung der Geburtenrate. Es wurden
keine teratogenen Effekte beobachtet. Die postnatale Entwicklung war nicht
beeintrachtigt. (NODA, 1985).

In Versuchen mit trachtigen Ratten riefen TBBA-Konzentrationen von bis zu 10000
mg/kg KG (6. — 15. Tag der Trachtigkeit) keine teratogenen Effekte hervor, wahrend
toxische Effekte bzw. letale Wirkung bei Dosierungen von 3000 mg/kg KG
beobachtet wurden (GOLDENTHAL et al., 1978).

! Inwiefern die genannten Studien geeignet sind, Schaden am zentralnervésen System sichtbar
werden zu lassen, ist unklar.
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NOAEL Maternaltoxizitat/Ratte/9 Tage 3000 mg/kg KG (GREAT LAKES, 1978)
NOAEL Teratogenitat/Ratte/9 Tage >10000 mg/kg KG (GREAT LAKES, 1978)

3.3.6 Mutagenitat
TBBA zeigte sich als nicht mutagen im Ames-Test mit Salmonella-Gattungen
(ETHYL CORPORATION, 1981).

3.3.7 Sonstiges

In einer Studie an Kaninchen wurde die rasierte oder unrasierte Haut TBBA-
Konzentrationen von 1, 2.15, 4.64 oder 10 g/kg KG ausgesetzt. In den beiden
hochdosierten Gruppen wurde Gewichtsverlust beobachtet. Jeweils ein Tier starb in
der mit 1 g und der mit 4.64 g dosierten Gruppe (BAYER, 1990).

Bei Konzentrationen von 2200 mg/kg KG und Tag Uber 90 Tage zeigten sich eine
geringere Korpergewichtszunahme und ein verringertes Milzgewicht bei M&usen

(IPCS, 1995).

3.3.8 LO(A)EL

Oral

LOAEL (Ratte, 28 Tage) >1000 ppm im Futter (GREAT LAKES, 1972)
LOAEL (Ratte, 90 Tage) >100 mg/kg KG (DOW CHEMICAL, 1975)
Inhalativ

LOAEL (Ratte, 2 Wochen*) >18000 mg/m3 (GREAT LAKES, 1975)

*(4h/Tag, 5 Tage/Woche)

Dermal

LOAEL (Kaninchen, 3 Wochen*) >2500 mg/kg KG (GREAT LAKES, 1979)
* (5 Tage/Woche)

3.3.9 NO(A)EL

Oral

NOAEL (Ratte, 28 Tage) >1000 ppm im Futter (GREAT LAKES, 1972)
NOAEL (Ratte, 90 Tage) >100 mg/kg KG (DOW CHEMICAL, 1975)
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NOAEL (Maus, 90 Tage) >700 mg/kg KG (DOW CHEMICAL, 1975)
Inhalativ
NOAEL (Ratte, 2 Wochen?) >18000 mg/m3 (GREAT LAKES, 1975)

* (4h/Tag, 5 Tage/Woche)

Dermal
NOAEL (Kaninchen, 3 Wochen?*) >2500 mg/kg KG (GREAT LAKES, 1979)
*(5 Tage/Woche)

In Untersuchungen zur Kurzzeittoxizitdt von TBBA wurden bei Ratten, denen 90
Tage 100 mg TBBA/kg KG oral zugefuhrt wurden, keine toxischen Effekte
beobachtet.

3.3.9 Kanzerogenitéat
Laut IPCS (1995) liegen keine Studien zur Kanzerogenitat von TBBA vor.

3.3.10 Kombinationswirkungen

Keine Angaben

4 Okotoxizitat
4.1 Belastungskonzentrationen
Folgende Verteilung von TBBA in der Umwelt wird anhand eines Modelles
(SYRACUSE RESEARCH CORPORATION EPIWIN SOFTWARE, 1999)
geschatzt:
Boden (45 %), Sediment (54 %), Wasser (1 %) und Luft 4xE-007 %) (DSBG,
2000).
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4.1.1 Luft
Die Fluchtigkeit von TBBA ist gering; der Ubergang von TBBA aus Boden und
Wasser in die Luft ist vernachlassigbar (IUCLID, 1995).

BERGMAN et al. (1999) wiesen kein TBBA in der AuB3enluft nach (die
Nachweisgrenze wird nicht angegeben).

Messungen von ZWEIDINGER et al. (1979) ergaben, daf3 die Luft in der Nahe
von TBBA-Produktionsstétten in Arkansas 1.8 pg TBBA/m3 enthielt.

4.1.2 Wasser/Sediment

Wasser

Aufgrund seines adsorptiven Verhaltens und seiner geringen Wasserloslich-
keit ist anzunehmen, dass TBBA in der Umwelt stark an Partikel gebunden ist
(IPCS, 1995). Der Transport im Wasser erfolgt daher wahrscheinlich primér

partikelgebunden.

Messwerte:

e Japaner wiesen 1995 in einer von 75 Wasserproben 0.05 ug TBBA/I nach
(IUCLID, 1995).

e In 150 Wasserproben aus den Jahren 1988-89 wurde kein TBBA gefunden
(Nachweisgrenze 0.04 pg/l (ENVIRONMENT AGENCY JAPAN, 1989 und
1991).

Sediment

Die durch mikrobielle Methylierung der phenolischen Gruppen des TBBA
entstehenden Derivate sind lipophiler und werden daher auch in Sediment und
Fischen nachgewiesen (IPCS, 1995).

Messwerte:

e In der Nahe von TBBA- Produktionsstatten in Arkansas (USA) wurden
TBBA-Gehalte von bis zu 330 mg/kg Sediment gemessen (IUCLID, 1995).

e Japaner fanden in Sedimentproben TBBA-Konzentrationen von 1.8 bis
150 pg/kg Trockengewicht. Die Gehalte des dimethylierten Metaboliten
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lagen zwischen 0.6 und 1.8 pg/kg Trockengewicht (WATANABE et al.
1983, 1987; IRPTC, 1987; IPCS, 1995).

Die von SELLSTROM et al. (1990) in der Nahe einer TBBA-Produktions-
statte enthommenen Sedimentproben enthielten stromaufwarts 50 pg
TBBA/kg, wahrend stromabwarts (unterhalb des Betriebes) im Sediment
430 pg/kg enthalten waren. Die Werte fur das dimethylierte Derivat lagen
entsprechend bei 36 pg/kg bzw. 2400 pg/kg.

Flussabwarts von einer schwedischer Kunststoffabrik wurden TBBA-
Gehalte von 270 pg/kg Trockengewicht und dimethyliertes TBBA in
Konzentrationen von 1500 pg/kg Trockengewicht analysiert (DE WIT,
1999).

KEMMLEIN (2000) fand in Sedimentproben von hauptsachlich durch
Abwassereintrag belasteten Berliner Gewassern TBBA-Gehalte zwischen
0.13 und 18.68 pg/kg Trockensubstanz. Sedimentproben aus dem
ausschliesslich durch urbanen atmosphérischen Eintrag belasteten

Weissensee enthielten 2.41 ug/kg Trockensubstanz.

4.1.3 Boden/Klarschlamm

Das TBBA wird wahrscheinlich sehr fest an organische Partikel des Bodens

adsorbiert, so dass eine geringe Mobilitat zu erwarten ist .

Maximale TBBA-Gehalte in Bodenproben aus der Nahe von TBBA-
Produktionsstatten betrugen 0.222 ug/kg (IUCLID, 1995).

SELLSTROM et al. (1995, 1999) fanden in Klarschlammproben aus
Stockholm TBBA-Konzentrationen von bis zu 76 ug/kg Trockengewicht.

4.1.4 Nahrungskette

Messwerte:

In Uber 200 untersuchten Fischproben aus Japan konnte kein TBBA
nachgewiesen werden (Nachweisgrenze < 1 pg/kg Frischgewicht).
Dagegen enthielten 2 von 19 Fisch- und Schellfischproben methyliertes
TBBA in Konzentrationen von 0.8 und 4.6 ug/kg Frischgewicht
(WATANABE, 1987; ENVIRONMENT AGENCY JAPAN, 1991).
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e In Fischproben aus dem ausschliesslich durch urbanen atmospharischen
Eintrag belasteten Weissensee (Berlin) wurden TBBA-Gehalte von 0.47 —
1.12 pg/kg Fett gefunden (KEMMLEIN, 2000)*

e In Muschelproben aus der Bucht von Osaka (Japan) wurde 1981 kein
TBBA gefunden (IPCS, 1995).

e WATANABE et al. (1983) fanden in Muscheln (Mytilus edulis) aus der
Bucht von Osaka nur das 4,4'-dimethoxy - Derivat in einer Konzentration
von 5 pg/kg Frischgewicht, nicht jedoch TBBA.

e In Humanmilchproben aus Westberlin wurden TBBA-Belastungen von 0.29
- 0.94 pg/kg Fett sowie 11 ug/kg Fett in einer danischen Probe gemessen
(KEMMLEIN, 2000)?.

Experimentelle Befunde:
e Untersuchungen von GREAT LAKES (1978), in denen Bluegill sunfish
(Lepomis macrochirus) 28 Tage gegenuber 9.8 pg TBBA/I Wasser

exponiert waren, ergaben einen Biokonzentrationsfaktor (BCF) von 20 in
elBbarem Gewebe und 170 in visceralem Gewebe. Die Halbwertszeit fir
die Ausscheidung von TBBA (in reinem Umgebungswasser) war < 24
Stunden. Nach 3 — 7 Tagen waren die TBBA-RUckstandskonzentrationen
im Fisch unterhalb der Nachweisgrenze (< 0.01 mg/kg).

e In anderen Versuchen wurden Fische der Gattung Pimephales promelas
einer TBBA-Konzentration von 4.7 ug/l Wasser tUber 24 Tage ausgesetzt.
Es wurde ein BCF von 1200 ermittelt. Die Halbwertszeit fur die
Ausscheidung von TBBA (in reinem Umgebungswasser) war < 24
Stunden. Innerhalb der ersten 4 Tage nach der Exposition wurden 95 %
des TBBA ausgeschieden (BFRIP, 1989).

e In einer japanischen Studie (CITI, 1992) wurde das Biokonzentrations-
potential von TBBA an Fischen Uber 56 Tage bei zwei unterschiedlichen
Konzentrationen untersucht. Der BCF fir eine Exposition gegentiber 80 ug

! Diese Werte werden unter Vorbehalt genannt, da eine Kontamination im Labor nicht
ausgeschlossen werden kann
? Diese Werte werden unter Vorbehalt genannt, da eine Kontamination im Labor nicht

ausgeschlossen werden kann
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TBBA/I lag zwischen 30 und 341, wahren der BCF fur eine Exposition
gegenuber 8 ug TBBA/I zwischen 52 und 485 lag.

Laut BFRIP (1989) steigt die Bioverfugbarkeit von TBBA aus dem
Sediment mit sinkendem Gehalt an organischem Kohlenstoff. In Unter-
suchungen mit Invertebraten (Chironomus tentans), die gegenuber TBBA-
haltigem Sediment mit unterschiedlichem Gehalt an organischem Kohlen-
stoff exponiert waren, wurden BCF zwischen 243 (hoher Gehalt an org.
Kohlenstoff) und 3193 (niedriger Gehalt an org. Kohlenstoff) ermittelt.

In 14-tagigen Untersuchungen mit Chironomus tentans wurden BCF von
240 (Sediment mit hohem org. Kohlenstoffgehalt) und 3200 (Sediment mit
niedrigem org. Kohlenstoffgehalt) errechnet (BRETELER, 1989).

Fur Muscheln (crassostrea virginica), die 20 Tage gegentber einer TBBA-
Konzentration von 1 pg/l exponiert waren, ergab sich ein BCF von 720. Die
Halbwertszeit fur die Elimination nach Beendigung der Exposition lag bei 3
— 5 Tagen (BFRIP, 1989).

4.1.5 Sonstiges
KAWAMURA et al. (1986) untersuchten die Wirkung von TBBA auf den aeroben

Metabolismus des bisphenol-Derivat-sensitiven Protozoen Giardia lamblia. Die

benodtigten TBBA-Konzentrationen zur Verhinderung der endogenen Atmung, der
NADH-Oxidase und der NADPH-Oxidase betrugen entsprechend 163, 81 und 81

mg/l.

4.2 Chemischer und biologischer Abbau

Innerhalb von 2 Wochen wurde mit Belebtschlamm (30 mg/l) unter aeroben
Bedingungen kein biologischer Abbau von TBBA (100 mg/l) erzielt (IUCLID,

Die biologische Abbaubarkeit wurde auch in 3 unterschiedlichen Bodenarten der
Vereinigten Staaten von Amerika Uber 64 Tage unter aeroben Bedingungen
untersucht. Je nach Bodenart lagen die TBBA-Gehalte am Ende der Unter-
suchung zwischen 82% und 36%. Hochstens 6% des radioaktiv markierten TBBA

wurde in Form flichtiger Verbindungen aufgefangen. Es wurden 3 nicht identi-
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fizierte Abbauprodukte von TBBA gefunden. Zwei dieser 3 Abbauprodukte fanden
sich in allen 3 Bodentypen (BFRIP, 1989).

Die Ergebnisse unter anaeroben Bedingungen sind sehr &hnlich: Es entstehen
lediglich weniger flichtige Verbindungen und die Abbaurate des TBBA ist etwas
geringer (zwischen 91 % und 44 % des TBBA bleiben unverandert) (BFRIP,
1989).

Ein Abbau von TBBA konnte auch in einem Testsystem aus Sediment, Wasser
und Mikroorganismen Uber 56 Tage beobachtet werden. Die Kkalkulierten
Halbwertszeiten der getesteten TBBA-Konzentrationen von 10, 100 und 1000 pg/I
lagen zwischen 48 und 84 Tagen. Die TBBA-Konzentrationen lagen am
Versuchsende des zwischen 44.7% und 60.8% der Ausgangsmenge (BFRIP,
1989).

4.3. Effekte auf das aquatische System
4.3.1 Effekte auf Organismen

Akute Toxizitat

Fische:

LCso (Pimephales promelas, 96h) 0.54 mg/l (BFRIP, 1988)

Kein Effekt wurde bei Wasserkonzentrationen von 0.26 mg/lI beobachtet

LCso (Lepomis macrochirus, 96h) 0.51 mg/l (GREAT LAKES, 1978)

Kein Effekt wurde bei Wasserkonzentrationen von 0.1 mg/l beobachtet

LCso (Salmo gairdneri, 96h) 0.4 mg/l (GREAT LAKES, 1978)

Kein Effekt wurde bei Wasserkonzentrationen von 0.18 mg/l beobachtet

LCso (Killifisch, 48h) 8.2 mg/l (IJUCLID, 1995)

Invertebraten:
ECso (Daphnia magna, 48h) 0.96 mg/l (GREAT LAKES, 1978)
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Kein Effekt wurde bei Wasserkonzentrationen von < 0.32mg/l beobachtet

ECso (Crassostrea virginica, 96h) 0.098 mg/l (BFRIP, 1989)
Kein Effekt wurde bei Wasserkonzentrationen von 0.0062 mg/l beobachtet

ECso (Mysidopsis bahia, 96h) 1.20 mg/l (GOODMAN et al., 1988)

Algen:

ECso (Skeletonema costatum, 96h) > 1.50 mg/l (WALSH et al., 1987)
ECso (Selenastrum capricornutum, 96h) > 5.60 mg/l (BFRIP, 1988)

ECso (Skeletonema costatum, 72h) 0.09 — 0.89 mg/l (WALSH et al. 1987)
ECso (Thalassiosira pseudonana, 72h) 0.13 — 1.0 mg/l (WALSH et al. 1987)

Subchronische/chronische Toxizitat

Fische:

Bei Versuchen zur subchronischen bzw. chronischen Toxizitat von TBBA fur

Pimephales promelas (35 Tage) wurden bei Wasserkonzentrationen von bis
zu 0.16 mg/l keine adversen Effekte beobachtet. Die niedrigste Konzentration
mit Effekt lag bei 0.31 mg/l (BFRIP, 1989)

Invertebraten:

Die Wasserkonzentration ohne Effekt fur (Chironomus tentans) Gber 14 Tage
lag zwischen 228 - 341 mg/kg Sediment (entsprechend 0.039 — 0.046 mg/l
interstitiellem Wasser) (BFRIP, 1989)

Basierend auf den Effekten von TBBA auf die Reproduktion von Daphnia
magna liegt die maximale akzeptable Stoffkonzentration (MATC) zwischen 0.3
mg/l (kein signifikanter Unterschied zur Kontrolle) und 0.98 mg/l (signifikant
niedrigere Reproduktionsrate). Das geometrisches Mittel wird mit 0.54 mg/l
angegeben (BFRIP, 1989).
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Bei Zugrundelegung neuerer Messungen (BFRIP, 2000) zur Wasserloslichkeit
von TBBA (0.008 mg/l) liegen die genannten LCso/ECso-Werte alle oberhalb
der Wasserloslichkeit von TBBA (DSBG, 2000)

4.4 Effekte auf den Boden
4.4.1 Effekte auf Mikroorganismen
Keine Angabe
4.4.2 Effekte auf Tiere
Keine Angabe
4.4.3 Effekte auf Pflanzen

Keine Angabe

4.5. Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4.6 Emissionen beim Umgang mit TBBA und seiner Verarbeitung
4.6.1 TBBA-Emissionen am Arbeitsplatz
Beim Umgang mit pulverformigen TBBA werden an Partikel < 40 pum
gebundenes TBBA ca. zu 1.6 % und dampfformiges TBBA zu < 0.01 %
freigesetzt (Jolly et al, 1994).

4.6.2 Dioxin/Furan-Emissionen bei der Verarbeitung von TBBA

e Untersuchungen der Arbeitsplatzumgebung wahrend der Verarbeitung
TBBA-haltiger Polymere von THIES et al. (1990) ergaben, dal3 die
untersuchten Luftproben kein 2,3,7,8-substituiertes PBDD/PBDF enthielten
(Nachweisgrenze 0.1 bzw. 1 ng/m3).

e In einer Studie von BRENNER & KNIES (1993) wurden wahrend der Ver-
arbeitung eines Polybutylenterephthalat/Antimontrioxid/ TBBA-Carbonat -
Oligomeres Luftbelastungen mit polybromierten Dibenzofuranen (angege-
ben als X tetra- bis hexa-BDF) von 0.17 ng/m3 (Extruder-Arbeitsplatz), 0.19
ng/m3 (Verpackung/ Granulierung) und 0.43 ng/m3 (Extruder-Kopf)

gemessen.
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4.7 Abschatzung der Freisetzung von TBBA aus dem Produkt
4.7.1 Brandfall
Beim Brand einer Lagerhalle, mit groRen Mengen TBBA-haltigen Poly-
butylenterephthalates (PBT), wurden 2,3,7,8-substituierte tetra-, penta- und
hexa-BDF/BDD in Konzentrationen von bis zu 0.5 pug/kg (Nachweisgrenze 0.2
— 5 pg/kg) verbranntem Material bzw. verbrannter PBT-asche/-schlacke
nachgewiesen. Untersuchter Boden aus einer Entfernung von 1400 — 1700 m
von der Brandstelle enthielt PBDD/PBDF-Konzentrationen von 1 und < 0.5
(Nachweisgrenze) ng/kg (IPCS, 1995).
TBBA zersetzt sich ab ca. 305°C, dabei werden giftige und &tzende
Bromwasserstoffdampfe freigesetzt (BROMINE COMPOUNDS, 1995).

4.7.2 Gebrauchsphase

e Da laut IRPTC (1987) TBBA zumeist chemisch (reaktiv) an das Polymer
gebunden ist, wird eine Freisetzung aus Produkten fur unwahrscheinlich
gehalten.

e DE BOER et al. (1998) fanden bei der Untersuchung der Ausgasung
bromierter Flammschutzmittel aus TV-Apparaten kein TBBA in der
Umgebungsluft.

e Untersuchungen von BERGMAN et al. (1999) zeigen dagegen, dal} die
TBBA-Raumluftkonzentrationen in Biros mit Computern zwischen 0.01
und 0.07 pg TBBA/m3 liegt.

4.7.3 Nachgebrauchsphase

Verarbeitung

TBBA-haltiger Polymere wurden keine 2,3,7,8-substituierten PBDD/PBDF
gefunden (IPCS, 1995).

Verbrennung
e Untersuchungen zum Verbrennungsverhalten von TBBA-haltigen Poly-
meren zeigten, dald unabhéngig von der Anwesenheit von Antimontrioxid

bei unterschiedlichen Temperaturen in Gegenwart von Sauerstoff
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polybromierte Dibenzofurane und polybromierte Dibenzodioxine entstehen.
Es bildeten sich hauptsachlich niedrigbromierte PBDF und PBDD. 2,3,7,8-
substituierte Kongenere wurden nicht nachgewiesen. Mono- und dibro-
mierte PBDF wurden in Konzentrationen von bis zu 100 upg/kg Polymer
analysiert (IPCS, 1995).

e THOMA et al. (1986b) fanden bei der Pyrolyse von TBBA bei 800° C
tetrabromiertes Dibenzodioxin (27 mg/kg TBBA) und —furan (21 mg/kg
TBBA).

e In zahlreichen Untersuchungen vor zur Pyrolyse von TBBA-haltigen
Polymeren bei Temperaturen zischen 400° C und 800° C zeigte sich, dal}
mono- bis pentabromierte Dibenzofurane und —dioxine im mg/kg Bereich
entstehen, wobei zumeist keine 2,3,7,8-substituierten Kongenere
nachgewiesen wurden (In einem Fall wurden jedoch 4 ug 2,3,7,8-TBDD
und 2 ug 2,3,7,8-TBDF/kg Polymer gefunden) (IPCS, 1995).

e THIES et al. (1990) wiesen ebenfalls nach, dass bei der Pyrolyse von
reinem TBBA bei 600° C fur 10 — 20 Minuten mono- bis tetrabromierten
Dibenzodioxine und —furane in Konzentrationen von bis zu 130 mg/kg
entstehen. 2,3,7,8-substituierte Kongenere wurden bis zu Konzentrationen

von 10 — 50 pg/kg nachgewiesen.

Deponie
Untersuchungen zum Verhalten von TBBA-haltigen Kunststoffen auf Deponien

liegen keine Daten vor.

Untersuchungen von RIESS (1999) an 5 typischen Kunststoff - Flammschutz-
mittelkombinationen haben jedoch gezeigt, dass Flammschutzmittel aus
Kunststoffen in Abhangigkeit vom Analyten mobilisiert werden koénnen.
Untersucht wurde zerkleinertes Acrylnitrilbutadienstyrol (ABS) mit einenm
TBBA-Gehalt von 17,7 %. Die Mobilisierbarkeit mit reinem Wasser
(Ausschutteln bei 23 °C) lag bei 0.3 % des TBBA-Ausgangsgehaltes, wahrend
mit reinem Ethanol der mobilisierbare Anteil auf 98.4 % anstieg. Durch
Erhdhung der Temperatur auf 40 °C konnte der mit Ethanol mobilisierbare

Anteil des TBBA nochmals erh6ht werden.
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Recycling
In wiederverwerteten TBBA-haltigen Polymeren lag der Gesamtgehalt an

PBDF/PBDD < 5 pg/kg. 2,3,7,8-substituierte Kongenere wurden in Konzen-
trationen von < 0.2 ug/kg nachgewiesen (IPCS, 1995).

In Recycling-Tests mit TBBA-flammgeschutzten Leiterplatten fanden LORENZ
& BAHADIR (1993) heraus, dal3 das Leiterplattenbasismaterial mit 0.03 — 1.13
ng PCDD/PCDF/g verunreinigt war. Unter thermischer Beanspruchung bis
300°C entstanden zusétzlich 0.74 — 4.52 ng PBDD/PBDF/ g.

BERGMAN & BAHADIR (1999) fanden in einem Recyclingbetrieb fur
Elektronik-Schrott Arbeitsplatzkonzentrationen von 13 — 110 pmol TBBA/m3.

Untersuchungen der Bayer AG ergaben, dass in mit TBBA ausgerusteten
ABS-Typen und PC+ABS-Blends als Gehausewerkstoffen auch nach
mehrfacher Wiederverarbeitung die Grenzwerte der Dioxinverordnung flr
bromierte Dioxine und Furane unterschritten wurden (s. auch Kapitel 4.9)
(ROHR et al., 1998)

4.8 Anmerkungen zur Beurteilung der Analytik hinsichtlich der Zuverlassigkeit

Keine Angabe.

4.9 Bestehende Gesetze und Verordnungen (Toleranzwerte)

Einstufungen

N Umweltgefahrlich

R 50/53 Sehr qiftig fir Wasserorganismen, kann in Gewassern langerfristig
schadliche Wirkungen haben.

S 60 Dieser Stoff und sein Behélter sind als gefahrlicher Abfall zu entsorgen.

S61 Freisetzen in die Umwelt vermeiden. Beachten Sie besondere

Anweisungen/Sicherheitsdatenblatter
(Bromine Compounds, 1998; Albemarle, 1998)
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Dioxin-/Furangehalte:

Fur die Gehalte bzw. die Entstehung von bromierten Dioxinen und Furanen in mit
TBBA flammgeschitzten Polymeren bzw. deren Verarbeitung/Recycling werden die
Grenzwerte der deutschen Dioxinverordnung zugrunde gelegt. Danach darf die
Summe der Gehalte der unter 1 genannten Verbindungen 1 pg/kg bzw. die Summe
der Gehalte der unter 1 und 2 genannten Verbindungen 5 pg/kg in Stofffen/
Zubereitungen/Erzeugnissen, die in den Verkehr gebracht werden, nicht Uber
schritten werden (KUHN-BIRETT, 1996):

2) 2,3,7,8-Tetrabrom-dibenzo-p-dioxin
1,2,3,7,8-Pentabrom-dibenzo-p-dioxin
2,3,7,8-Tetrabrom-dibenzofuran
2,3,4,7,8-Pentabrom-dibenzofuran

2) 1,2,3,4,7,8-Hexabrom-dibenzo-p-dioxin
1,2,3,7,8,9-Hexabrom-dibenzo-p-dioxin
1,2,3,6,7,8-Hexabrom-dibenzo-p-dioxin
1,2,3,7,8-Pentabrom-dibenzofuran
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1,2-Bis(pentabromphenyl)ethan (Saytex 8010 bzw. 402)

1. Charakterisierung der Substanz
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1.1 Synonyme Decabromdiphenylethan
1,2-Bis(pentabromphenyl)ethan

1.2 lupac Keine Angabe

1.3 EINECS 284-366-9

1.4 CAS-Nr. 84852-53-9

1.5 Erscheinungsform kristallin

1.6 Chemische Formel C14H4Br1o

1.7 Strukturformel

1.8 Zusammensetzung

e Das thermische Produkt enthalt 98.5% Decabromdiphenylethan, verunreinigt
mit Nonabromdiphenylethan. Der Bromanteil des Decabromdiphenylethan
betragt 82 Gew.-% (ALBEMARLE, 1998, 1999a).

e Es wurden keine PBDD/F-Kongenere!' in einer Saytex 8010-Probe
nachgewiesen (Nachweisgrenze 0.05-1.6 pg/kg) (SCHOLTZ & TRETTER,
1991, in: RANKEN, 1998b; RANKEN, 1998a, in: RANKEN, 1998b).

e Von der GfA wurden 1995 drei Kunststoffe, die Saytex 8010 enthielten, auf
Bromdioxine/-furane analysiert. Bei den Kunststoffen handelte es sich um
HIPS (high impact polystyrene), PET (Polyethylenterephthalat) und PBT
(Polybutylenterephthalat). Wahrend die 2,3,7,8-substituierten Kongeneren
unter der Nachweisgrenze (0.02-0.03 pg/kg) lagen, wurden fir die Summe
Tetra- bis OctaBDF/D folgende maximale Konzentrationen analysiert (GFA,
1995, in: ALBEMARLE, 2000a):

HIPS/Sb,03: 0.7-1.1ug/kg
PBT/Sb,03: 8.8-9.6 ug/kg

! Untersucht wurden 2,3,7,8-TBDD, 2,3,7,8-TBDF, 1,2,3,7,8-PeBDD, 2,3,4,7,8-PeBDF,
1,2,3,7,8-PeBDF, 1,2,3,4,7,8- HxBDD, 1,2,3,6,7,8-HxBDD, 1,2,3,7,8,9-HxBDD
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PET/NaShO3: 63.8-64.3 pg/kg

2 Physikochemische Eigenschaften
2.1 Molekulargewicht
2.2 Siedepunkt
2.3 Schmelzpunkt

2.4 Flammpunkt
2.5 Thermische Stabilitat

2.6 Thermische Zersetzung
2.7 Spezifisches Gewicht
2.8 Dampfdruck

2.9 Viskositat
2.10 Lo6slichkeit

971.2 Dalton (ALBEMARLE, 1999a)
nicht angebbar

361°C (ALBEMARLE, 1999a,b)

345°C (ALBEMARLE, 1999c)

nicht angebbar

1% Gew.Verlust bei 318°C

5 % Gew.Verlust bei 345°C

10% Gew.Verlust bei 409°C
(RANKEN, 2000)

Keine Angabe

3.25 g/cm3 (ALBEMARLE, 1999a)

< 1 x 10 Pa (20°C) (ALBEMARLE,
1999a)

nicht angebbar

< 0.01 Gew.% in Toluol, Aceton, Methanol, Chlorbenzol, Methylendibromid,
Dimethylformamid und 0.72 pg/l in Wasser (ALBEMARLE, 1999a,b)

2.11 Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient: 3.2 (ALBEMARLE, 1999a)

2.12 Henry-Konstante:

2.13 Lichtstabilitat

2.14 Saure/Basenstabilitat

3 Humantoxizitat

121 Pa-m3/mol (ALBEMARLE,
1999a)
Keine Angabe

Keine Angabe

3.1 Abschéatzung der Belastungskonzentrationen

3.1.1 Abschatzung der inhalativen Exposition

keine Angabe
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3.1.2 Abschétzung der oralen Exposition
keine Angabe
3.1.3 Abschatzung der dermalen Exposition

keine Angabe

3.2 Toxikokinetik
3.2.1 Resorption
Saytex 8010 wird nach Herstellerangaben aufgrund der fehlenden Ldslichkeit
in organischen Ldsemitteln und der daraus abgeleiteten nicht signifikanten
Fettloslichkeit vermutlich nicht signifikant vom Magen-Darm-Trakt aufge-
nommen. Messungen zur FettlGslichkeit liegen nicht vor (ALBEMARLE,
1999a).

Die Hautresorption wird aufgrund der Partikelgrof3e, der Wasser- bzw.
Fettloslichkeit und des Molekulargewichts vom Hersteller auf 0.33% geschétzt
(ALBEMARLE, 1999a).

3.2.2 Verteilung und Anreicherung
Nach Modellannahmen von ALBEMARLE (1999a) wird Saytex 8010 aufgrund

des Molekulargewichts, der Wasser- und Fettléslichkeit sowie der @hnlichen

Struktur wie DBPDO vermutlich schnell eliminiert und nicht signifikant
akkumuliert (ALBEMARLE, 1999a).

3.2.3 Metabolismus, Halbwertszeiten und Ausscheidung
Keine Angabe zu Metabolismus und Halbwertszeit von Saytex 8010.
Hauptausscheidungspfad Uber die Faeces (ALBEMARLE, 1999a).

3.3  Akute/subakute bzw. chronische/subchronische Wirkungen im

Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen
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Bei 1250 mg/kg Futter und Tag traten keine klinischen Veranderungen bei
Ratten (n=12, 28 Tage) in Hinblick auf Futteraufnahme, Ko&rpergewicht,
Blutwerte, Urin und 40 Organe bzw. Gewebe auf (PHARMACON RESEARCH
INTERNATIONAL, 1991; ALBEMARLE, 1999a).

Orale Gabe von Konzentrationen bis zu 1000 mg/kg Futter und Tag (90 Tage)
zeigten bei Ratten keine Hinweise auf systemische Toxizitat, keine Effekte auf
die Augen oder behandlungsabhangige Veranderungen in Urin und Blut. Es
zeigten sich keine toxischen Effekte hinsichtlich Kérpergewicht, Nahrungs-
aufnahme oder Korpergewichtszunahme (PHARMACON RESEARCH INTER-
NATIONAL, 1992).

3.3.1 LDsg
LDs (oral, Ratte, n=10) > 5000 mg/kg (ALBEMARLE, 1999a)
LDso (dermal, Kaninchen) > 2000 mg/kg KG (ALBEMARLE, 1999a)

3.3.2 Betroffene Kdrpersysteme:
3.3.2.1 Lunge
Leichte Lungenveranderungen traten bei Ratten in einem 90-Tage-Versuch
(n=120; 0, 100, 320, 1000 mg/kg Futter und Tag, Testsubstanz wurde
aspiriert) bei 320 und 1000 mg/kg au, allerdings z.T. auch in der
Kontrollgruppe (EXPERIMENTAL PATHOLOGY LABORATORIES, 1992).

3.3.2.2 Leber

Zunahme des Lebergewichtes bei Ratten bei 1000 mg/kg und Tag, nicht
jedoch bei 320 mg/kg und Tag (n=120, 90 Tage, 0, 100, 320, 1000 mg/kg
und Tag). Bei den mannlichen Ratten minimale bis geringe zellulare
Leberveranderungen (bei 1000 mg/kg Futter) und Zytomegalie der Leber
(Viruserkrankung, bei 1000 und evt. bei 320 mg/kg Futter), kein Effekt mehr
nach 28tagiger Erholungsphase und kein Effekt bei weiblichen Ratten
(ALBEMARLE, 1999a, EXPERIMENTAL PATHOLOGY LABORATORIES,
1992).

3.3.2.3 Nieren
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Keine Effekte bei Ratten (28 Tage 1250 mg/kg Futter und Tag, 90 Tage,
1000 mg/kg Futter und Tag) (ALBEMARLE, 2000b)

3.3.2.4 Herz
Keine Effekte bei Ratten (28 Tage 1250 mg/kg Futter und Tag, 90 Tage,
1000 mg/kg Futter und Tag) (ALBEMARLE, 2000b)

3.3.2.5 Gastrointestinaltrakt
Bei einer Ratte Durchfall (n=10, dermal, 2000 mg/kg) (PHARMACON
RESEARCH INTERNATIONAL, 1988d).

3.3.2.6 Auge

Keine Augenirritationen bei 2 Versuchen am Kaninchen (n=6; eingetraufelt
ins Auge, beobachtet nach 1, 24, 48 und 72 Stunden) (PHARMACON
RESEARCH INTERNATIONAL, 1988c)

3.3.2.7 Haut

Keine Hautirritationen bei Kaninchen (n=10, einmalige dermale
Verabreichung von 2000 mg/kg KG fir 24 Stunden, Beobachtungszeit 14
Tage und n=6, 500 mg/Hautlokalisation, dermale Verabreichung fur 4
Stunden, Beobachtungszeit 72 Stunden) (PHARMACON RESEARCH
INTERNATIONAL, 1988d,e).

3.3.2.8 Schleimhaut

Keine Anzeichen fur Schleimhautirritationen nach 28 bzw. 90 Tagen (bis zu
1250 bzw. 1000 mg/kg und Tag, keine weiteren Angaben) bei Kaninchen
und Ratten (ALBEMARLE, 1999a).

3.3.2.9 Muskulatur
Keine Effekte auf die Skelettmuskulatur bei Ratten (28 Tage, 1250 mg/kg
Futter und Tag, 90 Tage 1000 mg/kg Futter und Tag) (ALBEMARLE, 2000b).
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3.3.2.10 Hormone

Bei Ratten und Kaninchen wurden nach 28 bzw. 90 Tagen (bis zu 1250 bzw.
1000 mg/kg Futter und Tag) keine endokrinen Wirkungen beobachtet
(ALBEMARLE, 1999a).

3.3.2.11 Immunsystem

Bei Ratten und Kaninchen nach 28 bzw. 90 Tagen (bis zu 1250 bzw. 1000
mg/kg Futter und Tag) keine immuntoxischen Wirkungen (ALBEMARLE,
1999a).

3.3.2.12 Blut
Bei Ratten und Kaninchen nach 28 bzw. 90 Tagen (bis zu 1250 bzw. 1000
mg/kg Futter und Tag) keine Blutbildveranderungen (ALBEMARLE, 1999a).

3.3.2.13 Enzyme
Bei Ratten und Kaninchen nach 28 bzw. 90 Tagen (bis zu 1250 bzw. 1000
mg/kg und Tag) keine Enzymaktivitatsverdnderungen (ALBEMARLE, 1999a).

3.3.2.14 Nerven

Bei 5000 mg/kg KG keine neurotoxischen Effekte bei Ratten (n=10,
einmalige Dosis, Beobachtungszeitraum 14 Tage) (PHARMACON
RESEARCH INTERNATIONAL, 1988b)

3.3.2.15 Reproduktion
Bei Ratten und Kaninchen nach 28 bzw. 90 Tagen (bis zu 1.250 bzw. 1.000
mg/kg Futter und Tag) keine reproduktionstoxischen Wirkungen
(ALBEMARLE, 1999a).

3.3.3 Allergische Reaktionen

Es liegen keine Untersuchungen hierzu vor.

3.3.4 Befindlichkeitsstorungen
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Keine Angabe

3.3.5 Teratogenitat

Bei Dosen von bis zu 1250 mg/kg Futter und Tag wurden bei trachtigen Ratten
und Kaninchen (6.-18. Tag der Trachtigkeit) keine dosisabhangige Mortalitat,
keine Aborte, keine Mi3bildungen und keine Entwicklungstoxizitat beobachtet
(ALBEMARLE, 1999a; SPRINGBORN LABORATORIES, 1992a,b).

3.3.6 Mutagenitat

Nicht mutagen im Ames- und Salmonellentest (mit und ohne metabolische
Aktivierung) bei 50, 167, 500, 1670 und 5000 pg/Platte (PHARMACON
RESEARCH INTERNATIONAL, 1988a).

Keine mutagene Wirkung bei Zellkulturtests mit E.coli und Salmonellen (mit und
ohne metabolische Aktivierung, 5000 pg/Platte) (RICHARD & WAGNER, 1991).

Keine chromosomalen Aberrationen im Lungenzellentest mit chinesischen
Hamstern mit und ohne metabolische Aktivierung (78.5, 157, 313, 625 und in
einer Folgestudie 1250, 2500 und 5000 pg/l; 6, 24 und 48 Stunden)
(MICROBIOLOGICAL ASSOCIATES, 1991).

3.3.7 LO(A)EL
Keine Angabe

3.3.8 NO(A)EL
Ratte (oral, 90 Tage): 1000 mg/kg und Tag (ALBEMARLE, 2000b)

3.3.9 Kanzerogenitat

Keine Angabe

3.3.10 Kombinationswirkungen

Keine Angabe
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4 Okotoxizitat
4.1 Belastungskonzentrationen
4.1.1 Luft
Keine Angabe
4.1.2 Wasser
Keine Angabe
4.1.3 Boden/Klarschlamm

Keine Angabe

4.1.4 Nahrungskette
Nach Herstellerangaben ist aufgrund des Molekulargewichts, der
Molekulargréf3e, der Wasserloslichkeit, des Octanol/Wasser-Verteilungs-
koeffizienten und der durchgefiuihrten Studie zur Anreicherung in Fischen keine
Bioakkumulation von Saytex 8010 in Nahrungsketten zu erwarten
(ALBEMARLE, 1999a).

4.2 Chemischer und biologischer Abbau

Geringe Bioabbaubarkeit (0-6%) durch Mikroorganismen in Klarschlamm (28
Tage, 100 mg Testsubstanz/l, Konzentration des aktivierten Klarschlamms 30
mg/l) (ALBEMARLE, 1999a; KURUME RESEARCH LABORATORIES, 1991b).

4.3. Effekte auf das aquatische System
4.3.1 Effekte auf Organismen

LCso (orange-red killifish, 48h): > 50 mg/l (KURUME RESEARCH
LABORATORIES, 1991a)

BCF (Karpfen, 8 Wochen): <2.5 bei Exposition gegeniber 0.5
mg/l Wasser

<25-34 bei Exposition gegeniber 0.05
mg/l Wasser (KURUME RESEARCH
LABORATORIES, 1991a)



-85 -

Diese Versuchsergebnisse werden vom Hersteller als ,nicht akut fischtoxisch”
und ,nicht anreichernd in Fischen® interpretiert (ALBEMARLE, 1999a).

4.4 Effekte auf den Boden
4.4.1 Effekte auf Mikroorganismen
Keine Angabe
4.4.2 Effekte auf Tiere
Keine Angabe
4.4.3 Effekte auf Pflanzen
Keine Angabe

4.5. Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4.6 Emissionen bei der Herstellung von Saytex 8010 und der Einbindung in
das Polymer

Eine Belastung am Arbeitsplatz ist durch Fullen und Entleeren von Sacken, in
denen das pulverférmige Saytex 8010 (PartikelgroRe 5.63 pm) abgepackt ist,
moglich.

Beim Umgang mit dem Rohmaterial kbnnen 1.6% des Pulvers in die Luft
gelangen, beim Verarbeiten 0.06% (Partikelgrof3e jeweils < 40 um, berechnet
nach JOLLY, 1994). Ein Teil des freigesetzten Pulvers wird aufgefegt und
anschlielend recycelt oder entsorgt (Deponie oder Verbrennung) oder nach
Reinigungsarbeiten Gber das Abwasser abgeleitet (ALBEMARLE, 1999a)

An Arbeitsplatzen, an denen Saytex 8010 hergestellt wurde, betrug die
Belastung bei Produktionspersonal im Funfjahres-Durchschnitt 0.14 mg/m3 (n.n.
— 0.54 mg/m3). Im Verpackungsbereich war die Belastung <0.01 mg/m3. An
Arbeitsplatzen, an denen Saytex 8010 verarbeitet wird (compounding), traten
Mittelwerte von 0.08 - 0.83 mg/m3 (bei vier weiteren compounding-
Betriebsstatten: <0.01-1.87 mg/m3) auf (Albemarle 1999a). Bei der Herstellung
von Saytex 8010- und Sb,O3- haltigem Polystyrol wurden Luftproben auf
polybromierte Dioxine und -Furane untersucht: Die ¥ Tetra-HexaBDF betrug in

der Umgebungsluft des Extruders 0.05 ng/m3, im Bereich Verpackung/



- 86 -

Granulierung 0.08 ng/m3 und im Abgasstrom des Extruders 0.34 ng/ms3
(Messungen der BASF AG, in: ALBEMARLE, 2000a).

Eine Entsorgung ist auf einer den Sicherheitsvorschriften geniigenden Deponie
moglich (ALBEMARLE, 1999c)

4.7 Abschatzung der Freisetzung von FSM aus dem Produkt
4.7.1 Brandfall
Bei Temperaturen > 320°C werden Bromwasserstoff, Brom und Kohlenstoff-
oxide freigesetzt (ALBEMARLE, 1999c).

4.7.2 Gebrauchsphase

Die Feisetzung von Saytex 8010 aus dem Endprodukt wird auf 0.74% pro Jahr
geschatzt (ALBEMARLE, 1999a).

Wenn ein Saytex 8010-haltiges Polymer zerféllt, kann Saytex 8010 ins
Grundwasser gelangen oder an Bodenpartikel adsorbiert werden
(ALBEMARLE, 1999a).

4.7.3 Nachgebrauchsphase

Verbrennung

Bei der Simulation der Verbrennung eines Gemisches aus Saytex 8010, HIPS
und Antimonoxid in einer Mullverbrennungsanlage (750-950°C) wurden keine
2,3,7,8-substituierten PBDD/PBDF oberhalb der Nachweisgrenze® analysiert
(RANKEN, 1993, in: RANKEN, 1998b).

In einem weiteren Verbrennungsexperiment wies die GFA (2000) bei der
Verbrennung von HIPS, das 12 Gew.% Saytex 8010 und 4 Gew. % Sb,03
enthielt, folgende PBDD/F-Konzentrationen (Maximalwerte in pg/kg
Verbrennungsprobe) bei unterschiedlichen Verbrennungstemperaturen nach

600°C 700°C 800°C
2,3,7,8-TBDF 36.9 22.8 0.34

! Nachweisgrenze: 2,3,7,8-TBDD: 0.1 ppb; 1,2,3,7,8-PeBDD: 0.5 ppb; 1,2,3,4,7,8-HxBDD, 1,2,3,6,7,8-
HxBDD und 1,2,3,7,7,9HxBDD: 2.5 ppb; 1,2,3,4,6,7,8-HpBDD: 100 ppb; 2,3,7,8-TBDF: 1 ppb;
1,2,3,7,8-PeBDF und 2,3,4,7,8-PeBDF: 5 ppb; 1,2,3,4,7,8-HxBDF, 1,2,3,6,7,8-HxBDF, 1,2,3,7,8,9-
HxBDF und 2,3,4,6,7,8-HxBDF: 25 ppb (Ranken et al., 1994)
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2,3,4,7,8-PeBDF |47.5 20.3 0.24
1,2,3,7,8-PeBDF |12.5 3.4 n.n.

2,3,7,8-TBDD, 1,2,3,7,8-PeBDD, 1,2,3,4,7,8- HxBDD, 1,2,3,6,7,8-HxBDD und
1,2,3,7,8,9-HxBDD wurden nicht nachgewiesen(GFA, 2000).

Deponie
Keine Angabe

Recycling
HIPS/Saytex 8010/Sbh,03-Proben (als Platten und Spritzgul3teile, 12% Saytex

8010, 4% Sb,03) wurden 5 mal zu 100% recycelt (Verarbeitungstemperatur
200-225°C) und die Dioxin- und Furankonzentrationen im Kunststoff nach dem
1. und 5. Zyklus gemessen: Es wurden keine der in der Dioxin-Verordnung
genannten PBDD/F nachgewiesen® (ALBEMARLE, 1998).

4.8 Anmerkungen zur Beurteilung der Analytik hinsichtlich der Zuverlassigkeit

Keine Angabe

4.9 Bestehende Gesetze und Verordnungen (Toleranzwerte)
Eine Entsorgung Uber das Wasser ist in den USA nicht erlaubt (ASH & ASH, 1997).

! Nachweisgrenzen: 2,3,7,8-TBDD und 2,3,7,8, TBDF: 0,02 ppb; 1,2,3,7,8-PeBDD, 2,3,4,7,8-PeBDF
und 1,2,3,7,8-PeBDF: 0,08-0,09 ppb; 1,2,3,4,7,8-HxBDD, 1,2,3,7,8,9-HxBDD und 1,2,3,6,7,8-
HxBDD: 0,3 ppb (ALBEMARLE, 1998)
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Hexabromcyclododecan (HBCD)

1. Charakterisierung der Substanz

1.1 Synonyme

Hexabromcyclododecane

1.2 IUPAC Keine Angabe
1.3 EINECS 247-148-4
1.4 CAS-Nr. 3194-55-6 (1,2,5,6,9,10-Hexabromocyclo-
dodecane)
CAS-Nr. 25637-99-4 Stellungsisomerengemisch

weisser, geruchloser Feststoff
C12H18Brg

1.5 Erscheinungsform
1.6 Chemische Formel
1.7 Strukturformel
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1.8 Technisches Produkt

Technisches HBCD wird in hoch- und niedrigschmelzender Form hergestellt. Es
existieren 3 Isomere (a-, - und y-HBCD). Der Gehalt an Verunreinigungen
(Tetrabromcyclododekan, bromierte Cyclododekane) betragt < 4 Gew.%. Zur
Stabilisierung werden je nach Hersteller Addititve zugesetzt (keine weiteren
Angaben) (RA, 1999).
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2. Physikochemische Eigenschaften

2.1 Molekulargewicht 641.7 Dalton
2.2 Siedepunkt bei 230° C unter Zerfall (RA, 1999)
2.3 Schmelzpunkt 175° C — 195° C je nach Reinheit des
Produktes
2.4 Flammpunkt Nicht anwendbar (HARDY, 2000)
2.5 Thermische Stabilitat Keine Angabe.
2.6 Thermische Zersetzung Zerfallt bei 230 °C (HARDY, 2000)
2.7 Spezifisches Gewicht 2.38 g/cm® (ALBEMARLE CORP., 1994)
2.8 Dampfdruck 10°C: 6.4x10° Pa (BASF, 1992a)
20°C: 1.6x10”° Pa (BASF, 1992a)
21°C: 6.27x10” Pa (CMA BFRIP, 1997)
21°C: 6.45x10™ Pa (BROMINE COMPOUNDS
LTD., 1995)
50°C: 1.7x10™ Pa (BASF, 1992a)
2.9 Viskositat Nicht anwendbar (HARDY, 2000)
2.10 Loslichkeit
in Wasser (20°C): 3.4 ug/l (GREAT LAKES CHEM.
CORP., 1998)
(20°C): 8 ug/l (IUCLID, 1994)
(20°C): < 20 pg/l (RA, 1999)
(23° C): 120 pg/l (RA, 1999)
(25°C): 3.4 ug/l (RA, 1999)
(25°C): 8.6 ug/l (RA, 1999)
in anderen Loésungsmitteln 7 g/100 g Aceton (25°C) (BROMINE

COMPOUNDS LTD., 1995)
6.45 g/100g Toluol (25°C) (BROMINE
COMPOUNDS LTD., 1995)
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2.11 Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient
5.81 (IUCLID, 1994)
5.625 (CMA BFRIP, 1997b)
7.59 (BASF, 1989)

2.12 Henry-Konstante 3 Pa - m*mol (RA, 1999)
0.86 Pa - m3/mol berechnet fur 20°C
(BUA, 1996)
6.43E-011 atm-m3/mol bei 25 °C (Schatzwert
EPIwin, v3.04) (HARDY, 2000)

2.13 Lichtstabilitat Photolytische Effekte sind weder fur die
Atmosphéare noch fiur die Hydrosphare
beschrieben worden (BUA, 1996)
»overall OH rate Constant” bei 25 °C =
5.0148E-12 cm3¥/molekil-sek (Schatzwert
EPIwin, v3.04).

2.14 Saure/Basenstabilitat stabil (HARDY, 2000) (keine genaueren
Angaben)

3 Humantoxizitat
3.1 Abschatzung der Belastungskonzentrationen

3.1.1 Abschatzung der inhalativen Exposition

Arbeitsplatz

Die Abschéatzung erfolgt anhand des in der EU gangigen EASE-Modells

zur Abschatzungen von Arbeitsplatzbelastungen:

a) Im Herstellungsprozess
Worst-case: 2 - 5 mg/m3, wobei die Kurzzeitexposition bis zu 10
mg/m3 betragen kann (RA, 1999 [Draft 21.12.1998])

b) Wahrend des industriellen Gebrauchs als Additiv
Worst-case: 50 mg/ms3, wobei die Kurzzeitexpposition bis zu 100
mg/m3 betragen kann (RA, 1999 [Draft 21.12.1998])

c) Wahrend des industriellen Endgebrauchs fertiger und halbfertiger
HBCD-haltiger Produkte (RA, 1999 [Draft 21.12.1998))
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Nach Angaben von HARDY (2000) liegen mindestens 85 % des eingesetzten
HBCD in Partikelgréssen von 110 um vor und stellen somit kein inhalatives
Risiko dar. Das restliche HBCD, das in Partikelgréssen von ca. 2 um vorliegt,
wird in der Textilindustrie eingesetzt. Die ,respirable Fraktion von Partikeln
mit 0-2 um Durchmesser liegt laut TGD (technical guidance document) bei
96.8 — 100 %, so dass ein Risiko der inhalativen Exposition gegeniiber HBCD
hauptséachlich Arbeiter in der HBCD-verarbeitenden Textilindustrie betrifft.

Innenraumluft

Szenario Exposition durch extrudiertes Polystyrol/XPS Steine:

Schatzungen gehen von einer HBCD-Aufnahme von 2220 ug/Tag (37 pg x 60
kg KG) uber die Innenraumluft aus (RA, 1999 [Draft 21.12.1998]). Unter
Annahme einer eingeatmeten Luftmenge von 15 m2 pro Tag resultiert daraus

eine Innenraumluft-Konzentration von 148 pg/m3. *

Ebenfalls unter grossem Vorbehalt missen die groben Abschéatzungen der
National Academie of Sciences (NAS) betrachtet werden. Diese kommt unter
Zugrundelegung eines typischen HBCD-Gehaltes in Mobelpolstern, Raum-
grésse und Aufenthaltszeit sowie der Annahme, dass 50 % des gesamten
HBCD-Gehaltes in 15 Jahren in Form von Partikeln freigesetzt werden, von
denen wiederum ca. 1 % inhalierbar sind, zu einer = Raumluftkonzentration
von 0.48 ug HBCD/m3. Aufgrund mangelnder Daten zur inhalativen Exposition
gegeniiber HBCD wird eine provisorische inhalative Referenzkonzentration?
(RfC) von 0.7 mg/m3 anhand der oralen Referenzdosis® (RfD) abgeschétzt, um
daraus wiederum den inhalativen Gefahrdungsindex® zu berechnen. Diese
worst-case Abschéatzung kommt zu einem Gefahrdungsindex von 6.8 x 10™.

Unter Zugrundelegung einer Gleichgewichtskonzentration in der Innenraumluft

von 0.014 mg/m3 wird ein Gefahrdungsindex der inhalativen Belastung mit

! Diese geschatzte Exposition erscheint uns unwahrscheinlich.

? Die Referenzdosis bzw. -konzentration wird vom NOAEL unter Berticksichtigung von bestimmten
Unsicherheitsfaktoren abgeleitet und ist die geschétzte Dosis, deren lebenslange téagliche Aufnahme
fur ungeféhrlich gehalten wird

® Der Gefahrdungsindex ist der Quotient aus Expositionskonzentration und RfC bzw. RfD
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dampfformigem HBCD von 5 x 107 angegeben. Diese Werte werden
dahingehend interpretiert, dass ein nichtkanzerogenes Risiko durch inhalative
Exposition gegenuber mit HBCD flammgeschiitzten Mébeln unwahrscheinlich
ist.

Die oben genannten modellhaften Berechnungen sind nur sehr grobe Ab-
schatzungen, so dass hier dringender Bedarf an Messungen besteht.

3.1.2 Abschatzung der oralen Exposition

Indirekte Exposition tber die Umwelt:

Auf der Grundlage geschatzter Freisetzungsraten bei der Produktion,
Formulierung und Verarbeitung (ohne Freisetzung aus Gebrauchs- und
Nachgebrauchsphase) und geschatzter Anreicherung in den verschiedenen
Medien (Wasser, Nahrungsmittel, Luft) wird im RA (1999 [Draft 21.12.1998])
die tagliche HBCD-Aufnahme wie folgt geschatzt (in mg/kg KG):

Trink- Fisch |Blatt- Wurzel- |Fleisch |Milch |Luft

wasser gemise |gemuse
Regional, tagl. |5.82 x [3.92 x |4.59 x 0.035 479 x |2.82x [9.58 x
Aufnahme 10° 10° |10° 10° 10° |10

Die berechnete regionale Gesamtaufnahme liegt bei 39 pg/kg KG und Tag

Melwerte liegen nicht vor.

Das nichtkarzinogene Risiko fur die orale Exposition gegentber HBCD wurde
ebenfalls vom Komitee der NAS (2000) abgeschatzt. Unter der Annahme,
dass ein Kind tber 2 Jahre taglich eine Stunde an einem 50 cm?2 grossen mit
HBCD flammgeschuitzten Stick Textil nuckelt, ergibt sich mittlere orale Dosis
von 0.026 mg/kg und Tag. Beim Vergleich mit einer oralen RfD von 0.2 mg/kg
und Tag ergibt sich ein Gefahrdungsindex von 0.13. Daraus wird geschlossen,
dass ein nichtkanzerogenes Risiko durch orale Belastung mit HBCD uber

flammhemmend ausgeriistete Textilien/M6bel unwahrscheinlich ist.
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3.1.3 Abschatzung der dermalen Exposition

Die dermale Exposition am Arbeitsplatz wird fur nicht signifikant gehalten.
Aufgrund seines Molekulargewichtes (641 g/m), seiner Wasserldslichkeit (3.4
pg/l) und seines Kow-Wertes (5.625) wird eine signifikante Absorption von
HBCD (ber die Haut fiir unwahrscheinlich gehalten (HARDY, 2000)*

Das Komitee der NAS (2000) kommt nach zwei unterschiedlichen
naherungsweisen Abschatzungen der dermalen Exposition gegeniber HBCD
durch den Kontakt mit HBCD-flammgeschiitztem Polstermaterial zu dem
Schluss, das eine nichtkanzerogene Gefahr durch dermale Resorption von
HBCD auf diesem Expositionsweg moglich und gleichzeitig unwahrscheinlich
ist. Zugrundegelegt waren fir diese Berechnungen unter anderem der
Oktanol-Wasser-Partitionskoeffizient, das Molekulargewicht, eine Wasserlos-
lichkeit von 3.4 x 10 mg HBCD/I und ein Permeabilitatskoeffizient von 4.99 x
102 cm/Tag. Daraus resultiert eine dermale Absorptionsdosis von 1.33 x 10®
mg/kg und Tag. Der Quotient aus dieser Absorptionsdosis und der oralen RfD
(als bester Abschatzung der inneren Belastung nach dermaler Exposition) von
0.2 mg/kg und Tag ergibt einen Gefahrenindex von 6.67 x 10°°.

Da keine belastbaren Daten zur dermalen Resorption von HBCD vorliegen,

sind dies nur grobe Abschatzungen, die wenig brauchbar sind.

Arbeitsplatz
Die Abschéatzung erfolgt anhand des EASE-Modells:

a) Im Herstellungsprozess
Worst-case: 840 mg/Tag (RA, 1999 [Draft 21.12.1998])
b) Wahrend des industriellen Gebrauchs als Additiv
Worst-case: 840 mg/Tag (RA, 1999 [Draft 21.12.1998])

3.1.4 Innere Exposition (dermal und inhalativ)
Folgende Schatzwerte werden fiir weitere HBCD-Exposition genannt?:

! Aufnahme nur bei Molekulargewicht < 500; inwieweit dies fiir nicht intakte Haut zurifft, ist unklar.
? Da die Berechnungen o.g. Werte auf Annahmen basieren, die unsicher sind, missen sie unter

groRem Vorbehalt betrachtet werden.
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e durch Waschen HBCD-haltiger Textilien wahrend der industriellen
Fertigung 88 mg/kg KG und Tag,

e durch Liegen auf einer mit HBCD-haltigem Flammschutzmittel behandelten
Matratze 13 pug/kg KG und Tag,

3.2 Toxikokinetik
3.2.1 Resorption
Radioaktiv markiertes HBCD (oral verabreicht) hatte in Versuchen mit Ratten
eine Absorptionshalbwertszeit von 2 Stunden (IUCLID, 1994)
Studien Uber inhalative oder dermale Absorption von HBCD liegen nicht vor
(EA, 1999)

3.2.2 Verteilung/Anreicherung

Nach Verabreichung einer Einzeldosis HBCD (7 — 9 mg/kg KG) wurden bei
Ratten nach 8 Stunden 43 % im Korper, 20 % im Fett und 14 % in den
Muskeln wiedergefunden (EA, 1999).

Studien mit Ratten zeigten, dass die Verteilung von HBCD einem offenen 2-
Kompartimenten-Modell folgt (Zentrales Kompartiment: Blut, Muskeln, Leber,
Nieren und fettfreies Gewebe, peripheres Kompartiment: Fettgewebe). Die
Elimination des HBCD aus dem Fettgewebe erfolgte langsamer als aus dem
zentralen Kompartiment (IUCLID, 1994).

Eine Anreicherung von HBCD im Fettgewebe wurde von ARITA et al. (1983)
nachgewiesen.

Im Gegensatz zu den vorausgegangenen Ausfihrungen stehen die Angaben
der VELSICOL CHEMICAL CORPORATION (1980), nach denen eine Bio-

akkumulation aufgrund der schnellen Eliminierung nicht zu erwarten ist.

3.2.3 Metabolismus

Nach Exposition gegenuber niedrigen HBCD-Konzentrationen (7-9 mg/kg)
wurde kein unverandertes HBCD ausgeschieden, wahrend 4 Metaboliten
nachgewiesen (jedoch nicht identifiziert) wurden. Nach Exposition gegenuber
hoheren Dosen (500 mg/kg an 5 aufeinanderfolgenden Tagen) wurden ca. 30
% des HBCD unverandert Uber Faeces ausgeschieden (EA, 1999)
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3.2.4 Halbwertszeiten/Ausscheidung

Die Egebnisse zweier Fitterungsstudien mit Ratten sind widersprichlich:
Wahrend in der einen Studie nach HBCD-Konzentrationen von 500 mg
HBCD/kg KG und Tag Uber 5 Tage keine Ausscheidung Uber den Urin
festgestellt wurde (ARITA et al.,, 1983), wurden in der anderen Studie
innerhalb von 72 Stunden 70 % (Faeces) und 16 % (Urin) der verabreichten
Dosis (7-9 mg/kg Kérpergewicht) ausgeschieden (IUCLID, 1994).

Die Elimination des HBCD aus dem Blut fand in 2 Phasen statt: Die
Halbwertszeit der schnellen Phase betrug 4 Stunden und die der langsameren
17 Stunden (EA, 1999)

Akute/subakute bzw. chronische/subchronische Wirkungen im
Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen

3.3.1 LDsp
Oral
Ratte > 10.000 mg/kg (GREAT LAKES CHEM. CORP., 1998)
Ratte > 5.000 mg/kg (BROMINE COMPOUNDS LTD., 1995)
Ratte > 1.000 mg/kg KG (IUCLID, 1994)
Maus > 6.400 mg/kg KG (EPA, 1990)

Die minimale letale Dosis bei oraler Gabe lag bei Ratten bei 20 g/kg KG und
bei mehr als 40 g /kg KG bei Mausen (EA, 1999).

Inhalativ
Ratte (1h) > 202 mg/kg (GREAT LAKES CHEM. CORP., 1998)
Ratte (1h) > 200 g/m3 (NAS, 2000)

Dermal

Kaninchen > 20.000 mg/ kg [Keine Angaben zur Applikationsart] (GREAT
LAKES CHEM. CORP., 1998)

Kaninchen > 8.000 mg/kg KG appliziert auf rasierter und unrasierter Haut
unter Verschluss Uber 24 Stunden als Einzeldosis (IUCLID,1994)
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3.3.2 Betroffene Kdrpersysteme:

Am sensibelsten gegenuber einer Exposition mit HBCD reagieren die Leber
sowie die Haut. Es wird jedoch auch von Effekten auf die Atmungsorgane
berichtet.

3.3.2.1 Lunge

Ratten, die 4 Stunden gegenuber HBCD-Konzentrationen von 200 g/m3
exponiert waren, wiesen Anzeichen leichter Dyspnoe auf (NAS, 2000)

Kein Hinweis auf Effekte auf den Respirationstrakt aus der 28-tagigen und
90-tagigen Futterungsstudie sowie der Studie zu Teratogenitdt von Ratten.
Keine Hinweise ais der 18-monatigen Fitterungsstudie mit Mausen (HARDY,
2000).

3.3.2.2 Leber

Signifikant erhohtes Lebergewicht bei mannlichen Ratten im oberen
Dosisbereich (1000 mg/kg und Tag) und bei weiblichen Ratten im mittleren
und oberen Dosisbereich (keine Dosisangabe) (Albemarle, 1998).

Anstieg des Lebergewichtes bei Ratten bei Gaben von 1000 und 1280 mg/kg
KG und Tag Uber 28 bzw. 90 Tage (BASF, ~1967 und CMA BFRIP, ohne
Jahresangabe — In: Albemarle, 1998)

3.3.2.3 Nieren

Kein Hinweis auf Effekte auf die Nieren aus der 28-tagigen und 90-tagigen
Futterungsstudie sowie der Studie zu Teratogenitat von Ratten. Keine
Hinweise aus der 18-monatigen Futterungsstudie mit Mausen (HARDY,
2000).

3.3.2.4 Herz

Kein Hinweis auf Effekte auf das kardiovaskulare System aus der 28-tdgigen
und 90-tagigen Futterungsstudie sowie der Studie zu Teratogenitdt von
Ratten. Keine Hinweise aus der 18-monatigen Fitterungsstudie mit Mausen
(HARDY, 2000).

! Inwiefern die genannten Studien geeignet sind, Schaden an den Nieren sichtbar

werden zu lassen, ist unklar.
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3.3.2.5 Gastrointestinaltrakt

Kein Hinweis auf Effekte auf den Gastrointestinaltrakt aus der 28-tdgigen und
90-tagigen Futterungsstudie sowie der Studie zu Teratogenitdt von Ratten.
Keine Hinweise aus der 18-monatigen Futterungsstudie mit Mausen
(HARDY, 2000).*

3.3.2.6 Auge

Keine Kataraktbildung (grauer Star) bei Huhnern (Futter 10.500 ppm,
entspricht 1,5 % HBCD) (HARDY, 1997).

In Tests an Kaninchen (Draize Test) wurde nach Applikation von 50 mg
HBCD keine reizende Wirkung auf die Augen festgestellt (ZELLER, 1962 ).
Im Widerspruch hierzu stehen die Ergebnisse von WILSON et al. (1977)
sowie von LEWIS & PALANKER (1978b), die bei Kaninchen nach Gabe von
100 mg HBCD (,Firemaster 100“ bzw. ,GLS-S6-41A") eine milde Reiz-
wirkung feststellten. CROWN et al. (1984) berichten ebenfalls von einer
leichten R6tung (Grad 1 und 2 im Draize-Test) der Augen bei Kaninchen
nach Applikation von 100 mg HBCD.

3.3.2.7 Haut
Wiederholter oder langer andauernder Hautkontakt kann Hautentziindungen
verursachen (ALBEMARLE, 1995)°.

3.3.2.8 Schleimhaut/ Atemwege

Die Auswirkungen von HBCD auf die Schleimhaut/Atmungsorgane werden
widerspruchlich dargestellt. Wahrend laut IUCLID (1994) HBCD nicht
reizend und nicht atzend wirkt, wird es durch die GREAT LAKES CHEM.
CORP. (1998) als leicht reizend eingestuft.

Ebenso lautet die Aussage von ALBEMARLE (1995), dass HBCD die

Atmungsorgane bei Ubermassiger Exposition reizt.

! Inwiefern die genannten Studien geeignet sind, Schaden am kardiovaskulare System sichtbar

werden zu lassen, ist unklar.

2 Zu dieser Aussage werden keine genaueren Abgaben gemacht, so dass sich eine Uberpriifung

empfiehlt.
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3.3.2.9 Muskulatur

Kein Hinweis auf Effekte auf die Muskulatur aus der 28-tdgigen und 90-
tagigen Futterungsstudie sowie der Studie zu Teratogenitat von Ratten.
Keine Hinweise ais der 18-monatigen Futterungsstudie mit Mausen (HARDY,
2000).

3.3.2.10 Hormone

Kein Hinweis auf Effekte auf das endokrine System aus der 28-tdgigen und
90-tagigen Futterungsstudie sowie der Studie zu Teratogenitdt von Ratten.
Keine Hinweise ais der 18-monatigen Fitterungsstudie mit Mausen (HARDY,
2000).

3.3.2.11 Immunsystem

Kein Hinweis auf Effekte auf das Immunsystem aus der 28-tdgigen und 90-
tagigen Futterungsstudie sowie der Studie zu Teratogenitat von Ratten.
Keine Hinweise ais der 18-monatigen Fitterungsstudie mit Mausen (HARDY,
2000).?

3.3.2.12 Blut

Kein Hinweis auf hamatologische Effekte aus der 28-tdgigen und 90-tagigen
Futterungsstudie sowie der Studie zu Teratogenitat von Ratten. Keine
Hinweise ais der 18-monatigen Futterungsstudie mit Mausen (HARDY,
2000).

3.3.2.13 Enzyme
In einer 1997 von der CMA BFRIP durchgefihrten Studie wurden keine

versuchsbezogenen Effekte auf die Serumenzyme beobachtet

! Inwiefern die genannten Studien geeignet sind, Schaden am endokrinen System sichtbar werden zu
lassen, ist unklar.
? Inwiefern die genannten Studien geeignet sind, Schaden am Immunsystem sichtbar werden zu

lassen, ist unklar.
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3.3.2.14 Nerven

Kein Hinweis auf neurologische Effekte aus der 28-tagigen und 90-tagigen
Futterungsstudie sowie der Studie zu Teratogenitat von Ratten. Keine
Hinweise aus der 18-monatigen Futterungsstudie mit Mausen (HARDY,
2000).

3.3.2.15 Reproduktion

Kein Hinweis auf Effekte auf das reproduktive System aus der 28-tagigen
und 90-tagigen Futterungsstudie sowie der Studie zu Teratogenitdt von
Ratten. Keine Hinweise aus der 18-monatigen Fitterungsstudie mit Mausen
(HARDY, 2000).

3.3.3 Allergische Reaktionen

Aus Studien mit Meerschweinen werden widerspriichliche Ergebnisse
bezlglich einer Hautsensibilisierung durch HBCD berichtet (HARDY, 2000).
Wahrend die Befunde von Nakamura et al (1994) und Momma et al. (1993)
auf eine Sensibilisierungreaktion mit eindeutiger Dosis-Wirkungsbeziehung
hinweisen, waren die Ergebnisse der CMA BFRIP (1997) negativ.

Bei freiwilligen Testpersonen rief HBCD (Patch-Test) keine Hautsensi-
bilisierung hervor (HARDY, 2000).

3.3.4 Befindlichkeitsstorungen
Kein Hinweis auf systemische Toxizitat nach Wiederholter Gabe von 1000 mg
HBCD/kg und Tag.

3.3.5 Teratogenitat

Keine Anzeichen fir Teratogenitat bei trachtigen Ratten (bis zu 500 mg/kg
HBCD im Futter von Tag 0 bis zum 20. Tag der Trachtigkeit (MURAI et al.,
1985).

HBCD rief bei Ratten keine Effekte auf die Entwicklung bei Dosierungen bis
zu 1000 mg/kg und Tag hervor (CMA BFRIP, 1999).

Es wurden auch keine Anzeichen fur Fototoxizitat beobachtet (MURAI et al.,
1985).
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3.3.6 Mutagenitat

HBCD erzeugte keine chromosomalen Aberrationen in menschlichen
Lymphozyten aus peripherem Blut (Great Lakes Chem. Corp., 1998).

Nicht klastogen beim Chromosomenaberrationstest mit menschlichen
Lymphozyten (BROMINE COMPOUNDS LTD., 1995).

Nicht mutagen (Ames-Test) (IUCLID, 1994).

In Rekombinationstests zeigte sich HBCD in einer Studie als gentoxisch
(HBCD bewirkte hier einen statistisch signifikanten ca. 2-fachen Anstieg in der
Rekombinationsfrequenz im SP5 und SPD8 Versuch) wahrend in anderen
Studien die Ergebnisse negativ waren (EA, 1999).

3.3.7 LOEL

Einen deutlichen Anstieg des Lebergewichtes sowie eine Hyperplasie der
thyroiden Follikelzellen beobachteten ZELLER & KIRSCH (1969) bei Ratten,
die 28 Tage bis zu 5 % HBCD im Futter enthielten Dies entspricht einem
LOAEL von 900 mg/kg und Tag. (NAS, 2000)

Ein LOAEL von 80 mg/kg KG und Tag basierend auf dosisabhéngiger
Zunahme des Lebergewichtes von Ratten nach 90 Tagen wurde festgestellt
(EA, 1999).

In einer 18-monatigen Studie an Mausen wurde ein LOAEL von 13 mg/kg KG

und Tag aufgrund von Leberschadigungen ermittelt (EA, 1999).

3.3.8 NOEL
NOAEL: 1000 mg/kg und Tag (Ratte, 28 Tage subchronische Dosis)

(kein Effekt auf Kdrpergewicht, Gewichtszunahme, Futteraufnahme, Hamato-
logie, Serumchemie) (ALBEMARLE, 1998)

Im Gegensatz hierzu wird im EFFECT ASSESSMENT (EA, 1999) aus
derselben Studie ein LOAEL von 125 mg/kg KG abgeleitet.

NOAEL: 450 mg/kg KG und Tag (Ratte, 90 Tage) (ZELLER & KIRSCH,
1969)
NOAEL: 13 mg/kg KG und Tag (Ratte, 18 Monate) (HARDY, 1999 pers.

Kommun. mit NAS)
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Widersprichlich dazu ist die Aussage im EFFECT ASSESSMENTS (EA,
1999), dass aus den drei Studien zur subchronischen/chronischenToxizitat von
HBCD kein NOAEL abgeleitet werden kann.

NOAEL Maternaltoxizitat: 1% im Futter (entspr. 500 mg/kg) (IUCLID,
1994)

NOAEL Teratogenitat: 1% im Futter (entspr. 500 mg/kg) (IUCLID,
1994)

NOAEL Maternaltoxizitat: 69 mg/kg KG und Tag (BRAUN et al., 1982)

NOAEL Teratogenitat: 658 mg/kg KG und Tag (BRAUN et al., 1982)

Das Komitee der NAS nimmt den NOAEL von 450 mg/kg KG als Grundlage fur
ihre Berechnungen einer ,Referenzdosis” fur den Menschen. Unter Beruck-
sichtigung inter- und intraspezifischer Unterschiede (jeweils Faktor 10) sowie
weiterer Unsicherheitsfaktoren (Faktor 10 fur die Extrapolation von
subchronisch nach chronisch, Faktor 3 flr Datendefizite) wurde ein Wert von

0.2 mg/kg KG und Tag abgeleitet.

3.3.9 Kanzerogenitat

Nach einer 18-monatigen Fitterung von Mausen mit bis zu 10000 mg HBCD/kg
Futter zeigten sich keine Hinweise auf Kanzerogenitat, lediglich einige mikros-
kopische Veranderungen an der Leber wurden beobachtet (KUROKAWA et al.,
keine Jahresangabe).

Nicht durch IARC klassifiziert (BROMINE COMPOUNDS LTD., 1995).

Nicht enthalten im NTP 7 Jahresbericht (BROMINE COMPOUNDS LTD.,
1995).

Laut dem Komitee der NAS (2000) kann aufgrund ungeeignter Daten eine
Abschatzung des Kanzerogenitatspotentials fur den Menschen durch dermale,

orale oder inhalative Exposition gegeniiber HBCD nicht erfolgen.

3.3.10 Kombinationswirkungen

Keine Angabe
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4 Okotoxizitat
4.1 Belastungskonzentrationen
Die Verteilung von HBCD in der Umwelt ist nach EUSES wie folgt zu erwarten:
Klarschlamm 78.1 %, Wasser 19.3 % und Luft 2.6 % (HARDY, 2000).

4.1.1 Luft
Es existieren modellhafte Abschatzungen fur die HBCD-Belastung der Luft im

unteren ng-Bereich (RA, 1999 [Draft 21.12.1998]).

Messwerte in der Aussenluft:

e 1990 und 1991 wurden in Schweden 48-Stunden-Proben genommen. Der
Hauptanteil des HBCD war partikelgebunden: 5,7 pg/m? (Nordschweden)
und 5,1 pg/m3 (Sudschweden). In der Gasphase fanden sich entspre-
chend: 0,2 pg/m3 (Nordschweden) und 0,4 pg/m3 (Sudschweden) (RA,
1999 [Draft 21.12.1998]). Die Messwerte liegen somit um den Faktor 1000
unter den Schatzwerten.

e In Luftproben aus dem Berliner Raum wurde kein HBCD nachgewiesen
(Nachweisgrenze 0.9 pg/m3) (KEMMLEIN, 2000).

Messwerte in Innenraumluft:

In 2 mit Computern ausgeristeten Schulungsraumen wurde kein HBCD
nachgewiesen (Nachweisgrenze 0.9 pg/m3) (KEMMLEIN, 2000).

4.1.2 Wasser/Sediment

Wasser

Fur das aquatische Kompartiment wurden HBCD Konzentrationen von 10 —
100 ng/l unter Verwendung von Standardwerten und —gleichungen berechnet.
Abwasseranalysen bei den drei grofl3ten Verbrauchern von HBCD in
Deutschland ergaben demgegeniiber HBCD-Konzentrationen im Bereich
zwischen 5 und 20 ng/l (Technical Meeting IlI).

Die ,, vorraussichtliche Konzentration ohne Effekt“* (PNEC) wird fiir Wasser -

basierend auf Langzeitdaten - mit 62 ng/l angegeben (Technical Meeting Il1).

! Welche Effekte hier gemeint sind, wird nicht ausgefiihrt.
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Als Indikator fur eine mdgliche Umweltgefahrdung wird das Verhaltnis von der
erwarteten Konzentration zu der Konzentration ohne Effekt gebildet. Dies
sollte nicht grosser als 1 sein. Aus den modellhaft berechneten Daten ergibt
sich ein regionales Verhéltnis von < 0.3. Daraus wird geschlossen, dass der
Einsatz von HBCD keine lokalen Risiken fiir aquatische Organismen bewirken
kann (BASF, 2000).

Messwerte im Wasser:

1986 und 1987 wurden in Japan Wasserproben aus Flissen, Seen und dem
Meer analysiert und kein HBCD nachgewiesen (Nachweisgrenze 200 ng/l)
(RA, 1999 [Draft 21.12.1998])).

Unter Annahme der o.e. ,voraussichtlichen HBCD-Konzentration ohne Effekt"

von 62 ng/l ware eine Nachweisgrenze von 200 pg/l deutlich zu hoch.

Sediment:

Die voraussichtlich zu erwartenden HBCD-Konzentrationen werden im (RA,
1999 [Draft 21.12.1998]) mit ca. 20 — 200 ug/kg angegeben. Aufgrund
neuerer Emissionsmessungen wird von einer um den Faktor 10 bis 100
geringeren Belastung ausgegangen (BASF, 2000)

Der vorlaufige Wert fur die ,voraussichtlichen HBCD-Konzentration ohne
Effekt" fur Sediment wurde mit 54 pug/kg Feuchtgewicht angegeben.

Das regionale Verhdaltnis von der erwarteten Konzentration zu der
Konzentration ohne Effekt liegt hier bei 42,6 [Wert steht so im RA] (4 laut
BASF, 2000). Unter Beriicksichtigung der neuen Emissionsdaten ist ein Wert
von < 1 zu erwarten (BASF, 2000)

Aus der verfugbaren Information wird geschlossen, dass der Einsatz von
HBCD kein lokales Risiko fur sedimentbewohnende Organismen darstellen
kann (BASF, 2000).

Aus dem logK,w (5,625) kann mittels der QSAR-Gleichung ein logKe. von 4,66
berechnet werden. Dieser weist auf ein hohes Adsorptionsvermdgen an
Bdden und Sediment (RA, 1999 [Draft 21.12.1998]).
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Messwerte im Sediment:

e Messungen an Fluss- und Meeressedimenten in Japan 1986 und 1987
ergaben, dass 3 von 69 Proben HBCD in der Gréssenordnung von 0,02 —
0,09 ppm (20 — 90 pg/kg TG) enthielten (RA, 1999 [Draft 21.12.1998]).

e Nach DE WIT (1999) wurden in schwedischem Oberflachensediment eines
Flusses mit dort ansassiger Textilindustrie HBCD-Konzentrationen von bis
zu 1600 pg/kg Trockengewicht gemessen.

e KEMMLEIN (2000) konnte weder in Sedimentproben von hauptsachlich
durch Abwassereintrag belasteten Berliner Gewassern, noch in Sediment-
proben aus dem ausschliesslich durch urbanen atmospharischen Eintrag
belasteten Weissensee HBCD nachweisen (Nachweisgrenze ca. 0.1 ug/kg

Trockensubstanz).

4.1.3 Boden/Klarschlamm

Boden

In Abhangigkeit von der Nutzungsart des Bodens werden im RA, 1999 [Draft
21.12.1998] regionale ,voraussichtliche Umweltkonzentrationen* von HBCD
zwischen 5 pg/kg Feuchtgewicht (natdrlicher Boden) und 1,63 mg/kg
Feuchtgewicht (landwirtschaftlich genutzter Boden) angegeben.

Bei diesen Schatzungen wird davon ausgegangen, dass der Klarschlamm
nicht verbrannt wird, was bei den 3 grossten HBCD-Verbrauchern nicht zutrifft.
Nach Ansicht der BASF (2000) liegen die Werte hier eher bei 10 pg/kg.

Die ,voraussichtliche Konzentration ohne Effekt* fir Boden wird mit 25 pg/kg
Feuchtgewicht angegeben®.

Die fur einzelne Prozesse der Flammschutzmittelverarbeitung geschéatzten
lokalen voraussichtlichen Umweltkonzentrationen liegen zwischen 10 pg/kg
Feuchtgewicht (Produktion von HBCD) und 1.000 mg/kg Feuchtgewicht
(Textilindustrie)

Das regionale Verhdaltnis von der erwarteten Konzentration zu der
Konzentration ohne Effekt wird hier mit 655 angegeben (RA, 1999 [Draft
21.12.1998]). Dieser Wert musste laut BASF aufgrund neuerer Daten deutlich

nach unten korrigiert werden.
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Messwerte im Boden:
HBCD-Messungen im Boden sind nicht bekannt (RA, 1999 [Draft
21.12.1998])).

Klarschlamm

Messwerte im Klarschlamm:

In Schwedischen Klarschlammproben lagen die gemessenen HBCD-Gehalte
in einer Grossenordnung von ca. 50 pg/kg Trockengewicht (SELLSTROM et
al., 1999).

4.1.4 Nahrungskette
Es wurden fur HBCD Anreicherungen in Fisch und Regenwurm abgeleitet. Die
fur einzelne Prozesse der Flammschutzmittelverarbeitung geschéatzten voraus-
sichtlichen Konzentrationen fir Fisch liegen zwischen 7 pg/kg Feuchtgewicht
und 3.610 pg/kg Feuchtgewicht. Die entsprechenden Werte fir Regenwirmer
liegen zwischen 17 und 10.800 mg/kg (RA, 1999 [Draft 21.12.1998]).

Messwerte in der Nahrungskette:

e In Hechtproben eines schwedischen Flusses wurden HBCD-Werte von bis
zu 8 mg/kg Muskelfett gemessen. Die Sedimentproben desselben Flusses
wiesen Werte von bis zu 7 mg/kg ,ignition loss" auf. (Dies entspricht laut
Berechnungen im RA (1999 [Draft 21.12.1998]) Werten von bis zu 0,14
mg/kg Frischgewicht). Die hohen Relationen von Fischbelastung zu
Sedimentbelastung zeigen die Bioverfugbarkeit und Akkumulation von
HBCD in Hechten (SELLSTROM et al., 1998).

e Fische aus Berliner Gewdassern enthielten kein HBCD (Nachweisgrenze
ca. 0.1 pg/kg Fett) (KEMMLEIN, 2000).

e Kuhmilchproben aus dem brandenburgischen und westfalischen Raum
wiesen keine HBCD-Gehalte auf (Nachweisgrenze ca. 0.1 pg/kg Fett)
(KEMMLEIN, 2000).

e In Humanmilchproben der Jahre 1990 sowie 1998/99 aus den neuen
Bundeslandern und Westberlin konnte kein HBCD nachgewiesen werden
(Nachweisgrenze ca. 0.1 pg/kg Fett) (KEMMLEIN, 2000).
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Die logBCF-Werte von 4,26 (ermittelt an Pimephales promelas) und 4,08
(berechnet aus dem logK,s) weisen auf die hohe Bioakkumulationsfahigkeit
von HBCD hin. Fir Regenwirmer wurde ein BCF von 21,1 (von EUSES)
berechnet (RA, 1999).

Insgesamt liegen beim Vergleich der vorausgesagten und der gemessenen
HBCD-Konzentrationen in Luft, Sediment und Lebewesen die gemessenen
Werte jedoch um Faktor 100 bis 1500 unter den vorausgesagten. Fir
Mikroorganismen kann aufgrund fehlender entsprechender Daten keine
Konzentration ohne Effekt angegeben werden (RA, 1999 [Draft 21.12.1998]).

4.2 Chemischer und biologischer Abbau

HBCD ist biologisch schwer abbaubar. In Laborversuchen mit industriellem
Klarschlamm erweist es sich als nicht biologisch abbaubar. Aufgrund seiner
hohen Adsorption an Belebtschlamm kann in Klaranlagen von einer Eliminierung

aus der wassrigen Phase von 95 % ausgegangen werden (BASF, 1996).

Fur den photochemisch-oxidativen Abbau durch OH-Radikale in der Atmosphare

wurde eine Halbwertszeit von 2.6 Tagen berechnet (BASF, 1996).

In einem Versuch mit HBCD (7.7 mg/l) wurde nach 28 Tagen noch keine
Bioabbaubarkeit nachgewiesen. Daraus wird geschlossen, dall HBCD unter
aeroben Bedingungen nicht leicht bioabbaubar ist. In einem anderen, wenig
ausuhrlich beschriebenen Versuch (MICHIGAN CHEM. CORP., 1973a und b, in:
RA, 1999) wird eine geringe Bioabbaubarkeit ermittelt. Im RA (1999) wird aus
diesen Ergebnissen geschlossen, dafl? HBCD schwer abbaubar ist.

Eine Literaturrecherche in den Systemen BIOSIS und SCISEARCH ergab keine
Daten Uber eine mogliche Debrominierung von HBCD. Die vorliegenden
Untersuchungen von MORRIS et al. (1992 u. 1993) sowie von BEDARD (1998)
Uber die reduktive Debrominierung einer kommerziellen Mischung polybromierter
Biphenyle ,Firemaster BP6" lassen jedoch eine Debrominierung von HBCD

maoglich erscheinen.
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Zum hydrolytischen Abbau von HBCD in der Hydrosphare liegen keine Angaben
vor (BUA, 1996).

4.3. Effekte auf das aquatische System
4.3.1 Effekte auf Organismen
HBCD st nicht akut toxisch fur Fische, Daphnia oder Algen (BFRIP, 1997,
WALSH et al., 1987)

HBCD ist weder akut noch chronisch toxisch fur Wasserorganismen im
Bereich seiner Wasserloslichkeit (ALBEMARLE, 1998)

(Werte, die im folgenden oberhalb der Wasserldslichkeit von HBCD liegen

wurden unter zuhilfenahme von L6ésungsvermittlern und Emulgatoren

ermittelt.)

Fische:

LCso (Leuciscus idus, 96h): > 10000 mg/l (GREAT LAKES CHEM.
CORP., 1998)

LCso (Lepomis macrochirus, 96h): > 100 mg/l (IUCLID, 1994)

LCso (Regenbogenforelle, 96h): > 6.8 ug/l (2-fache Wasserloslichkeit)
(GREAT LAKES CHEM. CORP.,
1998)

Der nach der QSAR-Methode berechnete Wert fur die LC50/96h fur
Pimephalus promelas liegt bei 430 pg/l (RA, 1999 [Draft 21.12.1998])

Invertebraten:
ECso (Daphnia, 24h) > 1000 mg/l (HARDY, 1997).
ECso (Daphnia, 48h) 146 mg/l (HARDY, 1997).

ECso (Daphnia magna, 48h) > 6.8 ug/l (2-fache Wasserloslichkeit)
(GREAT LAKES CHEM. CORP., 1998)

NOEL (Daphnia, 21 Tage): ca. 3.4 pg/l (BFRIP, 1997)

LOEL (Daphnien, 21 Tage): 5.6 pg/l (Langenwachstum beeintrachtigt,
kein Einflud auf Uberleben und
Reproduktion) (BFRIP, 1997)
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MATC (Daphnien, 21 Tage): 4.2 pg/l (Mittelwert aus LOEL und NOEL)
(BFRIP, 1997)

Der nach der QSAR-Methode berechnete Wert der EC50/48h fir Daphnia
magna liegt bei 140 ug/l (RA, 1999 [Draft 21.12.1998])

Algen:
ECso (Scenedesmus subspicatus, 72h) > 500 mg/l (GREAT LAKES, 1998)
ECso (Chlorella sp. , 96h) > 1.5 mg/l (IUCLID, 1994)

ECso (Thalassiosira pseudonana, 72h) 0.37-9.3 ug/l (IUCLID, 1994)
50 — 370 pg/l [HARDY]
ECso (Skeletonema costatum, 72h) 0.37-9.3 pg/l (IUCLID, 1994)
9.3 -12 pg/l [HARDY]
ECso00 (Frischwasseralgen, 96h) > 6.8 ug/l (GREAT LAKES , 1998)

Der nach der QSAR-Methode berechnete Wert fur die EC50/72-96h liegt fur
Selenastrum capricornutum bei 90 ug/l (RA, 1999 [Draft 21.12.1998])

Mikroorganismen:
ECso (Pseudomonas putida, 0.5h) > 10000 mg/l (GREAT LAKES CHEM.
CORP., 1998)

Das Umweltbundesamt (1996) geht von einem Bestand von 14000 t HBCD in
polymerer Matrix und einer Freisetzungsrate von 1 % (= 140 t) aus. Der
PNEC-Wert (zu erwartende Konzentration ohne Effekt) fur die Hydrosphare
wird mit 9 ng/l angegeben. Auf dieser Grundlage ergibt der Vergleich von
Exposition und Wirkung, dass das Verhaltnis von der zu erwartenden HBCD-
Belastung zur ,Belastungskonzentration ohne Effekt" < 1 ist. Damit ist bei der
derzeitigen Verwendungsmenge von HBCD keine Schadigung der aquati-

schen Lebensgemeinschaft zu erwarten (UBA, 1986).
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4.4 Effekte auf den Boden
4.4.1 Effekte auf Mikroorganismen
Keine Angabe
4.4.2 Effekte auf Tiere
Keine Angabe
4.4.3 Effekte auf Pflanzen
Keine Angabe
4.5. Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4.6 Emissionen bei der Herstellung der FSM und der Einbindung in das
Polymer
Herstellung
Bei der Herstellung erfolgte bei der BASF AG 1990 ein Eintrag von ca. 400 kg/a
HBCD ins betriebliche Abwasser. Ein Eintrag in die Atmosphare fand nicht statt.
Bei der Flammschutzausrustung wurden 1990 bei den 3 Anwendern (BASF AG/
Ludwigshafen, DOW Stade GmbH, Huls AG) insgesamt ca. 1.7 t in werks-
eigene Klaranlagen emittiert. Maximal 10 kg wurden in Form von Staub in die
Atmosphére emittiert (UBA, 1986).
Heutzutage wird auf dem Gebiet der Bundesrepublik kein HBCD mehr
produziert (BASF, 2000).
Folgende Abschatzungen fir die Freisetzung von HBCD wahrend der
Produktion und industriellen Weiterverarbeitung wurden gemacht:

Quelle Kompartiment |Betrag/ Betrag/ Betrag/
Standort Region Kontinent
(kg/d) (kg/d) (kg/d)
Produktion Luft 0 0 0
Wasser 50 41.1 8.22
Boden (stadtnah) 1.67 1.37 0.27
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Formulierung,

EPS/EXPS Luft 1.34 1.10 9.92

(Expandiertes | Wasser 53.7 44.1 397

/Extrudiertes

Polystyrol)
Boden 0.27 0.22 1.98
(stadtnah)

Formulierung, |Luft 0.22 0.20 0.59

HIPS

(High impact Wasser 9.67 7.95 23.6

Polystyrol)
Boden 0.05 0.04 0.12
(stadtnah)

Formulierung,

polymer Luft 3.73 0.79 7.09

dispersion. Wasser 29.8 6.30 56.7
Boden 0.17 0.04 0.28
(stadtnah)

Verarbeitung,

Polymer- Luft 0.16 2.68 24.1

industrie
Wasser 0.081 1.34 12.1
Boden 0.016 0.27 2.41
(stadtnah)

Verarbeitung

von HIPS Luft 0.83 0.40 1.18
Wasser 0.42 0.20 0.59
Boden 0.083 0.04 0.12
(stadtnah)

Verarbeitung,

Textilindustrie | Luft 24.0 15.8 142
Wasser 71.9 43.7 425
Boden 2.40 1.58 14.2

(stadtnah)
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Entsprechend der Untersuchungen der HBCD verarbeitenden Kunststoff-
industrie stellt sich die tatsachliche Emission laut BASF (2000) wie folgt dar:

Quelle Komparti- Betrag/

ment Standort
(kg/d)

Formulierung,

EPS/XPS Luft <0.01

(Expandiertes Wasser 0.07-0.4

/Extrudiertes

Polystyrol)

und HIPS

(High impact Boden <0.01

Polystyrol) (stadtnah)

Diese tatsachlichen Emissionen sind um mehr als Faktor 100 kleiner als die im

RA abgeschatzten Werte.

Die Messungen beinhalten nur die Werte der Kunststoffhersteller, nicht die der
Textilindustrie. Letztere macht zwar nur 10 % der HBCD-Verbrauchs aus, die
Emissionen scheinen hier aber grdosser zu sein (s. Messungen in
schwedischem Sediment)

Die Wassserkonzentrationen im Ablauf der Abwasseranlagen, in die das
Abwasser der 3 deutschen HBCD-Verarbeitungsbetriebe gelangt, lag zwischen
0.8 und 2.38 pg/l. Der Karschlamm dieser 3 Anlagen wird verbrannt. [APME,
2000]

4.7 Abschatzung der Freisetzung von FSM aus dem Produkt

Uber die Freisetzung von HBCD aus Hartpolystyrolgehausen wahrend der
Gebrauchszeit oder danach, d.h. auf der Deponie, liegen keine belastbaren
Befunde vor (UBA, 1986).

Das UBA hat einen Freisetzungsfaktor von 1% aus Polystyrol angegeben (RA, S.

23). [Keine naheren Angaben zum Umgebungsmedium]
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In einer 1996 von der BASF durchgefihrten Studie wurden aus einem 0.54 %
HBCD enthaltendem extrudierten Polystyren 0.5 ng HBCD pro Liter stehen-dem
destilliertem Wasser (insgesamt 2.5 I) innerhalb einer Woche abgegeben. Dies
entspricht einer Freisetzung aus dem Produkt von 7.5 pug/m2. Bei Durchfihrung des
Versuches mit fliessendem destilliertem Wasser wurden 0.083 (100.3 pg) %
abgegeben (RA, 1999).

Einer anderen Untersuchung zufolge wurden aus einem Textil [nicht naher
beschrieben], das 2.5 % HBCD enthielt, durch ca. 40 Waschgange 17 % des
HBCDs freigesetzt, wobei die Freisetzung bereits nach 10 Waschdurchgédngen
abgeschlossen war (Mcintyre et al., 1995).

Auf Grundlage der verfugbaren Informationen wird ein vereinfachter
Freisetzungsfaktor von 0.5 % (worst-case) aus Polymeren angenommen, dieser ist

unabhangig von anderen Einflussfaktoren einsetzbar (RA, S. 24).

4.7.1 Brandfall

Folgeprodukte: Bromwasserstoffsaure, und/oder Brom, Kohlenstoffmonoxid
und Kohlenstoffdioxid (Great Lakes Chem. Corp., 1998).

Zersetzt sich ab ca. 235° C und setzt dabei dtzende Dampfe von Bromwasser-
stoff frei (BROMINE COMPOUNDS LTD., 1995).

4.7.2 Gebrauchsphase

Die gesamte aus den Endprodukten durch industriellen und privaten Gebrauch
freigesetzte Menge wird auf 7900 kg und Tag fur alle Kompartimente (Luft,
Wasser, Boden) zusammen geschatzt (RA, 1999 [Draft 21.12.1998]).

4.7.3 Nachgebrauchsphase

Deponie

Untersuchungen der BASF (1996) zeigen, dass HBCD aus Kunststoffen in
messbaren Grossenordnungen in umgebendes Wasser sowohl migriert als
auch eluiert. (s. Kapitel 4.7).

Da fur die Deponiefahigkeit einer Substanz die Auslaugung ein entschei-
dendes Merkmal ist, wurden Versuche zur Auslaugung von HBCD aus

Styropor durchgefiuhrt. Die Versuchsbedingungen wurden anhand der von der
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US EPA dafir festgeschriebenen Methodik durchgefihrt. 100 g Styropor
wurden in gepufferter Eisessig-Losung fur 2 - 4 Wochen bei Raumtemperatur
gelagert. Das Styropor wurde zerteilt, so dass sich eine Oberflache von 1.7 m2
ergab. Der HBCD-Gehalt der Loésungen wurde mittels HPLC bestimmt.Die
Konzentrationen der Auslaug-L6sungen betrugen Nach 2 Wochen 68 ppb und
Nach 4 Wochen 59 ppb. Aus den Ergebnissen wird geschlossen, dass die
Auslaugung nach 2 Wochen abgeschlossen ist und nur an der Oberflache
stattgefunden hat, da nur 0,05 % des urspriunglich vorhandenen HBCD
ausgelaugt wurden (BASF, 1996)

Verbrennung
Bei der Pyrolyse von Polystyrol mit 3 Gew.-% HBCD bei 800°C wurden je

nach Ofenart zwischen 0,016 und 0,165 ppm polybromierte Dibenzofurane
sowie nur in einer der untersuchten Ofenarten 0,003 ppm polybromierte
Dibenzodioxine gebildet (BASF, 1996).

[ => Grenzwert 17. BImSch: 0,1 ng TE Dioxin]

Da es sich hier hauptsachlich um niedrig bromierte Dibenzofurane (PBDFs)
und Dibenzodioxine (PBDDs) handelte und in heutigen Dammstoffen nur ca.
1 Gew.-% % HBCD enthalten ist, wird das Bildungspotentiial fir PBDF und
PBDD flr vernachlassigbar gehalten (BASF, 1996).

Die Erh6hung des Bromgehaltes des Verbrennungsgutes durch Hinzugabe
HBCD-haltiger Abfallprodukte bewirkte lediglich einen Anstieg des Gehaltes
an polybromierten Dibenzofuranen und -dioxinen im Abgas nahe der
Nachweisgrenze. Diese Werte liegen deutlich unterhalb den Gehalten an
chlorierten Dibenzodioxinen und —furanen. Bei einer Versechsfachung des
Bromgehaltes im Verbrennungsgut machten die gemischten bromierten
/chlorierten Dibenzodioxine und —furane nur 20 bzw. 50 % des PCDD/DF-
Gehaltes im Abgas aus. Weiterhin wird bei der Erh6hung des Bromgehaltes
im Verbrennungseffekt ein Sattigungseffekt bezlglich der Bildung gemischter
halogenierter Dioxine und Furane beobachtet, der bei 5 — 10 % Brom in der
Flugasche liegt (HARDY, 2000).
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4.8 Anmerkungen zur Beurteilung der Analytik hinsichtlich der Zuverlassigkeit
Keine Angabe

4.9 Bestehende Gesetze und Verordnungen (Toleranzwerte)

OSHA PEL TWA (PNORY): 15 mg/m? (GREAT LAKES CHEM. CORP., 1998)
ACGIH TLV TWA (PNOC?): 10 mg/m? (GREAT LAKES CHEM. CORP., 1998)
TLV: 10 mg/m3 (IUCLID, 1994)

Respirable Dust Level (OSHA): 5 mg/m3 (GREAT LAKES CHEM. CORP., 1998)
Respirable Dust Level (ACGIH): 3 mg/m3 (GREAT LAKES CHEM. CORP., 1998)

Gefahrstoff-VO (1993): .gefahrlich fir die Umwelt®, R53

! Particulates Not Otherwise Classified

? Particulates Not Otherwise Regulated
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Tris(chlorpropyl)phosphat (TCPP)

1. Charakterisierung der Substanz
1.1 Synonyme Tris(1-chlor, 2-propyl)phosphat

tris(2-chlor-methylethyl)phosphat (ALBRIGHT & WILSON, 1998)
Tris(B-chlorpropyl)phosphat (IPCS, 1998)
tris(2-chlorisopropyl)-phosphat (AKZO NOBEL 1995; BAYER,
1999)
tris(2-chloropropyl)phosphat (IPCS, 1998)
tris(2-chloro-isopropanol)phosphat (IPCS, 1998)
tris(1-chloromethyl-ethyl)phosphat (IPCS, 1998)
2-chloro-1-propanol phosphat (IPCS, 1998)
2-propanol, 1-chlorphosphat (IPCS, 1998)
1-chlor-2-propylphosphat (IPCS, 1998)
1-propanol, 2-chloro, phosphat (IPCS, 1998)
Phosphorsaure, tris(2-chlor-1-methylethyl)ester (IPCS, 1998)

Abkilrzungen: TCPP, TMCP, TCIP

1.2 IUPAC tris(2-chloro-1-methylethyl)phosphate
1.3 EINECS 237-158-7
1.4 CAS-Nr. 13674-84-5
1.5 Erscheinungsform flissig (IUCLID, 1995; BAYER, 1999;
CLARIANT, 1999)
1.6 Chemische Formel CoH15CI304P
1.7 Strukturformel
CH,CI
HC ?
é CHg
‘ /CH3
0=P—0—CH
| CH,Cl,
CH,CI
H("3< 2
CHsy

Iso-Form
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1.8 Technisches Produkt

Handelstbliches TCPP besteht nach MARTIN (in: STEVENS & MANN, 1999),
CLOUS (2000) und BEARD (2000) aus:

75% +/- 5% Tris(1-chlor-2-propyl)phosphat (CAS-Nr. 13674-85-5)

15-30% Bis(1-chlor-2-propyl)-2-chlorpropyl-phosphat (CAS-Nr. 76025-08-6)

3-5% Bis(2-chlorpropyl)-1-chlor-2-propyl-phosphat (CAS-Nr. 76649-15-5)

< 1% Tris-(2-chlor-1propyl) phosphat (CAS-Nr. 6145-73-9)*.

Es ist davon auszugehen, dal} alle handelsublichen TCPP entsprechende

Mischungen darstellen.

2 Physikochemische Eigenschaften?

2.1 Molekulargewicht 327.55 (IPCS, 1998)

2.2 Siedepunkt 180°C bei 5 hPa (BASF, in: IUCLID, 1995;
BAYER, 1999)
194°C bei 13.33 hPa (ALBRIGHT &
WILSON, in: IUCLID, 1995)
235-248° C (kein Druck angegeben) (IPCS,
1998; ALBRIGHT & WILSON, in: IUCLID,
1995)
341.5°C bei 1013.25 hPa (ALBRIGHT &
WILSON, in: IUCLID, 1995)

2.3 Schmelzpunkt - 30°C (BAYER, 1999; BASF, in: IUCLID,
1995)
-42° C (IPCS, 1998; ALBRIGHT & WILSON,
in: IUCLID, 1995)

2.4 Flammpunkt > 160°C (BASF, in: IUCLID, 1995)
185°C (ALBRIGHT & WILSON und BASF, in:

! Im IPCS-Bericht (1997) wird erwahnt, daR das Isomer Tris-(2-chlor-1propyl)phosphat in groen
Mengen als Flammschutzmittel produziert wird. Diese Aussage ist laut MARTIN (in: STEVENS &
MANN, 1999) nicht korrekt (s.0.).

2 Angaben (wenn nicht anders angemerkt) vermutlich auf Handelsprodukte bezogen, keine weiteren
Angaben in [UCLID



2.5 Thermische Stabilitat
2.6 Thermische Zersetzung
2.7 Spezifisches Gewicht

2.8 Dampfdruck

2.9 Viskositat

2.10 Loslichkeit
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IUCLID, 1995)

199°C (ALBRIGHT & WILSON, in:

IUCLID, 1995)

218°C (IPCS, 1998; ALBRIGHT & WILSON,
in: IUCLID, 1995; AKZO NOBEL, 1999)

> 220°C (BAYER, 1999; CLARIANT, 1999)
nicht angebbar (ALBRIGHT & WILSON,
1998)

Keine Angabe

> 150°C (CLARIANT, 1999)

1.29 g/cm? (20°C und 25°C) (ALBRIGHT &
WILSON, 1998; IPCS, 1998; BASF, 1999)
1,28-1,3 g/cm3 (20°C) (CLARIANT, 1999)
< 0.1 mbar (20°C) (BAYER, 1999)

< 1 mbar (25°C) (BASF, 1999)

< 3 mbar (25°C) (CLARIANT, 1999)

< 6.89 hPa (20°C) (ALBRIGHT & WILSON,
in: IUCLID, 1995)

100 Pa (20°C) (AKZO NOBEL, 1999)

< 2 mm Hg (25°C) (IPCS, 1998)

61 cP (25°C) (IPCS, 1998)

65 cps (25°C) (ALBRIGHT & WILSON, 1998)
55-70 mPa.s (BASF, 1999)

71 mPa.s (25°C) (AKZO NOBEL, 1995)

85 mPa.s (20°C) (BAYER, 1999)

50-100 mPa.s (20°C) (CLARIANT, 1999)
0.9 g/l Wasser (20°C) (BAYER, 1999)

1.2 g/l Wasser (ALBRIGHT & WILSON, in:
IUCLID, 1995)

1.6 g/l Wasser (20°C) (IPCS, 1998,
ALBRIGHT & WILSON in: IUCLID, 1995)
Wasserloslichkeit ca. 11% (BASF, 1999)

< 10 g/l (25°C) (CLARIANT, 1999; AKZO
NOBEL, 1999)
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3.45 Vol% (ca. 65 g/l Wasser, 20°C)
(ALBRIGHT & WILSON in: IUCLID, 1995)
|6slich in den meisten org. Losungsmitteln
(CLARIANT, 1999)

2.11 Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient
2.59 (IPCS, 1998; ALBRIGHT & WILSON in:
IUCLID, 1995)
ca. 2.6 (zitiert in BASF, 1999)
3.33 (20°C) (ALBRIGHT & WILSON in:

IUCLID, 1995)
2.12 Henry-Konstante Keine Angabe
2.13 Lichtstabilitat Keine Angabe

2.14 Saure/Basenstabilitat

Reagiert bei normalen Temperaturen nicht heftig mit starken Sduren und Basen
(IUCLID, 1995)

Hydrolisiert langsam unter alkalischen und sauren Bedingungen (IPCS, 1998;
AKZO NOBEL, 1995)

3 Humantoxizitéat

3.1 Abschéatzung der Belastungskonzentrationen
3.1.1 Abschéatzung der inhalativen Exposition
Keine Angabe
3.1.2 Abschatzung der oralen Exposition
Keine Angabe
3.1.3 Abschéatzung der dermalen Exposition
Hautresorption moglich (ALBRIGHT & WILSON, 1998)

3.2 Toxikokinetik
3.2.1 Resorption
7.7% der oral aufgenommen Dosis (50 pmol/kg) wurden bei 5 Ratten in der
ausgeatmeten Luft nachgewiesen (MINEGISHI, 1988, in: IUCLID, 1995).
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3.2.2 Verteilung/Anreicherung

Anreicherung bei Ratten (oral, einmalige Dosis von 50 pmol Tris-(1-chlor,2-
propyl)phosphat/kg Olivendl, 168h, n=5) in Leber und Nieren (MINEGISHI,
1988, in: IUCLID, 1995).

3.2.3 Metabolismus, Halbwertszeiten und Ausscheidung

Metabolismus

Hauptmetabolit (> 50% der Dosis in Urin und Faeces) bei Ratten ist Bis(1-
chlor-2-propyl)-(2-propionsaure)phosphat (STAUFFER, 1984, in: IUCLID,
1995).

Im Urin behandelter Ratten wurden als Metabolite Bis(chorpropyl)-
phosphorsaure und 1-Carboxyethyl-bis-(chlorpropyl)-phosphonat
nachgewiesen (HERBST, 1997).

Halbwertszeiten
Ratte (Plasma): 48.7 +/- 6 h (STAUFFER, 1984, in: IUCLID, 1995)

Ausscheidung

Eliminierung bei Ratten tUber den Urin (67.2%), Uber die Faeces (22.2%) und

die Atemluft (7.7%) (MINEGISHI, 1988, in: IUCLID, 1995).

89-99% der aufgenommenen Dosis werden bei Ratten nach 72h Uber den

Urin und die Faeces ausgeschieden (STAUFFER, 1984, in: IUCLID, 1995).

Akute/subakute bzw. chronische/subchronische Wirkungen im

Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen

Es liegen keine humantoxischen Erkenntnisse vor (IPCS, 1998).

Bei Ratten traten folgende Symptome auf (ALBRIGHT & WILSON, 1980a

und STAUFFER, 1979, in: IUCLID, 1995):

Orale Aufnahme:

e 2000 mg/kg KG: tranende Augen, vermehrter Speichelflul3, Krampfe,
Hyperaktivitat, Ataxie, Erschopfung
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e 500-2000 mg/kg KG: Depressionen, Agressionen, veranderte Aktivitat,
Gewichtsverlust, verminderte Korpertemperatur, Eiterbildung, Haaraus-
fall, Zahneklappern, Zittern

e 464 mg/kg (keine weitere Angabe): Depressionen, intermittierende Mus-

kelspasmen

Inhalative Aufnahme:

e 4.6 mgll: Lethargie, mattes Fell
e 5mgll vermehrter Speichelflul3; abnehmende Aktivitat; Lethargie;
Gewichtsverlust; rote, tranende, z.T. geschlossene Augen,;

Krampfe; leichter Haarausfall und Eiterbildung

Dermale Aufnahme:

> 2000 mg/kg KG: abnehmende Aktivitat und Futteraufnahme

3.3.3 LDsp

Oral

LDso (Ratte) 500 - 4200 mg/kg KG (12 Versuche in:
IUCLID, 1995)

Inhalativ

LDso (Ratte) > 4.6 (4h) - >17.8 (1h) mg/l (5 Versuche in:
IUCLID, 1995)

Dermal

LDsp (Ratte,24h okklusiv): > 2000 - > 5000 mg/kg KG (2 Versuche in:
IUCLID, 1995)

LDso (Kaninchen) 1230 - > 5000 mg/kg KG (5 Versuche in:
IUCLID, 1995)

Intravenos

LDso (Maus) 56 mg/kg KG (1 Versuch in: IUCLID, 1995)

3.3.2 Betroffene Kdrpersysteme
3.3.2.1 Lunge

Keine Angabe
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3.3.2.2 Leber

Erhohte relative und absolute Lebergewichte bei Ratten (4200, 6600, 10600
und 16600 mg/kg Futter, 14 Tage; keine weiteren Angaben), keine
histopathologischen Verdnderungen (STAUFFER, 1980a, in: IUCLID, 1995).
Veranderte Lebergewichte (ab 800 mg/kg Futter bei ménnlichen Ratten und
ab 7500 mg/kg Futter bei weiblichen Ratten, keine weiteren Angaben) mit
histologischen Veranderungen der Leberzellen (leichte Schwellung) bei
20000 mg/kg (3 Monate) (STAUFFER, 1980a, in: IUCLID, 1995).

In einem Versuch von BAYER histologische Veranderungen der Leber bei
Ratten bei 1000 mg/kg (oral, 28 Tage, n=12) (BAYER, 1991a, in: IUCLID,
1995).

Erhohung der Lebergewichte bei Ratten (300 mg/kg KG und Tag, 16 Tage)
(HERBST, 1997). Siehe hierzu Kapitel 3.3.7.

3.3.2.3 Nieren

Signifikanter Anstieg des Nierengewichts bei mannlichen Ratten ab 7500
mg/kg Futter (oral, 3 Monate) und schwache Degenerationen der
Nierentubuli bei mannlichen Ratten bei 7500 mg/kg Futter (weibliche Ratten:
20000 mg/kg) (STAUFFER, 1981, in: IUCLID, 1995; ANON, 1988, in: IPCS,
1998).

Histologische Veranderungen bei Ratten an den Nieren ab 50 mg/kg (keine
weitere Angabe) und Veranderungen der Nierenfunktion bei mannlichen
Ratten (50-500 mg/kg und Tag, oral, 27 Tage, keine weiteren Angaben)
(BASF, 1979, in: IUCLID, 1995).

Einzel-Zellnekrosen und Erh6hung der Nierengewichte bei Ratten (300
mg/kg KG und Tag, 16 Tage) (HERBST, 1997). Siehe hierzu Kapitel 3.3.7.

3.3.2.4 Herz
Keine Angabe
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3.3.2.5 Gastrointestinaltrakt

Bei Ratten nach oraler Gabe (500-2000 mg/kg KG) und nach dermaler
Aufnahme (> 5000 mg/kg KG) Durchfall (ALBRIGHT & WILSON, 1980a, in:
IUCLID, 1995).

Bei Verschlucken gastrointestinale Stérungen beim Menschen moglich
(Warnhinweis aus Sicherheitsdatenblatt) (ALBRIGHT & WILSON, 1998).

3.3.2.6 Auge

Zahlreiche Versuche zu Reizwirkungen am Kaninchenauge mit unterschied-
lichen Ergebnissen:

Keine Augenreizungen (STAUFFER, 1970 und 1979 sowie BAYER, 1991b
und SIDS, 1980 und 1981, in: IUCLID, 1995; SAFEPHARM, 1979 und
SMITHEY, 1980a und 1981a, in: IPCS, 1998; CLARIANT, 1999; AKZO
NOBEL, 1999).

Leichte Augenreizungen (LIGETT & McRAE, 1991a,b und CUTHBERT &
JACKSON, 1990, in: IPCS, 1998; SIDS, 1980, COURTAULD, 1991, Anonym
ohne Jahr und Anonym 1981, in: IUCLID, 1995)

Geschwollene Augenlider und Augenreizungen bei Ratten (n=10, >17.8 mg/l)
(MEHLMANN & SMART, 1981, in: IPCS, 1998)

Augenkontakt kann beim Menschen Reizungen hervorrufen (Warnhinweis
aus Sicherheitsdatenblatt) (ALBRIGHT & WILSON, 1998).

3.3.2.7 Haut

Tierversuch

Zahlreiche Hautirritationstests mit Kaninchen fuhrten zu unterschiedlichen
Ergebnissen:

Ohne Befund (STAUFFER, 1972, BAYER, 1991b sowie SIDS 1980 und
1981, in: IUCLID, 1995; SMITHEY, 1980b und 1981b, in: IPCS, 1998;
BAYER, 1999).

! Ergebnisse dieser Studie in IUCLID widerspriichlich zitiert
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Leichte Hautreizungen (STAUFFER, 1979, SIDS 1981, COURTAULD, 1991,
in: IUCLID, 1995; LIGGETT & MCRAE, 1991a, CUTHBERT, 1989 und
SAFEPHARM, 1979, in: IPCS, 1998; AKZO NOBEL, 1995).

Erytheme und Odeme bei Ratten (dermal, okklusiv) ab 2000 mg/kg KG
(ALBRIGHT & WILSON, 1980b, in: IUCLID, 1995).

Mensch:
Hautkontakt kann Reizungen hervorrufen (Warnhinweis aus Sicher-
heitsdatenblatt) (ALBRIGHT & WILSON, 1998; BASF, 1999).

Keine Hautreizungen (24h, okklusiv, Rickenhaut, abgelesen nach 24h, 48h
und 72h) (BASF, 1979, in: IUCLID, 1995).

3.3.2.8 Schleimhaut/Atmungsorgane

Schleimhautreizungen und Reizungen der oberen Atemwege beim Men-
schen mdglich (Warnhinweis aus Sicherheitsdatenblatt) (ALBRIGHT &
WILSON, 1998; BASF, 1999).

3.3.2.9 Muskulatur
Vereinzelt kurzzeitige Krampfanfalle bei Ratten, die oral gegentber 400
mg/kg KG und Tag exponiert waren (HERBST, 1997).

3.3.2.10 Hormone

Keine Angabe

3.3.2.11 Immunsystem
Nicht untersucht (IPCS, 1998).

3.3.2.12 Blut

Es wurden keine Blutbildveranderungen bei Ratten beobachtet (4200, 6600,
10600, 16600 mg/kg Futter, 14 Tage, keine weiteren Angaben)
(STAUFFER, 19804, in: IPCS, 1998).
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3.3.2.13 Enzyme

Keine Veranderungen der Cholinesteraseaktivitat bei Ratten (4200, 6600,
10600, 16600 mg/kg Futter, 14 Tage, keine weiteren Angaben) (STAUFFER,
1980a, in: IPCS, 1998) und bei Huhnern (13.2 g/kg) (STAUFFER, 1979, in:
IUCLID, 1995).

3.3.2.14 Nerven

Keine neurotoxischen Wirkungen bei Huhnern (Methode nach USEPA
»propose guidelines for acute delayed neurotoxicity“, 13.2 g/kg) (STAUFFER,
1979, in: IUCLID, 1995).

3.3.2.15 Reproduktion
Einstellung der Eiproduktion bei Hennen (13 g/kg KG, zweimal im Abstand
von 3 Wochen) (SPRAGUE et al., 1981, in: IPCS, 1998).

Es wurden keine reproduktionstoxischen Effekte bei Ratten beobachtet (ohne
Dosisangabe) (AKZO NOBEL, 1999).

Reproduktionstoxische Effekte (abnehmende Fruchtbarkeit mit Schuppung
des Testikularepithels und verringerte Spermatogonienzahl) bei Ratten (2
mg/m3, inhal., 4 Monate, Studie mangelhaft dokumentiert) (SHEPEL'SKAYA,;
1980, in: IUCLID, 1995).

3.3.3 Allergische Reaktionen

Keine Sensibilisierung nach dermalem Kontakt bei Meerschweinchen
(SAFEPHARM, 1979, in: IPCS, 1998; ALBRIGHT & WILSON GmbH, 1979, in:
IUCLID, 1995).

Keine Sensibilisierung beim Menschen (Patch Test) (BASF, 1979, in: IUCLID,
1995).

3.4 Befindlichkeitsstérungen

Keine Angabe
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3.3.5 Teratogenitat
Es wurden keine teratogenen Effekte bei Ratten beobachtet (20 Tage, 0.01-1%
TCPP im Futter) (KAWASAKI, 1982, in: IUCLID, 1995)

3.3.6 Mutagenitat

In vitro

Keine mutagene Wirkung bei

e 5 Bakterien-Gen-Mutations-Tests (mit und ohne metabolische Aktivierung)
(STAUFFER, 1978c und NAKAMURA et al., 1979 und ZEIGER et al., 1992
und MEHLMANN et al.,, 1980 sowie PARMAR, 1977, in: IPCS, 1998;
CLARIANT, 1999)

2 Hefe-Genmutationstests (saccaromyces cereviseae, mit und ohne
metabolischer Aktivierung) (STAUFFER, 1978c, in: IPCS, 1998; WILLIAMS,
1989, in: IUCLID, 1995)

1 DNA-Test (UDS) (Rattenleberzellen) (WILLIAMS, 1989, in: IUCLID, 1995;
BAYER, 1991a, in: IPCS, 1998)

3 Zell-Transformationstests (BALB/3T3-Zellen) (STAUFFER, 1978b, 1980a,
in: IPCS, 1998; STAUFFER, 1980b, in: IUCLID, 1995)

1 E.coli-Test (KOURI & PARMAR, 1977, in: IPCS, 1998)

1 Maus-Lymphom-Tests (STAUFFER, 1978a, in: IPCS, 1998).

Hinweise auf mutagene Wirkung bei

e 1 Maus-Lymphom-Tests (mit und ohne metabolischer Aktivierung) (SIDS,
1981, in: IUCLID, 1995).

e 1 DNA-Tests (Human-WI-38-Zellen, diploid) mit und ohne metabolischer
Aktivierung) (STAUFFER, 1978b, in: IPCS, 1998).

e 1 Zell-Transformationstests (BALB/3T3-Zellen) (Hinweis auf Zunahme der
Induktion maligner Transformationen bei 0,039-0,312 ug/l) (STAUFFER,
1978d, in: IUCLID, 1995).

¢ 1 Hefe-Genmutations-Test (saccaromyces cereviseae, mit und ohne
metabolischer Aktivierung) (ANON, 1981, in: IPCS, 1998).

Technisches TCPP wirkt ab Konzentrationen von 500 nmol pro Platte auf

Bakterien zytotoxisch. Die Hauptkomponenten in technischem TCPP Tris(1-
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chlor-2-propyl)-phosphat sowie Tris (2-chlor-1-propyl)-phosphat zeigten bei 2000
nol/Platte keine mutagene Wirkung (HERBST, 1997).

In vivo

Weder nach oraler noch nach subcutaner Verabreichung bei Ratten (jeweils
0.01, 0.04 und 0.11 ml/kg KG) noch nach intraperitonealer Gabe bei der Maus
(350 mg/kg KG) traten chromosomale Aberrationen im Knochenmark auf
(BAYER, 1991a).

3.3.7 Sonstiges

Korpergewichtsverlust, voribergehende verminderte Futteraufnahme, Feder-
verlust und Einstellung der Eiproduktion kurz nach der ersten oralen
Verabreichung bei Hennen (n=18, 13.23 g/kg KG, zweimal im Abstand von 3
Wochen) (SPRAGUE et al., 1981, in: IPCS, 1998).

Signifikant verlangsamte Korpergewichtsentwicklung bei mit TCPP behandelten
Ratten ab dem 8. Behandlungstag (300 mg/kg KG und Tag, 16 Tage). Keine
Organgewichtsveranderung gegentber der Kontrollgruppe. In Relation zu ihrem
Korpergewicht sind die Organgewichte der behandelten Tiere allerdings hoher:
die Gewichtserhdhung von Leber und Niere wird durch die verlangsamte
Korpergewichtsentwicklung der behandelten Tiere Uberdeckt. Es wird
angenommen, daf} diese Behandlung mittelfristig fur das Tier letal ist (HERBST,
1997).

3.3.8 LO(A)EL
Keine Angabe

3.3.9 NO(A)EL

NOAEL (m. Ratte, oral, 13 Wo.): 36 mg/kg KG und Tag (STAUFFER, 1981, in:
IUCLID, 1995)

NOAEL (Ratte, oral, 28 Tage): 100 mg/kg und Tag, bezogen auf TCPP
Reinheit 97.85%, incl. aller Isomere (keine
weiteren Angaben) (BAYER, 1991a, in: IUCLID,
1995)
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NOAEL (w. Ratte oral, 13 Wo.): 340 mg/kg KG und Tag (STAUFFER, 1981, in:
IUCLID, 1995)

NOAEL (Ratte, oral, 14 Tage): 750 mg/kg KG (STAUFFER, 1980a, in: IUCLID,
1995)

NOAEL (m.Ratte, oral, 3 Mo.): 800 ppm (AKZO NOBEL, 1995; STAUFFER,
1981, in: IUCLID, 1995)

3.3.10 Kanzerogenitat
Nicht untersucht (IPCS, 1998)

3.3.11 Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4 Okotoxizitat
4.1 Belastungskonzentrationen
4.1.1 Luft
In Hausstaub-Mischproben aus 13 verschiedenen Raumen wurden TCPP-
Gehalte zwischen 1.1 und 14 pg/kg Staub nachgewiesen (ENVICO, 1998).

Nach einer Studie von INGEROWSKI et al. (1997) traten im Hausstaub
Konzentration von 3.4 — 8.8 mg/kg (90-Perzentil) auf (Nachweisgrenze
zwischen 0.1 und 0.2 mg/kg) (IPCS, 1998).

4.1.2 Wasser

Comer See (Italien): 0.08 g/l (GALASSI, 1989, in:
IUCLID, 1995)

Po (Italien): 0.005-0.092 ug/l (© 0.042 ug/l)
(GALASSI, 1991 in: IUCLID, 1995)

Hafen (Ravenna, Italien): 9 - <10 pg/l (GALASSI, 1991 in:
IUCLID, 1995)

Rhein (KoIn) (n=107): 0.24 ug/l (Maximalwert)

0.05 pg/l (Jahresmittel)
0.15 pg/l (90-Perzentil) (AWR, 1998)
Elbe-, Mulde-, Saalemindung: 0.07-0.5 pg/l (HLFU, 1999)
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hessische Flie3gewasser: 0.1-0.4 pg/l (HLFU, 1999)

Sediment
Niedersachsen (Sedimentproben aus 5 verschiedenen Flissen):
6.5-163.7 pg/kg TS (LACH & STEFFEN,

1997)
Camabbio-See: 0.6-1.0 pg/g (GALASSI, 1990)
Varese-See: 0.3 nug/g (GALASSI, 1990)

4.1.3 Boden und Klarschlamm

Keine Angabe

4.1.4 Nahrungskette
BCF (Karpfen, 42 Tage, 0.2 ml/l): 0.8-2.8 (MITI, 1992)
BCF (Karpfen, 42 Tage, 0.02 ml/l): <1.9-4.6 (MITI, 1992)

Warenkorbanalyse (1982-1991, 234 Lebensmittel): TCPP dreimal
nachgewiesen in Pfirsich- und Birnenproben (0.009 mg/kg) (KAN-DO OFFICE
AND PESTICIDES TEAM, 1995, in: IPCS, 1998).

4.2 Chemischer und biologischer Abbau

In aktiviertem Klarschlamm (20 mg/l) 14% Abbau in 28 Tagen bezogen auf
97.9% reines TCPP incl. aller Isomeren (MITI, 1992; BAYER, 1999; BAYER,
1990, in: IUCLID, 1995).

Kein Bioabau in aktiviertem Klarschlamm (100 mg/l, 28 Tage, keine Angabe der
Testsubstanz) (MITI, 1992, in: IUCLID, 1995; BAYER, 1990, in: IPCS, 1998).

Elimination nach OECD 301E/EEC 84/449, C.3 und 302B/ISO 9888/EEC88/ 302,
C: < 20%, d.h. nicht leicht bioligisch abbaubar, aus dem Wasser schwer
eliminierbar (BASF, 1999).
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4.3. Effekte auf das aquatische System
4.3.1 Effekte auf Organismen

Fisch

LCso (Poecilia reticulata, 96h): 30 mg/l (BASF, 1999)

LCso (Elritze, 96h): 51 mg/kg (ALBRIGHT & WILSON, 1998;
IPCS, 1998)

LCso (Elritze, 96-168h): 98 mg/l (SIDS, 19854, in: IUCLID, 1995)

LCso (orange-red killifish, 48h):  54.2 mg/l (MITI, 1992, in: IUCLID, 1995)

LCso (Zebrabéarbling, 96h): 56.2 mg/l (BAYER, 1999)

LCso (Sonnenbarsch, 96h): 84 mg/kg (ALBRIGHT & WILSON, 1998)

LCso (Pimephales promelas, 168h): 98 mg/l (SIDS, 1985a, in: IUCLID, 1995)
LCso (bluegill-sunfish, 96h,): 180 mg/I (SIDS, 19854, in: IUCLID, 1995)

NOEL (Elritze, bluegill-sunfish,
Pimephales promelas, 96h): 9.8 mg/l (SIDS, 19854, in: IUCLID, 1995)

Schnelle Metabolisierung in Fischen (keine weiteren Angaben) (IPCS, 1998).

Algen

ECso (selenastrum capricornutum): 47 mg/l (CLARIANT, 1999,
AKZO NOBEL, 1999)

ECso (selenastrum capricornutum, 96h): 4 mg/l (SIDS, 1992, in: IUCLID,
1995)

ECso (selenastrum capricornutum, 96h): 57-97 mg/l (SIDS, 1992, in:
IUCLID, 1995)

ECso (scenedesmus subspicatus, 72h): 45 mg/l (BASF, 1999)

NOEL (selenastrum capricornutum, 96h): 6 mg/l (SIDS, 1992, in: IUCLID,
1995)

LOEL (selenastrum capricornutum, 96h): 18 mg/l (SIDS, 1992, in:
IUCLID, 1995)

Bakterien
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ECso (Belebtschlammbakterien, 3h): 784 mg/l (BAYER, 1999)

Daphnien

ECso (Daphnien, 48h): 63 mg/l (BASF, 1999)

ECso (Daphnien, 48h): 65-335 mg/l (ALBRIGHT & WILSON,
1998)

LCso (Daphnien, 48h): 131 mg/l (SIDS, 1985b, in: IUCLID,
1995)

NOEL (Daphnien, 21 Tage): 32 mg/l (AKZO NOBEL, 1995, 1999;
SAFEPHARM, ohne Jahr, in: IPCS,
1998)

NOEL (Daphnien, 48h): 33.5 mg/l (Verhaltensveranderungen)

(MOBIL, 1985, in: IPCS, 1998; SIDS,
1985D, in: IUCLID, 1995)

4.4 Effekte auf den Boden
4.4.1 Effekte auf Mikroorganismen
Keine Angabe
4.4.2 Effekte auf Tiere
Keine Angabe
4.4.3 Effekte auf Pflanzen
Keine Angabe

4.5. Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4.6 Emissionen bei der Herstellung des TCPP und der Einbindung in das
Polymer

Eine Verbrennung von TCPP in einer Sondermiillverbrennungsanlage ist moglich
(BAYER, 1999; ALBRIGHT & WILSON, 1998; CLARIANT, 1999).

Keine gefahrlichen Zerstetzungsprodukte bei sachgemaler Lagerung und

Handhabung, durch Uberhitzen konnen Halogenwasserstoff- und
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Phosphorverbindungen freigesetzt werden (keine weiteren Angaben) (BASF,
1999).

4.7 Abschatzung der Freisetzung von TCPP oder Abbauprodukten aus dem
Produkt
4.7.1 Brandfall
Bei Brand entstehen:
Kohlenmonoxid, Kohlendioxid, Phosphorverbindungen (Phosphoroxide wie
z.B. Phosphorpentoxid) und Chlorwasserstoff (ALBRIGHT & WILSON, 1998;
CLARIANT, 1999; BASF, 1999; BAYER, 1999).
Brand I6schen mit:
Schaum, Kohlendioxid, Trockenléschmittel, Wasser (ALBRIGHT & WILSON,
1998; BAYER, 1999; CLARIANT, 1999).

Kontaminiertes Loschwasser darf nicht in die Kanalisation oder ins Abwasser
gelangen (BASF, 1999).

4.7.2 Gebrauchsphase
Keine Angabe

4.7.3 Nachgebrauchsphase
Keine Angabe

4.8 Anmerkungen zur Beurteilung der Analytik hinsichtlich der Zuverlassigkeit

Keine Angabe

4.9 Gesetze, Verordnungen und Empfehlungen

Einstufung
Xn: Gesundheitsschadlich (BASF, 1999; BAYER, 1999)

R22: Gesundheitlich schadlich beim Verschlucken (ALBRIGHT & WILSON,
1998; BASF, 1999; BAYER, 1999)



- 141 -

R52%: Schadlich fur Wasserorganismen (BAYER, 1999; BASF, 1999)
R53: kann in Gewassern langerfristig schadliche Wirkungen haben) (BAYER,
1999; BASF, 1999)

S13: Von Nahrungsmitteln, Getranken und Futtermitteln fernhalten) (BAYER,
1999)

S21: Bei der Arbeit nicht rauchen (CLARIANT, 1999)

S36/37: Bei der Arbeit geeignete Schutzkleidung tragen) (ALBRIGHT &
WILSON, 1998).

o Wassergefahrdungsklasse (WGK)
2 (wassergefahrdend), Selbsteinstufung (BASF, 1999; BASF, in: IUCLID, 1995,
BAYER, 1999; CLARIANT, 1999; HLFU, 1999)
Wassergefahrdend; darf nicht in Oberflachengewésser oder in die Kanalisation
gelangen (ALBRIGHT & WILSON, 1998)

' cLous (2000) weist darauf hin, daR AKZO NOBEL UND ALBRIGHT & WILSON ihre Produkte nicht
mit R 52/53 kennzeichnen missen.
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Resorcinol-bis-diphenyl-phosphat (RDP)

1. Charakterisierung der Substanz

1.1 Synonyme

1.2 IUPAC

1.3 EINECS

1.4 CAS-Nr.

1.5 Erscheinungsform
1.6 Chemische Formel
1.7 Strukturformel

1.8 Technische Produkte

Tetraphenyl resorcinol diphosphate (ASH & ASH,
1997)

Tetraphenyl-m-phenylenbis (phosphat) (NRC,
1997)

Keine Angabe

260-830-6

57583-54-7

flussig (AKZO NOBEL, 1998, 1999; NRC, 1997)
CsoH24038P> fur n=1

@‘l @‘l —~0O)
®

n=1-7

Fyrolflex® RDP: enthalt 10.9 Gew.% Phosphor und < 0.1 Gew.% Wasser (AKZO
NOBEL, 1998) bzw. 85-98 Gew.% Phosphorylchlorid (Polymer mit 1,3-Benzoldiol-
Phenylester, CAS-Nr.: 125997-21-9) und < 6 Gew.% Triphenylphosphat (CAS-Nr.
115-86-6) (AKZO NOBEL, 1999)

CR-733-S: enthéalt 10,5% Phosphor, < 0,15% Wasser und Triphenylphosphat
(keine Mengenangabe) (NRC, 1993, 1997)

Reofos RDP: enthalt 60-75% Resorcinol-bis-diphenyl-phosphat, < 0.1 Gew.%
Wasser, <5 Gew.% Triphenylphosphat, 10.8% Phosphor, 500 ppm Phenol
(GREAT LAKES, ohne Datum)




2 Physikochemische Eigenschaften
2.1 Molekulargewicht
2.2 Siedepunkt

2.3 Schmelzpunkt

2.4 Flammpunkt

- 152 -

574.46 Dalton fur n=1

> 300°C (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL,
1998; Reofos RDP, GREAT LAKES, 2000)
- 12°C (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL,
1999)

- 13°C (CR-733-S, NRC, 1997)

> 230°C (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL,
1999)

> 250°C (Reofos RDP, GREAT LAKES,

2000) 302°C (CR-733-S, NRC, 1997)

2.5 Thermische Stabilitat
2.6 Thermische Zersetzung
2000)

2.7 Spezifisches Gewich

2.8 Dampfdruck

2.9 Viskositat

2.10 L6slichkeit

320°C (Reofos RDP, GREAT LAKES, ohne
Datum)

hoch (CR-733-S, NRC, 1997)

> 300°C (Reofos RDP, GREAT LAKES,

1.285 — 1.31 g/cm? (Fyrolflex RDP, AKZO
NOBEL, 1998, 1999; CR-733-S, NRC, 1993;
Reofos RDP, GREAT LAKES, ohne Datum,
2000)

< 130 Pa (38°C) (Fyrolflex RDP, AKZO
NOBEL, 1999)

500-700 mPa.s (Fyrolflex RDP) (20°C)
(AKZO NOBEL, 1999)

500 mm?/sec (Reofos RDP, GREAT LAKES,
2000)

400-800 cP (Reofos RDP, GREAT LAKES,
ohne Datum)

800 mPa:-s (CR-733-S, NRC, 1993)

in Wasser unldslich (Fyrolflex RDP AKZO
NOBEL, 1998, 1999; Reofos RDP, GREAT
LAKES, ohne Datum)

nicht bzw. wenig mischbar mit Wasser (CR-
733-S, NRC, 1997)



- 153 -

2.11 Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient ~ Keine Angabe
2.12 Henry-Konstante Keine Angabe
2.13 Lichtstabilitat Keine Angabe

2.14 Saure/Basenstabilitat

Hydrolisiert langsam unter sauren und schwach alkalischen Bedingungen;
gefahrliche Reaktion mit starken Sauren und Alkalien (Fyrolflex RDP, AKZO
NOBEL, 1999; CR-733-S, NRC, 1997)

3 Humantoxizitat

3.1 Abschéatzung der Belastungskonzentrationen
3.1.1 Abschéatzung der inhalativen Exposition
Keine Angabe
3.1.2 Abschatzung der oralen Exposition
Keine Angabe
3.1.3 Abschéatzung der dermalen Exposition
Keine Angabe

3.2 Toxikokinetik
3.2.1 Resorption
Keine Angabe

3.2.2 Verteilung und Anreicherung

Bei Versuchen mit Mausen, Ratten und Affen (100 mg C-14-markiertes
RDP/kg KG; intravends, inhalativ, oral und dermal; 28 Tage) war nach
intravenoser Verabreichung die Lunge Hauptanreicherungsort, geringe
Mengen wurden in anderen Geweben und in den Knochen nachgewiesen. Es
gab nach McDONALD (1998) in diesem Versuch keinen Hinweis auf eine
Bioakkumulation.
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3.2.3 Metabolismus, Halbwertszeiten und Ausscheidung

Untersucht wurden die Metaboliten im Urin und in der Faeces bei Mausen,
Ratten und Affen nach oraler, dermaler, inhalativer und intravenéser RDP-
Aufnahme. Die Analyse gelang mit Hilfe der an ein Massenspektrometer
gekoppelten Hochdruckflussigkeitschromatografie (HPLC). Als
Hauptmetabolite wurden in den Faeces Resorcinol-diphenylphosphat (RDP-
Halbester), Hydroxy-RDP-Halbester, Dihydroxy-RDP sowie Hydroxy-RDP und
im Urin Resorcinol, Resorcinyl-Glukuronide und Resorcinyl-Sulfate
nachgewiesen. In der ausgeatmeten Luft wurde **CO; als Metabolit
nachgewiesen (FREUDENTHAL, 1998).

3.3 Akute/subakute bzw. chronische/subchronische Wirkungen im
Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen
Reduzierung des Korpergewichts und der Kérpergewichtszunahme bei
heranwachsenden Ratten, die 2 mg RDP/I inhalierten. Die Inhalationsversuche
wurden mit den Dosen 0.1, 0.5 und 2 mg/l Luft; 6h/Tag, 5 Tage/Woche, 4
Wochen lang durchgefiihrt (n=30) (JOHNSON et al., 1998).

3.3.1 LDsg

LDso (Ratte, oral): 40000 mg/kg (CR-733-S, NRC, 1997)

LDso (Ratte, oral): > 5000 mg/kg (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL,
1999; Reofos RDP, GREAT LAKES, 2000)

LDso (Ratte, inhal.): > 4.14 mg/l (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL, 1999)

LDso (inhal.): > 4.86 mg/l (kein Tier angegeben) (Reofos RDP,
GREAT LAKES, 2000)

LDso (Ratte, dermal): > 2000 mg/kg (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL,
1999)

3.3.2 Betroffene Kdrpersysteme
3.3.2.1 Lunge
Anstieg des relativen und absoluten Lungengewichts und histopathologische

Veranderungen der Lunge (Alveolar-Histiozytose) bei Ratten ab 0.5 mg/I



- 155 -

(inhal., 0.1, 0.5 und 2 mg/l Luft; 6h/Tag, 5 Tage/Woche, 4 Wochen; n=30)
(JOHNSON et al., 1998).

3.3.2.2 Leber

Erhohte Lebergewichte und periportale Hypertrophie bei Ratten (keine
Angabe, ab welcher Konzentration) (oral, 0, 1000, 10000, 20000 ppm mit
dem Futter; 13 Wochen) (HENRICH et al., 1998).

Es wurde ein Anstieg des relativen Lebergewichts bei weiblichen Ratten ab
0.5 mg/l und bei ménnlichen Ratten bei 2 mg/l beobachtet
(Inhalationsversuche mit 0.1, 0.5 und 2 mg/l Luft; 6h/Tag, 5 Tage/Woche, 4
Wochen; n=30) (JOHNSON et al., 1998).

3.3.2.3 Nieren
Keine Angabe

3.3.2.4 Herz
Keine Angabe

3.3.2.5 Gastrointestinaltrakt

Keine Angabe

3.3.2.6 Auge

Nach Angaben von AKZO NOBEL (1999) sind durch Fyrolflex RDP
schwache Augenirritationen zu erwarten (getestete Dosis: 0,1 ml).

Nach NRC (1997) sind am Auge keine Reizwirkungen durch CR-733-S
bekannt.

Keine Augenreizungen beim Kaninchen (Reofos RDP, GREAT LAKES,
2000)

3.3.2.7 Haut
Nach Angaben von AKZO NOBEL (1999) und NRC (1997) sind durch
Kontakt mit Fyrolflex RDP und CR-733-S keine Hautreaktionen zu erwarten.
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Berihrungen mit der Haut sind laut Sicherheitsdatenblatt zu vermeiden
(NRC, 1997).

Keine Hautreizungen beim Kaninchen (Reofos RDP, GREAT LAKES, 2000)

3.3.2.8 Schleimhaut/Atemwege

Keine Angabe

3.3.2.9 Muskulatur
Keine Angabe

3.3.2.10 Hormone

Keine Angabe

3.3.2.11 Immunsystem

Bei Mausen (weiblich, oral, 28 Tage, 0, 500, 1500 und 5000 mg/kg KG und
Tag) wurde bei keiner Dosis eine immuntoxische Wirkung beobachtet (13
Parameter untersucht) (SHERWOOD et al., 1998).

3.3.2.12 Blut

Keine Angabe

3.3.2.13 Enzyme

Keine Cholinesterasehemmung durch Triphenylphosphat (in Fyrolflex RDP
und CR-733-S enthalten, s. Kapitel 1.8, Testkonzentration 8% TPP) (AKZO
NOBEL, 1999).

3.3.2.14 Nerven
Nach Angaben im Sicherheitsdatenblatt von AKZO NOBEL (1999) wirkt

Fyrolflex RDP bei Ratten und Hithnern nicht neurotoxisch.

3.3.2.15 Reproduktion
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Es wurden keine reproduktionstoxischen Effekte bei Ratten, die 0, 1000,
10000 und 20000 ppm Fyrolflex RDP mit dem Futter erhielten, beobachtet
(HENRICH et al., 1998).

3.3.3 Allergische Reaktionen

Nach Herstellerangaben (Sicherheitsdatenblatt) sind keine sensibilisierenden
Eigenschaften durch Fyrolflex RDP, CR-733-S und Reofos RDP bekannt (AKZO
NOBEL, 1999; NRC, 1997; GREAT LAKES, 2000)

3.3.4 Befindlichkeitsstdérungen
Keine Angabe

3.3.5 Teratogenitat

Es wurden keine teratogenen Wirkungen bei Kaninchen (n=108), die taglich 50,
200 und 1000 mg RDP/kg mit dem Futter aufnahmen, nachgewiesen (11
Parameter untersucht) (RYAN et al, 1998).

3.3.6 Mutagenitat
Nach Angaben von AKZO NOBEL (1999) zeigte Fyrolflex RDP im Ames-Test, im
Mikronukleus-Test und in einem zytogenetischen in vitro Test keine mutagenen

Wirkungen.

3.3.7 LO(A)EL
Keine Angabe

3.3.8 NO(A)EL
NOEL (Ratte, inhal., 6h/Tag, 5 Tage/Woche, 4 Wochen):
0.1 mg/l (JOHNSON et al., 1998)

3.3.9 Kanzerogenitat
Keine Angabe
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3.3.10 Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4 Okotoxizitat
4.1 Belastungskonzentrationen
4.1.1 Luft
Keine Angabe
4.1.2 Wasser und Sediment
Keine Angabe
4.1.3 Boden und Klarschlamm
Keine Angabe
4.1.4 Nahrungskette

Keine Angabe

4.2 Chemischer und biologischer Abbau

Inharent bioabbaubar; keine typischen gefahrlichen Abbauprodukte bekannt
(Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL, 1999)

Bei der Hydrolyse in Wasser entstehen Phenole (Reofos RDP, GREAT LAKES,
2000) und Phosphorsauren.

4.3. Effekte auf das aquatische System
4.3.1 Effekte auf Organismen
Schadlich fur Wasserorganismen (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL, 1999)

LCso (Zebrabarbling, 96h) : 12.4 mg/l (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL,
1999)

ECso (Algen, 96h): > 48.6 mg/l (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL,
1999)

ECio (Bakterien, Robra-Test): > 121.6 mg/l (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL,
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1999)

4.4 Effekte auf den Boden
4.4.1 Effekte auf Mikroorganismen
Keine Angabe
4.4.2 Effekte auf Tiere

Keine Angabe

4.4.3 Effekte auf Pflanzen
Keine Angabe

4.5. Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4.6 Emissionen bei der Herstellung der FSM und der Einbindung in das
Polymer

Beim Umgang mit Reofos RDP am Arbeitsplatz konnen Dampfe und Aerosole
entstehen, so dal3 fur eine Zwangsentliftung zu sorgen ist (GREAT LAKES,
2000)

4.7 Abschatzung der Freisetzung von FSM aus dem Produkt
4.7.1 Brandfall
Im Brandfall kbnnen theoretisch toxische und reizende Dampfe entstehen
(keine naheren Angaben) (Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL, 1999).
Im Brandfall (oder bei der Verbrennung) kénnen CO, CO, Phosphordampfe
sowie Phosphoroxide gebildet werden (CR-733-S, NRC, 1997; Reofos RDP,
GREAT LAKES, 2000).

4.7.2 Gebrauchsphase
Keine Angabe

4.7.3 Nachgebrauchsphase
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CR-733-S kann auf Hausmiilldeponien abgelagert und in
Sondermullverbrennungsanlagen verbrannt werden. Ein Recycling ist
maoglich (keine weiteren Angaben) (NRC, 1997).

4.8 Zuverlassigkeit der Analytik
Keine Angabe

4.9 Gesetze, Verordnungen und Empfehlungen

Einstufungen:

R 52/53: schadlich fur Wasserorganismen, kann in Gewassern
langerfristig schadliche Wirkungen haben

S 61: Freisetzungen in die Umwelt vermeiden; besondere
Anweisungen einholen/ Sicherheitsdatenblatt zu Rate ziehen
(Fyrolflex RDP, AKZO NOBEL, 1999)

Wassergefahrdungsklasse 1 (Selbsteinstufung) (Reofos RDP, GREAT
LAKES, 2000)

Wassergefahrdungsklasse 2 (darf nicht ins Grundwasser, in Gewésser oder in
die Kanalisation gelangen) (CR-733-S, NRC, 1997; Fyrolflex RDP, AKZO
NOBEL, 1999)

Transportgutbezeichnung: umweltgefadhrdender Stoff (CR-733-S, NRC, 1997)

OES-TWA: 3 mg/m?3 (bezogen auf Triphenylphosphat) (AKZO NOBEL, 1999)
OES-STEL: 6 mg/m3 (bezogen auf Triphenylphosphat) (AKZO NOBEL, 1999)
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N-Hydroxymethyl-3-dimethylphosphonpropionamid
(Pyrovatex CP neu)

1 Charakterisierung der Substanz
1.1 Synonyme N-Methyloldialkylphosphon-aliphatisches
Séaureamid

N-Methyloldimethylphosphonopropionamid

1.2 [IUPAC Phosphonic acid, [3-[(hydroxymethyl)
amino]- 3-oxopropyl]-, dimethyl ester

1.3 EINECS 243-528-9

1.4 CAS-Nr. 20120-33-6

1.5 Erscheinungsform viskose Flussigkeit

1.6 Chemische Formel CeH14NOsP

1.7 Strukturformel
H'C—0 ] ?

/P—CHZ—CHZ—C—NH—CHZ—OH

H3C—O

1.8 Technisches Produkt

Pyrovatex CP neu enthalt als Verunreinigung 0.5-1% Formaldehyd, 1.0-3.0%
Ethylenharnstoff, < 3% Methanol, 6.4% Stickstoff und 14.1% Phosphor (CIBA,
2000). Die Reinheit: liegt bei 78.5 Gew.% (HEDSET, 1995).
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2 Physikochemische Eigenschaften

2.1 Molekulargewicht 211.15 Dalton (Testsubstanz') (HEDSET,
1995)

2.2 Siedepunkt 290°C (Testsubstanz) (HEDSET, 1995)
> 100°C (CIBA, 2000)

2.3 Schmelzpunkt nicht angebbar (HEDSET, 1995)

2.4 Flammpunkt 72°C (Testsubstanz) (HEDSET, 1995)
65°C (Pyrovatex CP neu) (CIBA, 2000)

2.5 Thermische Stabilitat kein exothermer Peak zwischen 20°C und
150°C (HEDSET, 1995)

2.6 Thermische Zersetzung Keine Angabe

2.7 Spezifisches Gewicht 1.2961 g/m?3 (Testsubstanz) (HEDSET, 1995)
1.29-1.31 g/cm?3 (20°C) (Pyrovatex CP neu)
(CIBA, 2000)

2.8 Dampfdruck <3 hPa (25°C) (Testsubstanz) (HEDSET,
1995)
23 hPa (20°C) (Pyrovatex CP neu) (CIBA,
2000)

2.9 Viskositat 2450 +/- 40 mPas (Testsubstanz) (20°C)

2.10 Loslichkeit > 8000 g/l Wasser (25°C) (Testsubstanz)

(HEDSET, 1995)
2.11 Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient: -1.68 (25°C) (Testsubstanz)
(HEDSET, 1995)

2.12 Henry-Konstante Keine Angabe
2.13 Lichtstabilitat Keine Angabe
2.14 Saure/Basenstabilitat Die Hydrolyse des Phosphorsaureesters im

sauren Medium scheint unter Testbedingungen vernachlassigbar zu sein. Die
Freisetzung von Formaldehyd im alkalischen Medium findet schnell statt
(HEDSET, 1995).

! Testsubstanz (genannt FAT 80‘001/1): 14.5% P; 6.1% N; 1.85% Formaldehyd frei; 11.9%
Formaldehyd gesamt; 13.8% -CHs, 3.4%; Methanol frei; 0.04% Acrylamid frei; 7.2Gew.% Phosphonic
acid, (3-amino-3-oxopropyl)-, dimethyl ester (HEDSET, 1995)
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3 Humantoxizitat

3.1 Abschatzung der Belastungskonzentrationen
3.1.1 Abschatzung der inhalativen Exposition
Keine Angabe
3.1.2 Abschatzung der oralen Exposition
Keine Angabe
3.1.3 Abschatzung der dermalen Exposition
Von der &auleren Schweineohrhaut wurde in einem in einem Test zur
Simulation der Absorption durch die menschliche Haut mit Hilfe des
SchweilRextraktes eines mit Pyrovatex CP neu ausgeristeten Textils kein
Pyrovatex CP neu aufgenommen (HEDSET, 1995).

3.2 Toxikokinetik
3.2.1 Resorption
Keine Angabe
3.2.2 Verteilung und Anreicherung
Keine Angabe
3.2.3 Metabolismus, Halbwertszeiten und Ausscheidung

Keine Angabe

3.3 Akute/subakute bzw. chronische/subchronische Wirkungen im

Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen

3.3.1 LDsp

Ratte (oral): >2000 mg/kg (keine Angabe, ob auf Futter oder
Kdrpergewicht bezogen) (Testsubstanz) (HEDSET, 1995)

Ratte (inhal., 4h): > 4.83 mg/l (x maximal als Aerosol anwendbare
Konzentration) (Testsubstanz) (HEDSET, 1995)

Ratte (dermal): >2000 mg/kg (keine Angabe zur Applikation)
(Testsubstanz) (HEDSET, 1995)
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3.3.2 Betroffene Kdrpersysteme
3.3.2.1 Lunge
Keine Angabe

3.3.2.2 Leber

Keine Angabe

3.3.2.3 Nieren
Keine Angabe

3.3.2.4 Herz
Keine Angabe

3.3.2.5 Gastrointestinaltrakt

Keine Angabe

3.3.2.6 Auge
Nicht reizend beim Kaninchen (0.1 ml Testsubstanz ins Auge getraufelt)
(HEDSET, 1995).

Ein Baumwollstoff wurde mit einer Testsubstanz, die u.a. 450 g Pyrovatex
CP neu /I Testlésung enthielt, ausgeristet und anschliel3end mit einer
Schweil3simulanz extrahiert. Der Schweil3extrakt wurde am isolierten
Rinderauge und Hiihnerei getestet' (BECAM-Test = Bovine Eye/Chorio-
Allantois-Membran). Beim Rinderauge zeigte sich keine Cornea-Schadigung,
am Huhnerei konnte eine leichte Reizung nicht ausgeschlossen werden. In

einem weiteren Test® (Baumwolle mit 380 g Pyrovatex CP neu/l Testlésung)

! Schweilsimulanztest: Testgewebe mit 450 g/l Pyrovatex CP neu wird mit SchweiRsimulanz
extrahiert (6.7 g der Probe werden mit 200 ml Schwei3simulanz bei 40°C 2 h lang im Wasserbad
geschiittelt) (HEDSET, 1995).

? Speichelsimulanztest: Testgewebe mit 380 g/l Pyrovatex CP neu wird mit Speichelsimulanz

extrahiert (5-6 g der Probe wird mit 100 ml Speichelsimulanz bei 40°C 2 h lang geschuttelt)
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wurde das Textil mit Speichel extrahiert. Der Speichelextrakt zeigte weder
am Rinderauge noch am Huhnerei Reizungen (HEDSET, 1995).

3.3.2.7 Haut
Nicht reizend beim Kaninchen (0.5 ml Testsubstanz* auf 6 cmz, 4h)
(HEDSET, 1995)

3.3.2.8 Schleimhaut/Atemwege
Keine Angabe

3.3.2.9 Muskulatur

Keine Angabe

3.3.2.10 Hormone

Keine Angabe

3.3.2.11 Immunsystem

Prufmaterial zeigte keine immuntoxische Wirkung in vitro an Milzzellen der
Maus (Lymphozyten-Blastogenesetest mit Schweil3- und Speichelextrakt, s.
FuRnoten 2 und 3) (HEDSET, 1995).

3.3.2.12 Blut

Keine Angabe

3.3.2.13 Enzyme
Keine Angabe

3.3.2.14 Nerven
Keine Angabe

3.3.2.15 Reproduktion

(HEDSET, 1995).
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Keine Angabe

3.3.3 Allergische Reaktionen

Im Maximierungstest am Meerschweinchen zeigte sich in einem Versuch mit der
Testsubstanz®  eine  sensibilisierende  Wirkung, in  einem  weiteren
Maximierungstest mit Pyrovatex CP neu? zeigte sich keine sensibilisierende
Wirkung (beide Versuche nach OECD-Richtlinie 406) (HEDSET, 1995).

Beim Menschen zeigte sich keine allergene Wirkung in zwei Epikutantests (n=50,
48 und 72 Stunden, Testsubstanz mit 380 g/l Pyrovatex CP neu) (HEDSET,
1995; ROSSLER, 1994).

Nach Angaben im Sicherheitsdatenblatt ist eine Sensibilisierung durch
Hautkontakt mdglich (CIBA, 2000).

3.3.4 Befindlichkeitsstérungen
Keine Angabe

3.3.5 Teratogenitat

Keine Angabe

3.3.6 Mutagenitat
Keine gentoxische Wirkung der Testsubstanz in vitro (Ames-Test) und in vivo
(Maus, oral, 5000 mg/kg) (HEDSET, 1995).

3.3.7 Sonstige Wirkungen

Keine zytotoxische Wirkung bei Mausezellen nach Extraktion von mit Pyrovatex
CP neu ausgeristeten Baumwolltextilien mit Schweil3- oder Speichelsimulanz
(vgl. FuBnoten 2 und 3) (HEDSET, 1995). Unklare Ergebnisse zur Zytotoxizitat
im Agardiffusionstest (ROSSLER, 1995).

3.3.8 LO(A)EL
Keine Angabe

! Ohne Formaldehydfanger (Ethylenharnstoff)
Z Verkaufsprodukt
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3.3.9 NO(A)EL

Bei méannl. Ratten (oral 50, 200, 1000 mg Testsubstanz/kg, 28 Tage) erhdhte
Gewichtszunahme und Organveranderungen (keine weiteren Angaben)
festgestellt. Aufgrund dieses Versuches wird ein NOEL von > 1000 mg/kg
angegeben (HEDSET, 1995).

3.3.10 Kanzerogenitat
Keine Angabe

3.3.11 Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4 Okotoxizitat
4.1 Belastungskonzentrationen
4.1.1 Luft

Keine Angabe

4.1.2 Wasser/Sediment

Keine Angabe

4.1.3 Boden/Klarschlamm

Die Adsorption an Boden liegt fur die Testsubstanz je nach Bodenart zwischen
19% und 89%; die Desorption bei maximal 27% (untersucht wurde lehmiger
Sand und sandiger Lehm, Transportmedium Wasser) (HEDSET, 1995).
Teilweise eliminierbar durch Adsorption an Klarschlamm (CIBA, 2000)

4.1.4 Nahrungskette
Keine Angabe

4.2 Chemischer und biologischer Abbau
Halbwertszeit in Wasser (pH 4, 50°C): > 1 Jahr
Halbwertszeit in Wasser (pH 7, 50°C): 189 h
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Halbwertszeit in Wasser (pH 9, 50°C): 4,6 h (Testsubstanz) (HEDSET, 1995)

Die biologische Eliminierbarkeit aus einer Testlésung, die 10 ml Pyrovatex CP
neu enthalt, liegt unter aeroben Bedingungen bei 20-40% nach 28 Tagen
(HEDSET, 1995).

4.3. Effekte auf das aquatische System
4.3.1 Effekte auf Organismen
NOEC (Zebrabéarbling, 96h): 978 mg/l (Testsubstanz) (HEDSET, 1995)

LCso (Zebrabarbling, 96h): > 1000 mg/l (Testsubstanz) (HEDSET,
1995)

LCso (Regenbogenforelle, 48h): > 1000 mg/l (Pyrovatex CP neu) (CIBA,
2000)

ECso (Daphnien, 48h): > 100 mg/l (Testsubstanz) (HEDSET,
1995)

NOEC (Algen, 72h): 32 mg/l (Testsubstanz) (HEDSET, 1995)

LOEC (Algen, 72h): 100 mg/l (Testsubstanz) (HEDSET, 1995)

In einem 30-Tage-Versuch wurden Goldfische gegentber 1 ppm Pyrovatex
CP neu, geldst in Methanol, ohne sichtbaren Effekt exponiert (GUTENMANN
& LISK, 1975).

4.4 Effekte auf den Boden

4.4.1 Effekte auf Mikroorganismen

LCso (Bodenorganismen, 14 Tage): > 1000 mg/kg TS (Testsubstanz)
(HEDSET, 1995)

ECso (Klarschlammbakterien, 3h): > 320 mg/l (HEDSET, 1995)
> 300 ( CIBA, 2000)

4.4.2 Effekte auf Tiere

Keine Angabe

4.4.3 Effekte auf Pflanzen

Keine Angabe
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4.5. Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4.6 Emissionen bei der Herstellung und der Einbindung in das Polymer

Bei der Herstellung von 10 t Pyrovatex CP neu entstehen folgende

Abfallmengen:

o 8 kg Filter und Aufsaugmaterialien (Sondermullverbrennung)

o 440 kg Destillat (Methanol, Wasser, Phosphonate) (externe Verwertung)

o 80 kg Verpackungen (Sacke fur Acrylamid) (Sondermillverbrennung)

o 50 kg 1.Waschwasser aus der Reinigung der Produktionsanlage (enthalt
ca. 15 kg Produkt, Rest Wasser)

o 950 kg Abwasser (Waschwasser aus der Reinigung der Produktions-
anlage, enthalt ca. 5 kg Produkt) (Klaranlage) (NIEDERSTADT & PUK,
1999)

Bei der Herstellung entstehen geringe Mengen Methanol, Dimethoxymethan und
Dimethylether, die Gber Vorortwascher aus der Abluft entfernt und tber die
Klaranlage entsorgt werden (keine quantitativen Angaben) (NIEDERSTADT &
PUK, 1999).

Bei der Applikation von Pyrovatex CP neu auf Baumwolle (170°C, 3 Min.
Aufenthaltszeit) werden Acrylamid (0.5 g/kg), Formaldehyd (34 g/kg) und
Gesamtkohlenstofff (25 g/kg) freigesetzt (TUCH, 2000)

4.7 Abschatzung der Freisetzung von FSM aus dem Produkt
4.7.1 Brandfall
In einem Brandversuch, der in einer Kammer stattfand (21°C, ca. 50% relative
Luftfeuchtigkeit, Prufsubstanz Pyrovatex CP neu in Konzentrationen von 360
und 420 g/l) wurden folgende Gase analysiert (EMPA, 1991) (s. nachste
Seite):
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Gas Konzentration
Cyanwasserstoff |1-15 ppm
Kohlenmonoxid |80-350 ppm
Nitrose Gase 1-5 ppm
Schwefeldioxid 0-2 ppm
Fluorwasserstoff |1 ppm
Ammoniak n.n.
Bromwasserstoff |[0-4 ppm

4.7.2 Gebrauchsphase
Keine Angabe

4.7.3 Nachgebrauchsphase
Keine Angabe

4.8 Anmerkungen zur Beurteilung der Analytik hinsichtlich der Zuverlassigkeit
Keine Angabe

4.9 Gesetze, Verordnungen und Empfehlungen

Einstufung

Xi: reizend (CIBA, 2000)

R40: irreversibler Schaden moglich (HEDSET, 1995; Testsubstanz, ohne
Formaldehydfanger)

R43: Sensibilisierung durch Hautkontakt moglich (HEDSET, 1995; CIBA,
2000)

S23: Gas, Rauch, Dampf/Aerosol nicht einatmen (HEDSET, 1995)

S24:. Beruihrung mit der Haut vermeiden (CIBA, 2000)

S37: Geeignete Schutzhandschuhe tragen (HEDSET, 1995; CIBA, 2000)

WGK 1 schwach wassergefahrdend (Selbsteinstufung) (CIBA, 2000)

Abwasser-Relevanz-Stufe-THM (ARS):

Il (abwasserrelevant) (CIBA, 2000)

Eindringen in Kanalisation, Gewasser und Erdreich muf verhindert werden (CIBA,
2000)
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Roter Phosphor (RP)

1 Charakterisierung der Substanz

1.1 Synonyme Roter Phosphor
1.2 IUPAC Keine Angabe
1.3 EINECS 231-768-7"

1.4 CAS-Nr. 7723-14-0

1.5 Erscheinungsform fest

1.6 Chemische Formel Pwn

1.7 Struktur amorph

1.8 Technisches Produkt

RP ist die polymere, amorphe Form des elementaren Phosphors, der, abhangig
von PartikelgroR3e, Molekulargewicht und Verunreinigungen auf der Oberflache, in
unterschiedlichen Farben auftritt. RP kann als Verunreinigung weil3en Phosphor
enthalten. Der durchschnittliche Gehalt von wei3em Phosphor in kommerziellem
RP liegt bei 20-80 mg/kg mit Maximalkonzentrationen von 200 mg/kg (MARONI &
AUTERI, 2000).

2 Physikochemische Eigenschaften

2.1 Atomgewicht 31 Dalton
2.2 Siedepunkt > 400°C (IUCLID, 1995, 1997)
> 500°C (IUCLID, 1995)
2.3 Schmelzpunkt > 500° C (CLARIANT, 1999, 2000a)

> 590°C (IUCLID, 1997)
416°C (SIGMA-ALDRICH, 1999)
585-610°C bei 760 mm Hg (MARONI & AUTERI,
2000)
2.4 Flammpunkt > 290°C (CLARIANT, 2000a)

! RP hat die gleiche EINECS-Nr. wie weiRer (= gelber) Phosphor
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2.5 Thermische Stabilitdt  keine Angabe

2.6 Thermische Zersetzung > 400°C (CLARIANT, 1999)

2.7 Spezifisches Gewicht  2.0-2.4 g/cm?3 (20°C und 25°C) (MARONI &
AUTERI, 2000; SIGMA-ALDRICH, 1999;
CLARIANT, 2000a; IUCLID, 1997, 1995)

2.8 Dampfdruck 0.03 mm Hg (21°C) (SIGMA-ALDRICH, 1999)
< 0.1 hPa (20°C) (IUCLID, 1995, 1997)
2.9 Viskositat nicht angebbar (CLARIANT, 2000a)
2.10 Lo6slichkeit unléslich in Wasser und organischen Ldsemitteln

(IUCLID, 1997; CLARIANT, 1998b)

in Wasser erfolgt eine langsame Zersetzung, wobei
durch Disproportionierung Phosphin und anschlies-
sende Oxidation Phosphorséauren der Oxidations-
stufen I, 11l und V entstehen (IUCLID, 1997).

2.11 Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient
nicht angebbar (CLARIANT, 2000a)

2.12 Henry-Konstante nicht angebbar (CLARIANT, 2000a)

2.13 Lichtstabilitat stabil (CLARIANT, 2000a)

2.14 Saure/Basenstabilitat langsame Bildung von Phosphin, erhohte
Temperaturen und hohe pH-Werte begulnstigen die
Reaktion (CLARIANT, 2000a)

Humantoxizitat

3.1 Abschéatzung der Belastungskonzentrationen
3.1.1 Abschatzung der inhalativen Exposition
Keine Angaben
3.1.2 Abschatzung der oralen Exposition
Keine Angaben
3.1.3 Abschatzung der dermalen Exposition

Keine Angaben
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3.2 Toxikokinetik
3.2.1 Resorption
Keine Angaben
3.2.2 Verteilung und Anreicherung
Keine Angaben
3.2.3 Metabolismus, Halbwertszeiten und Ausscheidung

Keine Angaben

3.3 Akute/subakute bzw. chronische/subchronische Wirkungen im

Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen

3.3.1 LDsp,
LDs, (oral,Ratte) >15000 mg/kg KG (CLARIANT, 1999, IUCLID,
1997)
LDsp (akut, oral, Ratte) > 2000 mg/kg (CLARIANT, 1999)
LDso (inhal., Ratte, 1h) 4.3 mg/l (IUCLID, 1997, CLARIANT, 2000a)

3.3.2 Betroffene Kdrpersysteme
3.3.2.1 Lunge

Keine Angaben

3.3.2.2 Leber
Keine Angaben

3.3.2.3 Nieren
Keine Angaben

3.3.2.4 Herz

Keine Angaben

3.3.2.5 Gastrointestinaltrakt
Magenschmerzen, Erbrechen, Diarrhoe nach chronischer Aufnahme mdoglich
(keine Dosisangabe) (SIGMA-ALDRICH, 1999).
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3.3.2.6 Auge

Hohe Konzentrationen schéadigen die Augen (keine Dosisangabe). In Abh&n-
gigkeit von Konzentration und Einwirkungsdauer treten leichte Reizungen bis
zu Zerstorungen des Gewebes auf (SIGMA-ALDRICH, 1999; CLARIANT,
1999).

Haufiger Kontakt kann insbesondere nach Antrocknen zu Augenreizungen
fihren (CLARIANT, 1999).

Keine Augenirritationen bei Kaninchen (100 mg) (IUCLID, 1997)

3.3.2.7 Haut

Hohe Konzentrationen schadigen die Haut (keine Dosisangabe). In
Abhangigkeit von Konzentration und Einwirkungsdauer kbnnen Schadigungen
von leichter Reizung bis zu ernsthafter Zerstorung des Gewebes auftreten
(SIGMA-ALDRICH, 1999; CLARIANT, 1999).

Keine Hautirritationen bei Kaninchen (100 mg) (IUCLID, 1995).

3.3.2.8 Schleimhaut/Atemwege

Hohe Konzentrationen wirken sich extrem schadlich auf das Gewebe der
Schleimhaute und der oberen Atemwege aus.

Abhangig von Konzentration und Einwirkungsdauer kdnnen Schadigungen
von leichter Reizung bis zu ernsthafter Zerstorung des Gewebes auftreten
(SIGMA-ALDRICH, 1999).

Tierxperimentelle Befunde:

Schleimabsonderungen in Nase und Kehlkopf bei Felsentauben nach
inhalativer Belastung gegeniiber 5.9 mg/l. Uber 4 Tage wurden die Tauben
gegenuber 0, 3.3m und 5.9 mg/l, 1h pro Tag, exponiert (n=9) (IUCLID, 1997).

Bei Prariehunden traten Kongestion (Blutiberfillung) der Lungen bei
inhalativer Expostion gegeniber 5.9 mg/l auf. Ab 4 mg/l war die Atmung
erschwert (Getestet wurden 4 Tage lang 0, 1.8, 4.3 und 5.9 mg/l,1 h pro Tag
(n=24)) (IUCLID, 1997).

Keine Schleimhautirritationen bei Kaninchen bei 100 mg (CLARIANT, 2000a).

3.3.2.9 Muskulatur
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Keine Angabe

3.3.2.10 Hormone

Keine Angabe

3.3.2.11 Immunsystem

Keine Angabe

3.3.2.12 Blut
Keine Angabe

3.3.2.13 Enzyme

Keine Angabe

3.3.2.14 Nerven

Keine Angabe

3.3.2.15 Reproduktion
Keine Angabe

3.3 Allergische Reaktionen
Keine Angabe

3.3.4 Befindlichkeitsstorungen

Bei Felsentauben traten Anderungen der LautduRerung und abnorme
Kdrperhaltung nach inhalativer, 4tagiger Belastung auf. Getestet wurden 0, 3.3
und 5.9 mg/l, 1h pro Tag (n=9) (IUCLID, 1997).

Bei Prariehunden kam es nach 4tagiger inhalativer Exposition gegenuber 5.9
mg/l zu Anderungen der LautauRerung. Getestet wurden Konzentrationen von 0,
1.8, 4.3 und 5.9 mg/l, 1 h pro Tag (h=24) (IUCLID, 1997).

3.3.5 Teratogenitat
Bei Ratten wurden orale Belastungen gegentber 0, 0.005, 0.015 und 0.075

mg/kg KG und Tag, vor und wahrend der Verpaarung und bei den weiblichen
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Ratten wahrend der Gestations- und Laktationsperiode getestet. In der hdchsten
Dosisgruppe traten maternale Mortalitdt und wahrend der Gestationstage 21 und
22 eine verminderte Anzahl lebender Junge auf. Es wurde kein Einflul3 auf die
Reproduktions- und Fertilitéatsindices festgestellt (IUCLID, 1995).

3.3.6 Mutagenitat

Keine Angabe

3.3.7 LO(A)EL
Keine Angabe

3.3.8 NO(A)EL
NOEL (oral, Ratte): 0.015 mg/kg KG und Tag. Der NOEL beruht auf dem in
Kapitel 3.3.5 (Teratogenitat) beschriebenen Versuch (IUCLID, 1995).

3.3.9 Kanzerogenitat

Keine Angabe

3.3.10 Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4 Okotoxizitat
4.1 Belastungskonzentrationen
4.1.1 Luft
Keine Angabe

4.1.2 Wasser/ Sediment

Keine Angabe

4.1.3 Boden/Klarschlamm

Keine Angabe

4.1.4 Nahrungskette
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keine Akkumulation (CLARIANT, 2000a)

4.2 Chemischer und biologischer Abbau
Luft
Wandelt sich in feuchter Luft langsam in Phosphorwasserstoff und Phosphor-
sauren (1, lll, V) um (IUCLID, 1997).
Durch die Kombination von Stabilisierung und Mikroverkapselung ist Exolit RP
614 nach Herstellerangaben weitgehend inert gegenlber atmosphérischen
Einflissen (CLARIANT, 1998b).

Wasser

RP unterliegt im Wasser oxidativen Reaktionen, bei denen H3PO,, H3PO3; und
H3PO, entstehen kdnnen. Durch die Redoxprozesse entsteht Phosphin (PH3). Die
geringen Phosphinmengen, die aus dem Wasser ausgasen, werden in
sauerstoffhaltiger Umgebung in phosphorige Sauren umgewandelt (Oxidation)
(MARONI & AUTERI, 2000).

Abwasser
RP ist in Klaranlagen durch Adsorption an den Klarschlamm eliminierbar (IUCLID,
1997).

4.3. Effekte auf das aquatische System

4.3.1 Effekte auf Organismen

LCso (96 h, Zebrafisch) > 100 mg/l (CLARIANT,
1999; MARONI &
AUTERI, 2000)

ECso (Daphnien, 48h; 0, 10, 22, 50, 100, 220 mg/l):  35.6 mg/l| (MARONI &
AUTERI, 2000).

ECso (Grinalgen, 72h, 6.25, 12.5, 25, 50, 100 mg/l): >100 (246% mg/Il
(MARONI & AUTERI,
2000).

ECso (Belebtschlammbakterien, 3h): > 1000 mg/I?

! extrapolierter Wert
% ECso-Werte liegen oberhalb der Wasserlgslichkeit, 1000 mg/l = eingesetzte Priifkonzentration



- 181 -

(CLARIANT, 1999)

4.4 Effekte auf den Boden
4.4.1 Effekte auf Mikroorganismen
Keine Angaben
4.4.2 Effekte auf Tiere
Nicht schadlich fur Tiere (IUCLID, 1997)
4.4.3 Effekte auf Pflanzen
Nicht schédlich fur Pflanzen (IUCLID, 1997)

4.5. Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4.6 Emissionen bei der Herstellung von RP und bei der Einbindung in das

Polymer

RP wird als Flammschutzmittel (Handelsprodukt) in verschiedenen Formen

angeboten:

e Feinkorniges Pulver (stabilisiert, mikroverkapselt)

e Pastillen (als Konzentrat in einem niedrigschmelzenden Tragermaterial (bis 65
Gew.%)

¢ Kunststoffgranulat (als Masterbatch in einem thermoplastischen Polymertrager
(bis 50 Gew.%) (CLARIANT, ohne Datum)

RP wird durch Erhitzen von weil3em Phosphor hergestellt.

WeilRer Phosphor ist sehr reaktiv und kann sich an der Luft entziinden. RP ist
stabiler, kann jedoch bei Temperaturen > 400°C oder in Gegenwart von Oxida-
tionsmitteln (z.B. Kaliumchlorat und/oder —peroxid) explosionsartig reagieren.
Phosphor-Rot-Pulver sind an der Luft im Gegensatz zu weil3em Phosphor nicht
selbstentziindlich. Es genugt jedoch die Zufuhrung geringer Energien, um auch
roten Phosphor durch Schlag, Reibung oder elektrostatische Funkenbildung zu
entziinden. Explosiv sind fein verteilte Phosphor-Rot-Staube an der Luft
(CLARIANT, 1998a).
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Die Einarbeitung von RP in thermoplastische Kunststoffe erfolgt mit Hilfe eines
Extruders, wobei die in das Polymer eingebrachten Mengen je nach Kunststofftyp
zwischen 2 und 10% des Polymers ausmachen (CLARIANT, 1998b).

Bei der Einarbeitung in Kunststoffe muf3 der Wassergehalt des Polymers unter
0.1% liegen, da sonst Phosphorwasserstoff (Phosphin) und Phosphorsduren
gebildet werden (CLARIANT, 1998a).

Bei erhohter Temperatur ist zu beachten, daf3 in Gegenwart von Wasser unter
reduzierenden Bedingungen Phosphorwasserstoff gebildet werden kann
(CLARIANT, 1998b, 1999; GAREISS, 1992), so dal3 bei Produktionsanlagen mit
derartigen Bedingungen zu prufen ist, ob das abgesaugte Phosphin hinreichend
abgesaugt wird (CLARIANT, 1997).

Um eine Selbstentziindung zu verhindern, missen alle Arbeitsvorgdnge
(Mischen, Extrudieren) unter Schutzgas durchgefihrt werden. Um
Staubexplosionen zu vermeiden, miussen die Behalter beim Umfullen mit Inertgas
gespult und der Phosphor phlegmatisiert (mit Zusatzstoffen benetzt) bzw. durch
Mikroverkapselung (z.B. mit Phenol-Formaldehyd-Harzen) stabilisiert werden
(GAREISS, 1992, CLARIANT, 1998b). Die Zeit zwischen Entleerung und
Vernichtung der Behalter sollte mdglichst kurz gehalten werden, um die Gefahr
einer Phosphinbildung zu vermeiden (CLARIANT, 1998a).

Wahrend der Verarbeitung kann die Entstehung von Phosphin durch
Mikroverkapselung zuriickgedrangt werden. Im fertigen Kunststoffteil, das sowohl
Wasser als auch Sauerstoff aufnehmen kann, konnen bei Einsatz von
unstabilisiertem Phosphor saure Phosphorprodukte an die Oberflache der
Formteile gelangen und die Kriechstromfestigkeit verringern. Auf3erdem kénnen
Metallkontakte korrodieren (GAREISS, 1992).

Phosphor-Rot-Konzentrate sind Granulate. Durch die Einbettung in ein
geeignetes Tragermaterial ist das Konzentrat nicht mehr entziindlich und kann
ohne zusatzlichen Aufwand (z.B. Inertisierung) bei der Kunststoffverarbeitung

eingesetzt werden.
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Grobe Abschatzung der bei der Herstellung entstehenden Emissionen
(CLARIANT, 2000a):

Luft: Emissionen (g/kg Produkt)
Staub 14

Wasser

Weil3er Phosphor <0.00003

P (ortho, +V) 0.0044

P (+1) 0.86

P (+IIl) 0.042

P (total) 1.2

Phosphorhaltige Rickstadnde (meist Schlamme) werden Ublicherweise in einer
Sondermdullverbrennungsanlage verbrannt. Eine Phosphorrickgewinnung tber

Destillation ist moglich, ist aber sehr energieaufwendig (IUCLID, 1995).

4.7 Abschatzung der Freisetzung von FSM aus dem Produkt
4.7.1 Brandfall
Zum Wirkmechanismus von Phosphor als Flammschutzmittel gehdrt die
Bildung einer festen, glasartigen Verkohlungsschicht auf dem Polymer, die in
erster Linie aus Polyphosphorséure besteht. Diese entsteht durch Reaktion
des RP mit Sauerstoff Uber Phosphoroxide (z.B. Phosphorpentoxid) als
Zwischenstufen. Der notwendige Sauerstoff stammt dabei bevorzugt aus dem
Polymer. Bei der Verbrennung verbleibt der Phosphor also vor allem in den
Brandruckstanden, nur geringe Anteile gelangen in die Rauchgase
(CLARIANT, 2000b).
Im Brandfall werden vor allem Phosphoroxide (z.B. Phosphorpentoxid) bei
hoher Sauerstoffzufuhr gebildet.

Bei der Verbrennung von reinem RP bildet sich wei3er Phosphor (CLARIANT,
1999; SIGMA-ALDRICH, 1999).

4.7.2 Gebrauchsphase
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Als FSM wird RP in der Regel in die Polymermatrix eingebunden, so dal3 es
nicht mit Wasser oder Sauerstoff reagieren kann und nicht aus dem
Endprodukt migriert (IUCLID, 1995).

Durch Reaktion an den Oberflachen des Polymerprodukts kénnen nach
Herstellerangaben bei erhthten Temperaturen und feuchter Umgebung
geringe Phosphinmengen aus dem Produkt freigesetzt werden (CLARIANT,
2000a).

4.7.3 Nachgebrauchsphase

Deponie

Wenn die Kunststoffmatrix abgebaut wird, kann eine langsame Hydrolyse zu
Phosphaten erfolgen (CLARIANT, 2000a), die in das Grundwasser gelangen

koénnen.

Verbrennung
Bei der Abfallverbrennung wird der RP zu Phosphoroxiden oxidiert, die als

Phosphorsauren in der Schlacke verbleiben oder als Phosphoroxide in das
Rauchgas gelangen (IUCLID, 1995).

Recycling
Nach CLARIANT (2000a) unter bestimmten Bedingungen moglich (keine

Emissionsangaben).

4.8 Zuverlassigkeit der Analytik
Keine Angabe

4.9 Bestehende Gesetze und Verordnungen (Toleranzwerte)

Fur Arbeitsplatzbedingungen gelten in Europa MAK-Werte zwischen 0.1 und 0.3
mg/m3. In Deutschland gilt ein MAK-Wert von 0.1 mg/m3 und fur Frauen im
gebarfahigen Alter gilt ein Wert von 0.01 mg/m3.

Der TVL-Wert fur die Luft wird mit 0.1 mg/m3 angegeben.

Nach IUCLID (1997) gehdort RP in die Staubexpostionsklasse 3
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Einstufung

N: Gefahrlich fur die Umwelt

R 11: Leicht entztndlich

R 16: Explosionsgefahrlich bei Mischung mit brandférdernden Substanzen
S2: Aufbewahrung auf3erhalb der Reichweite von Kindern

ST Behalter dicht verschlossen halten

S43.1: Im Brandfall Wasser benutzen

(CLARIANT, 2000a; IUCLID 1997)

WGK 0 (Selbsteinstufung) (IUCLID, 1997, CLARIANT, 1999)
WGK 1 (Selbsteinstufung) (CLARIANT, 1998b)

Einstufung als ,gefahrlich fur die Umwelt* (25" Adaptation to Technical Progress of
67-584/EWG (98/98/EG) (qgilt fur RP, nicht jedoch als Bestandteil von Zubereitungen)
(CLARIANT, 2000a).

Einstufung als ,sehr toxisch fiir Wasserorganismen* (R50) (25" Adaptation to
Technical Progress of 67-584/EWG (98/98/EG) (qilt fur reinen roten Phosphor, nicht
jedoch als Bestandteil von Zubereitungen) (CLARIANT, 2000a).

Umstufung von N, R50 auf R52 (,schadlich fir Wasserorganismen* ) im Januar 2000
von den Firmen CLARIANT (Deutschland) und ITALMATCH (Italien) beantragt
(CLARIANT, 2000a mit Verweis auf MARONI & AUTERI, 2000).
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Ammoniumpolyphosphat (APP)

1 Charakterisierung der Substanz

1.1 Synonyme

1.2 IUPAC

1.3 EINECS

1.4 CAS-Nr.

1.5 Erscheinungsform

1.6 Chemische Formel

1.7 Strukturformel

Polyphosphoric acids, ammonium salts (IUCLID,
1998)

Ammonium Polyphosphate(s) (IUCLID, 1998)

Keine Angabe

269-789-9

68333-79-9

flissig (Antiblaze CL' und Antiblaze TR?
(ALBRIGHT & WILSON, 1998a)

fest (Exolit AP 4223 bis 1997: Hostaflam AP 422%
(CLARIANT, 2000b; HOECHST, 1994, in: IUCLID,
1998)

kristallin (FR CROS 484°) (BUDENHEIM IBERICA,
1996)

(NH4PO3), mit n > 1000

HO—P—O—H

n > 1000

! Antiblaze CL: wassrige APP-Losung (ALBRIGHT & WILSON, 1998a)

Z Antiblaze TR: wassrige Lésung aus APP und Harnstoff (ALBRIGHT & WILSON, 1998b)

® Exolit AP 422: technisch rein (HOECHST, 1982d, in: IUCLID, 1998)
Exolit 456: 90% APP, 10% Melamin/Formaldehydharz, kein aktuelles Verkaufsprodukt

* Hostaflam AP 422: Reinheit > 98 Gew.%, P-Gehalt 31,5 +/- 0,5 Gew.%, N-Gehalt 14,5 +/- 0,5
Gew.%, Wasser < 0,25 Gew.% (HOECHST, 1994, in: IUCLID, 1998)

® FR CROS 484: 14-15% N, 71% P,0s (BUDENHEIM IBERICA, 1996); 14% N, 72% P,0s (CFB, ohne

Datum)
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2 Physikochemische Eigenschaften
[Alle Angaben von ALBRIGHT & WILSON beziehen sich auf die wassrige

Losung, alle tbrigen Zitate auf APP als Feststoff]

2.1 Molekulargewicht ca. 100 000 Dalton (n=1000) (CLARIANT,
2000b)

2.2 Siedepunkt nicht angebbar (CLARIANT, 2000b)
104°C (ALBRIGHT & WILSON, 1998b)

2.3 Schmelzpunkt > 275°C (HOECHST,1994, in: IUCLID, 1998)

2.4 Flammpunkt nicht angebbar  (CLARIANT, 2000b;
ALBRIGHT & WILSON, 1998b)

2.5 Thermische Stabilitat > 80°C (ALBRIGHT & WILSON, 1998b)

Massenverlust bei 350°C: ca. 5%
Massenverlust bei 450°C: ca. 10%
Massenverlust bei 550°C: ca. 20%

(CLARIANT, 2000b)

2.6 Thermische Zersetzung: > 275°C (BUDENHEIM IBERICA, 1996)
300°C (CFB, ohne Datum)

2.7 Spezifisches Gewicht 1,3 (20-25°C) (ALBRIGHT & WILSON,
1998a,b)

1,9 g/cm3 (20-25°C) (HOECHST, 1993, in :
IUCLID, 1998; CLARIANT, 1999, 2000b;
BUDENHEIM IBERICA, 1996)

2.8 Dampfdruck < 1 hPa (20°C) (HOECHST, 1993, in:
IUCLID, 1998)

2.9 Viskositat der wassrigen

Loésung: 0,123 P (Brookfield) bei 25°C (ALBRIGHT &

WILSON, 1998a)
0,0106 Pa.s (25°C) (ALBRIGHT & WILSON,
1998b)
max.100 mPa-s (25°C, bei 100g/l Wasser)
(HOECHST, 1993, in: IUCLID, 1998)
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2.10 Lo6slichkeit vollstandig mischbar mit Wasser (20°C)
(ALBRIGHT & WILSON, 1998a,b)
<5 g/l in Wasser (25°C) (CLARIANT, 1999)
10 g/l Wasser (25°C) (HOECHST, 1993, in:
IUCLID, 1998)
0,8 g/200 ml Wasser (BUDENHEIM
IBERICA, 1996)

2.11 Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient: nicht angebbar (CLARIANT,

2000b)
2.12 Henry-Konstante nicht angebbar (CLARIANT, 2000b)
2.13 Lichtstabilitat stabil (CLARIANT, 2000b)

2.14 Saure/Basenstabilitat

Entwickelt bei Einwirkung starker Laugen Ammoniak (ALBRIGHT & WILSON,
1998b; CLARIANT, 2000Db).

3 Humantoxizitat
3.1 Abschéatzung der Belastungskonzentrationen
3.1.1 Abschatzung der inhalativen Exposition
Keine Angabe
3.1.2 Abschatzung der oralen Exposition
Keine Angabe
3.1.3 Abschatzung der dermalen Exposition

Keine Angabe

3.2 Toxikokinetik
3.2.1 Resorption
Keine Angabe
3.2.2 Verteilung/Anreicherung
Keine Angabe
3.2.3 Metabolismus, Halbwertszeiten, Ausscheidung

Keine Angabe
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3.3 Akute/subakute bzw. chronische/subchronische Wirkungen im

Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen

3.3.1 LDsp

Ratte (oral): > 5000 mg/kg (Irritationen des oberen Verdauungstraktes)
(ALBRIGHT & WILSON, 1998a,b)

Ratte (m.+w., oral) > 5000 mg Exolit 456 /kg KG (HOECHST, 1982a, in:
IUCLID, 1998; BUDENHEIM IBERICA, 1996)

Ratte (w.,oral) 4740 mg Exolit 422/kg KG (HOECHST, 1984, in: IUCLID,
1998)
Ratte (oral): > 2000 mg/kg (CLARIANT, 1999)

3.3.2 Betroffene Organe:

3.3.2.1 Lunge

Keine Angabe

3.3.2.2 Leber

Keine Angabe

3.3.2.3 Nieren

Keine Angabe

3.3.2.4 Herz

Keine Angabe

3.3.2.5 Gastrointestinaltrakt
Keine Angabe

3.3.2.6 Auge

Augenreizungen beim Menschen moglich (Warnhinweis aus Sicherheits-
datenblatt) (ALBRIGHT & WILSON, 1998a,b)

Exolit 422 ist nicht augenreizend bei Kaninchen (HOECHST, 1982b, in:
IUCLID, 1998)

3.3.2.7 Haut

Hautreizungen beim Menschen mdoglich (Warnhinweis aus Sicherheits-
datenblatt) (ALBRIGHT & WILSON, 1998a,b)

Nicht reizend bei Kaninchen (ALBRIGHT & WILSON, 1998b)
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Exolit 422 ist schwach hautreizend und Exolit 456 nicht hautreizend bei
Kaninchen (24h) (HOECHST, 1982b, in: IUCLID, 1998)

3.3.2.8 Schleimhaut/Atemwege
Reizungen der oberen Atemwege beim Menschen mdglich (Warnhinweis aus
Sicherheitsdatenblatt) (ALBRIGHT & WILSON, 1998a,b)

3.3.2.9 Muskulatur
Keine Angabe

3.3.2.10 Hormone
Keine Angabe

3.3.2.11 Immunsystem
Keine Angabe

3.3.2.12 Blut

Keine Angabe

3.3.2.13 Enzyme
Keine Angabe

3.3.2.14 Nerven

Keine Angabe

3.3.2.15 Reproduktion

Keine Angabe

3.3.3 Allergische Reaktionen
Keine Angabe

3.3.4 Befindlichkeitsstérungen
Keine Angabe

3.3.5 Teratogenitat

Keine Angabe

3.3.6 Mutagenitat

Exolit 422 ist nicht gentoxisch im Ames-Test (Salmonella typhimurium und E.coli,
4-5000 pg/Platte, mit und ohne metab. Aktivierung) (HOECHST, 1982c, in:
IUCLID, 1998, BUDENHEIM IBERICA, 1996).
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3.3.7 LO(A)EL

Keine Angabe

3.3.8 NO(A)EL
Keine Angabe

3.3.9 Kanzerogenitat
Keine Angabe

3.3.10 Kombinationswirkungen

Keine Angabe

4 Okotoxizitat
4.1 Belastungskonzentrationen
Die Phosphat- und Ammoniummengen, die durch APP als
Flammschutzmittel in die Umwelt gelangen, sind nach Herstellerangaben in
einem Bereich, 