Essigsidure 1
Essigsaure

MAK-Wert nicht festgelegt, vgl. Abschn. Il b
der MAK- und BAT-Werte-Liste
Spitzenbegrenzung -
Hautresorption -
Sensibilisierende Wirkung -
Krebserzeugende Wirkung -
Fruchtschadigende Wirkung -
Keimzellmutagene Wirkung -

BAT-Wert -
Synonyma Acidum aceticum (98—100%)
Acetsaure
Athanséaure
Eisessig (96—99,5%)
Essig (4-6%)
Essigessenz (80%)
Chemische Bezeichnung Essigséaure
CAS-Nr. 64-19-7
Formel C,H,0,
CH5;—COOH
Molmasse 60,05
Schmelzpunkt 16,6°C
Siedepunkt 118,5°C
Dichte bei 15°C 1,0492 g/cm?®
Dampfdruck bei 20°C 1,47 hPa
1 mi/m3 (ppm) 2 2,5 mg/m? 1 mg/m3 2 0,4 ml/m3 (ppm)

1 Allgemeiner Wirkungscharakter

Essigsdure wirkt in Dampf- und Aerosolform stark reizend auf Haut und Schleimhéu-
te. Die wissrige Losung verursacht ab 1% (Schleimhéute) bzw. 10-20% (duBere Haut)
Veridtzungen. Die Reizwirkung auf Schleimhiute dufert sich in Prickeln und Stechen
in der Nase, Brennen und Stechen an den Augen und Lidkrampf sowie Brennen im
Rachen und Hustenreiz. Gegeniiber diesen Reizwirkungen kann aber bei wiederholter
und ldngerfristiger Einwirkung erhebliche Gewohnung auftreten. Verdtzungsfolgen an
den Schleimhéuten des oberen Atemtraktes sind Laryngitis, Tracheitis, Bronchitis und
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2 Essigsiure

Bronchiolitis; bei zwanghafter Inhalation hoherer Konzentrationen kann ein obstru-
ierendes Lungenddem entstehen. Verdtzung am Auge miindet als Restzustand in blei-
bende Opaleszenz der Cornea mit oder ohne Anésthesie; ein Vergleich mit anderen
organischen Séuren ergibt, dass Essigsdure weder stirker penetrierend noch stirker
eiweilldenaturierend wirkt.

Liangerfristige Inhalation geringer Konzentrationen von Essigsdure kann zu Schidi-
gungen der Zahnoberfliachen fiihren. Erosionen an den Zahnvorderflichen sind als
typische gewerbliche Erkrankung bekannt.

Essigsdure kann sowohl iiber die Lungen als auch iiber den Gastro-Intestinaltrakt resor-
biert werden. Resorptive Wirkungen sind nicht dem Acetation, sondern der undisso-
zierten Sidure zuzuschreiben. Sie bestehen (z.B. bei Verschlucken konzentrierter wiss-
riger Losungen) in intravasaler Himolyse, himorrhagischer Diathese bei starker Azi-
dose, Kreislauf und Nierenversagen.

2 Wirkungsmechanismus

Es liegen keine Angaben vor.

3 Toxikokinetik und Metabolismus

Die Metabolisierung resorbierter Essigsdure im Organismus entspricht dem im Inter-
medidrstoffwechsel auftretenden Acetation, das einerseits zum Aufbau einer Vielzahl
korpereigener Stoffe benutzt wird, andererseits unter Bildung von CO, abgebaut wer-
den kann.

4 Erfahrungen beim Menschen
4.1 Einmalige Exposition

Als fiir den Menschen tédliche Dosen wurden: 20-50 g konzentrierte Essigsdure ange-
geben (Wirth et al. 1971). Bei Uberleben stehen hiufig Osophaguskonstrikturen im
Vordergrund der Nachbehandlung. Die Geruchsschwelle liegt bei 1 ml/m> (Leonardos
et al. 1969). 25 ml/m® bewirken Nasen- und Augenreizung, 50 ml/m? sind unertriglich
fiir Ungewohnte. Gewdhnte konnten bis zu 30 ml/m? tolerieren (Hygienic Guide Series
1972). 200-500 ml/m> wirken stark reizend, sollen jedoch von verschiedenen Personen
fiir kurze Zeit ertragen worden sein (Hygienic Guide Series 1957).

Nach einem Unfall mit Essigsdure (Eisessig) wurden bei dem Exponierten reversible
Atemwegsobstruktion und steroidempfindliche interstitielle Pneumonitis diagnostiziert
(Rajan und Davies 1989).

4.2 Wiederholte Exposition

Trotz der hédufigen Verwendung sind nur wenige Berichte liber Erkrankungen beim
gewerblichen Umgang mit Essigsdure mitgeteilt.
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Die folgenden 3 Publikationen beruhen auf Untersuchungen eines Laboratoriums, das
zahlreiche Konzentrationsmessungen von Substanzen in der Luft an Arbeitsplédtzen in
verschiedenen Industriezweigen vorgenommen hat. Gleichzeitig wurde die Gesundheit
der dort beschiftigten Arbeiter iiberwacht. Es wurde davon ausgegangen, dass der
TLV-Wert von 10 ml/m® (ACGIH 1948), die maximal tolerierbare Essigsédure-Konzen-
tration darstellt:

Bei 5 Arbeitern, die 7-12 Jahre inhalativ gegen Essigsdure-Konzentrationen von 26—
260 ml/m? ausgesetzt waren, traten folgende Symptome auf: schwarze Verfirbungen der
Haut an den Hénden; Hyperkeratose mit Rissen; Konjunktivitis mit Hyperdmie; die
Speiserohre war angefiillt mit Odemen und Sekret; chronische Bronchitis, asthmaartig
in 3 Fillen, Zahnverfiarbungen und Zahnerosionen, Gastritis (Baldi 1953; Parmeggiani
und Sassi 1954). Bereits 1953 wurde schon darauthin gewiesen, dass geeignete klinisch-
toxikologische Untersuchungen fehlen, um die Bedeutung eventueller Schiden bewer-
ten zu konnen (Baldi 1953). Aufgrund dieser Daten wurden folgende Schluflfolgerung
gezogen: ,,Seit Jahrzehnten sind Leute bei der Essigerzeugung aus Wein Konzentratio-
nen ausgesetzt, die hochstwahrscheinlich hoher sind als 10 ml/m?>, doch ist kaum ein
Vergiftungsfall bekannt geworden. Wir nehmen an, dass 20 und sogar 30 ml/m> ohne
Gefahr ertragen werden konnen* (Vigliani und Zurlo 1955).

10%ige Essigsdureldssung wirkte in einem 4-stiindigen Patch-Test nur schwach irritie-
rend an der Haut (Griffiths et al. 1997; Nixon et al. 1975).

4.3 Wirkung auf Haut und Schleimhaute

Nach 2-stiindiger okklusiver Eigenbehandlung mit einer Mischung von 50% Mehl:
50% Reis-Essig (4,5% Gehalt an Essigsdure) wurden Veridtzung, Nekrose und Ulcera-
tion der Haut beschrieben (Kuniyuki und Oonishi 1997).

4.4 Allergene Wirkung

Eine 68 Jahre alte Frau entwickelte Typ-1-Sensibilisierungsreaktionen nach Aufnahme
von alkoholischen Getrianken, alkoholenthaltenden Medikamenten und Salatsof3e, die
Essigsdure enthielt. Auf der Basis der Anamnese und der allergologischen Tests ver-
muteten die Autoren, dass Essigsdure diese Reaktionen verursachte (Boehncke und
Gall 1996). Aufgrund der Mischexposition ist dieser Befund jedoch nicht bewertbar
und ein Zusammenhang zwischen Sensibilisierungsreaktionen und Essigsidure ist damit
nicht nachgewiesen.

5 Tierexperimentelle Befunde und In-vitro-Untersuchungen

5.1 Akute Toxizitat

5.1.1 Inhalative Aufnahme

Je 7-12 Meerschweinchen wurden eine Stunde lang inhalativ gegen 0, 5, 39, 119 oder
568 ml Essigsdure/m’ exponiert. Bei allen Konzentrationen wurde eine signifikante
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Zunahme des Atemwegswiderstandes bei gleichzeitiger signifikanter Abnahme der
Compliance festgestellt. Das Produkt aus Atemwegswiderstand und Compliance nahm
konzentrationsabhingig zu. Nur in den beiden hochsten Konzentrationen nahmen
die Respirationsrate und das Minutenvolumen statistisch signifikant ab. Die gegen
119 ml/m? exponierten Tiere erholten sich eine Stunde nach Versuchsende. Die Effek-
te waren jedoch nicht reversibel nach Exposition gegen 568 ml/m’. Diese durch
Essigsdure verursachte Bronchokonstriktion war ausgeprégter als bei Ameisensdure
oder Formaldehyd (Amrud 1961).

Konzentrationen >1000 ml/m? reizten bei Miusen und Meerschweinchen die Atem-
wege und Konjunktiva. Die LCs,, fiir Miuse betrug 5620 ml/m® (Ghiringhelli und Di
Fabio 1957).

16000 ml/m>, 4 Stunden von Ratten inhaliert, waren innerhalb von 14 Tagen fiir eines
von 6 Tieren todlich (k.w. A.) (Smyth et al. 1951).

5.1.2 Orale Aufnahme

Die orale LDs( betrug fiir die Maus 4960 mg/kg KG und fiir die Ratte 3200-3880
mg/kg KG (Smyth et al. 1951).

5.1.3 Dermale Aufnahme

Die dermale LD, von 28%iger Essigsdurelosung war fiir Meerschweinchen >3,36 mg/
kg KG, die von 5%iger Losung >21 mg/kg KG. Es traten nach Applikation von 28 %iger
Losung nur méBige Irritationen auf (Hygienic Guide Series 1972).

5.2 Subakute, subchronische und chronische Toxizitat

5.2.1 Inhalative Aufnahme

Es liegen keine Angaben vor.

5.2.2 Orale Aufnahme

Die tidgliche Zufuhr von 1800 mg/kg KG wird fiir die Dauer von 2 Wochen als maxi-
mal ertrigliche Konzentration fiir Ratten angesehen, 2400 mg/kg KG wirken innerhalb
von 3-5 Tagen todlich, 4800 mg/kg KG und Tag als Natriumacetat zugefiihrt, sind
dagegen ertriglich (von Oettingen 1960).

5.2.3 Dermale Aufnahme

Es liegen keine Angaben vor.

5.3 Wirkung auf Haut und Schleimhéaute

5.3.1 Haut

Die Haut von Meerschweinchen wurde nach Applikation von 80%iger Essigsdure-
16sung schwer, von 50-80%iger mittelgradig bis schwer und von 50%iger maBig ge-
schidigt. 5-10%ige Essigsdurelosung blieb ohne Wirkung (Katz und Guest 1994).
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0,5 ml Essigsédure wurde fiir 4 Stunden okklusiv auf den rasierten Riicken und die Flan-
ken von Kaninchen aufgetragen. Es wurde keine Hautkorrosion beobachtet (Vernot
etal. 1977).

10%i1ge Essigsdureldsung verursachte bei Kaninchen und Meerschweinchen auf der in-
takten und abradierten Haut schwache Irritationen (Nixon et al. 1975).

5.3.2 Auge

Losungen mit 10% Essigsiure riefen schwere bleibende Augenschiden beim Kanin-
chen hervor, 5%ige Losungen bewirkten Schidigungen, die innerhalb von 14 Tagen
abheilten (Hygienic Guide Series 1972).

5.4 Allergene Wirkung

Es liegen keine Angaben vor.

5.5 Reproduktionstoxizitat

Es liegen keine Angaben vor.

5.6 Genotoxizitat

In vitro

Essigsdure in Konzentrationen bis zu 6666 pg/Platte war sowohl mit als auch ohne
Zusatz eines metabolischen Aktivierungssystems nicht mutagen bei den S. typhimurium-
Stammen TA97, TA98, TA100 und TA1535 (Zeiger et al. 1992). Auch in Saccharomyces
cerevisivae zeigte die Substanz keine mutagene Wirkung (Katz und Guest 1994).
Essigsdure induzierte in Konzentrationen von 10—-14 mM (pH ca. 6,0 oder niedriger im
Medium) mit und ohne Zusatz eines metabolischen Aktivierungssystems in Hamster-
Ovarial-K1-Zellen Chromosomenaberrationen. 16 mM waren zytotoxisch. Wurde das
Medium abgepuffert auf pH-Werte im Bereich von 7, traten keine klastogenen Effekte
auf. Die Autoren schlieBen daraus, dass Essigsdure selbst nicht klastogen ist, sondern
sich die Chromosomenaberrationen auf die pH-Wert-Anderung zuriickfiihren lassen
(Morita et al. 1990).

In vivo

Bei Drosophila melanogaster verursachte Essigsdure nach Fiitterung keine signifikan-
te Erhohung von somatischen Mutationen und Rekombinationen, ein Effekt wird von
den Autoren aber nicht vollstindig ausgeschlossen (Mollet 1976).

5.7 Kanzerogenitat

Es liegt keine 2-Jahres-Kanzerogenititsstudie vor.
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6  Essigsiure

Essigsdure in Konzentrationen von 250-1500 pg/ml induzierte keine Transformationen
in C3H/10T1/2-Zellen (Abernethy et al. 1982).

Applikation von bis zu 833 umol Essigsdure auf die Haut von weiblichen CD-1-Miu-
sen nach Initiation mit 12,13-Ditetradecanoat-Phorbol fiihrte zu einer schwachen Sti-
mulation epidermaler Hyperplasien (Slaga et al. 1975).

An weiblichen SENCAR-Miusen (Miuse-Haut-Modell) erwies sich Essigsdure in
Konzentrationen von 667 uM nach Initiation mit Dimethylbenzo[a]anthracen als ein
schwacher Tumorpromotor. Selektive Zytotoxizitidt von Zellen in den Papillomen ver-
bunden mit einem kompensatorischen Zellwachstum wird als wahrscheinlicher
Mechanismus angenommen (Rotstein und Slaga 1988).

6 Bewertung

Epidemiologische Studien an Menschen liegen nicht vor. Bei Exponierten am Arbeits-
platz wurden bei hohen Konzentrationen von >60 ml/m’® Reizungen an Augen,
Haut und Atemorganen beobachtet. Systemische Effekte traten nicht auf.

Der bisherige MAK-Wert von 10 ml/m” stiitzt sich auf eine betriebshygienische Studie
aus dem Jahr 1953. In dieser Studie wurde festgestellt, dass jahrzehntelanger Umgang
mit Konzentrationen im Bereich von 20 ml/m® zu keinen Vergiftungserscheinungen
fiilhrte (k.w.A.). Die Autoren vemuteten, dass 20 und 30 ml/m’ gefahrlos ertriglich
seien.

Es liegen keine Angaben vor, aus denen sich ein NOAEL ableiten lidsst, auch geeigne-
te Inhalationsstudien am Tier fehlen, deshalb wird der bisherige MAK-Wert von 10
ml/m?> ausgesetzt, und Essigsdure dem Abschnitt IT b der MAK- und BAT-Werte-Liste
zugeordnet. Angaben zur Reproduktionstoxizitit und Kanzerogenitét fehlen. Aufgrund
der wenigen Daten zur Genotoxizitit ist eine abschlieBende Bewertung nicht moglich.
Uber eine Markierung mit ,,S* oder ,,H* kann mangels Daten nicht entschieden wer-
den.
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