
Berichte 

Richtwerte fª die Innenraumluft*: Styrol 

Stoffidentifizierung 
Systematischer 
Name: Phenylethen 
Synonyme: Ethenylbenzol, 

Vinylbenzol, Styrene, 
Cinnamene 

CAS-Nummer: 100-42-5 
EINECS- 
Nummer: 202-851-5 
EEC-Nummer: 601-026-00-0 
Kennzeichnung: Xn, R-10, R-20, 

R-36, R-38, S-2, S-23 
Summenformel: C8H8 

(~--~GH = OH, Strukturformel: 

Physikalische und chemische 
Eigenschaften 
Molš 104,15 g/mol 
Schmelzpunkt: - 30,6 ~ 
Siedepu nkt: 145,2 ~ C 
Dichte: 0,91 g/cm 3 bei 20~ 
Dampfdruck: 9 hPa bei 25 ~ 
Relative Gasdichte 

(Luft =1): 3,6 
Wasserl6slichkeit: 0,3 g/L bei 20 ~ 
Verteilungskoeffizient, 
log Ko ..... l/w~ss0r: 3,1 
Umrechnung: 1 mg/m 3 = 0,24 ppm 

bei 25 ~ 
1 ppm = 4,3 mg/m 3, 
bei 25 ~ 

Styrol ist eine farblose, entflammbare 
Flª mit einem charakteristischen 
Geruch. In geringen Mengen kommt es 
im Harz des Amberbaums sowie in ver- 
schiedenen Frª vor [1, 2]. Seit 1925 
wird Styrol technisch ª 
durch katalytische Dehydrierung von 
Phenylethan (Ethylbenzol) gewonnen. 
Als Verunreinigungen enth~ilt das tech- 
nische Produkt vor allem Phenylethan 
und andere Phenylalkane bzw. -alkene 
bis etwa 3 g/kg und bis zu 0,045 g/kg 
Stabilisatoren (z. B. 4-tert.-Butylphen- 
diol-l,2) [1, 2]. Mit einer j~ihrlichen Pro- 
duktionsmenge weltweit von etwa 14 
Millionen Tonnen stellt es derzeit eine 

* Das Basisschema zur Ableitung von Richtwer- 
ten fª die Innenraumluft wurde im Bundesge- 
sundhbL 39, l i  (1996) 422426  ver6ffenflicht. 

der wichtigsten Grundchemikalien dar 
[1]; Produktion und Verbrauch in 
Deutschland betragen etwa eine Million 
Jahrestonnen [2]. Styrol dient zur Her- 
stellung von Polystyrol, von Copoly- 
meren mit Acrylnitril oder Butadien 
und von unges~ittigten Polyestern; be- 
kannte Anwendungen stellen Fª 
rialien in Verpackungen oder Beschich- 
tungen im Bootsbau dar [1]. 

Exposition 
Styrol-Immissionen stammen aus der 
industriellen Produktion sowie aus 
verschiedenen Verbrennungsvorg~ingen 
(z. B. Tabakrauchen, Betrieb von Kraft- 
fahrzeugen). Styrol-Konzentrationen in 
der Auf~enluft liegen im allgemeinen un- 
ter 1 lag/m3; h6here Konzentrationen 
treten ira Umgebungsbereich von Sty- 
rol-Emittenten sowie von Deponien auf 
[1]. 

Beim Zigarettenrauchen werden etwa 
18-48 l~g Styrol pro Zigarette in die In- 
nenraumluft abgegeben und teilweise 
wieder eingeatmet [1]. Wegen eines ver- 
bleibenden Gehaltes an Restmonome- 
ren k6nnen zahlreiche Verbraucher- 
produkte (z. B. Haushaltsger~te, Ver- 
packungen, Teppichb6den) die Innen- 
raumluft mit Styrol verunreinigen. Un- 
tersuchungen der Innenraumluft von 
479 Wohnungen 1985/86 in West- 
deutschland ergaben Styrol-Konzentra- 
tionen von etwa 1 lag/m 3 (gesch~itzter 
Median) bzw. 6 lag/m 3 (95. Percentil) mit 
einem Maximalwert von 41 lag/m ~ [3]. 
Personengebundene Untersuchungen 
best~itigten diese Expositionssituation; 
in einer multivariaten Zusammenhangs- 
analyse konnte ein Teil der Exposition 
durch Tabakrauchen sowie Farben und 
Lacke aro Arbeitsplatz erkliirt werden 
[4]. Mit einem Median von I iag/m 3 und 
einem 95. Perzentil von 12 lug/m 3 fanden 
sich vergleichbare Styrol-Konzentratio- 
nen in 395 R~iumen von Schulgeb~iuden 
in Schleswig-Holstein 1990-1993 [5]. 

Neben der Innenraumluft k6nnen gele- 
gentlich auch Lebensmittel und Trink- 
wasser durch Styrol verunreinigt sein. 
Styrol-Rª in Lebensmitteln aus 
Styrol-abgebendem Verpackungsmate- 
rial liegen in der Regel unter 0,01 mg/kg 
Lebensmittel [1]; die Styrol-Aufnahme 
ª diesen Pfad wird auf etwa 1-10 tag 
pro Tag gesch~itzt [6]. Ira Trinkwasser 

wird Styrol selten nachgewiesen und 
tritt meist in Gehalten unter 1 pg/1 auf 
[ i ] .  

Toxikokinetik 
Aufnahme und Verteilung 
Bei inhalativer Exposition unter Ar- 
beitsplatzbedingungen wird etwa 60- 
70 % des eingeatmeten Styrols resor- 
biert [1]. Styrol in der Luft kann auch 
von der Haut aufgenommen werden; die 
perkutane Aufnahmerate betr~igt etwa 
2-5 % der respiratorischen Aufnahme 
[7,8]. 

Nach inhalativer oder dermaler Exposi- 
tion verteilt sich Styrol vor allem in fett- 
reiche Kompartimente [9]; innerhalb ei- 
ner Arbeitswoche lief~ sich jedoch keine 
nennenswerte Anreicherung feststellen 
[10]. Styrol ª die Plazenta- 
Schranke: bei Ratten betrug die Styrol- 
Konzentration ira fetalen Blut etwa die 
H~ilfte der maternalen Blutkonzentra- 
tion [11]. 

Metabolismus und Ausscheidung 
Beim Menschen wird Styrol in Anwe- 
senheit der Cytochrom P 450-Isoen- 
zyme CYP2B6, CYP2E1 und CYP1A2 
ª zum Styrol-7,8-oxid oxi- 
diert, das durch Epoxid-Hydrolase in 
das Phenylethandiol-l,2 hydrolysiert 
wird [12, 13]. Dieses kann entweder di- 
rekt als Glucurons~iure-Konjugat oder 
welter aufoxidiert zur Phenylethanol- 
s~iure (Mandelsiiure) und Phenyletha- 
nonsiiure (Phenylglyoxyls~iure) ausge- 
schieden werden. In sehr geringem Aus- 
mat~ wurden auch Phenylethanole, 
Vinylphenole und Gluthathion-Konju- 
gate des Styroloxids ira Urin gefunden 
[1]. Der Styrol-Metabolismus weist 
beim Menschen einen S~ittigungsbereich 
auf; dieser tritt bei einer Exposition zwi- 
schen 430 und 860 mg Styrol/m 3 auf 
[I4]. Tierexpe¡ zeigen sich bei 
Ratten, M~iusen und anderen Nagern im 
Vergleich zum Menschen erhebliche 
Unterschiede in der Kinetik der Bildung 
und des Metabolismus von Styroloxid 
[15-17]. 

Die Exposition gegenª Styrol fª 
beim Menschen, bei der Ratte und bei 
der Maus zu Eiweit~- und DNA-Ad- 
dukten. Die Konzentration des N-ter- 
minalen Valin-Adduktes des H~imoglo- 
bins mit Styroloxid nahm bei beruflich 
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Styrol-exponierten Personen ab 320 mg 
Styrol/m 3 signifkant zu [18]. Bei beruf- 
licher Exposition gegenª 200-400 
mg Styrol/m 3 lag die Konzentration der 
O6-Guanin-Addukte der DNA mit Sty- 
roloxid etwa sieben- bis 16fach h6her als 
in der Vergleichsgruppe [19]. 

Nur etwa 1-4 % des resorbierten Styrols 
wird unver8ndert abgeatmet [20, 21]. 
Ein geringer Styrol-Anteil wird mit dem 
Urin ausgeschieden; die Styrol-Konzen- 
tration im Urin betr~igt etwa ein Zehntel 
der Styrol-Blutkonzentration [22]. Die 
Elimination von Styrol aus dem Blut er- 
folgt mehrphasisch mit Halbwertzeiten 
von etwa einer halben Smnde und 13 
Smnden [21]. Die Styrol-Konzentration 
im Fettgewebe nimmt mit einer Halb- 
wertzeit von zwei bis vier Tagen ab [9]. 

Wirkungen 
Neurotoxizit~it und irritative Wirkun- 
gen an den Augen und auf den Atem- 
trakt stellen die wesentlichen Wirkun- 
gen einer Exposition gegenª Styrol 
dar. Darª hinaus angegebene Ver~in- 
derungen des Blutes (Monozyten, Lym- 
phozyten bzw. Blutpl~ittchen) sind in 
sich nicht konsistent und werden des- 
halb hier nicht weiter dargestellt [I]. 
Eine vereinzelt beobachtete iebersch~i- 
digende Wirkung von Styrol bei sehr 
hoher Exposition kann nicht beurteilt 
werden, da eine virale Genese nicht si- 
cher ausgeschlossen wurde [1]. Im fol- 
genden werden vor allem Untersuchun- 
gen im mutmaf~lichen Bereich von Wir- 
kungsschwellen beschrieben, deren Er- 
gebnisse fª die Festsetzung von Richt- 
werten von besonderer Bedeutung sind. 
Angegebene StyroI-Konzentrationen 
steUen in der Regel ª die Arbeits- 
schicht gemittelte Werte dar. 

Wirkungen auf das Nervensystem 
Styrol entfaltet seine Wirkungen sowohl 
aro peripheren als auch aro zentralen 
Nervensystem. Als Wirkungsmechanis- 
mus werden Ver~inderungen des elektri- 
s.chen Membranpotentials durch Oxida- 
non des in der Nerve~tmembran geI6- 
sten Styrols sowie Interferenzen mit 
Neurotransmittern, die zu einer Dopa- 
min-Verarmung in bestimmten Hirnab- 
schnitten (insbesondere im Corpus 
striatum und im tuberoinfundibuliiren 
AreaI) fª angenommen [23]. 

Eine dosisabh~ingige Verminderung der 
Nervenleitf~ihigkeit wurde bei 70 Ar- 
beitnehmern mit beruflichem Umgang 
mit Styrol (Expositionsdauer: <ein bis 
20 Jahre) ab einer Styrolkonzentration 

von 210 mg/m 3 beobachtet [24]. Dieser 
Effekt wurde in anderen Studien be- 
stiitigt [25-27]. In einer neueren Studie 
an 32 beruflich gegenª Styrol expo- 
nierten Personen zeigte sich eine signifi- 
kant verringerte Leitfiihigkeit des N. ul- 
naris und N. peroneus ab einer Styrol- 
Konzentration von 55 mg/m ~ [28]. 

Ged~ichmis- und Konzentrationsst6- 
rungen bei psychometrischen Untersu- 
chungen wurden ab einer langj~hrigen 
Exposition gegenª 46, 105 bzw. 126 
mg Styrol/m 3 [29-31] festgestellt. Kopf- 
schmerzen, Mª Schwindel u. a. 
wurden bei 210 mg Styrol/m 3 erhoben 
[32]. In einer ~:lteren Studie fiel eine ver- 
l~ingerte Reaktionszeit bei einer Exposi- 
tion gegenª 237 mg Styrol/m 3 auf 
[33]. Bei einer Exposition gegenª 
38 mg Styrol/m 3 gaben 20 Arbeimehmer 
mit ein- bis 25j~.hriger Exposition ira 
Vergleich zu einer Referenzgruppe ver- 
mehrt neurologische Symptome ah, 
wiesen aber in psychometrischen Tests 
keine signifikanten Unterschiede auf 
[34]. Bei einer Styrol-Konzentration 
von 45-210 mg/m 3 korrelierte die Pr~iva- 
lenz neuropsychologischer Symptome 
dosisabh~ingig mit der Verminderung 
der Monoaminooxidase B-Aktivit~it ira 
Blut [35]. In einer neueren Studie war 
dieser Effekt schwiicher ausgepr~igt, es 
fand sich jedoch ein negativer Zusam- 
menhang zwischen der Dopamin-~3-hy- 
droxylase und der Ausscheidung von 
Styrol-Metaboliten im Urin nach einer 
Exposition gegenª 10-520 mg Sty- 
rol/m ~ [36]. 

Gleichgewichtsst6rungen zeigten sich 
bei 18 ira Mittel elf Jahre tang beruflich 
Styrol-exponierten Arbeitnehmern ab 
100 mg/m 3 [37]; das H6rverm6gen war 
ab 150 mg Styrol/m 3 beeintr~ichtigt [37, 
38]. 

gen in den genannten Farbbereichen auf. 
Aus der am Schichtende des Unter- 
suchungstages im Urin gemessenen 
Mandels~iure- und Phenylglyoxals~iure- 
Konzentration wurde eine mittlere Sty- 
rol-Luftkonzentration von 26 mg/m 3 
abgesch~itzt; in den Jahren zuvor erga- 
ben Messungen in der Luft bzw. mit 
personenbezogenen Sammlern Styrol- 
Konzentrationen ron 47 bzw. 42 mg/m 3 
[41]. In weiteren Studien korrelierte der 
Verlust des Farbsehverm6gens signifi- 
kant mit der Ausscheidung von Styrol- 
Metaboliten im Harn [23, 42]. Darª 
hinaus ergaben sich in zwei Studien 
Hinweise auf eine abnehmende Kon- 
trastsehscMrfe bei beruflicher Styrol- 
Exposition [23, 40]. 

Die beim Menschen beschriebenen 
St6rungen der dopaminergen Funktio- 
nen des Gehirns lassen sich auch tierex- 
perimentell nachweisen [43]. Bei relativ 
hohen Konzentrationen (1380 mg Sty- 
rol/m z ª drei Monate) traten bei Rat- 
ten vermehrt Glia-Zellenproteine als 
Zeichen einer Hirnzellsch~idigung auf 
[44]. 

Irritative Effekte 

Reizungen der Augenbindehaut und des 
Atemtraktes durch Styrol wurden in 
zwei Studien zwischen 84-92 mg/m 3 
[27, 45] und in drei weiteren Studien ab 
210, 360 bzw. 420 mg/m 3 beobachtet 
[32, 46, 47]. Einzelfallbeschreibungen zu 
Styrol-ausgel6stem Asthma und zu 
einer Kontaktdermatitis liegen vor 
[48-50]. Tierexperimentell traten bei 
Ratten Schiiden am respiratorischen 
Epithel nach Einatmen von 3470 mg 
Styrol/m J (vier Stunden pro Tag ª 
acht Wochen) auf. Die morphologi- 
schen Sch~iden waren ira oberen Atem- 
trakt ausgepr~igter als im unteren; Ver- 

Beeintr~ichtigungen des Farbsehverm6- ~nderungen der nasalen Mukosa fanden 
gens vor allem im Blau-Gelb- und im 
Rot-Grª wurden bei 75 ira 
Mittel sieben Jahre lang beruflich ge- 
genª 69 mg Styrol/m 3 exponierten 
Arbeimehmern ira Vergleich zu einer 
Referenzgruppe identifiziert [39]. In ei- 
ner weiteren Studie zeigte sich diese 
Wirkung ab 100 mg Styrol/m 3 nach ein- 
bis 29j~ihriger Exposition [40]. 21 m~inn- 
liche Bootsbauer mit fª bis 23j~ihriger 
Styrol-Exposition, bei denen keine mus- 
kuloskeletalen, psychiatrischen, zentra- 
len oder peripheren Nervenerkrankun- 
gen klinisch fat~bar waren, wiesen im 
Vergleich mit einer hinsichtlich Alter, 
Ausbildung, Trink- und Rauchgewohn- 
heiten adjustierten Referenzgruppe ein 
signifikant verringertes Farbsehverm6- 

sich bereits ab 130 mg Styrol/m 3 [51]. 

Reproduktionstoxizit~it 

Ein erh6htes Risiko fª einen Spontan- 
abort mit grenzwertiger Signifikanz 
fand sich in einer Studie an 47 316 Ar- 
beimehmerinnen, die mindestens 30 
Stunden pro Woche seit Beginn der 
Schwangerschaft in der Polystyro[-Her- 
stellung gearbeitet hatten; al[erdings lag 
nicht nur eine Exposition gegenª 
Styrol, sondern auch gegenª anderen 
L6sungsmitteln vor [52]. In epidemiolo- 
gischen Studien wiesen Kinder von 
Frauen mit Styrol-Exposition kein er- 
h/Shtes Risiko kongenitaler Fehlbildun- 
gen auf [53]. 
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Tierexperimentelle Untersuchungen an 
tr~ichtigen M~.usen oder Ratten ergaben 
keine eindeutigen Hinweise auf eine te- 
ratogene Eigenschaft von Styrol [54]. 
Verringerte Spermienzahlen und Ver~in- 
derungen in den testikul~iren Enzymen 
zeigten sich bei jungen m~innlichen Rat- 
ten nach zweimonatiger oraler Styrol- 
Gabe von 200 mg/kg K6rpergewicht ab 
der Geburt, hingegen bei erwachsenen 
Tieren erst ab einer Gabe von 400 mg/kg 
K6rpergewicht [55]. 

Bei neugeborenen Ratten, die w~.hrend 
der Stillzeit ª eine Schlundsonde 200 
mg Styrol/kg K6rpergewicht erhielten, 
war die Anzahl der Dopamin-Rezepto- 
ren im Striatum nach zwei bis drei Wo- 
chen angestiegen [56]. Die Konzentra- 
tion von Serotonin und 5-Hydroxyin- 
dolessigs~iure im Gehirn war bei neuge- 
borenen Ratten, deren Mª 1300 mg 
Styrol/m 3 ª sechs Stunden pro Tag 
an den Gestationstagen sieben bis 21 
eingeatmet hatten, signifikant verrin- 
gert. Diese Tiere zeigten bereits bei einer 
pr~inatalen Exposition gegenª 220 
mg Styrol/m 3 Verz6gerungen im Errei- 
chen der jeweiligen motorischen Ent- 
wicklungsstufe sowie im Lernverhalten. 
Allerdings waren diese Effekte vier Mo- 
nate nach Expositionsende nicht mehr 
feststellbar [57]. 

Kanzerogenit~it und Gentoxizit~it 

In zwei Kohortenstudien an 1960 bzw. 
2904 Besch~iftigten in der Styrol-Her- 
stellung und -Verarbeitung mit minde- 
stens einmonatiger bzw. einj~ihriger Ex- 
position ergab sich eine Untersterblich- 
keit an Krebs; die Mortalit~it an Leuk~i- 
mie und anderen lymphatischen oder 
h~imatopoetischen Tumoren war nicht 
signifikant erh6ht [58-60]. Auch in zwei 
Kohortenstudien an 2756 bzw. 12 110 
Besch~iftigten in der Styrol-Butadien- 
Polymerproduktion zeigte sich insge- 
samt keine signifikant erh6hte Sterb- 
lichkeit an malignen Neubildungen. Die 
in einer Teilgruppe beobachteten ver- 
mehrten Todesf~ille an Tumoren des 
lymphatischen oder h~imatopoetischen 
Formenkreises lief~en sich auf eine Ex- 
position gegenª Butadien, jedoch 
nicht gegenª Styrol zurª252 
[61-63]. 

Das Krebsrisiko beim beruflichen Um- 
gang mit Styrol und Glasfaser-verst~irk- 
ten Materialien wurde in vier Studien 
mit 5021 [64], 7949 [65], 15 826 [66] bzw. 
36 610 Besch~iftigten [67, 68] untersucht; 
eine europ~iische multinationale Studie 
mit 40 688 Besch~iftigten umfat~te einen 
Teil der vorgenannten Studie [69]. Keine 

dieser Studien wies eine signifikant er- 
h6hte Sterblichkeit an malignen lym- 
phatischen oder h~imatopoetischen Tu- 
moren nach, in einer Studie zeigte sich 
allerdings ein erh6htes Leuk~imierisiko 
bei Arbeimehmern, die in den sechziger 
Jahren in der Gruppe mit der h6chsten 
Styrol-Exposition besch~iftigt waren 
[68]. In der drittgenannten Studie fand 
sich eine signifikant erh6hte Sterblich- 
keit fª alle malignen Tumoren sowie 
fª Tumore der Speiser6hre, des Bron- 
chialtraktes und der Geb~irmutter. Eine 
Dosis-Wirkungsbeziehung lief~ sich je- 
doch in keinem Fall herstellen [66]. In 
der gr6flten Einzelstudie ergab sich 
eine signifikant erh6hte Sterblichkeit 
ah Bauchspeicheldrª Diese 
Krebsart frac 6fter bei l~ingerzeitig Be- 
sch~iftigten in Betrieben mit frª ho- 
her Styrol-Exposition auf; die individu- 
elle Styrol-Exposition konnte jedoch 
nicht ermittelt werden [67]. Die Aus- 
wertung der muhinationalen Studie er- 
gab keine erh6hte Krebssterblichkeit. 
Die Sterblichkeit an malignen lymphati- 
schen und h~imatopoetischen Tumoren 
nahm mit der Latenzzeit zu, hing aber 
weder mit der Expositionsdauer noch 
mit der kumulativen Exposition zusam- 
men [69]. 

Tierexperimentell traten bei weiblichen 
Ratten nach zweij~ihriger Styrol-Inhala- 
tion von 105-1260 mg/m 3 (vier Stun- 
den/Tag und fª Tage/Woche) dosis- 
abh~ingig Adenome und Karzinome der 
Brustdrª auf [70]. Bei oraler Appli- 
kation fand sich eine geringe Zunahme 
an Lungentumoren bei m~innlichen 
M~iusen und an Leberadenomen bei den 
weiblichen Tieren, bei Ratten zeigte sich 
keine erh6hte Tumorinzidenz [1]. 

Die In-vivo-Mutagenit~it von Styrol 
wurde mit verschiedenen Verfahren un- 
tersucht. Bei Laminat-Arbeitern war die 
H~.ufigkeit von Mutationen des Hypo- 
xanthin-Phophoribosyl-Transferase- 
Lokus in T-Zellen im Vergleich zu einer 
Kontrollgruppe erh6ht [71]. Am Ende 
einer Arbeitsschicht fanden sich Einzel- 
strangbrª der DNA in Leukozyten 
von 17 Besch~iftigten bei einer mittleren 
Styrol-Konzentration von 30 mg/m 3, je- 
doch nicht mehr am folgenden Tag; eine 
lineare Regression ergab eine Verdopp- 
lung ab 80 mg Styrol/m 3 [72]. In ª 
zwanzig Studien wurde das Auftreten 
chromosomaler Aberrationen, von Mi- 
kronuklei und Schwester-Chromatid- 
Austausch bei Personen mit beruflicher 
Styrol-Exposition untersucht. In etwa 
der H~ilfte der Studien wurden chromo- 
somale Aberrationen beobachtet, Mi- 

kronuklei und Schwester-Chromatid- 
Austauch hingegen nur in wenigen Stu- 
dien [1]. Die tierexperimentellen Be- 
funde sind uneinheitlich [I]. 

Geruchswahrnehmung 

Frisch gewonnenes Styrol weist einen 
sª Geruch auf. Der als styrolty- 
pisch angesehene penetrante Geruch be- 
ruht auf der Bildung von Alkanalen, A1- 
kanonen und Alkans~iuren aus Styrol in 
Gegenwart von Luft. Angaben zur Ge- 
ruchsschwelle 1 liegen bei 0,20 mg/m 3 fª 
das reine Styrol und bei 0,42 mg/m 3 fª 
das stabilisierte Styrol [73]. Nach [74] 
kann Styrol ab 0,22 mg/m 3 wahrgenom- 
men und ab 0,86 mg/m 3 erkannt werden. 

Kombinationswirkung mit anderen 
Stoffen 

Ethanol-Konsum (25 g/70 kg K6rperge- 
wicht) hemmt den Stoffwechselabbau 
von Styrol und verz6gert unter Arbeits- 
platzbedingungen die Ausscheidung 
von Mandels~iure und Phenylglyoxal- 
s~iure [75]. Auch eine gleichzeitige Ex- 
position gegenª Propanon und Sty- 
rol verlangsamt die Ausscheidung von 
Styrol-Metaboliten [76]. Bei einer Ex- 
position gegenª 85 bzw. 215 mg 
Styrol/m 3 und etwa 30 mg Butadien/m 3 
sank die Stoffwechselrate ron Butadien 
um 19 bzw. 37 % [77]. Ethylbenzol und 
Phenylglykol werden ebenso wie Styrol 
zu Mandels~iure und Phenylglyoxyl- 
s~ure metabolisiert; bei gleichzeitiger 
Exposition mit Styrol ergibt sich eine er- 
h6hte Konzentration dieser Metaboli- 
ten im Harn [78]. 

Tierexperimentell hemmen sowohl 
Toluol als auch Tetrachlormethan den 
Metabolismus ron Styrol [79-81].Tri- 
chlorethen verst~irkt die Ototoxizit~it 
von Styrol bei Ratten ab einer Luft- 
konzentration von jeweils 3200 mg/m 3 
beider Komponenten ª acht Stun- 
den/Tag an fª Tagen [82]. Eine gleich- 
zeitige Gabe von Dichlormethan und 
Styrol an Ratten steigert den vestibulo- 
okulomotorischen Reflex [83]. 

Bewertung 

Styrol zeichnet sich durch seine toxische 
Wirkung auf das zentrale und periphere 
Nervensystem aus. Besonders auff~illig 
sind St6rungen der Farbdiskriminie- 

I Die Wehgesundheitsorganisation [84] nennt 
eine Geruchsschwelle von 0,07 mg/m ~, die je- 
doch nicht mit der arlgegebenen Fundstelle 
ª in der als Geruchsschwelle 0,22 
mg/m ~ angegeben wird. 
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rung, fª die eine Dosis-Wirkungsbezie- 
hung existiert. Der Verlust des Farbseh- 
verm6gens wird wegen einer m6glichen 
fortschreitenden Verschlechterung des 
neurooptischen Pfades, wobei auch ein 
altersbedingter Einflug zu berª 
gen ist, als nachteilig eingestuft [23, 42]. 
Angesichts mehrerer qualifizierter Hu- 
manstudien bei niedrigen Styrol-Luft- 
konzentrationen sowie einer mehr als 
siebzigj~ihrigen Erfahrung im gewerbli- 
chen Umgang mit Styrol ª einen wei- 
ten Expositionsbereich sind unter Ar- 
beitsplatzbedingungen keine wesentli- 
chen Kennmislª zur Neurotoxi- 
zit~it anzunehmen. 

Irritative Wirkungen auf die Augenbin- 
dehaut und auf die Schleimhaut des 
Atemtraktes mit dem Potential, in Ein- 
zelf~llen einen Asthmaanfall auszul6- 
sen, sind beschrieben worden. Soweit 
Angaben zu Dosis-Wirkungsbeziehun- 
gen vorliegen, sind diese uneinheitlich 
und eignen sich nicht fª eine Richt- 
wertableitung. 

Ein fruchtsch~idigendes Potential von 
Styrol beim Menschen ist nicht belegt. 
Die Frage neurotoxischer Effekte bei ei- 
ner Exposition gegenª Styrol in der 
Reproduktionsphase ist unzureichend 
untersucht. Tierexperimentell liegen 
Hinweise auf entwicklungstoxische, 
aber nicht auf teratogene Eigenschaften 
von Styrol vor; anzumerken ist ein sper- 
miensch~digendes Potential von Styrol. 

Aus mehreren umfangreichen epide- 
miologischen Studien mit hohen Fall- 
zahlen tassen sieh keine ausreichenden 
und in sich konsistenten Belege fª eine 
krebserzeugende Wirkung des Styrols 
beim Menschen ableiten. Ob das in einer 
Studie gefundene, mit der Latenzzeit an- 
steigende Krebsrisiko als promovieren- 
des Potential des Styrols [85] gedeutet 
werden kann, ist offen. Soweit in einzel- 
nen Studien eine erh6hte Sterblichkeit 
fª bestimmte Tumoren (z. B. Bauch- 
speicheldrª gefunden wurde, 
f~illt die Inkonsistenz zu anderen Stu- 
dien auf; meist lagen auch M~ingel in der 
Expositionsabsch~itzung vor. Das tier- 
experimentell erhobene krebserzeu- 
gende Potential des Styrols bei Ratten 
(Brustdrª findet beim Men- 
schen kein entsprechendes Korrelat; die 
bei M~iusen gefundenen Lungentumore 
traten nach Gabe einer Dosis auf, die 
oberhalb der S~ittigung des Entgiftungs- 
stoffwechsels lag [86]. 

Gesichert ist dagegen das gentoxische 
Potential des Styrols, insbesondere sei- 
nes Abbauproduktes Styrol-7,8-oxid. 

Bereits bei relativ niedrigen Arbeits- 
platzkonzentrationen liet~en sich muta- 
gene Ver~inderungen, wie z. B. Einzel- 
strangbrª der DNA oder chromoso- 
male Aberrationen, feststellen. Bioche- 
misch waren Addukte des Styroloxids 
mit der DNA und H~imoglobin faf~bar. 
Angesichts dieser Befunde sieht die 
Weltgesundheitsorganisation (WHO) 
Styrol in der Gesamtbewertung als 
m6gliches Humankanzerogen (Gruppe 
2 B) ah [1]. Im Rahmen einer Neuein- 
stufung krebserzeugender Arbeitsstoffe 
soll Styrol in die Kategorie 5 (Stoffe mit 
krebserzeugender oder gentoxischer 
Wirkung, deren Wirkungsst~irke jedoch 
als so gering erachtet wird, daf~ unter 
Einhaltung eines speziellen MAK-Wer- 
tes kein nennenswerter Beitrag zum 
Krebsrisiko fª den Menschen zu er- 
warten ist) zugeordnet werden [87]. 

Fª eine Absch~itzung des Krebsrisikos 
durch Styrol reichen die Ergebnisse der 
epidemiologischen Untersuchungen 
nicht aus, zudem bestehen meist M~ingel 
in der Expositionsbestimmung. Unter 
Heranziehung tierexperimenteller Da- 
ten iie8 sich fª eine Arbeitsplatzsitua- 
tion bei einer Styrol-Konzentration ron 
85 mg/m ~ ein Risiko, an Krebs zu er- 
kranken, von 2-7x10 -s absch~.tzen [88]. 
Hieraus liefle sich als Obergrenze ein 
Lebenszeitrisiko von etwa 6x10 -9 pro lag 
Styrol/m 3 ableiten. Angesichts zahlrei- 
cher Annahmen bei dieser Risiko- 
absch~itzung lassen sich jedoch keine 
sicheren Aussagen zum Krebsrisiko 
durch Styrol treffen. 

Bestehende Regelungen 
Auf der Grundlage neurotoxischer Wir- 
kungen ab 215 mg/m z wurde die Maxi- 
male Arbeitsplatzkonzentration (MAK) 
fª Styrol 1987 bei 85 mg/m 3 festgesetzt 
[89]. Dieser Wert wird auch vom Aus- 
schuf~ fª Gefahrstoffe beim Bundesar- 
beitsministerium empfohlen, er darf in 
keinem 15-Minutenzeitraum den vierfa~ 
chen Wert ª [90]. Der BAT- 
Wert aro Ende einer Arbeitsschicht liegt 
bei 400 mg Mandelsiiure bzw. 500 mg 
Mandels~iure und Phenylgloxyls~iure 
pro g Kreatin ira Harn [78]. 

Der derzeit gª Luftqualitatsleitwert 
der Weltgesundheitsorganisation fª 
Styrol betr~igt 0,8 mg/m 3 (24-Stunden- 
mittel) auf der Basis eines LOAELs von 
84 mg/m 3 fª neurotoxische Wirkungen 
unter Arbeitsplatzbedingungen; zur 
Vermeidung von GeruchsbeEistigungen 
sollte eine Exposition gegenª Styrol 
unter die von der WHO angesetzte ~ Ge- 
ruchsschwelle von 0,07 mg/m 3 begrenzt 

werden [84]. Eine •252 des 
Leitwertes erfolgt zur Zeit. 

Ein Risiko einer Schwangerschaftsge- 
f~ihrdung wird bei Einha|tung des 
MAK-Wertes nicht angenommen [90]. 

Ableitung von Richtwerten 
fª die Innenraumluft 

Angesichts der dargestellten Datenbasis 
stellt die Neurotoxizit~it den kritischen 
Effekt von Styrol dar, der fª die Ablei- 
rung von Richtwerten herangezogen 
werden kann. Fª die Festsetzung von 
Richrwerten eignet sich vor allem eine 
Humanstudie zur Beeintr/ichtigung des 
Farbsehverm6gens durch Styrol [41]; 
dieser spezifische Wirkungsendpunkt 
wird durch weitere Studien [23, 39, 40, 
42] gestª Die Neurotoxizit~it des 
Styrols im weiteren Sinne ist durch zahl- 
reiche Studien belegt [24-38]. Eine Ab- 
h~ingigkeit der Wirkung des Styrols von 
der kumulierten Dosis wurde nicht be- 
obachtet, so da~ eine Unterscheidung in 
Kurzzeit- und Langzeitwert wenig 
sinnvoll erscheint. 

Ira Hinblick auf eine langsame Ab- 
nahme der Styrol-Konzentration ira 
Fettgewebe (Halbwertzeit: 2,4 bis 4 
Tage) sollte fª den Mef~zeitraum ein 
Mehrfaches der Halbwertzeit, beispiels- 
weise eine Woche, angesetzt werden. 
Bei geruchlicher Wahrnehmung von 
Styrol kann eine kª (z. B. halb- 
stª Probenahmedauer angezeigt 
sein. Auf der Grundlage der so ermittel- 
ten Werte k6nnen vorl~iufige Mat~nah- 
men getroffen werden. 

Richtwert H 

Basis der Abieitung des Richtwertes II 
bildet die Studie von Chia et al. [41]. In 
dieser Studie wurde die Exposition zu 
unterschiedlichen Zeiten sorgf~iltig 
durch Humanbiomonitoring sowie Ar- 
beitsplatz- und personenbezogene Luft- 
messungen ermittelt. Aus der Ausschei- 
dung von Mandels~iure und Phenyl- 
glyoxyls~iure ira Harn am Untersu- 
chungstag wurde eine mittlere Styrol- 
Konzentration aro Arbeitsplatz von 26 
mg/m 3 abgesch~itzt; vorangegangene 
personenbezogene Luftmessungen er- 
gaben einen Mittelwert von 42mg 
Styrol/m ~. Da beide Verfahren zur Ab- 
sch~itzung der Exposition gegenª 
Styrol Unsicherheiten in sich bergen, 
wird hieraus eine mittlere Expositions- 
konzentration von 34 mg Styrol/m 3 ab- 
gesch~itzt. Dieser Wert wird als LOAEL 
fª Beeintr~ichtigungen des Farbsehver- 
m6gens als Zeichen einer adversen Wir- 
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k u n g  v o n  S ty ro l  au f  das  Z e n t r a l n e r v e n -  
s y s t e m  a n g e n o m m e n .  

Z u r  E x t r a p o l a t i o n  e ine r  i n t e r m i t t i e r e n -  
d e n  E x p o s i t i o n  a m  A r b e i t s p l a t z  au f  e ine  
D a u e r e x p o s i t i o n  w i r d  ª  
[91] e in  F a k t o r  5 angese tz t .  D i e  E i n b e -  
z i e h u n g  t o x i k o k i n e t i s c h e r  D a t e n ,  i n s b e -  
s o n & r e  e ine r  m i r t l e r e n  H a l b w e r t z e i t  
v o n  d re i  T a g e n  f ª  d ie  E l i m i n a t i o n  v o n  
S t y r o l  aus  d e m  F e t t g e w e b e ,  s t ª  d iese  
V o r g e h e n s w e i s e :  Es  l~if~t s ich  absch~it-  
zen ,  dat~ d e m  u n t e r  A r b e i t s p l a t z b e d i n -  
g u n g e n  e r m i t t e l t e n  L O A E L  u n t e r  
W o h n b e d i n g u n g e n  ( d a u e r n d e r  A u f e n t -  
ha l t )  e ine  e twa  u m  d e n  F a k t o r  5 n i e d r i -  
gere  K o n z e n t r a t i o n  e n t s p r i c h t .  

D i e  i n t e r i n d i v i d u e l l e  Variabi l i t~i t  geh t  
konvent ionsgem~if~  [91] m i t  e i n e m  F a k -  
t o t  10 in  die  A b l e i t u n g  ein,  d ie  e r h 6 h t e  
A t e m r a t e  v o n  K l e i n k i n d e r n  m i t  e i n e m  
F a k t o r  2. I n s g e s a m t  l~il~t s ich  aus  d e m  
L O A E L  v o n  34 m g  S t y r o l / m 3  u n d  d e n  
F a k t o r e n  5 ( T o x i k o k i n e t i k ) ,  10 ( i n t e r i n -  
d iv idue l l e  Variabil i t~it)  u n d  2 ( b e s o n d e r e  
K i n d e s p h y s i o l o g i e )  e in  R i c h t w e r t  I I  
v o n  0,3 m g  S t y r o l / m  ~ ab le i t en .  D e r  
R i c h t w e r t  I I  l iegt  d a m i t  o b e r h a l b  de r  
G e r u c h s w a h r n e h m u n g s s c h w e l l e .  

Richtwert I 

D e r  R i c h t w e r t  I w i r d  k o n v e n t i o n s g e -  
m~if~ [91] m i t  e i n e m  F a k t o r  10 aus  d e m  
R i c h t w e r t  I I  abge le i t e t  u n d  betr~igt 0,03 
m g  S t y r o l / m  3. E r  l iegt  e t w a  u m  d e n  F a k -  
t o t  7 u n t e r  d e r  G e r u c h s w a h r n e h m u n g s -  
s c h w e l l e  v o n  S ty ro l  u n d  b i e t e t  in  d e r  
Rege l  a u s r e i c h e n d  S c h u t z  h i n s i c h t l i c h  
g e r u c h l i c h e r  Bel~is t igungen d u r c h  S ty-  
rol.  
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Bewertung derzeitiger Anwendungen von 
Entwesungsmitteln im Flugzeug aus Sicht des BgVV 

Die Bewertung derzeitiger Anwendun- 
gen von Entwesungsmitteln im Flug- 
zeug setzt die Kennmis aller praktizier- 
ten Verfahren und aller dafª eingesetz- 
ten Entwesungsmittel auf dem Sektor 
der Sch~idlingsbek~impfung ira Flugzeug 
voraus. Diese Kennmis fehlt, weil es in 
der Bundesrepublik Deutschland nach 

10 c Bundes-Seuchengesetz (BSeuchG) 
keine direkte Prª und Anerken- 
nung fª Entwesungsmittel und -ver- 
fahren mit der Indikation ,,Anopheles- 
mª (als • von Malaria) 
oder anderer Vektoren,, (• 
von anderen Krankheitserregern) fª 
den sehr spezifischen Anwendungsbe- 
reich ~,Flugzeug~, gibt und dieser An- 
wendungsbereich auch nicht ª an- 
dere Zulassungsverfahren geregelt wird. 
Damit fehlt eine geeignete Datenbasis 
zur fachlichen und wissenschaftlichen 
Bewertung dieser Problematik. 

Fª den Bereich der Flugzeugdesinfek- 
tion gibt es auch keine weiteren natio- 
nalen gesetzlichen Regelungen; die 
Fluggesellschaften handeln nach den 
,,Anordnungen zur Sch~idlingsbek~imp- 
fung im internationalen Luft- und See- 
verkehr,~ der ,,International Health 
Regulations,, (IHR) der W H O ,  die als 
~~Internationale Gesundheitsvorschrif- 
ten,, (IGV) in nationales Recht ª 
nommen worden sind; die hierfª anzu- 
wendenden Mittel und Verfahren rich- 
ten sich nach den Empfehlungen der 
Weltgesundheitsorganisation ( W H O -  
Recommendations) und den Auflagen, 
die von bestimmten L~indern z. B. fª 
die Erteilung einer Landeerlaubnis 
zwingend vorgeschrieben werden. 

In einem am 30. Mai 1997 im BgVV ver- 
anstalteten ,~Fachgespr~ich ª die Des- 
insektion in Flugzeugen,~ wurde von 

Vertretern der deutschen Fluggesell- 
schaften mitgeteilt, daf~ sie in ihren Flug- 
zeugen - wenn ª - ausschlieS- 
lich das von der W H O  empfohlene 
~,Standard Reference Aerosol,~ (SRA)- 
Spray fª das sogenannte ~,In-flight 
spraying,, einsetzen. Dieses enth~ilt 
als Wirkstoff 1,25 % Naturpyrethrum 
(25 %igen Pyrethrumextrakt) und als 
Synergist 2,6 % Piperonylbutoxid 
(PBO). Als Treibgas wird ein Pro- 
pan/Bª an Stelle von Flu- 
orkohlenwasserstoffen (FCKW) einge- 
setzt; letztere wurden frª mit dem 
zus~itzlichen Wirkstoff D D T  von der 
W H O  fª SRA-Sprays empfohlen. 

Im Jahre 1991 empfahl die W H O  im 14. 
Report des , ,WHO Expert Committee 
on Vector Biology and Controb, unter 
Punkt 6 ~,Aircraft disinsection,~ den 
Einsatz der pyrethroiden Wirkstoffe 
Resmethrin, Bioresmethrin, d-Pheno- 
thrin oder Permethrin (cis/trans-Ver- 
h~iltnis: 25/75) jeweils in 2 %iger Kon~ 
zentration fª derartige Aerosole. 

Da die dort und im W H O  Technical Re- 
port ,~Aircraft disinsection,, des ~,Expert 
Committee on Insecticides,, von 1961 
genannten Mittel und Verfahren aus 
Sicht des BgVV nicht mehr dem Stand 
von Wissenschaft und Technik entspra- 
chen, hat die Bundesrepublik Deutsch- 
land im Januar 1995 eine Uberarbeitung 
der Internationalen Gesundheitsrege- 
lungen (IHR) und der WHO-Empfeh -  
lungen vorgeschlagen. Als dies auch von 
den Vereinigten Staaten von Amerika 
(USA) gefordert wurde und diese bereit 
waren, die Finanzierung einer interna- 
tionalen Zusammenkunft zur L6sung 
dieser Probleme zu ª 
konnte von der W H O  1995 in Genf ein 
Workshop unter dem Titel ~,Informal 

Consultation on Aircraft Disinsection,~ 
als erster Schritt zur • der 
~,Recommendations on Aircraft Disin- 
section,, durchgefª werden. 

Die dort von deutscher Seite vorgeschla- 
gene A_nderung der Bek~impfungsme- 
thoden, d. h. der Verzicht auf ein Aus- 
bringen von Sch~idlingsbek~impfungs- 
mitteln in Gegenwarr von Flugpassagie- 
ren und Flugzeugbesatzung sowie z. B. 
auch die Aufnahme des Satzes ,~Eine A1- 
ternarive fª die Desinsektion in Flug- 
zeugen in Gegenwart von Menschen 
(Passagieren und Besatzung) ist die 
Sch~idlingsbek~impfung mit Mitteln, die 
Kurzzeitwirkstoffe mit repellierender 
(insektenvertreibender) Wirkung ent- 
halten, durch ausgebildete und geprª 
Sch~idlingsbek~impfer vor Einlaf~ der 
Passagiere,, in die Recommendations 
wurde abgelehnt. Dieser Grundsatz 
wurde voto Prinzip her und auch des- 
wegen abgelehnt, weil diese Alternati- 
ven zur derzeit geª Desinsektions- 
praxis in Flugzeugen weder internatio- 
nal publiziert noch von ents.prechenden 
Institutionen evaluiert selen. Auch 
wenn im Plenum betont wurde, daf~ aus 
gesundheitlichen Grª keine Not-  
wendigkeit gesehen wird, von der der- 
zeitig geª Praxis des ,~Space Spray- 
ing,, (Ausbringung der Aerosole u.a. 
ª den K6pfen der Passagiere) abzu- 
weichen, so ist zu vermuten, daf~ be- 
stimmte wirtschaftliche Grª eine 
grot~e Rolle spielen: Die vorgeschlagene 
alternative Sch~idlingsbek~impfung ist 
wesentlich teurer und erfordert l~ingere 
Standzeiten der Flugzeuge w~ihrend des 
Layovers (Aufenthalt aro Umkehr-  
punkt). Als Wirkstoff fª die SRA- 
Sprays wurde vom Gremium d-Pheno- 
thrin in 2 %iger Konzentration emp- 
fohlen. 
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