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1. Allgemeine Aspekte zur Be wertung vo n Trieb werksemissionen

Im Zusammenhang mit der Frage nach einer weiteren Start- und Landebahn am
Flughafen Frankfurt/Main wurde das Institut fir Toxikologie der Universitat Kiel
beauftragt, die organisch-chemischen Emissionen der Flugzeugtriebwerke
toxikologisch zu beurteilen.

Zur Abschatzung von Risiken durch Emissionen geplanter neuer Betriebe oder
Anlagen werden Toxikologen und Okotoxikologen eingeschaltet, um die
Fremdstoffkonzentrationen in Luft, Boden und Nahrungsketten sowie prognostizierte
Zusatzbelastungen, verursacht durch die geplante Anlage, hinsichtlich moéglicher
Gesundheitsschaden bei der betroffenen Bevdlkerung oder negativer Veranderungen
an der Umwelt zu beurteilen. Bestandteil der Begutachtung ist aber auch die
Uberprifung des Gesundheitszustandes der Bevolkerung, wofiir zuverlassige
Erkenntnisse niedergelassener Arzte, des Gesundheitsamtes und des Statistischen
Landesamtes (Krebsmortalitat) herangezogen werden koénnen. Geringen
Auffalligkeiten muf3 nachgegangen  werden, indem epidemiologische
Untersuchungen an der betroffenen Bevdlkerung, aber auch an geeigneten

Vergleichskollektiven, durchgefiihrt werden.

Die Schadstoffvorbelastung der zur Diskussion stehenden Region muf3 bekannt sein,
da schon sehr klein e Zusatzbela stungen durch die geplante Anlage zusammen mit
grenzwertigen Vorbela stungen zum Uberschreiten von Wirkschwellen fiihren

kdnnen.

Um die Vorbelastung der Region beurteilen zu konnen, missen mdoglichst
umfangreiche Stofflisten bei der Probennahme und den anschlielRenden Analysen
berlicksichtigt werden. Gleichermallen mussen die fir Flugzeug-Triebwerke
emissionsrelevanten Stoffe, aber auch regional auffalligen Fremdstoffe, verursacht
durch bereits anséssige Emittenten, bei Immissionsmessungen berticksichtigt
werden. Die Beprobungszeit fur Luftschadstoffe soll mindestens 12 Monate dauern,
um jahreszeitliche Schadstoffschwankungen, wie sie fir zahlreiche Substanzen in
der Luft beobachtet wurden, bei der toxikologischen Bewertung bertcksichtigen zu
kénnen. Besonders auffallig sind z.B. die jahreszeitlichen Konzentrationsprofile fur
die Dioxine und Furane, wobei die Konzentrationen in den Sommermonaten um den

Faktor 5-10 niedriger sein konnen. Die Bodenbeprobung mul3 nach



regionalstatistischen Regeln unter Berlcksichtigung der vorherrschenden
Windrichtungen, der geographischen Lage des zur Diskussion stehenden neuen
Emittenten, den Bodentypen und vor allem der Nutzung der Bdden
(Landwirtschaft/Gartenbau, Wohnbebauung, Schulen, Kindergarten, Krankenh&user,

Altersheime usw.) erfolgen.

Eine toxikologische Beurteilung der Vor- und Zusatzbelastungen darf nicht nur
Einzelverbindungen berlcksichtigen, sondern muf3 auch Wechselwirkungen der
Stoffe im Okosystem und in den Organismen sowie Anreicherungen der Stoffe und
deren Abbauprodukte (Metabolite) einbeziehen, auch wenn die Beurteilung von
Fremdstoffwechselwirkungen zu den nicht geklarten Problemen der Toxikologie
gehort. Wie kompliziert derartige Wechselwirkungen sind, soll anhand eines Falles

vorgestellt werden, der fir die Emissionen von Triebwerken relevant ist.

Die meisten von Triebwerken emittierten aliphatischen Verbindungen sind bereits
nach 1 Woche aus der Luft "verschwunden" (Abb. 1). Vernachlassigt werden darf
jedoch nicht, dafl3 neue Verbindungen entstehen kdnnen, deren Toxizitat groiRer ist
als die der Ausgangsverbindungen. Abbildung 2 demonstriert, wie z.B. aus Butan -
gleiches gilt fur Homologe und verzweigte Alkane - mit Sauerstoff und nitrosen
Gasen unter Lichteinflu3 u.a. Peroxiacylnitrat (PAN) entsteht. Das PAN z&hlt zu den
Luftschadstoffen, die aufgrund ihrer hohen chemischen Reaktivitat zu Schaden an
Pflanzen und an der menschlichen Gesundheit fihren. Beispielsweise sollen hier die
schleimhautreizende Wirkung des PAN auf die Augen und Schwellungen an den

Atemwegen erwahnt werden.
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Abb. 1: Chemische Lebensdauer ausgewahlter organischer Verbindungen in der
Atmosphéare (FONDS DER CHEMISCHEN INDUSTRIE, 1995)
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Abb. 2: Reaktionen des Butans mit nitrosen Gasen und Sauerstoff in der
Atmosphéare (DERVENT u. HOV, 1979)




Ahnliche Wechselwirkungen zwischen den Luftschadstoffen fiihren nach folgenden

Mechanismen zu einem Anstieg des Ozons:
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Abb. 3: Reaktionsmechanismen zur Bildung des Ozons in der Atmosphéare

Auch fur den Boden mussen Fremdstoffwechselwirkungen bei der Herleitung von
Grenzwerten bericksichtigt werden. Zum einen sind es Adsorptionsvorgange an
Bodenpartikeln, die die Einwanderung der Fremdstoffe in das Grundwasser
beeinflussen, zum anderen sind es Reaktionen im Boden, an denen oft
Mikrooganismen beteiligt sind, die nicht selten zu einer Giftung der eingetragenen
Stoffe fihren. Aus dem Lo&semittel Tetrachlorethylen (Per) entsteht z.B. das

krebserzeugende Vinylchlorid.

Schlief3lich missen bei toxikologischen Beurteilungen auch
Fremdstoffwechselwirkungen im menschlichen Organismus beriicksichtigt werden.
Voraussagen Uuber Schadstoffeffekte sind in Anbetracht vieler gleichzeitig
einwirkender Stoffe unmadglich. Gesichert ist jedoch, da3? Wechselwirkungen um so
geringer sind, je niedriger die Einwirkdosen sind.

Welcher Art Wechselwirkungen sein kénnen, soll schematisch in Abbildung 4 fur 2
Stoffe demonstriert werden. Es werden die Stoffe A und B so kombiniert, daf3 sie im

Tierexperiment jeweils gleiche Effekte hervorrufen. Die Kurvenverlaufe ober- und



unterhalb der Verbindungsgeraden zwischen den Achsenabschnitten Dosis a und
Dosis b - diese Gerade veranschaulicht einfach additive Wirkungen - beschreiben

Uberadditive (Synergismus) oder aufhebende (Antagonismus) Effekte.

Dosis A

.Ntagomsmus
\jve Wirkung\

Synergismus

I I — I T

Dosis B
b

Abb.4: Darstellung von Kombinationswirkungen der Stoffe A und B

Die Angabe von Fremdstofftoleranzwerten, die die Gesundheit sicher vor Schaden
schitzen, ist aufgrund der komplexen Fremdstoffwechselwirkungen unmdglich.
Unstreitig werden allerdings zur Beurteilung von Fremdstoffeintragen in unsere
Umwelt orientierende Grenzwerte bendtigt, um Immissionssituationen toxikologisch

beurteilen zu kénnen.

Pragmatisch kann hierbei nach 4 Anséatzen vorgegangen werden:

1. Vergleich der nachgewiesenen Stoffkonzentrationen mit denen belasteter und
wenig belasteter Regionen Deutschlands (z.B. Flughafenregion und deutsche
Stadte).

2. Beurteilung der nachgewiesenen Konzentrationen anhand bestehender
Grenzwerte (Richtwerte und HoOchstmengen) fur Schadstoffe in den Medien

Boden/Bewuchs, Wasser und Luft.



3. Beurteilung entsprechend den Anforderungen des Umwelt- und
Gesundheitsschutzes anhand integrativ hergeleiteter Toleranzwerte (KUHLING
und PETERS, 1994; QVAESCHNING et al., 1994).

4, Vergleich der nachgewiesenen Konzentrationen innerhalb des
Beprobungsgebietes, indem insbesondere die von den Emittenten
beeintrachtigten Regionen (z.B. Flughafen) mit denen relativ gering belasteter
Gebiete im Untersuchungsbereich (Umland des Flughafens) verglichen werden.

Diese Betrachtungsweise hat fir Bodenschadstoffe eine Bedeutung.

Die erste Vorgehensweise ermdglicht zwar eine relative Einschatzung der
Schadstoffgehalte der zur Diskussion stehenden Region, sie ist jedoch in Hinblick
auf toxikologische Beurteilungen wertlos. Besonders hinzuweisen ist auf den zweiten
Bewertungsansatz, der in der Regel einer kritischen toxikologischen Priifung aber
nicht gerecht wird.

Aus toxikologischer Sicht wunsinnig ist, die in einer Region gemessenen
Schadstoffkonzentrationen zu irgendwelchen Grenzwerten in einen prozentualen
Bezug zu setzen, um zu dokumentieren, welche Belastungen zur Ausschépfung des
Grenzwertes noch hinzukommen durfen.

Auch die Bewertung anhand der MAK-Werte, die ausschlief3lich fir den Arbeitsplatz
gelten, ist unzulassig; eine Ubertragung auf AuRenluftverhéltnisse mit Hilfe

konstanter Quotienten ( z.B. 100) macht toxikologisch keinen Sinn.

Fur die toxikologische Beurteilung von Elementen in Boden sind die bodentypischen
geogenen Elementgehalte (Hintergrundwerte) mafRgebend (BUNDESVERBAND
DEUTSCHER GEOLOGEN, 1990). Diese Konzentrationen zu erhalten, muf3 Basis
jeder toxikologischen Uberlegung sein. Liegen meRbare Elementanreicherungen
aufgrund von Dunger-, Klarschlamm-, Luft- oder andersartigen Eintragen vor, dirfen
keine Zusatzeintrage toleriert werden, vielmehr missen MalRnahmen zur generellen
Eintragsminderung eingeleitet werden. Fir anthropogen bedingte organische
Schadstoffe wie z.B. Dioxine, PAK, toxische Schwermetalle u.s.w. muf3 sichergestellt
sein, dal’ es Uber die Bodenbelastung zu keiner Anreicherung in den Nahrungsketten

kommt. Beispielsweise liegt der Dioxin-Toleranz wert aufgrund dieser Uberlegung
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bei 5 ng ITE/kg Boden (ROTARD, 1990). Fir bislang unbelastete Boden sind nur
solche Zusatzeintrage zulassig, die in dem Mal3e abgebaut werden, wie sie in den

Boden eingetragen werden.

Bei der Angabe von Luftschadstoff-Toleranzwerten werden nur solche Werte
Bestand haben, die dem vorbeugenden Gesundheitsschutz gerecht werden. Die
Herleitung von Schadstoff-Toleranzwerten ist, wie ausgefuhrt wurde, mit erheblichen
Unsicherheiten verbunden: Es konnen weder Schadstoffkombinationswirkungen
synergistischer Art noch die empfindlichsten zu schitzenden Systeme in der Umwelt
vollstandig berlcksichtigt werden. Pragmatisch ist somit die Annahme von Dosis-

Wirkungsbeziehungen einzelner Stoffe und die Einfihrung von Sicherheitsfaktoren.

Kann bei einem Schadstoff davon ausgegangen werden, dal3 er nicht
krebs erzeugend wirkt, kénnen aus Dosis-Wirkungskurven epidemiologischer
Studien Schwellenkonzentrationen abgelesen werden. Empfehlenswert ist die
Heranziehung des niedrigsten in der seridsen Literatur genannten Schwellenwertes,
der zum Schutz der allgemeinen Bevolkerung um den Faktor 10 vorsorglich
erniedrigt wird. So ergibt sich beispielsweise fur eine tolerabl e Schwefeldioxid-
Konzentration ein Wert von < 10 ug/m?3 und fir Stickstoffdioxid ein
Toleranz wert von < 20 pg/m?®. Noch einmal sei darauf hingewiesen, daR bei diesen
Herleitungen Kombinationseffekte aul3er acht bleiben.

Wesentlich problematischer ist die Angabe von Grenzwerten flr kanzerogen
wirkende Luftschadstoffe, da es fir solche Stoffe keine Unwirksamkeitsdosis gibt.
Von Toxikologen kann nur naherungsweise geschatzt werden, wie hoch das
zusatzliche Krebsrisiko bei bestimmten lebenslang bestehenden Luftbelastungen ist.
Die Maldzahl hierfur ist das ,unit risk, das angibt, wie viele Krebsfalle auf eine
bestimmte Anzahl von Menschen in der Bevélkerung (10°: pro 1 Million; 10°: pro
100.000) zu erwarten sind, wenn sie lebenslang einer konstanten Belastung von 1 ug
bzw. 1 ng eines Schadstoffes/m® ausgesetzt sind. Das Krebsrisiko, das mit einer
hoheren Belastung einhergeht, wird durch lineares Hochrechnen abgeschatzt. Fir
derartige Hochrechnungen eignen sich am ehesten Jahresmittelwerte. Fir zirka 180
Stoffe existieren unit risk-Werte (UMWELTBUNDESAMT, 1993). Fir einige Stoffe

enthalt Tabelle 1 unit risk-Werte.
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Tab. 1: Unit risk-Werte fur ausgewahlte kanzerogen wirkende Stoffe bei lebenslanger
Exposition gegentber 1 ng der Substanz/m3 Luft (UMWELTBUNDESAMT,

1993)

Substanz unit risk
Arsen 4.3 10°
Benzol 6.9 10°
Benz-a-pyren 3.3°10°
Beryllium 4.0 107
Cadmium 2.3:10°
Chloroform 1.0 10®
Chrom 1.2°10°
Dioxin-TE 6.4 107
Nickel 3.3 10"
Nitrobenzol 1.2 10"
Perchlorethylen 1.7 10°
PCB 1.2-10°
Tetrachlorkohlenstoff 1.5 10°
Vinylchlorid 2.6 10°

Zur Angabe von Toleranzwerten fur kanzerogene Luftschadstoffe hat eine
Kommission aus Bund- und Lander-Vertretern in Deutschland (LAI) zunachst die
wesentlichen kanzerogenen Luftschadstoffe ermittelt und dann mit den
dazugehdrigen unit risk-Faktoren gewichtet. Hierbei erwiesen sich RuRpartik el,
Benz-a-pyren, Benzol, Asbestfasern , Arsen und Cadmium als relevant. In
Ballungsgebieten fihrt die Belastung der Luft mit diesen 6 Stoffen zu ca. 800
zusatzlichen Krebserkrankungen auf 1 Million Menschen in der Bevdlkerung bei
lebenslanger Belastung, in landlichen Gebieten zu ca. 150 Fallen. An diesen realen
Gegebenheiten orienti ert, fordern die Experten von Bund und L&ndern eine
Begrenzung des Krebsrisikos durch die Summe der genannten Luftschadstoffe auf
400 bezogen auf 1 Million Menschen und berechnen mit dieser Vorgabe die in
Tabelle 2 angegebenen Toleranzkonzentrationen (LANDERAUSSCHUSS FUR
IMMISSIONSSCHUTZ, 1992). Aufgrund der in dieser Berechnung nicht
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beriicksichtigten  Fremdstoffdeposition und der sehr hohen akzeptierten

Krebserkrankungsrate missen die angegebenen Richtwerte weiter minimiert werden.

Tab. 2: Richtwerte fiir kanzerogene Luftschadstoffe (ug/m?®)

nach einem Vorschlag einer Bund-L&nder-Arbeitsgruppe (LAI, 1992) zur Begrenzung des

Krebsrisikos auf 400 Krebserkrankungen pro 1 Million Menschen bei lebenslanger Belastung

Dieselrul3partikel 15
Benz-a-pyren 0,0013
Benzol 2,5
Arsen und seine anorganischen Verbindungen 0,005
Cadmium und seine Verbindungen 0,0017
Asbestfasern 88 F/m3

Der sich nach diesem Ansatz ergebende Cadmium-Toler anzwert in Héhe von
1,7 ng/m? liegt beispie Isweise um mehr als den Faktor 20 unter dem Grenzwert
der TA-Luft (40 ng/m 3).

In Anlehnung an einen Vorschlag der US-EPA sollte u.E. fir jeden einzelnen,
kanzerogen wirkenden Stoff in der Luft nur eine solche Konzentration toleriert
werden, die bei lebenslanger Belastung nur zu einer zusatzlichen Krebserkrankung
auf 1 Million Menschen fihrt. Fir Cadmium ergibt sich daraus ein Cadmium-
Toleranzwert von 0,4 ng/m®. Im europaischen Raum wird fiir Einzelstoffe eine
Krebsakzeptanz von 107 diskutiert.

Am aufwendigsten sind Grenzwertherleitungen fur persistente, lipophile und somit in

den Nahrungsnetzen akkumulierende Stoffe. Fir PCB soll dies vorgestellt werden.

Forderung: Der PCB-Gehalt der Muttermilch muf3 unter 3,5 mg YPCB/kg Muttermilchfett liegen.
Uberschreitungen fithren nachweislich beim Saugling zu Immunsystemschaden, Stérungen der cog-
nitiven  Entwicklung (z.B. Farbwahrnehmungen) und der Blutgerinnung sowie zu
Schilddriisenverénderungen.

Die Belastung von 3,5 mg PCB/kg Muttermilchfett entspricht einer taglichen PCB-Aufnahme der
Mutter von 0,2 pg/kg Korpergewicht Giber 25 Jahre (pharmakokinetisches Modell der DFG).

Die erwiesenermallen noch Wirkungen beim S&ugling hervorrufende Dosis wird zum Schutz des
Sauglings durch 10 dividiert:

=> 0,02 pug/kg KG und Tag ist gerade noch duldbar => die PCB-Konzentration in der Atemluft muf3
unter 7 ng PC B/m?® liegen.
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Der so hergeleitete Toleranzwert fir PCB in Hohe von 7 ng/m3 Atemluft
bertcksichtigt jedoch nicht die sehr unterschiedliche Toxizitat der PCB-Kongenere.
So haben die coplanaren PCB (z.B. 77, 126, 169) eine ca. 10*fach hohere Toxizitat
als die tblicherweise als ,Leitkongenere” gemessenen PCB.

Fur Dioxine fuhrt die Berlcksichtigung von Anreicherungen in den
Nahrung snetzen zu einem Luft-Toleranz wert von 5 fg ITE/m3. Hierbei wurden
auch die mit den jeweiligen Luftkonzentrationen einhergehenden Dioxindepositionen

auf den Bewuchs bertcksichtigt.

Auf der Basis vorsorglich hergeleiteteter Fremd stofftoleranz werte fur die

verschiedenen Umweltmedien missen die zur Zeit in der Umgebung des Frankfurter

Flughafens nachweisbaren Fremdstoffkonzentrationen beurteilt werden:

Ein geringfiigiges Uberschreiten der Umweltstandards wird nicht zwangslaufig zu

Gesundheitsschaden  oder  Okosystemaren  Veranderungen  fuhren;  die

Uberschreitungen  sollten  jedoch  AnlaR sein, MaRnahmen zu einer

Schadstoffminderung einzuleiten.

Hinsichtlich der zu erwartenden Fremdstoffimmissionen durch eine zusatzliche Start-

und Landebahn ist zu prifen,

- welche von Triebwerken emittierten Stoffe spielen hinsichtlich emittierter Mengen
und Toxizitat eine Rolle?

- welchen EinfluB haben die verschiedenen Triebwerksauslastungen auf die
Emissionssituation?

- welchen Anstieg gibt es fir Pkw- und Lkw-Emissionen durch die Erh6hung der
Flugfrequenz?

- welche Schadstoff-Emissionen sind mit den Baumafnahmen verbunden?

- welche Stoffe werden durch Reifenabrieb und bewegte Teile beim Starten und
Landen der Flugzeuge freigesetzt?

- welchen Einflu3 haben Enteisungsmittel?

- spielen Losemittel zur Oberflachenreinigung der Flugzeuge eine Rolle?

- ist ,abgelassenes” Kerosin mengenmalig relevant?
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Ziel unseres Auftrages ist es, zunéchst die wesentlichen emittierten Stoffe zu
benennen, damit ihre Relevanz fir die zur Diskussion stehenden Okosysteme und
fur die darin lebenden Menschen gepruft werden kann. In einem zweiten Schritt
sind die von dem Betrieb einer zusatzlichen Start- und Landebahn verursachten
Zusatzimmissionen mit den vorsorglich herzuleitenden Umweltstandards zu
vergleichen. Je nach Emittentendichte im Umfeld des Flughafens sollten die
Zusatzimmissionen nicht wesentlich Gber 1% der Vorsorgewerte hinausgehen. Um
dies zu Uberprufen, missen mit den bereits existierenden Modellen aus den noch zu
berechnenden Gesamtemissionen maximale Zusatzimmissionen fur die von uns zu

benennenden kritischen Stoffe abgeschéatzt werden.
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2. Bishe rige Unter suchungserg ebniss e

Die Emissionen von Flugzeugtriebwerken kénnen nach verschiedenen Methoden
bestimmt werden: Zum einen konnen die Emissionen an einer
Triebwerksstandlaufeinrichtung unter verschiedenen Bedingungen (Landing-Take-
Off-Zyklus, (LTOY) gemessen werden, zum anderen kann eine Beprobung durch
Hinterherfahrt im Vorfeldbereich oder Hinterherflug in Reiseflugh6he (wurde nicht
durchgefuhrt) jeweils im Abgasstrahl erfolgen.

Die Messung am Triebwerksprifstand hat den Vorteil, dal3 keine nicht-
flugzeugbedingten Emissionen (sog. Bypass-Emissionen) angesaugt werden.
Andererseits stimmen die Bedingungen am Prifstand nicht mit den realen
Bedingungen uberein. So ist davon auszugehen, dal3 der Wartungszustand der dort
gepruften Flugzeuge eher optimal ist, was nach Angaben der HLFU (1998) in der

Realitat nicht immer der Fall ist. Hinzu kommt, daf3 nur wenige Triebwerke untersucht

! LTO-ZyKklus, definiert nach ICAO1981

Phasen Schub (in %) Verweilzeit (in Minuten)
Taxi Out (Rollen von der 7 19

Abstellposition bis zum

Startplatz)

Take Off (ausgehend von der 100 0,7

Standposition am Anfang der
Startbahn bis zum Abheben)

Climb Out (Steigflug im 85 2,2
Anschlu3 an Take Off mit

mittlerem Abflugwinkel von 80)

Approach (Landeanflug mit 30 4
konstanter Fluggeschwindigkeit
mit mittlerem Anflugwinkel von

3% und Aufsetzen und Ausrollen)

Taxi In (Rollen vom Ende der 7 7
Landebahn bis zur

Abstellposition)

Die Phasen haben wegen unterschiedlicher Triebwerksbelastungen ein unterschiedliches
Emissionsverhalten. Da fur das Rollen auf dem Flugfeld von den Turbinen kaum Leistung gefordert

wird, sind in dieser Phase die Emissionen besonders hoch.
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wurden. Allerdings hat der Vergleich der Ergebnisse aus den Prifstandsmessungen
mit den Ergebnissen der Hinterherfahrten (bei denen auch die Bypass-Emissionen
anderer Triebwerke eine Rolle spielen) eine groRe Ubereinstimmung gezeigt. Daraus
wurde von der HLFU (1998) geschlossen, dal3 die Emissionsspektren der organisch-
chemischen Verbindungen aus zivilen Flugzeugtriebwerken unabhangig vom

Triebwerkstyp ahnlich sind.

Fur die Ermittlung der fur die toxikologische Bewertung relevanten Emissionen ist die
Messung am Prifstand also geeignet. Mit Hilfe der Gaschromatographie/Massen-
spektrometrie wurden an 40 Triebwerken (3 verschiedene Typen) insgesamt 356
organisch-chemische Verbindungen erfat. Da die Triebwerksemissionen stark
schwanken (siehe Tabelle 3) und sich auch je nach Triebwerkstyp unterscheiden,
konnen fur die toxikologische Bewertung im Sinne einer worst-case-Betrachtung die
Maximalwerte der mit groRer Sorgfalt von EICKHOFF 1998 erhobenen Daten
herangezogen werden. Insgesamt sind 68 Verbindungen sicher identifiziert worden.
AulRerdem wurden an den Triebwerken die Emissionen von NOy, CO,, CO und SO»
untersucht (HLFU, 1998).



Tab. 3: Minimalwerte und Maximalwerte sicher nachgewiesener organisch-

chemischer Triebwerks-Emissionen (Triebwerkstypen CF6-50C2/E2,

CFM56-3B1 und CFM56-3C1), nach HLFU (1998)

Substan z Emissionen Substan z Emissionen
(mg/m?) (mg/md)
Acetophenon Mesityloxid
Benzaldehyd 0-4,85 2-Methylbenzaldehyd 0,02-0,05
Benzol 0,02-1,61 4-Methylbenzaldehyd
Biphenyl 0,02-0,03 Methylcyclopentan 0-0,44
Butylbenzol 0-0,82 2-Methylfuran
Sek. Butylbenzol 0,01-0,16 1-Methylnaphthalin 0-1,29
Butylcyclohexan 0,01-0,34 2-Methylnaphthalin 0-1,31
p-Cumol 0,02-0,15 2-Methylnonan 0,03-0,46
Cyclohexen 0,01-0,07 3-Methylnonan
Tr.-Decahy- 0-1,19 4-Methylnonan 0,01-0,34
dronaphthalin
Decan 0,01-5,79 Naphthalin 0,011,02
1,2-Diethylbenzol 0,02-0,14 Nonadecan
1,4-Diethylbenzol Nonan 0,01-2,72
1,3-Dimethylnaphthalin | 0,01-0,02 1-Nonen 0-0,74
1,4-Dimethylnaphthalin | 0,03-0,07 Octadecan
1,6-Dimethylnaphthalin | 0,01-0,02 Octan 0-0,29
Dimethyloctan 1-Octen 0,03-0,2
Dodecan 0,013,45 Pentadecan 0-0,51
Ethylbenzol 0-1,8 Phenol 0,01-2,38
Ethylcyclohexan 0,01-0,21 1-Phenylethanol 0,11-0,57
Ethylnaphthalin 0,01-0,03 Propylbenzol 0-1,12
2-Ethyltoluol 0,01-0,78 Propylcyclopentan
3-Ethyltoluol 0,03-2,49 Pseudocumol 0,01-4,82
4-Ethyltoluol 0,06-1,18 Styrol 0,01-1,16
Ethynylbenzol 0,01-0,04 Tetradecan 0-0,92
Heptadecan 0-0,01 1,2,3,4- 0.04-0,11
Tetrahydronaphthalin
Heptan 0-0,11 1,2,3,5-Tetramethylbenzol 0,01-0,27
1-Hepten 0-0,44 Toluol 0,01-0,99
Hexadecan 0-0,02 Tridecan 0,01-2,17
Hexanal 1,2,3-Trimethylbenzol 0-2,12
1-Hexen 1,1,3-Trimethylcyclohexan
Indan 0-0,09 Undecan 0,01-4,9
Inden 0,02-0,17 m-/p-Xylole 0,01-2,37
Mesitylen 0-1,09 0-Xylole 0-3,23

17
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Daruber hinaus wurden mit speziellen Probenahme- und Analyseverfahren PAK,
PCDD/F, Aldehyde und Ketone (insgesamt 35 Verbindungen) nachgewiesen. Die

Tabellen 4-6 zeigen die Ergebnisse der Prufstandsmessungen.

Tab. 4: Bestimmung der PAK-Massenkonzentrationen (2 Proben) am Triebwerk
CF6-50E2, nach HLFU (1998)

PAK Konzentration in pg/m3
Naphthalin 24,60-37,50
Acenaphthylen 1,58-1,98
Acenaphthen 0,46-0,49
Fluoren 0,87-0,96
Phenanthren 0,70-0,78
Anthracen 0,11-0,13
Fluoranthen 0,20-0,23
Pyren 0,28-0,30
Benz(a)anthracen 0,02-0,03
Chrysen 0,03
Benzo(b/j)fluoranthen 0,02
Benzo(k/j)fluoranthen 0,02
Benzo(a)pyren 0,03
Dibenz(a,h)anthracen 0,00
Benzo(ghi)perylen 0,02-0,03
Indeno(1,2,3-cd)pyren 0,03
Summe nach EPA 29,50-42,00




Tab. 5: Bestimmung der PCDD/F-Massenkonzentrationen an den Triebwerken
CFM56-3B1 und CF6-50E2

PCDD/F ng/m3

Summe TCDF <0,0019-<0,0446
Summe PDF <0,0019-<0,0341
Summe HxCDF <0,0015-0,08
Summe HpCDF <0,0015-0,4
OCDF <0,015-0,89
Summe Tetra-OctaCDF 0,061-1,38
2,3,7,8-TCDF <0,0019-<0,0039
1,2,3,7,8-/1,2,3,4,8-PCDF <0,0016-<0,0057
2,3,4,7,8-PCDF 0,0009-<0,0019
1,2,3,4,7,8-/1,2,3,4,7,9-HXCDF <0,0012-0,01
1,2,3,6,7,8-HXCDF <0,0009-0,01
1,2,3,7,8,9-HxCDF <0,0001-<0,0025
2,3,4,6,7,8-HXCDF <0,001-0,01
1,2,3,4,6,7,8-HpCDF 0,0018-0,19
1,2,3,4,7,8,9-HpCDF <0,0023-0,1
Summe TCDD <0,0004-<0,0031
Summe PCDD <0,0004-<0,0031

Summe HxCDD

<0,0004-<0,0031

Summe HpCDD

<0,0006-<0,0031

OCDD <0,0058-0,0126
Summe Tetra-OctaCDD 0,0104
2,3,7,8-TCDD <0,0004-<0,0031
1,2,3,7,8-PCDD <0,0003-<0,0006

1,2,3,4,7,8-HXCDD

<0,0004-<0,0015

1,2,3,6,7,8-HXCDD

<0,0003-<0,0014

1,2,3,7,8,9-HXCDD

<0,0003-<0,0017

1,2,3,4,6,7,8-HpCDD

<0,0015-<0,0019

Summe Tetra-octaCDF/D 0,0714-1,38
TE (BGA) exkl. NWG 0,0012-0,01
ITE (NATO/CCMS) exkl. NWG 0,0009-0,01
ITE (NATO/CCMS) inkl. NWG 0,0018-0,01
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Tab. 6: Bestimmung der Massenkonzentrationen von Aldehyden und Ketonen an den
Triebwerken CF6-50E2 und CFM56-3B1

Verbindung Konzentration in mg/m3
Formaldehyd 0,05-1,85

Acetaldehyd 0,01-0,55

Benzaldehyd 0,01-0,53

Heptanon <0,05-0,16
Ethylmethylketon <0,007-0,21
Cyclohexanon <0,05-0,16

Durch Vergleich der identifizierten Verbindungen mit der parallel dazu ermittelten
Summe der VOC-Konzentrationen ergibt sich ein auf die Massenanteile bezogener
Aufklarungsgrad von >90%. Dem nicht aufgeklarten Massenkonzentrationsanteil sind

ca. 280 Substanzen zuzuordnen.

Es mul3 darauf hingewiesen werden, dal3 trotz aller analytischer Sorgfalt Licken
bleiben. Hochtoxische Stoffe wie z.B. die nitropolyzyklischen Aromaten sind
toxikologisch bereits relevant, wenn die Emissionskonzentrationen unterhalb der
Nachweisgrenze liegen. Eine toxikologische Bewertung der Triebwerksemissionen

muf3 unter diesem Vorbehalt gesehen werden.

Ein Vergleich der Mel3ergebnisse zeigt - sowohl far die
Triebwerkspriufstandsmessungen als auch fur die Hinterherfahrten -, dal3 die
organisch-chemischen Verbindungen jeweils in einem bestimmten Verhaltnis
zueinander stehen. Allerdings lassen sich keine signifikanten ,Fingerprints® zur
ausschlie3lichen  Bestimmung flugverkehrsbedingter Immissionen ableiten.
Erwahnenswert ist, dal3 die Ergebnisse der Emissionsmessungen eine grol3e

Ahnlichkeit zu denen der Spektren der Kraftfahrzeugemissionen zeigen.

Auch auf dem Flughafen  Zlrich-Kloten (SCHERER,1996)  wurden
Emissionsuntersuchungen an Triebwerksprifstdnden durchgefuhrt. Die wichtigsten

Ergebnisse sind im folgenden zusammengefal3t:
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* Im Vergleich zu Kfz-Abgasen wurde bei den Triebwerksemissionen in Zirich-
Kloten ein héherer Anteil an Alkanen (Cy-C12) nachgewiesen.

* Der Anteil des Benzols an den VOC betrug im LTO-Zyklus bei den Schweizer
Messungen (bei einem Benzolgehalt im Kerosin von <0,1%) 2-8%.

e Wahrend der simulierten LTO-Zyklen wurden TVOC-Gehalte zwischen 110 und
510 g (pro LTO-Zyklus) ermittelt. In den ersten Sekunden nach dem Starten des
Flugzeugmotors werden deutlich mehr TVOC emittiert (790-1300 g)! Im Winter
kann die Phase bis zur Zindung 30 Sekunden und langer dauern und in dieser
Zeit kbnnen 12,5 kg und mehr TVOC freigesetzt werden.

« Wahrend eines Tankvorgangs werden ca. 3,8 kg TVOC freigesetzt.

Nach Auffassung von SCHERER (1996) spielen die Schadstofffreisetzungen in den
ersten Sekunden nach dem Motorstart fur die menschliche Gesundheit eine groRere
Rolle als die Emissionen im LTO-Zyklus, vor allem dann, wenn am Terminal gestartet

wird.

Die VOC-Emissionen in den ersten Sekunden nach dem Motorstart und wahrend des
Betankens des Flugzeuges wurden in der Studie der HLFU nicht ermittelt. Fur die
toxikologische Bewertung der Triebwerksemissionen im Rahmen dieses Gutachtens
reichen die Messungen der HLFU aus, da die Triebwerksemissionen der HLFU

(1998) nur fur einen Vergleich untereinander, nicht jedoch fiir eine quantitative

toxikologische Abschétzung herangezogen werden.

In einem Forschungsvorhaben des UBA wurde eine Methode zur Berechnung von
Konzentrationsverteilungen (Ausbreitungen) im Nahbereich des Frankfurter
Flughafens entwickelt. Auf der Grundlage der Emissionen von Stickoxiden,
Kohlenwasserstoffen, Kohlenmonoxid, Rufl3 und Schwefeldioxid in einem Gebiet von
60 km x 60 km x 3000 m wurden die Immissionskonzentrationen dieser
Luftschadstoffe auf dem Flughafengelande und in unmittelbarer Umgebung
berechnet. Anschliel3end wurden die Immissionskonzentrationen im
Untersuchungsgebiet (3.600 km2 x 3000 m) simuliert. Dabei wurde auch die
chemische Umwandlung der genannten Stoffe (Photooxidantienbildung, z.B. Ozon)
mit einem komplexen meteorologisch-photochemischen Modell simuliert. In die

Rechnung gingen auch Emissionen, die nicht auf den Flugverkehr zuriickzufihren
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sind (z.B. aus Industrie und Kfz-Verkehr), ein. Die Simulation der chemischen
Luft
herangezogen werden, da der spezielle Beitrag der Flughafenemissionen an der
Bildung der Photooxidantien ermittelt wurde (MADER, 1999). Die Ergebnisse dieses

Umwandlungsprodukte in der kann fur die toxikologische Bewertung

Forschungsvorhabens liegen noch nicht vor.

AulRerdem wurde 1997/98 die Luftschadstoffbelastung auf dem Frankfurter
Flughaftengelande von der HLFU (1999) im Rahmen des UBA-Projektes gemessen.
Ziel war, die Immissionsereignisse so zu erfassen, dal3 sie den Emissionen

einzelner Flugzeugbewegungen eindeutig zugeordnet werden kénnen. Als Indikator

fur eine konkrete Flugbewegung wurde der Schalldruckpegel bestimmt. Die
Schadstoffimmissionen, gemessen an 3 Bereichen auf dem Flughafengelande,
beschreibt Tabelle 7. Dabei war eine deutliche Abhangigkeit der

Immissionskonzentrationen von den sich im Tages- und Jahresverlauf &ndernden
meteorologischen Bedingungen (z.B. Windrichtung) erkennbar. Die durch den Start
(NO, NOg,

Konzentrationsspitzen erkannt werden; fur Benzol, Toluol und Xylole konnten

der Flugzeuge verursachten Emissionen Rul) konnten als
aufgrund der Melimethode keine Kurzzeitereignisse dargestellt werden. Konkrete
Hinweise auf die Herkunft der Schadstoffe (Triebwerk, Kfz) liefert diese Studie nicht,
so dalR die Werte der Tabelle 7 nur zur Einordnung der toxikologischen Bedeutung

der zu beurteilenden Triebwerksemissionen herangezogen werden kdnnen.

Tab. 7: Immissionsmel3ergebnisse auf dem Flughafengelande im Vergleich zu
Immissionen im Frankfurter Raum (arithm. Mittelwerte in pg/m3, CO in
mg/m3, Mel3zeitraum 1997/98), nach HLFU (1999)

Verbindun | MeRRpunkt MeRpunkt MeRpunkt Raunheim [ Offenbach | Ffm. Ffm. Ost Friedb .

g 1 2 3 Hochst Landstr.

SO, 10 10 6 8 7 8 10

CcO 0,7 0,6 0,4 0,7 0,7 0,7 2,1

NO 55 48 29 39 34 49 44 100

NO, 65 47 37 37 45 49 54 62

Benzol 31 3,1 2,1 8

Toluol 4,5 5,3 3,3 27

m,p- Xylol 3,3 3,3 1,9 15

o-Xylol 2,4 2,8 1,9

Staub 30 27 22 33 34 34 36

O3 32 39 38 39 29 31 29

Rul 3,9 3,4 2,0
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MefRRpunkt 1: Vorfeldbereich
MelRpunkt 2: Zwischen Start- und Landebahn ,Nord“ und ,Sud"
MelRpunkt 3: ca. 250m westlich der Startbahn West

Die HLFU interpretiert die Mel3ergebnisse:

.Die angegebenen JahreskenngroRen weisen fur die drei MelRpunkte
unterschiedliche Immissionsbelastungen aus - die héchsten Werte wurden an
MeRpunkt 1 im Bereich des Vorfeldes gemessen, wahrend die Belastung an den
anderen beiden Melpunkten (...) bis auf Ozon, Toluol und die Xylole deutlich
niedriger liegt. Im Hinblick auf das hohere Verkehrsaufkommen und die schlechtere
.ourchluftung® im Vorfeldbereich ist dieser Unterschied plausibel; auch die im
Vergleich zum freien Flugfeld niedrigeren Ozonwerte sprechen fir die hohere
Belastung durch ozonzerstérende Komponenten im Vorfeldbereich (MeR3punkt 1).
Die niedrigsten Luftschadstoffkonzentrationen wurden mit Ausnahme des Ozons an
MeRRpunkt 3 westlich der Startbahn 18 West gemessen, der sich bei westlichen
Windrichtungen im Luv des Flughafengeldndes befindet.

Die aus den Melergebnissen berechneten Kenngréf3en (...) beschreiben fur den
Flughafen eine Immissionssituation, wie sie fur den sudlichen Rand des

Ballungsraumes ,Frankfurt am Main* charakteristisch ist.”

Allerdings stellt der Flughafen eine entscheidende Quelle fiir die Stickoxide dar. Bei
Einbeziehung des gesamten Kfz-Verkehrs in der Region Untermain macht der
Flugverkehr ca. 10% der NOy-Emissionen aus (HLFU, 1999).

Immissionsmessungen wurden u.a. auch fur den Luftreinhalteplan Untermain
ermittelt, sie liegen uns jedoch nicht fur die Jahre 1997/98, also der Zeit, in der die
Immissionen am Flughafen gemessen wurden, vor. Zur besseren Vergleichbarkeit
werden in Tabelle 7 nur die Werte der HLFU (1999) aus den Jahren 1997/98
bertcksichtigt.
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3. Kriteri en fur die Auswahl tox ikologi sch re levanter Trieb werksemissionen

Um zu entscheiden, welche der untersuchten Triebwerksemissionen toxikologisch
relevant sind, wurden die aus den Triebwerken freigesetzten Verbindungen nach
verschiedenen Kriterien beurteilt. Fur die aus toxikologischer Sicht wesentlichen
Verbindungen werden Stoffprofile erstellt. Welche Kriterien uns veranlal3t haben,

einen Stoff als toxikologisch relevant anzusehen, wird im folgenden vorgestellt.

Triebwerksemissionen

Neben der Toxizitat eines emittierten Stoffes mufl3 die emittierte Menge eines Stoffes
berticksichtigt werden. Bei den Mel3ergebnissen handelt es sich um Maximalwerte,
die bei 3 verschiedenen Triebwerkstypen unter gleichen technischen Bedingungen
am Triebwerksprifstand gemessen wurden. Aufgrund der Mengenrelevanz wurden

z.B. Phenol und Xylole fir die toxikologische Begutachtung ausgewahilt.

Aul3enluf tbelastung

Zur Einordnung der auf Triebwerksemissionen zurlckzufihrenden Zusatz-
immissionen werden Fremdstoff-Aul3enluftkonzentrationen herangezogen. Hier gilt
es, anhand von Verdiunnungsfaktoren (s. UBA-Forschungsvorhaben) zu entscheiden,
ob die Triebwerksemissionen einen nennenswerten Beitrag zur Luftbelastung leisten
konnen oder im allgemeinen ,Rauschen” der Schadstoffe ,untergehen®.

Es mul3 bertcksichtigt werden, dal3 bei Vorliegen toxikologisch relevanter
Schadstoffkonzentrationen in der AuRenluft die Tolerierung zusatzlicher
Belastungsquellen bedenklich ist. Vor diesem Hintergrund halten wir z.B. NO, fur

wichtig.

Bei den Aul3enluftkonzentrationen werden — wenn vorhanden —Mittelwerte fir Stadte
und landliche Gebiete getrennt ausgewiesen. Sofern verfigbar werden auch Werte
aus dem Frankfurter Raum einbezogen. Fir eine Abschatzung des Beitrags der
Triebwerksemissionen zur Aul3enluftbelastung im Umfeld des Frankfurter Flughafens

sind letztlich Immissionswerte erforderlich.
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Halbwertszeiten in der Luft

Diese physikochemische Eigenschaft ist wichtig, um die Geschwindigkeit des
Schadstoffabbaus in der Luft abzuschatzen. Verbindungen, die schnell abgebaut
werden, sind fur die unmittelbar Betroffenen weniger belastend als Schadstoffe, die
eine lange Verweildauer in der Luft haben. Vernachlassigt werden darf dabei jedoch
nicht die Toxizitat der Umwandlungsprodukte in der Luft. Mit Nachdruck ist darauf
hinzuweisen, dald ein Luftabbau nicht zwangslaufig zur ,Entgiftung” fahrt. Haufig
entstehen neue, z.T. nicht erfal3te Verbindungen, deren Toxizitdt die der
Ausgangsstoffe Ubertrifft, wie im allgemeinen Text unserer Begutachtung ausgefuhrt
wurde.

Fur Benzol , Ethylbenzol und Toluol haben die Halbwertszeiten bei der Auswabhl fur

die toxikologische Beschreibung eine Rolle gespielt.

Log P ow

Als Mal3 fur die Bioakkumulation eines Stoffes wird der n-Oktanol/Wasser-Vertei-
lungskoeffizient (log Pow) herangezogen. Der Verteilungskoeffizient erlaubt zusam-
men mit Hinweisen zur Persistenz Aussagen zum Anreicherungsvermodgen im Men-
schen und in Okosystemen. Dabei unterscheidet man die Gruppen

e leicht anreichernd (log Pow zwischen 1 und 2)

» stark anreichernd (log Pow >2)

e nicht anreichernd (log Pow < 0)

Da z.B. Mesitylen, Naphthalin, Ethylbenzol und Xylole ein hohes Bioakkumula-

tionspotential haben, werden sie bei den Stoffprofilen vorgestellt.

Resorption

Die Resorption bezieht sich auf die beim Menschen nach Inhalation, dermalem
Kontakt oder oraler Aufnahme resorbierte Schadstoffmenge. Stoffe, die mit einem
hohen Prozentsatz resorbiert werden, haben fir die toxikologische Beurteilung eine
grolRere Bedeutung als Stoffe, die kaum resorbiert werden.

Die Resorption inhalativ aufgenommener Luftschadstoffe hangt ganz wesentlich
davon ab, ob die Fremdstoffe gasférmig vorliegen oder an Staubpartikel gebunden
sind. Bei ungebundenen Schadstoffen ist die Resorption sehr unterschiedlich, bei

gebundenen Fremdstoffen spielt die Staubkorngrol3e eine entscheidende Rolle.
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Wegen ihrer hohen Resorptionsrate wurden z.B. Styrol, Benzol, Toluol und Phenol

fur die toxikologische Beschreibung ausgewahilt.

Metabolite

Um die Gefahrlichkeit der im menschlichen Kérper gebildeten Abbauprodukte
abschatzen zu kdnnen, werden die Metaboliten in 3 Gruppen eingeteilt:

1. Metabolite zur Entgiftung (z.B. Hippursaure, Ameisensaure)

2. Metabolite mit gleicher Toxizitat wie der Fremdstoff

3. Metabolite mit hoherer Toxizitat als der Fremdstoff

Die Emittenten Benzol, Phenol und Styrol wurden fir die toxikologische Beurteilung

aufgrund ihrer Zugehorigkeit zu Gruppe 3 ausgewahilt.

LOEL (lo west obs erved effect level)

Der LOEL gibt die niedrigste Dosis eines Fremdstoffs an, bei der eine Wirkung
(reversibler Effekt) beobachtet wurde. Soweit Literaturdaten vorhanden sind, ist der
LOEL in den Stoffbeschreibungen auf den Menschen bezogen, ansonsten wird
hilfsweise der LOEL aus dem Tierversuch herangezogen. Dies fuhrt allerdings dazu,
daf? die LOEL-Werte nicht vergleichbar sind. Fur kanzerogene Stoffe existieren keine
Unwirksamkeitsdosen.

Aufgrund eines relativ niedrigen LOELs haben wir Ethylbenzol fir die toxikologische

Beurteilung ausgewabhit.

Allergiepotential

Daten zum Sensibilisierungspotential eines Stoffes werden héufig aus dermalen
Belastungen gewonnen. Wenn keine Informationen Uber Allergien nach inhalativer
Aufnahme vorliegen, wird das Allergiepotential nach dermaler Aufnahme
zugrundegelegt. Wegen des Allergiepotentials wurde Naphthalin  fir die

Stoffbeschreibung ausgewahlt.

Teratogenitat
Stoffe mit teratogenen Eigenschaften durchdringen die Plazenta und schéadigen die

Foeten. Eine Einteilung der Fremdstoffe erfolgt nach
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1. wabhrscheinlich nicht teratogen

2. im Tierversuch teratogen

3. beim Menschen teratogen.

Sobald ein Stoff den Gruppen 2 oder 3 zuzuordnen war, war es fur uns ein
Auswabhlkriterium fir die toxikologische Vorstellung. Dies trifft z.B. fur Phenol und

Toluol zu.

Kanzerogenitat

Hinsichtlich  der  Kanzerogenitat ist die Einteilung der Deutschen
Forschungsgemeinschaft, Senatskommission zur Prifung gesundheitsschadlicher
Arbeitsstoffe, maRgebend.

Stoffe werden dabei folgenden Gruppen zugeordnet:

Al = Stoffe, die beim Menschen Krebs verursachen

A2 = Stoffe, die sich bisher nur im Tierversuch als eindeutig krebserregend
erwiesen haben
B = Stoffe mit begrindetem Verdacht auf krebserzeugendes Potential

Aufgrund der Zugehoérigkeit zu Gruppe Al wurde Benzol und Benz-a-pyre n in die
toxikologische Beurteilung einbezogen. Da bei Naphthalin und Phenol
Anhaltspunkte fur krebserzeugende Wirkungen bestehen, wurden auch diese
Verbindungen bertcksichtigt. Die Kanzerogenitat ist gegenuber den vorher

genannten Kriterien das entscheidende Kriterium.

Fur unsere Stoffvorstellungen wahlten wir die Stoffe aus, die in den genannten
Rubriken auffallig waren. Da die Literaturangaben zu den vorgestellten Kriterien
lickenhaft und zum Teil widersprichlich sind, verzichten wir auf die Darstellung

unseres tabellarischen Rasters.

Gegen ein tabellarisches Raster sprechen auf3erdem folgende Gesichtspunkte:
1. Die in der Literatur angegebenen Halbwertszeiten haben uneinheitliche
Berechnungsgrundlagen (Reaktionen mit unterschiedlichen OH-Radikal-

Konzentrationen oder mit Ozon)
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2. In der Literatur werden Resorptionsraten und allergene Eigenschaften fir
verschiedene Expositionspfade angegeben.

3. Der log Pow ist auf unterschiedliche Temperaturen bezogen.

4. Die Angaben zu Aul3enluftkonzentrationen lassen sich nicht ohne weiteres in das
Schema ,Stadt/Land” pressen. AulRerdem kann die Angabe der gemessenen
Werte ohne zusatzliche Erklarungen (z.B. Inversionswetterlagen, Jahr der
Messungen) zu MiBverstandnissen fuhren.

5. Die Angaben zum LOEL haben eine sehr unterschiedliche Qualitat. Ein LOEL aus
Tierversuchen kann nicht mit dem beim Menschen beobachteten LOEL
verglichen werden. Auf Mischexpositionen, unzureichende Dokumentationen der
Versuche, Zahl der Untersuchungen, Beobachtungsparameter usw. kann in

einem Raster nicht eingegangen werden.

Aullerdem ist ein Raster nur dann sinnvoll, wenn alle Kriterien die gleiche
Gewichtung haben. Dies ist im vorliegenden Fall nicht gegeben (die Kanzerogenitat

ist z.B. wesentlich wichtiger als die Resorptionsrate).

Unter Zugrundelegung unserer vorgestellten Auswabhlkriterien fur die toxikologische
Relevanz organisch-chemischer Verbindungen im Abgas von Flugzeugtriebwerken
halten wir folgende Stoffe fur bedeutend:

* Benzol

e Ethylbenzol

* Mesitylen

e Naphthalin
* PAK

* Phenol

e Styrol

e Toluol

* Xylole

Auch wenn NOy nicht zu den organisch-chemischen Emissionen zahlt, beschreiben
wir diesen Stoff, da er sowohl von der Menge her wie auch wegen seiner Eigenschaft
als StoBpartner fur die Alkane, die aus den Triebwerken emittiert werden, einen

hohen Stellenwert hat.
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Eine ahnliche hohe Bedeutung haben aus toxikologischer Sicht die Stdube. Die
groRten Gefahren gehen von sehr kleinen Partikeln aus: Wahrend Feinststaube
(aerodynamischer Durchmesser < 0,1 um) zu ca. 80% alveolargangig sind, gelangen
Feinstdube mit einer KorngroRe von 1-5 um zu ca. 40% in die Alveolen. Die
Resorptionsrate in den Alveolen liegt je nach Stoff und dessen chemischer Bindung
zwischen 70 und 90%. Grobere Staubpartikel werden nach Deponierung im Nasen-
Rachenraum uber den Gastrointestinaltrakt inkorporiert. Da der Durchmesser der die
Schadstoffe enthaltenen Stdube i.d.R. unbekannt ist, bereitet es grofite

Schwierigkeiten, Resorptionsraten anzugeben.

Wir weisen mit Nachdruck darauf hin, dal3 unsere Liste offen ist: Analytische
Unzulanglichkeiten und toxikologische Kenntnisliicken kénnen dazu fuhren, dal
Risikostoffe Ubersehen wurden.

Wie grof3 unsere Kenntnislicken zu den einzelnen Stoffen sind, muf3ten wir
feststellen, als wir oben genanntes Auswahlraster flr die nachgewiesenen
Triebwerksemissionen einsetzten: Fir die meisten der zur Diskussion stehenden
Verbindungen konnten wir keine befriedigende Datenbasis in der Literatur finden.
Aus diesem Grund schlagen wir vor, mit der Gesamtheit der emittierten Stoffe nach
Adsorption an einem geeigneten Adsorbens Untersuchungen an Zellkulturen

durchzufiihren, um die Toxizitat des Gemisches beurteilen zu kdnnen.

Mit den Dioxinemisionen haben wir uns nicht weiter beschaftigt, da wir ausgehend
von den emittierten Mengen zu dem Ergebnis gelangt sind, dal3 die resultierenden

Dioxinimmissionen vernachlassigbar gering sind.
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4. Stoffprofile

In diesem Kapitel wird die humantoxikologische Bedeutung der ausgewahlten

Schadstoffe vorgestellt.

Sofern keine ausreichenden Erfahrungen am Menschen vorliegen, wird bei den

Stoffbeschreibungen auf die Ergebnisse von Tierversuchen zurtickgegriffen.

Fur die Beurteilung der Triebwerksemissionen sind im wesentlichen die Wirkungen
nach inhaltiver Belastung relevant. Da die Fremdstoffe jedoch auch in die
Nahrungsketten gelangen konnen, wird bei den Stoffbeschreibungen auch auf eine

Wirkung nach oraler Aufnahme eingegangen.
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4.1 Benzol

4.1.1 Physikochemische Eigenschaften

Dampfdruck 99,6 hPa (bei 20° C)
Wasserldslichkeit 1,77 g/l (bei 25°C)
Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient: 2,1
Henry-Konstante 0,23 (bei 25° C)
Geruchsschwelle: 4,5-39 mg/m?3

4.1.2 Belastungskonz entrationen der Luft

Die Landesanstalt fir Immissionsschutz Nordrhein-Westfalen gibt fur [&ndliche
Gebiete Benzolkonzentrationen von <1 pg/m3 und fur Ballungsgebiete von 5-20
pg/ms3 an (LAI, 1992; LIS, 1988).

In Frankfurt und anderen deutschen Grofdstadten sowie in landlichen Gebieten

wurden folgende Werte nachgewiesen (Mittelwert/Bereich in pg/m3) (RIPPEN, 1996):

Frankfurt/M 1978-80: 0,98-140
Frankfurt/M (verkehrsreiches Wohngebiet) 1980/81.: 22/5,2-87
Frankfurt/M (Wohngebiet) 1980/81.: 6,4/1,1-21
Frankfurt/M (Innenstadt) 1981: 31/6,6-69
Frankfurt/M (HauptverkehrsstralRe) 1994 13,1/ 20-69
Frankfurt/M (Stralenschluchten) 1991/92: 34-104

KolIn (verkehrsreiche Stral3e) 1989: 24-27 (Mittelwerte)
Hamburg 1986/87: 6,9-19,3 (Mittelwerte)
Bergisches Land 1989: 1,4-2,0 (Mittelwerte)
Deuselbach 1983: 0,33-0,35
Eggegebirge 1988: 0,31-6,0

4.1.3 Abbau an der Luft
In der Atmosphare wird Benzol hauptséchlich durch indirekte Phototransformation
abgebaut (ECETOC, 1984). Beim Abbau entstehen Phenol, Nitrobenzol und

Dicarbonylverbindungen. In der Luft finden Reaktionen u.a. mit Ozon und Stickoxiden
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statt; die wichtigste ist die mit OH-Radikalen. Die mittlere Halbwertszeit fur die
Reaktion mit OH-Radikalen wird auf 14,6 Tage geschatzt (Mittelwert aus 15 Studien)
(RIPPEN, 1996).

4.1.4 Humantoxiko logisch e Wirkung

Symptome akuter und chronischer Belastungen gegentber Benzol treten erst nach
sehr hohen Belastungskonzentrationen auf, so dal3 auf eine ausfiihrliche Darstellung
dieser Befunde verzichtet wird. Im Vordergrund der Bewertung steht die

nachgewiesene kanzerogene Wirkung des Benzols.

Toxikokin etik

Nach inhalativer Benzolaufnahme werden bis zu 80% retiniert (UBA, 1982); eine
dermale Aufnahme ist nach Hautkontakt mit fliissigen Benzol mdglich, aber gering.
Fur eine Resorption Uber den Gastro-Intestinaltrakt nach oraler Aufnahme wird von
einer Resorptionsrate von 100% ausgegangen (EIKMANN, 1992).

Aufgrund der Lipophilie des Benzols findet eine Anreicherung vor allem im
Fettgewebe statt (ca. 55% des retinierten Benzols). Ca. 15% des resorbierten
Benzols werden im Knochengewebe nachgewiesen (HOSCHEK & FRITZ, 1978).
Uber die Lunge werden 12-70% des resorbierten Benzols eliminiert (FISHBEIN,
1984, UBA, 1982). Bei der Metabolisierung entsteht Benzolepoxid, das zu Phenol
abgebaut wird. AuRerdem kdnnen aus dem Epoxid Brenzcatechin, Hydrochinon und
Hydroxyhydrochinon entstehen. Dartber hinaus kénnen bei der Metabolisierung
Catechin, trans-trans-Mucondialdehyd und Pramercaptursaure gebildet werden. Das
Epoxid kann mit der DNA und der RNA reagieren und Nukleinsaure-Addukte bilden
(KALF, 1987; HUFF et al., 1989).

Der Hauptmetabolit Phenol wird als Phenolsulfat und in geringem Umfang als
Phenolglucuronid mit dem Urin ausgeschieden. AulRerdem werden im Urin
Hydrochinon, Hydroxyhydrochinon, Brenzcatechin, Mucon- und

Phenylmercaptursaure nachgewiesen (UBA, 1987).
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Wirkungen im Tierversuch und Erfahrungen beim  Menschen

Reizwirkungen

Benzol wirkt leicht bis malig hautreizend und kann bei Hautkontakt zu einer
Dermatitis fuhren (FIELDER, 1982; WOLF et al., 1956).

Knochenmarks sch&den und Blutbildveranderungen

Eine chronische Belastung gegenuber Benzol kann zu einer Beeintrachtigung der
Knochenmarksfunktionen  fihren. Die Folge sind  Schadigungen des
erythropoetischen, des leukopoetischen und des thrombopoetischen Systems (z.B.
Thrombozytopenie, Leukozytopenie, Anamie). Verdachtsmomente far
hamatotoxische Wirkungen bestehen bei Raumluftkonzentrationen > 2 ppm (IARC,
1982; FIELDER 1982; HENSCHLER, 1988).

Allergische Re aktionen
Es bestehen Anzeichen fir allergische Reaktionen nach inhalativer Exposition beim
Menschen (HENSCHLER, 1988).

Immuntoxizitat
Benzolexpositionen gegentber 10 ppm kdnnen Immunfunktionen beeintrachtigen
(OSHA, 1987).

Neurotoxische Wirkungen
Erste Stérungen des zentralen Nervensystems (subjektive Symptome) treten nach
Benzolbelastungen gegeniber 50 ppm auf (GERARDE, 1960; SANDMEYER, 1981).

Teratogenitat

In Tierversuchen wurden foetotoxische, aber keine teratogenen Wirkungen des
Benzols nachgewiesen. Effekte auf die Nachkommen (Skelettvariationen,
Gewichtsabnahmen) sind nach inhalativer Exposition von Ratten gegentber 50 ppm
beschrieben worden (IARC, 1982; KUNA & KAPP, 1981).

Die Placentaschranke kann tberschritten werden (AGENCY, 1987).
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Mutagenitat

Nach chronischer Benzolexposition kdénnen Chromosomenaberrationen im
Knochenmark auftreten. Im Tierversuch wurde eine erhéhte Anzahl von
Chromatidbrichen nach Expositionen gegenuber 3,4 mg/m3 beobachtet. Beim
Menschen bestehen Anzeichen fir Chromosomenschaden bei inhalativer Exposition
gegentber > 3,2 mg/m3 (FISHBEIN & O’NEILL, 1986).

Kanzerogenitat beim Mensch en und im T ierversuch

Benzol ist eine eindeutig krebserzeugende Verbindung (DFG, 1998); es ist gesichert,
dal3 Benzol beim Menschen Leukdmien ausldsen kann.

Fur Benzol werden unterschiedliche unit-risk-Werte angegeben:

3x10°-4x10° (IARC, 1982, WHO, 1987)

6,3 -107° bis 1,13 x 10 (DEUTSCHES KREBSFORSCHUNGSINSTITUT)

8,3 x 10 (EPA, 1989)

9 x 10° - 20 x 10°® (WAHRENDORF & BECHER, 1990)

9 x 10° (LAI, 1992)

Kombinations wirkungen
Die Metabolisierung des Benzols kann durch Phenobarbital stimuliert und durch
Toluol und Alkohol inhibiert werden (AGENCY, 1987).

4.1.5 Besteh ende Gesetze und Verordnungen
TA Luft: Klasse Ill, Emission ist auf 5 mg Benzol/m3 bei einem

Massenstrom von 0,025 kg/h zu begrenzen.
LAI (1996): 2,5 pug/m3 (Zielwert fur die Aul3enluft)
MAK-Wert: entfallt, Einstufung in Gruppe Ill, Al
TRK-Wert: 2,5 ml/m3, 8 mg/ms,;

wenn keine besondere Anlage erwahnt: 1 ml/m2 bzw. 3,2 mg/m3

ADI: 50 pg/kg KG (kurzfristige inhalative Aufnahme)
23. BImSchV: 10 pg/m? (arithmetischer Jahresmittelwert)

Aufgrund der kanzerogen en Wirkung mufd fir Benzol das Minim ierungsgebot

gelten.
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4.2 Ethylbenzol

Synonyme: Phenylethan
Athylbenzol

4.2.1 Physikochemi sche Eigen schaften

Dampfdruck: 9-9,5 hPa bei 20°C
Wasserldslichkeit: 0,15-0,866 g/l bei 20°C
Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient: 3,07-3,2
Henry-Konstante: 652,5-884,6 bei 25°C
Geruchsschwelle: 2-125 mg/m?3

4.2.2 Belastungskonz entrationen der Luft
Die Konzentrationen in Stadten sind um etwa eine GréRenordnung hdéher als in
landlichen Gebieten (RIPPEN, 1996; STEINMETZER & VIERLE; 1982):

Berlin 1984/85 Mittelwert (Bereich): 19 (3,4-58) pg/m3
Tubingen 1985 Mittelwert (Bereich): 1,06 (0,377-1,744) pg/m3
Hamburg 1986/87 Bereich: 6,0-22 pg/ms3
Frankfurt/M Bereich: 8-11pg/ms3
Frankfurt/M1994 Bereich: 3-9 pg/ms

Frankfurt/M 1981 Innenstadt Mittelw. (Bereich): 11,3 (2-30) pg/m3

Frankfurt/M 1980/81 verkehrsreiches Wohngebiet: 9,5 (1,5-30) pg/m3
Frankfurt/M 1980/81 Wohngebiet Mittelwert (Bereich):2,9 (0,1-8,1) pg/m?3

Schwarzwald 1985 Mittelwert (Bereich): 0,515 (0,013-1,393) pug/m3
Bayrischer Wald 1985/86 Mittelwert (Bereich): 0,27 (0,03-0,77) pg/ms3
Eggegebirge 1988 Mittelwert (Bereich): 0,67 (0,28-1,89) pg/m3
Storkow (bei Berlin) 1991.: 0,47 pg/ms

Deuselbach (Hunsrick) 1994 1 pg/ms

Ethylbenzolfunde im antarktischen Schnee zeigen, dal3 Ethylbenzol Uber weite

Strecken mit der Luft transportiert werden kann.
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4.2.3 Abbau an der Luft

Die Halbwertszeiten fur den Abbau von Ethylbenzol an der Luft mit OH-Radikalen
liegen je nach OH-Konzentration zwischen 48 und 57 Stunden. In einem
Bestrahlungsversuch von HOSHINO et al. (1978) wurden als Produkte der Oxidation

Ethylphenol, Benzaldehyd, Acetophenon und Nitroethylbenzole nachgewiesen.

4.2.4 Humantoxiko logisch e Wirkung

Toxikokin etik

Ethylbenzol wird vor allem inhalativ aufgenommen. Obwohl u.a. in gegrilltem Fleisch
und in Frichten Ethylbenzol nachgewiesen wurde, spielt die orale Aufnahme nur
eine untergeordnete Rolle. Eine Resorption von Ethylbenzol aus der Luft Uber die
Haut kann vernachlassigt werden; bei unmittelobarem dermalen Kontakt mit
ethylbenzolhaltigen Flissigkeiten kann jedoch eine signifikante Aufnahme Uber die
Haut erfolgen (EPA, 1986).

Ethylbenzol wird schnell resorbiert. Die Retentionsrate liegt bei ca. 50-65%
(GROMIEC & PIOTROWSKI, 1984; BARDODEJ & BARDODEJOVA, 1970). Nach
Verteilung Ubers Blut wird es Uberwiegend zu Mandelsaure metabolisiert und nach
ca. 1 Tag mit dem Urin ausgeschieden. Weitere beim Menschen nachgewiesene
Metaboliten nach einer Ethylbenzol/Xylol-Belastung sind Phenylglyoxylsaure und 2-
Ethylphenol (ANGERER & LEHNERT,1979). BARDODEJ & BARDODEJOVA (1970)
wiesen beim Menschen nach Belastungen gegenuber Ethylbenzol neben
Mandelsaure (64% der resorbierten Dosis) und Phenylglyoxylsaure (25%) auch 1-
Phenylethanol (5%) im Urin nach. Nach ENGSTROM et al. (1984) tritt auch m- und
p-Hydroxyacetophenon als Metabolit im Urin auf. Es liegen zwar nur wenige
Untersuchungen Uber die Bildung von Ringoxidationsprodukten (Epoxide) vor; diese
Studien lassen aber erkennen, dal3 diese mit einem moglichen kanzerogenen Risiko
behafteten Metaboliten beim Menschen offenbar in hoheren Konzentrationen als bei
Tieren gebildet werden.

Im subcutanen Fettgewebe wurden nach WOLFF et al. (1977) nach beruflicher
Exposition gegentber <0,0176 mg/l 0,1-0,7 pg Ethylbenzol/lg Fettgewebe
nachgewiesen. 90 Tage nach der Exposition waren immer noch Spuren

nachweisbar.
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Wirkungen im Tierversuch und Erfahrungen beim  Mensch en

NOEL (BUA, 1995): 136 mg/kg KG (130 malige orale Applikation bei der Ratte)
1,7 mg/l (4wochige inhal. Aufnahme bei Maus und Ratte)
0,44 mg/l (13wdchige inhalative Aufnahme bei der Ratte)
2,2 mg/l (13wdochige inhalative Aufnahme bei der Maus)

3,4 mg/l (4wdbchige inhalative Aufnahme beim Kaninchen)

Reizwirkungen

Ethylbenzol kann sowohl am Auge (>100 ppm) als auch an der Haut Reizungen
verursachen.

Bei Personen mit eingeschrankter Lungenfunktion kann Ethylbenzol eine
Verschlimmerung der Symptome bewirken und Bronchospasmen auslosen (OSHA,
1978). Die RDsp (Abnahme der Respirationsrate um 50%) liegt nach 5-30mindtiger
Exposition bei 6,3 bzw. 17,8 mg/l. Nach BORDODEJ & BORDODEJOVA (1970)
traten Reizungen der oberen Atemwege beim Menschen nach 8stlndiger inhalativer

Belastung gegentber >100 ppm Ethylbenzol auf.

Organsch aden

Nach oraler Aufnahme traten Leber- und Nierenschdden bei Ratten auf. Eine
wiederholte inhalative Aufnahme fuhrte im Tierversuch zu veranderten
Organgewichten der Leber und der Niere (WOLF et al., 1956).

Allergische Re aktionen
Bei berufsbedingt belasteten Personen traten keine allergischen Wirkungen auf.
Auch in einem Versuch von KLIGMANN (1974) an 25 Probanden zeigte Ethylbenzol

keine sensibilisierenden Wirkungen.

Blutbild veranderungen
Veranderungen des peripheren Blutbildes und der Plasma-Protein-Fraktion werden
von IVANOV (1964) beschrieben. An Nagetieren (1012 mg/m3, 4 h/d, 7 Monate)

wurde eine Leukozytose und eine Reticulozytose beobachtet.
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Hormon- und Enz ymakti vitats-Veranderungen

Nach inhalativer Aufnahme wurden im Tierversuch veranderte Enzymaktivitaten
beobachtet (TOFTGARD & NILSEN, 1982). Bei Ratten fihrten Veranderungen der
Dopamin- und Noradrenalinwerte nach Ethylbenzolbelastungen gegentber 2000
ppm zu Stérungen der Katecholamin-Neurotransmission im Gehirn (ANDERSSON et
al., 1981).

Neurotoxische Wirkungen

Nach inhalativer Aufnahme wurden im Tierversuch narkotische Effekte,
Koordinatiionsstérungen und Schwindel beschrieben.

Bei Probanden traten nach 8stiindiger Inhalation von 100 ppm Ethylbenzol (0,44
mg/l) keine Effekte auf, bei hoheren Konzentrationen wurden Schwindel, Schlafrigkeit
und Kopfschmerzen beobachtet (BORDODEJ & BORDODEJOVA, 1970).

Teratogenitat

Es gibt Hinweise, dal3 Ethylbenzol plazentagangig ist.

Fruchtschadigende Wirkungen werden in einer Studie von UNGVARY & TATRAI
(1985) bei Ratten und Mausen bei Expositionen >115 ppm berichtet. HARDIN et al.
(1981) dokumentieren embryotoxische Effekte bei Ratten (Extrarippen) nach
subakuter, inhalativer Belastung gegeniber 418 mg/m3.

Aufgrund unzulanglich dokumentierter Studien ist keine abschlie3ende Beurteilung

der Teratogenitat moéglich.

Mutagenitat

Bewertungsrelevante in vivo-Untersuchungen ergaben keine Hinweise auf gentoxi-
sche Wirkungen. Auch in arbeitsmedizinischen Untersuchungen wurden keine
Chromosomenveranderungen festgestellt (THIESS et al., 1980). Allerdings wurde in
humanen Lymphozyten in vitro eine schwache Induktion von Schwesterchromatid-
austausch beobachtet. Aul3erdem zeigte sich in vitro eine mutagene Aktivitat in

Mauselymphomzellen.

Kanzerogenitat beim Menschen und im T ierversuch
Es liegen keine belastbaren Versuchsergebnisse zur Kanzerogenitat von Ethylbenzol

vor. Bei den Tierversuchen, in denen Tumore ausgelost wurden, handelte es sich
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entweder um Mischexpositionen oder um unzureichende Dokumentationen der

Daten.

4.2.5 Besteh ende Verordnungen
TA Luft: Anhang E, Klasse Il (0,1 g/m?3 bei Massenstrom von 2 kg/h)
Gefahrstoffverordnung: R 11 (leicht entztindlich)
R 20 (gesundheitsschadlich beim Einatmen)
S 16, S24/25 und S29
MAK-Wert: 100 ml/m3, 440 mg/m3

ADI: 40 pg/kg KG (kurz- und langfristige inhalative Aufnahme)

Orientierungswert (FOBIG, 1992): 0,04 mg/kg KG und Tag

Hieraus |aRt sich ein Toleranzwert fiur die Luft ableiten: Unter der Annahme eines

Korpergewichtes von 70 kg, einer taglichen Aufnahme von 0,04 mg/kg KG, einer

Aufnahme uber die Atmung von 5% verteilt auf 15 m3, errechnet sich fur Ethylbenzol

ein Toleranzwert von < 10 pug/ms.

4.3 Mesitylen

Synonym:  1,3,5-Trimethylbenzol

4.3.1 Physikochemische Eigenschaften

Dampfdruck: 3,28 hPa bei 25° C
Wasserloslichkeit : 48--97 mg/l bei 25° C
Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient: 3,42-4,13
Henry-Konstante: 407-1490 Pa m3 mol-1
Geruchsschwelle: 0,1-10 mg/m?3

4.3.2 Belastungskonz entrationen der Luft
In Deutschland wurden folgende Konzentrationen in der AulRenluft gemessen
(RIPPEN 1998):
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Ebersberger Forst 1985/86 (Mittelwert): 0,13 pg/ms
Sudlicher Schwarzwald 1987 (Bereich): 0,008-0,07 pg/ms
Tubingen 1987 (Bereich) 0,072-0,286 pg/ms
Hof 1985: 4,37 pg/ms3
Miinchen 1978-1986 (Stadtbereich): 1-10 pg/ms
Miinchen 1978-1986 (Wald/Wiese): 0,4-1 pg/ms3
Miinchen Ost / Nordwest 1978-1986 (Mittelwerte): 2 ug/ms3 /2,7 pg/ms
Berlin Steglitz 1985/85 (Bereich der Mittelwerte): 1,2-22 pg/ms3

Frankfurt vor 1974 (BATTELLE-INSTITUT, 1974):

Verkehrsreiche Stral3e (schwacher Verkehr): 0,7 pg/ms
(stockender Verkehr): 2,4 yg/ms
(flieRender Verkehr): 2,3 pug/ms
Zentrum (Berufsverkehr): 23-29 pg/ms
Wohngebiet: 3,4 pg/ms
Grol3er Feldberg (Taunus): 0,1 pg/ms

Aufgrund der Zunahme von schadstoffarmen Kraftfahrzeugen sind die

Mesitylenkonzentrationen in der Aul3enluft in den letzten Jahren gesunken.

4.3.3 Abbau an der Luft

In der Luft wird Mesitylen Uberwiegend durch Photooxidation abgebaut. Die
Halbwertszeit fir die Reaktion mit OH-Radikalen wird mit 7-9 Stunden angegeben
(RIPPEN, 1998). In einem Photooxidationsversuch von BANDOW & WASHIDA
(1985) wird als Abbauprodukt Methylglyoxal nachgewiesen.

4.3.4 Humantoxiko logisch e Wirkung

Es liegen nur sehr wenige Erkenntnisse zur Humantoxizitat von Mesitylen vor. Bei
Expositionen gegenuber mesitylenhaltigen Losemitteln wurden Uber
Beeintrachtigungen des zentralen Nervensystems, eine erhdhte Blutungsneigung

und gastritische Beschwerden berichtet.
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Toxikokin etik

Trimethylbenzole werden Uber den Atem- und Gastrointestinaltrakt gut resorbiert.
Nach Inhalationsversuchen von KOSTREWSKI & WIADERNA-BRYCHT (1995)
betrug die Retention in den Lungen nach Belastungen der Versuchspersonen
gegenuber 100 mg/m3 67-77%.

Trimethylbenzole werden fast vollstandig metabolisiert und hauptsachlich mit dem
Urin als Glycinkonjugate der entsprechenden Dimethylbenzoeséauren oder als
konjugierter Benzylalkohol ausgeschieden. Im Harn von Arbeitern, die gegentber
Mesitylen exponiert waren, wurden 3,5-Dimethylbenzoeséure, 3,5-
Dimethylhippursdure und 2,4,6-Trimethylphenol nachgewiesen (LAHAM &
MATUTINA, 1973).

Eine Anreicherung im Fettgewebe ist aufgrund des hohen Oktanol/Wasser-
Verteilungskoeffizienten nach inhalativer Aufnahme wahrscheinlich. Im Tierversuch
an Ratten wurde neben der Anreicherung im Fettgewebe auch eine Akkumulation im
Gehirn nachgewiesen. Eine Anreicherung nach oraler Gabe in Magen, Darm, Leber,

Muskel und Haut fand nur in geringem Umfang (2-4%) statt.

Wirkungen im Tierversuch und Erfahrungen beim  Mensch en

Reizwirkungen

Mesitylen reizt die Haut und Schleimhaute des Atemtraktes. Eine Beeinflussung des
Atemtraktes durch Mesitylen wurde von KORSAK et al. (1997) an Ratten und
Mausen getestet: Die RDsp (Abnahme der Respirationsrate um 50%) lag in den
Versuchen bei 519 ppm.

Lokale Irritationen an Augen und Nase traten bei Ratten bei Expositionen gegentber
1000 ml Trimethylbenzol/m3 auf (HSE, 1992)

Blutbild veranderungen

Schon niedrige  Mesitylenkonzentrationen  kénnen im  Tierversuch eine
Thrombozytose verursachen, hohere Dosen bewirken Thrombopenien und
Leukopenien. Auch KOSTREWSKI & WIADERNA-BRYCHT (1997) berichten, dai3
nach Belastungen gegeniber Trimethylbenzol das hé&matopoetische System

beeinfluf3t wird.
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Enzymakti vitats-Veranderungen

Mesitylen fuhrt zur Erhéhung verschiedener Serumenzymaktivitaten und zur
Induktion mikrosomaler Enzyme in Leber, Niere und Lunge. Ein Anstieg der Serum-
glutamat-Oxalacetat-Transaminase wurde bei Ratten bei Belastungen gegeniber
3050 mg/m3 von WIGLUSZ et al. (1975a,b) beobachtet.

Oral aufgenommenes Mesitylen hat im Rattenversuch einen Anstieg der Cytochrom
P-450 Konzentration sowie der Aktivitdt der NADPH-Cytochrom-C- Reduktase
bewirkt und den Ethanol-Metabolismus bei Ratten beeinflut (ZAJWORONIUK &
RZECZYCKI, 1992).

Neurotoxische Wirkungen

Haupteffekte von akuten Trimethylbenzolexpositionen sind Depressionen des
zentralen Nervensystems sowie Lahmungen des Atemzentrums. Von KORSAK &
RYDZYNSKI (1996) wurde im Tierversuch an Ratten und Mausen bei akuten

Konzentrationen ein Anstieg der Schmerzempfindlichkeit gesehen.

Teratogenitat

Mesitylen kann, wie im Tierversuch gezeigt wurde, die Plazentaschranke Gberwinden
(UNGVARY et al., 1981).

Die Ergebnisse von Studien an Ratten und Mausen, die gegentber einem C9-
Aromatengemisch  belastet waren, lassen jedoch auf ein geringes
reproduktionstoxisches Potential schlieRen. Der NOEL fur fruchtschadigende
Wirkung lag bei der Ratte bei 49 ml/m3 und bei der Maus bei 56 ml/m3 (bezogen auf
die Summe der Trimethylbenzole (API, 1953).

Mutagenitat
In einem Versuch von JANIK-SPIECHOWICZ et al. (1998), bei dem Ratten oral
gegentiber Mesitylen belastet wurden (1800 und 2700 mg/kg), zeigte sich keine

eindeutige gentoxische Wirkung.

Kanzerogenitat beim Menschen und im T ierversuch

Fur Mesitylen sind keine kanzerogenen Wirkungen bekannt.
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Zu allergischen Reaktionen und zur Immuntoxizitdt liegen uns keine

Untersuchungsbefunde vor.

Das wesentliche Risiko stellen bei Mesitylen die Akkumulation im Fettgewebe und

neurotoxische Effekte dar.

4.3.5 Besteh ende Verordnungen

TA Luft: Klasse 2
Emission ist auf 100 mg/m? bei einem Massenstrom von
2 kg/h zu begrenzen

Gefahrstoffverordnung:  X1: reizend
R 10: entztndlich

R 37: reizt Atmungsorgane

MAK-Wert (alle Isomere): 20 ml/m3, 100 mg/m?3

4.4 Naphthal in
Synonyme: Antimite
Naphthylwasserstoff

Steinkohleteerkampfer

4.4.1 Physikochemische Eigenschaften

Dampfdruck: 10,4 -11,6 Pa (bei 20° C)
Wasserldslichkeit: 22-33,5 mg/l (bei 25°C):
Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient: 3,2-3,59
Henry-Konstante: 43 Pa m3/mol (bei 25° C)
Geruchsschwelle: 450 pg/m?3

4.4.2 Belastungskonz entrationen der Luft
Fur die Bundesrepublik Deutschland gibt SCHENCK (1986) die Naphthalinbelastung
in der Stadtluft (1977-1984) mit 0,3-0,6 pg/m2 an. Im sudlichen Schwarzwald wurden
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1987 0,021-0,22 pg/m?3 und in Tibingen 0,191-0,468 pg/m3 gemessen (JUTTNER,
1988).

4.4.3 Abbau an der Luft

Fur die Reaktion von Naphthalin mit OH-Radikalen in der Luft werden
Halbwertszeiten von 7,4-24 Stunden angegeben (GUSTEN et al., 1984, ATKINSON
& ASCHMANN, 1986). Fur eine photochemische Transformation wurde die
Halbwertszeit auf 71 Stunden geschatzt (ZEPP & SCHLOTZHAUER, 1979).

4.4.4. Humantoxi kologis che Wirkung

Toxikokin etik

Primarer Metabolit ist Naphthalin-1,2-oxid, das zu ca. 30 weiteren Verbindungen
umgesetzt wird, z.B. zu 1-Naphthol, trans-Dihydrodiol oder Pramercaptursaure (HOR
NING et al., 1980). Als Sekundarprodukte treten auch 1,2-Naphthochinon und 2-
Naphthol auf (KANEKAL, 1991). WILSON et al. (1996) stellten fest, dal3 1-Naphthol
zytotoxischer als Naphthalin selbst ist.

Die Metabolisierung hangt von der Cytochrom-P450-Ausstattung der Zellen ab. Im
Urin sind beim Menschen 1- und 2-Naphthol sowie 1,2- und 1,4-Naphthochinon
nachweisbar (MACKELL et al., 1951).

Bei wiederholter Verabreichung von 600 mg/kg KG zeigte sich bei Mausen keine
Anreicherung in Geweben (SHOPP et al., 1984).

Wirkungen im Tierversuch und Erfahrungen beim  Mensch en

Reizwirkungen

Hautkontakt (z.B. durch Kleider, die mit naphthalinhaltigen Mottenkugeln Kontakt
hatten) kann bei empfindlichen Menschen schon in kleinen Mengen Hautreizungen
und eine Dermatitis auslosen (GERARDE, 1960).

Auf Schleimhaute wirkt Naphthalin nicht oder schwach reizend; eine leichte Reizung
wurde am Kaninchenauge beobachtet (SAX, 1984). Nach GRANT (1986) treten

Augenirritationen ab Luftkonzentrationen von 15 ml Naphthalin/m3 auf.
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Organsch aden

In Einzelféllen traten bei Arbeitern nach flinfjahriger Exposition Katarakte (“grauer
Star”) auf (GERARDE, 1960). Tierversuche mit Kaninchen bestatigen diese
Augenkrankheit nach Naphthalinexpositionen gegeniber 1 g/kg und Tag.

Nach i.p. Applikation traten bei Mausen, nicht jedoch bei Ratten
Lungenepithelnekrosen auf. Fir Menschen wurden keine derartigen Befunde
beobachtet.

In einer Arbeitsplatzstudie wurde eine Erhéhung der Zahl an Leberzirrhosen von
WARD et al. (1996) nachgewiesen, die auf eine chronische Naphthalinbelastung

zurtckgefuhrt wurde.

Allergische Re aktionen

Naphthalin kann beim Menschen nach SITTIG (1980) Hautallergien (Erytheme,
Dermatitis, Urtikaria) auslosen. Die Allergiehaufigkeit wird mit 0,13% angegeben
(KLASCHKA & VOSSMANN, 1994).

Immuntoxizitat

Bei subakuten und subchronischen Untersuchungen an Mausen wurden keine
immunsuppressiven Wirkungen nachgewiesen (SHOPP et al., 1984). In-vitro wurde
allerdings die Antikoérperbildung durch Naphthalin und seine Metaboliten (mit
Aktivierung) gehemmt (KAWABATA & WHITE, 1990).

Blutbild veranderungen

Die im Organismus gebildeten Metaboliten fiihren zu einer hamolytischen Anémie,
oft gefolgt von einer Gelbsucht. Wahrend in-vitro 1- und 2-Naphthol die hochsten
hamolytischen Aktivitdten zeigten, konnte dies in-vivo (4 und 6 mg/Tier) nur fur 1-
Naphthol gezeigt werden. Besonders gefahrdet sind Sauglinge und Foeten sowie
Menschen mit einem angeborenen Glucose-6-phosphat-dehydrogenase-Mangel
(MACKELL et al., 1951).

Die hamolytische Anamie trat bei Sauglingen nicht nur nach Hautkontakt mit durch
Mottenkugeln kontaminierte Windeln auf, sondern auch nach Inhalation von
Naphthalindampfen aus kontaminierten Wolldecken (VALAES et al., 1963).
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Hormon- und Enz ymakti vitats-Veranderungen

In einem Test an Mausen (90 Tage, 5,3, 53 und 133 mg/kg und Tag) trat eine
Hemmung der Benz(a)pyrenhydroxylase auf. Enzymaktivitatserhbhungen wurden
nach einem in-vitro-Versuch an Affen flr verschiedene Enzyme nachgewiesen.
Dabei waren die Aktivitatserhéhungen in den fetalen Geweben hoher als in den
Geweben erwachsener Tiere (JUCHAU & NAMKUNG, 1974).

Neurotoxische Wirkungen

Uber neurotoxische Wirkungen liegen uns keine Studien vor.

Teratogenitat
Versuche an Mausen lassen zwar ein schwaches foetotoxisches (Hamolyse), jedoch

kein teratogenes Potential erkennen.

Mutagenitat

Nach Untersuchungen von WILSON et al. (1996) ist die Gentoxizitat von Naphthalin
auf dessen Metabolite 1-Naphthol bzw. Naphthochinone zurickzufihren.

In-vitro ruft Naphthalin chromosomale Aberrationen hervor (NTP, 1992). Aufgrund
nicht ausreichender in-vivo-Studien ist eine abschlieBende Bewertung der

mutagenen Wirkung des Naphthalins nicht mdglich.

Kanzerogenitat beim Menschen und im T ierversuch

Da in einer Kanzerogenitatsstudie an Mausen nach 2jahriger Inhalation von 160
mg/m3 signifikant erhdhte Lungentumorraten nachgewiesen wurden und nicht
auszuschlieRen ist, dal3 die Tumorentstehungsmechanismen auch bei anderen
Spezies wirksam sind, wird Naphthalin bis zur Klarung dieser Fragen in die Gruppe
[l B der MAK-Wert-Liste eingestuft. Die Ergebnisse einer von der NTP (National
Toxicology Program) durchgefuhrten Kanzerogenitatsstudie an Ratten werden in
Klrze erwartet (BUA, 1999).

Fur den Menschen sind die hamolytische Anamie, die Kataraktbildung und die

Sensibilisierung die entscheidenden Wirkungen des Naphthalins.



a7

4.4.5 Besteh ende Gesetze und Verordnungen

TA Luft: Anhang E, Klasse Il; Emission ist auf 100 mg Naphthalin/m?3 bei einem
Massenstrom von 2 kg/h zu begrenzen.

MAK-Wert: entfallt, da Anhaltspunkte fur krebserzeugende Wirkung;
Kanzerogenitatskategorie 3

ADI: 0,1 mg/kg KG

4.5 Polyzyklische aromati sche Kohl enwasser stoffe (P AK)

Polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe ist die Sammelbezeichnung fir ca.
700 stark lipophile organische Verbindungen aus 2-7 kondensierten Benzolringen.
Da eine analytische Erfassung der vielen PAK nicht mdglich ist, werden in der Regel
nach einem Vorschlag der EPA 16 ausgewdahlte PAK oder das Benz-a-pyren als

Leitsubstanz gemessen.

4.5.1 Belastungskonzentrationen der Luft

PAK mit Siedepunkten <400° C liegen in der Luft gasformig vor, wéahrend
Verbindungen mit héheren Siedepunkten — wie z.B. das Benz-a-pyren — grof3tenteils
an Partikel adsorbiert sind (LIS, 1993).

Nach Angaben des LAI (1992) liegen die PAK- Jahresmittelwerte in landlichen Berei-
chen bei 0,7 und in Ballungsgebieten bei 1,8 ng/m3. In Emittentennédhe konnen
deutlich héhere Konzentrationen gefunden werden.

Die Benz-a-pyren-Gehalte lagen im Ruhrgebiet Anfang der 80er Jahre bei 10 ng/m3,
1988 zeigten nur noch 3 von 47 Melstationen der Landesanstalt fur
Immissionsschutz Nordrhein-Westfalen Werte > 5 ng/m3 (LIS, 1993).

In Berlin wurden an verkehrsnahen Standorten ca. doppelt so hohe PAK-
Konzentrationen gemessen wie in verkehrsabgelegenen Gebieten. Die mittleren
Belastungen einzelner Verbindungen lagen zwischen 0,3 ng/m3 (Perylen) und 3,1
ng/m3 (Benz-ghi-perylen). Von Dezember 1984 bis Januar 1985 wurden an einer
Berliner Stral3enkreuzung im Mittel 29 ng Benz-a-pyren /m3 gemessen mit einem

maximalen 1/2-Stundenwert von 109 ng/ms.
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4.5.2 Humantoxiko logisch e Wirkung

Toxikokin etik

Die Aufnahme von PAK erfolgt Gber Ingestion, Inhalation und lber die Haut. Bei
inhalativer Aufnahme von partikular gebundenen PAK spielt die Teilchengrof3e eine
entscheidende Rolle. Aufgrund ihrer bevorzugten Adsorption an kleine Partikel
gelangen die PAK bis in die Alveolen. Die Aufenthaltszeit von Benz-a-pyren in der
Lunge hangt davon ab, wie fest die Adsorption an Staubteilchen ist. Wahrend reines
Benz-a-pyren oder in Teerpartikeln gebundenes Benz-a-pyren die Lunge grofdtenteils
innerhalb von Stunden verla3t, war an Dieselrul3 adsorbiertes Benz-a-pyren noch
zwei Wochen nach der Inhalation zu etwa 20 % in der Rattenlunge nachweisbar
(BOND et al., 1986).

Nach Metabolisierung unter Epoxidbildung werden die PAK im wesentlichen als
Alkohole bzw. Phenole Uber die Faeces ausgeschieden (IARC, 1983; ATSDR, 1990).

Wirkungen im Tierversuch und Erfahrungen beim  Mensch en

Reizwirkungen

Bei den chronischen, nicht malignen Wirkungen stehen Effekte auf die Atemwege
und die Haut im Vordergrund (IARC, 1983).

Blutbild veranderungen
PAK koénnen hamatologische Effekte auslésen (IARC, 1983).

Mutagenitat
PAK-Gemische wirken gentoxisch (IARC, 1993)

Kanzerogenitat beim Menschen und im T ierversuch

Von der Vielzahl der unterschiedlichen PAK wirken mehr als 20 Verbindungen im
Tierversuch eindeutig kanzerogen (RAT VON SACHVERSTANDIGEN FUR
UMWELTFRAGEN, 1994). Die kanzerogene Potenz einzelner PAK ist sehr
unterschiedlich, wobei von den in der Luft gemessenen PAK Di-benz(a,h)anthrazen

und Benz-a-pyren das hochste kanzerogene Potential besitzen (IARC, 1983).
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Es sind zwar fur einzelne PAK Dosis-Haufigkeitsbeziehungen (Tumorhaufigkeit)
untersucht worden, dennoch gibt es bis heute kein Modell, mit dem das kanzerogene

Potential eines PAK-Gemisches errechnet werden kann.

Das Krebsrisiko durch inhaliertes Benz-a-pyren wird von POTT (1985) mit 5 x 10®
bei lebenslanger Exposition gegeniber 1 ng/m3 angegeben (unit risk). Das orale unit
risk liegt bei 1,15 x 10 bei lebenslanger Exposition gegeniiber 1 pg/kg und Tag
(EPA, 1991).

Fur die PAK (angegeben als Benz(a)pyren) errechnet sich laut LAl (1992) unter Be-
rucksichtigung der Jahresmittelwerte von 0,7 ng/m? im landlichen Bereich bzw. 1,8
ng/m3 in Ballungsgebieten ein Risiko von 50 bzw. 130 Krebserkrankungen pro
1.000.000 Einwohner.

4.5.3 Besteh ende Gesetze und Verordnungen
MAK-Wert (Benz-a-pyren): entfallt,
Einstufung in Gruppe IlIl A 2 (im Tierversuch eindeutig

krebserzeugend)

TRK-Wert (Benz-a-pyren): 0,005 mg/m3;

wenn keine besondere Anlage erwahnt: 0,002 mg/m3

LAI (1992): Vorschlag fur Benz-a-pyren: 1,3 ng/m3

4.6 Phenol

Synonyme: Karbolséure

Hydroxybenzol
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4.6.1 Physikochemische Eigenschaften

Dampfdruck: 61 Pa (bei25° C)
Wasserldslichkeit: 93 g/l (Mittelwert) (bei 20-25°C)
Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient: 1,46-1,53

Henry-Konstante: 16-34 (bei 25° C)
Geruchsschwelle: 0,16-0,022 mg/m3

4.6.2 Belastungskonzentrationen der Luft

Aktuelle AuRRenluftkonzentrationen liegen uns nicht vor. Gemessen wurden 1977-
1984 in deutschen Stadten Konzentrationen zwischen 0,1 und 45 pug/m3 (SCHENCK,
1986).

4.6.3 Abbau in der Luft

Produkte des photochemischen Abbaus von Phenol in der Atmosphare sind
Brenzcatechin, Butendialdehyd und Glyoxalsaure, die unter Einflul3 von Sonnenlicht
und OH-Radikalen zu Kohlenmonoxid, Kohlendioxid, Formaldehyd und
Ameisenséaure zersetzt werden (CANTON et al.,, 1986). Fiur die Reaktion mit OH-
Radikalen wird eine Halbwertszeit von 14-19 Stunden angegeben (ATKINSON,
1987; GROSJEAN, 1990). In einer Reaktion mit nitrosen Gasen entstehen 2- und 4-
Nitrophenol (NIKI et al., 1979).

4.6.4. Humantoxi kologis che Wirkung
NOEL: 1,9 mg/kg KG und Tag bzw. 20 mg/m3 (PIOTROWSKI, 1971)

Toxikokin etik

Phenol wird schnell zu 80-90% uber die Haut, den Magen-Darm-Trakt und den
Respirationstrakt resorbiert (HUGHES & HALL, 1995; PIOTROWSKI, 1971). Eine
geringe Anreicherung findet in der Leber, der Lunge und den Nieren statt (HUGHES
& HALL, 1995). Als wesentlicher Metabolit tritt nach DOW (1994) Hydrochinon auf,
als weitere Metaboliten wurden im Tierversuch Catechol sowie ein
Merkaptursaurederivat von Hydrochinon nachgewiesen. Hydrochinon und Catechol
kénnen auch zu Benzochinonen oder zu 1,2,4-Trihydroxybenzol oxidiert werden. Der
Uberwiegende Teil wird mit Sulfat oder Glucuronséure konjugiert und mit dem Urin
ausgeschieden (KENYON et al. 1995).
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Wirkungen im Tierversuch und Erfahrungen beim  Mensch en

Reizwirkungen

Phenol kann zu schweren Augenschaden fuhren, eine 5%ige L6sung reizte nach 30
Sekunden die Augen (MURPHY et al., 1982). Eine 10%ige L6sung (mdglicherweise
sogar eine 3,5%ige LOsung) wirkt beim Menschen und im Tierversuch an
Meerschweinchen an der Haut atzend (ITHO, 1982; SCHMIDT & MAIBACH, 1981).

Organsch aden

In einer Studie von BERMAN et al. (1995) lie3 sich fir Ratten, denen Phenol per
Schlundsonde zugefuhrt wurde (4, 12, 40 oder 120 mg/kg KG und Tag, 14 Tage),
eine hepato- und nephrotoxische Wirkung feststellen. Der NOEL-Wert lag bei 12
mg/kg KG und Tag; fur Effekte auf die Thymusdruse liegt der NOEL bei 4 mg/kg KG
und Tag.

Eine Absenkung der Respirationsrate wurde bei Mausen nach Inhalation von 650
mg/m?3 von DE CEAURRIZ et al. (1981) beobachtet.

Allergische Reaktionen
Weder bei Versuchstieren noch beim Menschen wurde eine sensibilisierende
Wirkung festgestellt ( WANTKE et al., 1996).

Immuntoxizitat

Im Tierversuch (Mause) wurde eine erniedrigte Antikorperproduktion beobachtet.
Nach einer subakuten Trinkwasserstudie an Mausen liegt der NOEL fur
immuntoxische Wirkungen bei 6,2 mg/kg KG und Tag (HSIEH et al., 1992).

Blutbild veranderungen

In einem Versuch an Mausen (254 mg/kg KG, 48 Stunden) wurde eine Inhibierung
der Erythropoese durch Phenol nachgewiesen, die auf den Metaboliten Hydrochinon
zuruckgefuhrt wird (BOLCSAK & NERLAND, 1983). Fur hdmatologische Wirkungen
(Verringerung der Erythrozytenzahl) wird ein NOEL von 1,8 mg/kg KG und Tag
angegeben (HSIEH et al., 1992).

Eine epidemiologische Studie an Arbeitern einer Erdolraffinerie in Agypten, die

durchschnittlich 13 Jahre lang Belastungen gegenuber 21mg/m? ausgesetzt waren,
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zeigte einen signifikanten Anstieg verschiedener Leberenzyme, eine Verringerung
der Kreatininkonzentration im Serum, eine Verlangerung der Blutgerinnungszeit
sowie hdmatologische Effekte (SHAMY et al., 1994).

Hormon- und Enz ymakti vitats-Veranderungen

Signifikante, dosisabhangige Effekte auf das dopaminerge System wurden in einer
Trinkwasserstudie an Mausen bei Belastungen gegeniber 4,7 mg/l beobachtet
(HSIEH et al., 1992).

Phenol und seine Metaboliten hemmen in-vitro die Topoisomerase IlI, was die
klastogenen Effekte in eukaryontischen Zellen erklaren konnte und das Auftreten

sekundarer Leukamien begunstigen konnte (FRANTZ et al., 1996).

Neurotoxische Wirkungen

Fur neurochemische Effekte auf Transmitterkonzentrationen im zentralen
Nervensystem wird fir Mause von HSIEH et al. (1992) ein LOEL von 1,8 mg/kg KG
und Tag angegeben. Eine bei Ratten beobachtete Licht- und Konvergenzreaktion der
Pupille (ab 4 mg/kg) konnte in einem Zusammenhang mit den neurochemischen
Effekten stehen (SCHLICHT et al., 1992). AufRRerdem wurde eine erhdhte
Lichtempfindlichkeit bei Versuchspersonen nach Phenol-Belastungen gegeniber
0,0155 mg/m? gesehen (MUKHITOV, 1964).

MOSER et al. (1995) haben Verdnderungen der Verhaltensparameter (motorische
Aktivitat) an Ratten beobachtet; der entsprechende NOEL lag bei 12 mg/kg KG.

Eine chronische Injektion von 250 mg Phenol (1-2mal pro Woche, 55 Wochen lang)
fuhrte beim Menschen zu extremer Mudigkeit, Konzentrations- und
Gedachtnisstorungen, Ubelkeit, Schwindel, Schlaflosigkeit, Reizbarkeit,
Gemutsschwankungen und Libidoverlust (KILBURN, 1994).

Teratogenitat

Phenol wirkt bei der Maus und der Ratte nach oraler Verabreichung foeto- oder
embryotoxisch; der NOEL fiur die Ratte liegt flr die foetotoxischen Wirkung bei 60
mg/kg KG und Tag (JONES-PRICE et al., 1983).
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Mutagenitat

Bei den meisten Untersuchungen an bakteriellen Testsystemen wirkte Phenol nicht
mutagen. An eukaryotischen Zellen erwies sich Phenol allerdings als gentoxisch
(Chromosomenaberrationen, vermehrter Schwesterchromatidaustausch), wobei die
Bedeutung dieser Befunde fur den Menschen unklar ist (GLATT et al., 1989). Phenol
kann Mikrokerne induzieren; die Wirkung ist allerdings nur schwach ausgepragt
(CIRANNI et al., 1988).

Kanzerogenitat beim Mensch en und im T ierversuch

Entscheidend fir die Beurteilung einer moglichen kanzerogenen Wirkung z.B. in
Hinblick auf Neoplasien des blutbildenden Systems ist die enge Beziehung zu Benzol
und Hydrochinon: Phenol ist ein Metabolit von Benzol, dessen kanzerogene Wirkung
beim Menschen nachgewiesen ist. Aul3erdem wird Phenol zumindest bei hohen
Phenolbelastungen in Hydrochinon umgewandelt, dessen kanzerogene Wirkung im
Tierversuch nachgewiesen ist.

In Kanzerogenitatsstudien an Ratten und Mausen (103 Wochen) traten nach oraler
Verabreichung Uber das Trinkwasser bei den ménnlichen Ratten bei der Dosierung
von 270 mg/kg KG und Tag signifikant erhdhte Raten an myeloischer Leukamie,

Lymphomen, Schilddriisenkarzinomen und Phaochromozytome der Nebenniere auf.

Valide Studien zur Kanzerogenitdt nach inhalativer Aufnahme liegen nicht vor;
epidemiologische Studien, in denen erhéhte Lungentumorraten festgestellt wurden,
beziehen sich auf Mischexpositionen (KAUPPINEN et al., 1993; BLAIR et al., 1990).
Die Hemmung der Topoisomerase Il durch Phenol kdnnte als Hinweis gewertet

werden, dal3 Phenol moglicherweise ein leukdmogenes Potential besitzt.

4.6.5 Besteh ende Gesetze und Verordnungen

TA Luft: Klasse I; Emission ist auf 20 mg/ms? bei einem Massenstrom von
0,1 kg/h zu begrenzen.

MAK-Wert: entféllt, da Anhaltspunkte fir krebserzeugende Wirkung;
Kanzerogenitatskategorie 3

MIKp: 0,05 ppm (0,2 mg/m3) (Immissionsdauerwert zum Schutz vor

chronischen Reaktionen)
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MIKk: 0,15 ppm (0,6 mg/m?3) (Immissionskurzzeitwert zum Schutz vor akuten

Reaktionen)

Immissionsgrenzwert NRW: 0,1 mg/m3 (RWTUV, 1987)

ADI: 60 pg/kg KG

4.7 Styrol
Synonyme: Ethenylbenzol
Monostyrol

Vinylbenzol, Vinylbenzen

Phenylethen, Phenylethylen, Phenethylen

Styren

Cinnamol

4.7.1 Physikochemische Eigenschaften
Dampfdruck:

Wasserldslichkeit:
Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient:
Henry-Konstante:

Geruchsschwelle:

4.7.2 Belastungskonz entrationen der Luft
In  deutschen Stadten wurden folgende
(STEINMETZER & VIERLE, 1982):

Frankfurt 1981 (Innenstadt):
Frankfurt 1981 (Mittelwert Innenstadt):
Miinchen 1981/82 (Mittelwert):

Mulnchen 1982 (Inversionswetterlage):

4.7.3 Abbau an der Luft

880 Pa bei 25°C

310 mg/l bei 25°

2,96 bei 25°C

292 Pa x m3/mol bei 25°C
0,21-0,33 mg/m3; Gewodhnung

maoglich

Styrolkonzentrationen gemessen

4,2-47 pg/ms
17 pg/m3
0,5 pg/ms
5,9 ug/ms

Bei der Photooxidation des Styrols wurden als Hauptkomponenten Benzaldehy d,

Peroxib enzoylnitrat und Formaldehyd sowie in geringen Mengen Benzoes aure
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und o-Nitrophenol nachgewiesen. Die Halbwertszeit liegt bei einer mittleren OH-
Radikalkonzentration von 5 x 10° Molekiilen/cm?® bei ca. 7 Stunden. Legt man
Ozonkonzentrationen von 50-200 pg/m3 zugrunde (Mittelwert 100 pg/ms3), so
errechnet BALLSCHMITER (1989) eine Halbwertszeit von 6 Stunden (2,9-11,4
Stunden). Die Halbwertszeit von dem mit OH-Radikalen weiterreagierenden
Benzaldehyd liegt bei 30 Stunden und flir Peroxibenzoylnitrat bei einer Stunde
(GROSJEAN, 1985; BIGNOZZ| et al.,1981).

Durch die schnelle Transformation des Styrols in der Atmosphare wird ein Transport

in héhere Luftschichten verhindert.

4.7.4 Humantoxiko logisch e Wirkung

Toxikokin etik

Da Polystyrol zu den meistverwendeten Kunststoffen fir Lebensmittelverpackungen
gehoért und Styrol je nach Restmonomerengehalt, Temperatur, Kontaktzeit und
Fettgehalt in die Lebensmittel migrieren kann, ist die orale Styrolaufnahme zu
erwahnen. Der Styrolgehalt in Lebensmitteln liegt zwischen 1 und 200 pg/kg
(GILBERT & STARTIN, 1983). Der fur den Menschen relevante Aufnahmepfad ist
aber die Inhalation.

Inhaliertes Styrol wird je nach Belastungskonzentration zu 60-90% retiniert
(WIGAEUS et al. 1983; LOF, 1986; FERNANDEZ & CAPEROS, 1977).

Zwischen der Styrolkonzentration der inhalierten Luft und der im Blut besteht ein
linearer Zusammenhang. Die Halbwertszeit im Blut liegt bei ca. 40 Minuten
(WIGAEUS et al., 1983). Die Verteilung erfolgt in Leber, Gehirn, Nieren und

Duodenum sowie in geringem Umfang in Lunge und Rickenmark.

Der gro3te Teil des Styrols wird in der Leber zu 7,8-Styroloxid metabolisiert, das sich
im Tierversuch als mutagen und kanzerogen erwies und damit toxischer als Styrol
selbst ist. AnschlieRend erfolgt eine Umwandlung zu Phenylglykol. Dieses kann
direkt glucuronidiert und ausgeschieden werden oder zu Mandelsaure,
Phenylglyoxylsdure, Benzoesaure oder Hippursaure oxidiert und mit dem Urin
ausgeschieden werden. Beim Menschen werden 54% des aufgenommenen Styrols
als Mandelsaure und 37% als Phenylglyoxylsdure mit dem Urin ausgeschieden
(LOF, 1986).
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Bei erhohter Exposition wird Styrol kurzfristig im Fettgewebe gespeichert. Auch in der
Muttermilch ist Styrol nachweisbar (van REES, 1974; SATO & NAKAJIMA, 1979).

Wirkungen im Tierversuch und Erfahrungen beim Menschen
Der NOEL liegt fur die Ratte bei 133 mg/kg KG (oral) (LEFAUX, 1966).

Reizwirkungen

Bei Ratten traten nach Expositionen gegeniber > 5.500 mg/m3 deutliche
Schleimhautreizungen auf (FIELDER, 1981).

Wahrend eine einmalige Applikation unverdiinnten Styrols auf der Haut beim
Kaninchen keine Reizwirkung hervorrief, traten nach 20 Styrolapplikationen innerhalb
von 4 Wochen Blaschenbildung und Haarverlust auf (FIELDER, 1981).

Im Tierversuch wurde am Kaninchenauge nach Applikation von unverdiinntem Styrol
eine Bindehautentziindung und eine Schwellung des Augenlids beoachtet (FIELDER,
1981).

Ein dermaler Kontakt mit Styrol fihrt beim Menschen zu einer Entfettung der Haut
und kann eine Dermatitis hervorrufen (FIELDER et al., 1981).

Organsch aden
Styrol- bzw. Styroloxidbelastungen erhéhen das Risiko, an Veranderungen des

Urogenitaltraktes (z.B. Nierenentziindungen) zu erkranken (WELP, 1996).

Allergische Re aktionen

Uber sensibilisierende Wirkungen des Styrols liegen uns keine Hinweise vor.

Immuntoxizitat

Beim Menschen ist die Wirkung von Styrol auf das Immunsystem unzureichend
untersucht. Bei Styrol-Arbeitern wurden dosisunabhangige Unterschiede in der
Serum-y-Globulinkonzentration nachgewiesen (CHMIELEWSKI & RENKE, 1975).

Blutbild veranderungen
Beim Menschen wurde ein nur geringer Effekt auf das hamatopoetische System
gefunden (CHMIELEWSKI et al., 1973 und 1977).
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Hormon- und Enz ymakti vitdts-Veranderungen

Von 5 untersuchten neuroendokrinologischen Parametern wurden bei zwei
Parametern (PRL und HGH) signifikante Veranderungen bei styrolexponierten
Personen (ca. 550 mg/m?) festgestellt (MUTTI et al., 1988). HUSAIN et al. (1980)
berichten von einer Beeinflussung der Konzentration von biogenen Aminen und der

Acetylcholinesterase im Gehirn bei Ratten.

Neurotoxische Wirkungen

Im Vordergrund der neurotoxischen Wirkungen stehen beim Menschen verlangerte
Reaktionszeiten (ab 212 mg/m3), Neurasthenien, Veranderungen im EEG (ab ca. 170
mg/m3), Effekte auf die Okulomotorik und die Verlangsamung der
Nervenleitgeschwindigkeit (ab 212 mg/m3) (CHMIELEWSKI & RENKE, 1975;
GREGERSEN & HANSEN, 1986; KJELLBERG et al., 1979; FLODIN et al., 1989;
CHERRY & GAUTRIN, 1990). Bei <110 mg/m3 wurden keine nachteiligen Effekte auf
das zentrale Nervensystem beobachtet (EDLING & EKBERG, 1985). Die Dosis-
Wirkungsbeziehungen wurden zum Teil aus den Urinausscheidungen berechnet und

sind daher entsprechend unsicher.

Teratogenitat

Nach inhalativen oder oralen Gaben wurden im Tierversuch bei Ratten und
Kaninchen keine oder nur geringe teratogenen Wirkung festgestellt. Bei Mausen
wurde eine leichte fruchtschadigende Wirkung bei 250 ppm (6 Stunden pro Tag) und
beim chinesischen Hamster eine Embryoletalitat bei 1000 ppm festgestellt (MURRAY
et al., 1978; KANKAANPAA et al., 1980; VERGIEVA et al., 1979; PEH & ZELLER,
1975). Bei Seeigel- und Huhnerembryos wirken Styrol- und Styrol-7,8-oxid-Gaben
ebenfalls embryotoxisch (KANKAANPAA et al., 1980).

Studien zur Teratogenitat bei Arbeiterinnen in der Styrolherstellung haben keine
eindeutigen Ergebnisse geliefert (KANKAANPAA et al., 1980)

Mutagenitat
Ohne metabolische Aktivierung ist Styrol im Tierversuch wahrscheinlich nicht

mutagen. Mit Aktivierung werden positive und negative Ergebnisse berichtet (IARC,
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1994). Offenbar hangt die mutagene Wirkung von dem Enzymgehalt des
Leberaktivierungssystems ab (FIELDER, 1981). Fur Styroloxid konnte bei in-vitro-

Tests eine mutagene Wirkung nachgewiesen werden (IARC, 1994).

Beim Menschen finden sich nach Styrolexposition strukturelle Aberrationen der
Chromosomen der Lymphozyten, allerdings weisen diese Studien Méangel auf
(Mischexposition, kleine Kollektive). HOGSTEDT et al. (1979) berichten, daR
chromosomale Aberrationen bei 6 Arbeitern, die 0,5-10 Jahre Styrolkonzentrationen

gegentuber 63-85 mg/m? exponiert waren, signifikant erhoht waren.

Der Metabolit Styroloxid ist als potentiell mutagene Substanz anzusehen.

Kanzerogenitat beim Mensch en und im T ierversuch

Trotz umfangreicher epidemiologischer Studien konnte nicht entschieden werden, ob
Styrol kanzerogen wirkt.

In chronischen Toxizitatsstudien an Ratten und Mausen wiesen Styrol und Styroloxid
ein kanzerogenes Potential auf. Die bei Ratten festgestellten Karzinome des
Vormagens lassen sich nicht auf den Menschen Ubertragen, da Menschen keinen
Vormagen besitzen. In einer Studie an Ratten zeigte sich (im mittleren Dosisbereich)
eine Zunahme an Mammatumoren. In zwei Studien an Ma&usen traten vermehrt
Lungentumore auf, so dal} diese Befunde von der Senatskommission zur Prifung
gesundheitsschadlicher Arbeitsstoffe (1998) als Hinweis auf eine kanzerogene

Wirkung bei Mausen gewertet wird.

CSANADY et al. (1994) und FILSER et al. (1993b) errechneten fir eine 40jahrige
Styrolexposition (20 ml Styrol/m3) ein Krebsrisiko, das zwischen 1,7 und 7,5 pro
100 000 exponierte Personen liegt. Bei aller Vorsicht a3t sich hieraus fur ein
Krebsrisiko von 1 x 10° eine Styrolkonzentration von 0,2 ml/m3 (= 0,86 mg/m?3)

angeben.

Kombinations wirkungen
Der Metabolismus von Styrol kann z.B. durch Alkohol beeinfluRt werden (OHTSUJI &
IKEDA, 1971).
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TA Luft: Klasse Il, bei Massenstrom von >2 kg/h 100 mg/m3

Gefahrstoffverordnung: R 10 (entzindlich)

R 20 (gesundheitsschédlich beim Einatmen)

R 36/37 (reizt Augen und Atmungsorgane)

Xi (reizend)
WHO: Luftguteleitlinie flr 24 -Stunden-Exposition: 800 pg/ms3
MAK-Wert: 20 ml/m3, 86 mg/m3; Abschnitt Ill, Kategorie 5
BAT-Wert: 600 mg/g Kreatinin

In Anbetracht des kanzerogenen Verdachts bei Styrolexpositionen muf3 das

Minimierungsprinzip gelten.

4.8 Toluol
Synonyme: Methylbenzol

Phenylmethan

4.8.1 Physikochemische Eigenschaften
Dampfdruck:

Wasserldslichkeit:
Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient:
Henry-Konstante:

Geruchsschwelle:

4.8.2 Belastungskonz entrationen der Luft

29 hPa bei 20°C
0,55 g/l bei 20-30° C
2,69 -2,75
0,24-0,25 bei 25°C
0,6-3 mg/m3

In der Au3enluft wurden folgende Konzentrationen gemessen (wenn keine anderen

Angaben, handelt es sich jeweils um Mittelwerte und (Bereiche) in pg/m?) (RIPPEN,

1997):

Berlin 1984/85:
Miinchen 1985/86:

Hamburg 1986/87 (Bereich der Jahresmittelwerte):

55 (11-188)
8,9 (3,5-15,1)
22-58

Frankfurt 1991/92 (Stral3enschluchten, Bereich der Mittelwerte): 98-230
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Deuselbach (Hunsriick) 1983 (Mittelwerte): 0,42-0,84
Eggegebirge (Eifel) 1988: 2,6 (0,56-6,7)
Petersberg (Teutoburger Wald) 1986/87: 8,8
Ebersberger Forst 1985/86: 2,9 (0,6-7,3)
Bayerischer Wald 1985/86: 1,94 (0,19-5,8)

4.8.3 Abbau an der Luft

Der Toluolabbau in der Luft erfolgt durch Reaktion mit OH-Radikalen. Der Abbau
dauert im Sommer mehrere Tage, im Winter einige Monate (LAI, 1996). Fur die
Reaktion mit OH-Radikalen in der Luft wird eine Halbwertszeit von 63 Stunden
angegeben (RIPPEN, 1997).

4.8.4 Humantoxiko logisch e Wirkung

Der Uberwiegende Teil der Studien tber chronische Wirkungen des Toluols beim
Menschen bezieht sich nicht auf Beobachtungen beim Umgang mit der reinen
Substanz, sondern mit toluolhaltigen Gemischen, in denen Xylole, Ethylbenzol,

Methanol, Ketone, n-Hexan und vor allem Benzol enthalten waren.

Toxikokin etik

Die Toluolaufnahme erfolgt Gberwiegend durch Inhalation; die Resorptionsrate liegt
bei 50-80%. Eine Aufnahme Uber die Haut ist sowohl Uber den Luftpfad als auch vor
allem durch Kontakt mit toluolhaltigen Flussigkeiten moglich. Die orale Aufnahme
Uber Nahrung und Getranke spielt eine untergeordnete Rolle (LAI, 1996;
CARLSSON & LJUNGQUIST, 1982).

Die Biotransformation erfolgt durch Oxidation mittels Cytochrom P 450 und
Alkoholdehydrogenase. Der grofdte Anteil wird Uber Benzylalkohol und Benzaldehyd
zu Benzoeséaure oxidiert, zu einem geringen Teil wird o-, m- und p-Kresol gebildet.
Der grofdte Teil des resorbierten Toluols wird als Hippursdure mit dem Urin
ausgeschieden; ca 15-20% werden abgeatmet (NOMIYAMA & NOMIYAMA, 1974).
Aus Versuchen mit Mausen ist bekannt, dal? eine Anreicherung besonders in
Fettgewebe, Knochenmark, Spinalnerven, Ruckenmark und Gehirn sowie in

geringem Umfang in Leber und Nieren stattfindet. Die Halbwertszeit fur die
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Elimination aus dem Fettgewebe und aus dem Blut liegt bei 3 Tagen (BERGMANN,
1983).

Wirkungen im Tierversuch und Erfahrungen beim  Mensch en

Reizwirkungen

Die Reizwirkung von Toluoldampfen auf die Schleimhaute wird als maRig bis gering,
die auf die Augen als leicht bezeichnet.

BAELUM et al. (1985) untersuchten die Wirkung von 380 mg/m3 im Expositionslabor
(6,5 Stunden). Irritationen der Augen, des Rachens und der Nase waren bei 380
mg/m3 erhoht. In einem Versuch von ANDERSEN et al. (1983) (4 Stunden bei 380

mg/m3) werden diese Ergebnisse bestatigt.

Allergische Re aktionen

Hinweise auf einen sensibilisierenden Effekt durch chronischen Hautkontakt mit
flissigem Toluol finden sich in der Literatur nicht. Dagegen kann es infolge einer
Entfettung zu einer Dermatitis kommen (GERARDE, 1960).

Immuntoxizitat
Fur eine Immuntoxizitat geben sich Verdachtsmomente beim Menschen bei
beruflicher Exposition. In einer Studie wurden veranderte Immunglobulin- und

Serumkomplementspiegel gefunden (EPA, 1983).

Enzymakti vitats verdnderungen
BANGSAGI (1968) wies in einer Studie an beruflich gegentiber Toluol belasteten

Arbeitern eine reduzierte Phagozytoseaktivitat von Lymphozyten nach.

Hormon veranderungen

Bei beruflich gegeniber Toluol belasteten Druckern wurden in verschiedenen
Studien abnehmende Konzentrationen an follikelstimulierendem  Hormon,
luteinisierendem Hormon und Testosteron im Plasma gefunden, die zum Teil mit
einer zunehmenden Luftbelastung gegentber Toluol korrelierten (SVENSSON et al.,
1992). Die Ergebnisse zum Einflu3 einer Toluolbelastung auf die maéannlichen

Sexualhormone sind widersprtchlich.
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Neurotoxische Wirkungen/Befindli chke itsstbérungen

Bei 3040 mg/m3 wird Uber verstarkte und langandauernde Wirkungen wie Nervositat,
Muskelschwéache und Schlaflosigkeit berichtet. Gleichzeitig trat eine Beeintrachtigung
der Geruchsnerven auf (GERARDE, 1960). Bei 2280 mg/m? wurden Kopfschmerzen,
Mudigkeit, Ubelkeit, Schwindel und Stérungen der Koordination beobachtet. Bei
Toluol-Konzentrationen bis 760 mg/m3 fanden sich dagegen keine eindeutigen

Symptome.

ECHEVERRIA et al. (1989) untersuchten im Expositionslabor tber 6,5 Stunden bei
42 Probanden 3 Tage lang die Wirkungen von 285 mg/Toluol/m3 und 570 mg/m3. Bei
570 mg/m3 waren Leistungen des visuellen Kurzzeitgedachtnisses, die
Gedachtnisspanne fiur Zahlen sowie die manuelle Geschicklichkeit signifikant
geringer. Unter Einbeziehung der Ergebnisse bei 285 mg/m3 und den Ergebnissen
der Kontrollen stiegen Kopfschmerzen und Schleimhautirritationen sowie Neigung
zum Einschlafen am Nachmittag im Dosis-Wirkungs-Trend signifikant an. Bei 285
mg/m?3 waren Leistungen im Vergleich zur Kontrolle nicht verandert, wahrend bei den

Befindlichkeitsuntersuchungen bei 285 mg/m3 mehr Symptome genannt wurden.

Eine EG-Expertengruppe hatte 1991 Grenzwertempfehlungen fir Toluol erarbeitet.
Als LOAEL hinsichtlich von Sch&den am Nervensystem wurden 75 ml/m3 (=281
mg/m3) genannt, keine Effekte wurden bei Konzentrationen von 40 ml/m3 (153
mg/m3) gesehen (JELNES, 1991).

Teratogenitat

Toluol kann die Plazenta passieren und sich im fetalen Gewebe anreichern. Im
Versuch mit Mausen wurden ca. 10% der inhalierten Dosis in den Foeten gefunden
(GHANTUS & DANIELSSON, 1986).

Eindeutige teratogene Wirkungen wurden an Ratten und Mausen nicht
nachgewiesen. Versuche mit positiven Ergebnissen (verzdgerte Knochenbildung,
verringertes Fetalgewicht, Storungen der Skelettentwicklung) sind aufgrund
methodischer Méngel nicht bewertbar (IARC, 1989).

Im LAI-Bericht (1996) wird davon ausgegangen, daf3 Toluol im Tierversuch
fetotoxisch ist. Fur Kaninchen wird ein ein LOEL von 500 mg/m3 angegeben (LAl,
1996).
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Bei Kindern von Toluol-schnuffelnden Frauen traten teratogene Effekte auf (HERSH,
1990).

Mutagenitat

Zur mutagenen Wirkung von Toluol liegen keine eindeutigen Ergebnisse vor. In der
Studie von BAUCHINGER & SCHMID (1982) gibt es Hinweise, dal3 bei Tiefdruckern
(16 Jahre Belastung gegenuber 200-300 ml Toluol/m3) signifikant mehr
Chromatidbriiche auftraten als bei der Kontrollgruppe. In der Follow-up-Studie
wurden bei den Beschaftigten, die mehr als 2 Jahre keinen Kontakt zu

Toluolbelastungen hatten, keine Chromosomenaberrationen mehr festgestellt.

Kanzerogenitat beim Mensch en und im T ierversuch

Uber eine kanzerogene Wirkung von Toluol beim Menschen liegen keine
verlaBlichen Studien vor. Leukdmogene Effekte sind vermutlich auf
Verunreinigungen durch Benzol zurtckzufihren. Eine erhohte
Bronchialkarzinommortalitat zeigte sich in einer Studie, die jedoch erhebliche
Unsicherheiten in der Todesursachenbestimmung aufweist (DECOUFLE &
WALRATH, 1983).

Kombinations wirkungen

Bekannt ist, dal3 der Genul3 von Alkohol den Toluol-Blutspiegel erhéht und Rauchen
die Ausscheidung von Toluol aus dem Blut beschleunigt (WALLEN, 1986).

Eine gleichzeitige Exposition gegeniber Benzol und Toluol hemmt die metabolische
Umwandlung von Toluol beim Menschen. Auch andere Ldsemittel (z.B. Butanon,
Styrol, Trichlorethen oder Xylole) beeinflussen den Metabolismus von Toluol (INOUE
et al., 1988).

Toluol steigert die Toxizitdt von Benz-a-pyren, wahrend die Neurotoxizitdt von n-
Hexan durch Toluol vermindert wird (PERBELLINI et al., 1982).

4.8.5 Besteh ende Verordnungen

TA Luft: Klasse 2
Emission ist auf 100 mg/m3 bei einem Massenstrom von
2 kg/h zu begrenzen

MAK-Wert: 50 ml/m3, 190 mg/m3
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Gruppe Y (kein fruchtschadigendes Risiko bei Einhaltung des
MAK- bzw. BAT-Wertes (1 mg/l Blut am Schichtende)
Schwangerschaftsgruppe B
ADI-Wert: 100 pg/kg KG (kurz- und langfristige inhal. Aufnahme)
LAI (Zielwert fUr die Aul3enluft): 0,03 mg/m3
Commission of the European Communities: 77 mg/m3 (8-Stunden-Mittelwert)
192 mg/m3 (15-Minuten-Spitzenwert)
WHO: Luftgiteleitlinie fur 24 -Stunden-Exposition: 8 mg/m? (toxische Wirkung)

Richtwert | fur die Innenraumluft (SAGUNSKI, 1996): 0,3 mg/m3

(“keine gesundheitsschadlichen Wirkungen zu erwarten”)

Orientierungswert (FOBIG,1992): 0,1 mg/kg und Tag,

entspricht einer Luftkonzentration von 0,7 mg/m?3

4.9 Xylole

Synonyme: Dimethylbenzol
Phenyldimethan
Methyltoluol

4.9.1 Physikochemische Eigenschaften

Dampfdruck (bei 20° C): 0-Xylol: 6,7 mbar
m-Xylol: 8 mbar
p-Xylol: 8,2 mbar

Wasserloslichkeit (bei 25° C): 0-Xylol: 0,188 g/L
m-Xylol: 0,16 g/L
p-Xylol:0,18 g/L

Oktanol-Wasser-Verteilungskoeffizient: o-Xylol: 3,16
m-Xylol: 3,3
p-Xylol: 3,27
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Henry-Konstante (bei 25° C): o-Xylol: 0,2-0,21
p- und m-Xylol: 0,28-0,29

Geruchsschwelle: 0,4 mg/m3

4.9.2 Belastungskonz entrationen der Luft

Jahresmittelwerte (LAI, 1996):

Landliche Gebiete: bis 5 pg/ms3

Ballungsgebiete 12 pg/ms3

Stark verkehrsgepragte Gebiete: 20-30 pg/ms3

Die Konzentrationen fur Xylole in der Auf3enluft sind im Winter etwa doppelt so hoch

wie im Sommer.

4.9.3 Abbau an der Luft
Fur den m-Xylol-Abbau in der Luft liegt die Halbwertszeit fir die Reaktion mit OH-
Radikalen bei 17 Stunden, fur o- und p-Xylol bei 29 Stunden.

4.9.4 Humantoxiko logisch e Wirkung

Toxikokin etik

Inhalativ aufgenommene Xylole werden beim Menschen zu 60-70% resorbiert (HSE,
1992). Bei korperlicher Arbeit ist die Resorption fast 100%. Die Verteilung erfolgt
schnell in alle fettreichen Organe und Gewebe. Enzymatisch werden Xylole zu
Arenoxiden, aber auch zu Methylbenzaldehyd oxidiert. Arenooxide sind
wahrscheinlich fir das Auslésen toxischer Wirkungen verantwortlich. Niedrige Xylol-
Konzentrationen werden zu 90-95% zu Methylhippursdure metabolisiert und mit dem
Urin ausgeschieden, der Rest wird unverandert abgeatmet (HSE, 1992). Geringe
Anteile (<2%) der retinierten Xylole werden durch Hydroxilierung in Xylenole
umgewandelt und nach Konjugation mit Glucuronsaure oder Sulfat mit dem Urin

ausgeschieden.

Wirkungen im Tierversuch und Erfahrungen beim Mensch en
Reizwirkungen
Nach Angaben der DFG (1983) reizen Xylole ab 440 mg/m3 die Augen und

Atemwege. Auch Hautreizungen werden nach dermalen Belastungen beschrieben
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(ENGSTROM et al., 1977). Bei wiederholtem Hautkontakt mit fliissigen Xylolen kann
eine Dermatitis und Blasenbildung entstehen (ALTMANN, 1977).

Organsch aden
Bei subchronischen Belastungen zeigen sich hepato- und nephrotoxische Wirkungen
im Tierversuch (DOSSING et al., 1983).

Allergische Re aktionen

Hierzu liegen uns keine aussagekraftigen Daten vor.

Blutbild veranderungen

Nach inhalativer Exposition zeigten sich bei Arbeiterinnen, die sehr hohen
Konzentrationen (10mg-2g/m3, 15 Jahre) ausgesetzt waren, Veranderungen im
weil3en Blutbild.

Hormon- und Enz ymakti vitats-Veranderungen
Im Tierversuch treten Enzymaktivitatsveranderungen in Lebermikrosomen, in den
Nieren und im Gehirn (NOEL hierfar: 220 mg/m3) auf (RANA & KUMAR, 1995).

Betroffen ist z.B. die Cytochrom-P450-Isoenzymaktivitat in der Leber.

Neurotoxische Wirkungen

Nach SAVOLAINEN et al. (1980) treten bei Expositionen gegenuber 396 mg m-
Xylol/m3 Gleichgewichtsstorungen auf. Verdachtsmomente bestehen hierflir nach
GUSEV (1965) ab 0,32 mg/m3. In einem Versuch von OLSON et al. (1985) mit
Expositionen gegenuber 100 ml Xylole/m? verlangerte sich nach 30 Minuten die
Wahlreaktionszeit. Bei hoheren Konzentrationen (880 und 1760 mg/ms3) wurden

diese Reaktionen nicht beobachtet.

Teratogenitat

Xylole kbnnen die Plazentaschranke tberwinden.

Inhalative Belastungen gegenuber 150 mg p-Xylol/m3 fihrten bei Ratten zu
verringertem Plazentagewicht und zu verzdgerter Ossifikation bei den Nachkommen.
Es besteht der Verdacht, daf} fruchtschadigende Effekte bereits bei Expositionen
gegentber 10 mg/m3 entstehen (MIRKOVA, 1983).
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Mutagenitat

Im Amestest und anhand von Knochenmarksuntersuchungen lie3en sich bei Ratten
keine mutagenen Wirkungen nachweisen. Auch Untersuchungen an Arbeitern, die
gegentuber Xylolen belastet waren (40 ml Xylole/m3, 7 Stunden pro Tag uber 3 Tage
und 3mal in Intervallen von 2 Wochen), ergaben keine Hinweise auf mutagene
Wirkungen (RICHER, et al., 1993). Allerdings wurde bei Insekten (Drosophila

melanogaster) eine mutagene Wirkung festgestellt (LAI, 1996).

Kanzerogenitat beim Menschen und im T ierversuch

Bei beruflich Exponierten liegen Hinweise auf kanzerogene Effekte durch Xylole in
Verbindung mit anderen Lésemitteln vor. Zur Beurteilung der Kanzerogenitét reicht
die Datenlage aber nicht aus.

Anzeichen fir eine kanzerogene Wirkung werden in einer Studie an Ratten, denen
taglich 500 mg/kg zugefihrt wurden, gesehen (MALTONI et al., 1985). Die DFG
(1983) hélt es fur mdoglich, dal Xylole als Tumorpromotoren bei der

Hauttumorgenese mitwirken.

Als empfindlichste Parameter erwiesen sich fir Xylole bei inhalativer Exposition
reproduktionstoxische und fruchtschadigende Wirkungen sowie neurotoxische
Effekte.

4.9.5 Besteh ende Verordnungen
TA Luft: Emission ist auf 100 mg Xylole/m? bei einem Massenstrom von
2 kg/h zu begrenzen
MAK-Wert (alle Isomere): 100 ml/m3, 440 mg/m3; Schwangerschaftsgruppe D
RfC-Wert (EPA): 300 pg/m3
ADI: 60 pg/kg KG (Xylole)
LAl 1996 (Zielwert fur die Aul3enluft): 0,03 mg/m?3
Orientierungswert (FOBIG, 1992): 0,06 mg/kg KG und Tag



68

4.10 Stic koxide

Zu den Stickoxiden z&ahlen neun verschiedene Substanzen mit unterschiedlichen
NO-Verhaltnissen. Die Oxidationsstufen des Stickstoffs in diesen Verbindungen
reichen von +| im Distickstoffmonoxid (N.O) bis +VI im &uRRerst instabilen
Distickstoffhexoxid (N2Og). Am bedeutendsten sind Stickstoffmonoxid (NO) und
Stickstoffdioxid (NO,).

Das braunrot gefarbte NO, wirkt stark oxidierend. Die Geruchsschwelle von NO; liegt
zwischen 200 und 400 pg/m3 (GREENPEACE, 1992). Mit Wasser reagiert es zu
Salpetersaure. In der Atmosphére entstehen aus Stickstoffoxiden, Sauerstoff und
Alkanen unter dem Einflu3 von Sonnenlicht Peroxiacylnitrate (PAN), die &hnlich
toxisch wie Ozon sind.

Stickoxide entstehen fast ausschlie3lich bei Verbrennungsvorgdngen (Verkehr,
Kraftwerke, Zementindustrie, Mullverbrennung) durch Oxidation des Luftstickstoffs
bzw. stickstoffhaltiger Substanzen. NO, wird nur in relativ geringen Mengen direkt
emittiert. Es entsteht spontan durch Oxidation von NO durch Sauerstoff, Ozon oder
organische Radikale (KOLAR, 1990).

Nach Angaben des RATES VON SACHVERSTANDIGEN FUR UMWELTFRAGEN
(1987) liegen Jahresmittelwerte fur NO, in Ballungsgebieten zwischen 40 und 80
pg/m3 und im landlichen Raum zwichen 10 und 20 pg/ms3, in Reinluftgebieten
erheblich darunter: 3-5 pug/ms).

NO, wird inhalativ aufgenommen und zu zirka 90% im Atemtrakt absorbiert. Dabei
werden die Lungenkapillaren wahrscheinlich nicht von NO; selbst, sondern nach Ad-
sorption von der gebildeten Salpetersaure erreicht (VDI, 1985). Primare Angriffsorte

sind die Schleimhaute der Lunge.

NO, wirkt bereits in niedrigen Konzentrationen und bei normaler Atmung in der
Lungenperipherie (VDI, 1985). Aufgrund seiner oxidierenden Eigenschaft kann es
Reizungen der Schleimhaute und der Alveolaroberflachen des Atemtraktes
hervorrufen (UBA, 1991). Bei epidemiologischen Studien wurde nach WANNER et al.
(1989) ein Anstieg der Atemwegserkrankungen durch Langzeitbelastungen in einem
Konzentrationsbereich von 55 pug/ms3 (bei Kleinkindern) bis 400 pg/m3 (bei Kindern)
ermittelt. Studien an gesunden Freiwilligen zeigten bei einer Exposition gegenuber

140 pg NO2/m? eine verschlechterte Anpassung des Sehvermogens an die Dunkel-
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heit (SCHALAMBERIDZE, 1967). Der lowest observed effect level (LOEL) bei der
eine gesundheitsschadigende Wirkung beobachtet wurde, liegt beim Erwachsenen
bei ca. 200 pg/ms3 (VDI, 1985).

In verschiedenen Studien konnte ein Zusammenhang zwischen Belastungen durch
NO, und dem Auftreten von Pseudokrupp und obstruktiver Bronchitis bei Kindern
nachgewiesen werden (ENGLERT, 1992).

Die toxikologische Bedeutung des farblosen NO liegt, wie auch bei anderen Stick-
oxiden, in der Umwandlung zu dem Reizgas NO..

Stickstoffdioxid tritt gemeinsam mit vielen anderen verkehrsbedingten Schadstoffen
auf. Inwieweit ein solches Schadstoffgemisch das Ergebnis epidemiologischer Stu-
dien und die Angabe des LOEL beeinflu3t, kann nicht beurteilt werden.

WAGNER und VON NIEDING (1982) konnten zeigen, daf} nach einer 2-stindigen
Exposition von 11 gesunden Probanden gegenlber einer Schadstoffkombination aus
9 pg NO2/m3, 13 pg SO./m3 und 200 pg Oz/md3 eine signifikante Zunahme des
Stromungswiderstandes in den Atemwegen und eine Abnahme des arteriellen
Sauerstoffpartialdrucks eintritt.

Die WHO-LUFTQUALITATSRICHTLINIE (1987) gibt fiir NO, als Leitwert fiir toxische
Verunreinigungen einen Mittelwert von 400 pg/m3 (1 Stunde) bzw. 150 pg/m?3 (24
Stunden) an.

In einer EG-Richtlinie von 1985 wird flr die NO,-Immission ein 98 Perzentil-Wert von
200 pg NO2/m3 als Grenzwert und 135 pug NO2/m3 als Leitwert zur Uberwachung der
NO,-Konzentration genannt (BREITENKAMP, 1993). Die 23. BImSchV sieht als 98
Perzentilwert aller Halbstundenwerte einen Langzeit-Konzentrationswert von 160 g
NO2/m3 und einen Kurzzeit-Konzentrationswert von 320 pug NO,/m3 vor.

In einem Entwurf der Europaischen Richtlinie 62/96/EG uber die Beurteilung und
Kontrolle der Luftqualitat wird fir NO, ein Grenzwert von 40 pg/ms3 vorgeschlagen (ab
1.1.2010).

Die Technische Anleitung zur Reinhaltung der Luft nennt einen Jahresmittelwert fur
NO, von 80 pg/m? und einen Kurzzeitwert von 200 pg/m3.

Der MAK-Wert (1998) liegt fir NO, bei 9,5 mg/m3 (5 ml/ms3), der MIK-Wert ist mit 200
pg/ms3 (%2 Stunde) bzw. 100 pg/m?3 (24 Stunden) festgelegt.

Die Bundesrepublik Deutschland hat sich in der Européaischen Wirtschaftskommis-

sion der Vereinten Nationen (ECE) zusammen mit zwolf anderen Staaten dazu
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verpflichtet, die Stickoxidemissionen bis 1998 um 30% zu senken. Das Basisjahr fur
Deutchland (Ost und West) ist das Jahr 1986, in dem 3,6 Millionen Tonnen NOy

emittiert wurden, von denen 2,04 Millionen Tonnen aus dem Verkehr stammen
(BMU, 1993).
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5. Ausblick und Zus ammenfa ssung

Im Rahmen der Planungen einer weiteren Start- und Landebahn des Frankfurter
Flughafens sollen die organisch-chemischen Emissionen von Triebwerken auf ihre
Toxizitat geprift werden. Basis der Bewertung sind sehr sorgfaltig durchgefihrte
Emissionsmessungen an verschiedenen Triebwerkstypen unter unterschiedlichen
Auslastungen auf dem Priufstand. Mit Hilfe der an ein Massenspektrometer
gekoppelten Kapillargaschromatographie wurden mit ausreichend niedriger
Nachweisgrenze ca. 350 verschiedene Verbindungen in sehr unterschiedlichen
Konzentrationen identifiziert. Bemerkenswert ist die groRe Ahnlichkeit der
Emissionsspektren mit denen der Pkw-Emissionen. Auf die Luckenhaftigkeit der

Emissionsmessungen wurden hingewiesen.

Welche Auswirkungen der Emissionen bei einer toxikologischen Beurteilung
grundsatzlich  berlcksichtigt weden mussen, wird diskutiert. Neben den
Wechselwirkungen in der Luft spielen Kombinationswirkungen in den Organismen,
aber auch Anreicherungen eine Rolle.

Ganz wesentlich ist die Kenntnisnahme der zur Zeit vorliegenden
Immissionssituation im Bereich des Frankfurter Flughafens. Bei der Abschatzung der
Immissionssituation haben die Konzentrationen von Peroxiacylnitraten und Ozon
einen hohen Stellenwert, da sie Endprodukte chemischer Wechselwirkungen in der
Luft sind.

Die Vorbelastung muf3 in Hinblick auf die Gesundheit der betroffenen Bevdlkerung,
aber auch in Hinblick auf mogliche Schaden an Okosystemen anhand von
herzuleitenden Toleranzwerten im einzelnen geprift werden. Hierzu missen die
durch die geplante Start- und Landebahn zu erwartenden Zusatzimmissionen in
Bezug gesetzt werden. Zur Berechnung der Zusatzimmisionen mussen die sich aus
der zu erwartenden Flugfrequenz, aber auch aus der sich &ndernden
Verkehrssituation ergebenden Gesamtemissionen berechnet werden. Mit Hilfe der
zur Zeit erarbeiteten spezifischen Schadstoffausbreitungsmodelle flr den Bereich
des Frankfurter Flughafens kénnen dann die Zusatzimmissionen einzelner Stoffe fur

relevante Aufschlagspunkte abgeleitet und beurteilt werden.

Voraussetzung hierfur ist die Angabe der toxikologisch relevanten Stoffe, die aus den

Triebwerken emittiert werden. Hierzu wurde in der vorliegenden Stellungnahme ein
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Auswahl-Raster angewandt, das nicht nur die emittierten Mengen bertcksichtigt,
sondern auch die toxischen Eigenschaften wie z.B. die organschadigenden Effekte
und vor allem das krebserzeugende Potential. Zusatzlich wird das chemische
Verhalten in der Luft erfal3t. Bei aller Vorsicht - wir haben darauf hingewiesen, daf3
die Datenlage zu toxikologischen Erkenntnissen fir viele der identifizierten Stoffe
vollig unzureichend ist - halten wir aufgrund unseres Rasters die Stoffe Ethylbenzol,
Mesitylen, Xylole, Toluol, Benzol, Styrol, Naphthalin, Phenol, PAK und nitrose Gase
als Leitverbindungen fur besonders relevant. Die Testung des insgesamt aus
Triebwerken freigesetzten Stoffgemisches wird diskutiert. Welche stofflichen und
toxischen Eigenschaften besonders zu bericksichtigen sind, wird in kurzen
Stoffsteckbriefen erarbeitet. Die von uns erarbeiteten Leitverbindungen sowie die
nitrosen Gase, Staub und Ozon sollten in der Region des Flughafens kontinuierlich
Uberwacht werden. Auf die Herleitung von Umweltstandards und Toleranzwerten
wird in dieser Stellungnahme verzichtet. Es werden lediglich bestehende Grenzwerte

angegeben.

Kiel, Juli 1999

bt (s M Loty

Dr. Hermann Kruse Mareke Wieben
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