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TETRAKLOORIFTAALIANHYDRIDI

HTP-ARVON PERUSTELUMUISTIO

Yksilointi ja ominaisuudet

CAS No:
EEEC No:
EINECS No:

Kaava:
Synonyymit:

Molekyylipaino:
Muuntokerroin:

Sulamispiste:
Kiehumispiste:

117-08-8
204-171-4
607-242-00-1

CsCu0s
1,3-Isobentsofurandioni
4,5,6,7-Isobentsofurandioni
2859

1 ppm = 11,7 mg/m’

1 mg/*= 0,086 ppm

255C

371 C

Tetraklooriftaalianhydridi on valkoinen, hajuton jauhe.

Varoitusmerkit:

R-lauseet:

Esiintyminen ja kiiytto

Xn, N
41-42/43-50/53

Tetraklooriftaalianhydridia kéytetdédn vériaineiden , ladkeaineiden ja muovien valmistuk-
seen, sekd epoksihartsien kovetteena. Sisaltaminsa kloorin vuoksi se soveltuu erityisesti
epoksihartsien palonsuoja-aineeksi esimerkiksi kondensaattoreihin.

Sen tydilmapitoisuudeksi mitattiin 0,21-0,39 mg/m’, ja tychygieenisten parannusten jal-
keen alle 0,009 -0,13 mg/m’ (Liss ja muut, 1993).
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Aineenvaihdunta

Orgaanisten happoanhydridien pi4asiallinen altistumisreitti on hengitysteitse, joko jauhee-
na tai kaasumuodossa. Eldinkokeiden perusteella tetraklooriftaalianhydridi imeytyy myos
mahasuolikanavasta.

Happoanhydridit reagoivat ilmeisesti veden kanssa muodostaen vastaavaa happoa.

Happoanhydridit eliminoituvat virtsan mukana vastaavina dikarboksyylihappoina.
Terveysvaikutukset

Thmisié koskevat tiedot
Tetraklooriftaalianhydridi drsyttdi silmid ja voi aiheuttaa vakavan silmédvaurion vaaran.

Viisi tyontekijidd sai astmaoireita altistuttuaan tetraklooriftaalianhydridille (Schlueter,
1978). Sen aiheuttamaa astmaa on kuvattu mydhemmin my6s epoksihartsin valmistukses-
sa (Fawcett ja muut, 1982) ja epoksijauhepiillystyksessd (Howe ja muut, 1983).

Provokaatiokokeessa tetraklooriftaalianhydridin aiheuttaman astman saaneet reagoivat jo
pitoisuuksille 1,3-96,1 ug/m® (Venables ja Taylor, 1990). Viivdstynyt astmareaktio riippui
lineaarisesti tetraklooriftaalianhydridin logaritmisesta pitoisuudesta.

Kun tutkittiin 300 tetraklooriftaalianhydridille altistunutta, havaittiin 24:114 spesifisia IgE-
luokan vasta-aineita tetraklooriftaalianhydridille (Venables ja muut, 1985). Kanadalaisessa
tutkimuksessa esiintyi 31 %:lla 49 altistuneesta tyontekijasta spesifisia IgE-luokan vasta-
aineita tetraklooriftaalianhydridille (Liss ja muut, 1993). Vasta-aineiden alenemisen puo-
liintumisajaksi on raportoitu 5 vuotta (Venables, 1994).

Kun kuutta tetraklooriftaalianhydridille altistunutta tutkittiin neljan vuoden kuluttua altis-
tumisen paittymisesti, kaikilla esiintyi vield astmaoireita, mik4 viittaa huonoon ennustee-
seen (Venables ja muut, 1987). Myos 12 vuoden seurannassa aiemmin altistuneet kéarsivét
edelleen astmasta (Barker ja muut, 1998).

Kanadalaisilla tyontekijoilla, jotka olivat altistuneet tetraklooriftaalianhydridin pitoisuuk-
sille 0,21-0,39 mg/m®, esiintyi 27-39 %:lla hengitystieoireita ja eniten altistuneiden ryh-
missi tilastollisesti merkitsevisti enemméin hengitystoiminnan vajetta kaytettdessi mittari-
na keuhkoputkien supistumistaipumusta kuvaavia FEV1 -arvoja (Liss ja muut, 1993). Kun
tyohygieenisin toimin altistustaso saatiin laskettua alle 0,1 mg/m’, oireiden mésri laski
merkittdvisti eikd uusia astmatapauksia vastatulleiden tyontekijoiden keskuudessa il-
maantunut.



Eldinkokeiden havainnot

Altistettaessa rottia ja hiirid tetraklooriftaalianhydridille 13 viikon ajan viitend péivénd vii-
kossa suun kautta annoksilla 0, 94, 187, 375, 750, 750 ja 1500 mg/kg havaittiin rotilla an-
noksesta riippuva munuaistubulusten vaurioiden esiintyvyys ja vaikeusaste (NTP, 1993).
Haitatonta altistustasoa (NOAEL) ei kiytetyilld annoksilla saatu selville.

Useissa mutageenisuustesteissé tetraklooriftaalianhydridilld tulokset ovat osoittautuneet
negatiivisiksi.
Rakenne-aktiivisuustarkastelut

Kehitetyssi ihmisen hengitystieherkistymisen rakenne-aktiivisuusmallissa tetraklooriftaa-
lianhydridi on katsottu molekyylirakenteeltaan hengitystieherkistdjaksi (Graham ja muut,
1997).



HTP-arvon perusteet

Tetraklooriftaalianhydridin HTP-arvo asetettaessa keskeisid ovat sen hengitysteitd herkis-
tavit vaikutukset. Jo astmaan sairastuneilla oireita esiintyy annoksesta riippuen jo pitoi-
suuksilla 0,004-0,067 mg/m’. Astmaan sairastuneiden on raportoitu altistuneen pitoisuuk-
sille 0,21-0,39 mg/m’, eiki uusia tapauksia ole ilmaantunut altistustason laskettua alle 0,1
mg/m’. Tydperiisid haittoja voidaan edella esitetyn perusteella vihentéd asettamalla tyoil-
man HTP-arvoksi 0,2 mg/m® kahdeksan tunnin altistuksessa.

Eri maissa on voimassa seuraavanlaisia tydilman epépuhtauden raja-arvoja.

Asettaja Vuosi Keskiarvotusaika
8h 15min Hetkellinen Huom.
mg/m’ mg/m’ mg/m’
Suomi 1998 - - - -
Ruotsi 1999 - - - -
Norja 1996 - - - -
Tanska 1996 - - - -
Hollanti 1999 - - - -
Saksa 1999 - - - -
Englanti 1999 - - - -
ACGIH 1999 - - - -
EU 1999 - - - -

Ehdotus (Suomi) 2000 0,2 - 0,4 n
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