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Vorbemerkung

Die Ableitung von Richtwerten für Naph-
thalin in der Innenraumluft folgt dem von 
der Ad-hoc-Arbeitsgruppe Innenraum-
richtwerte erarbeiteten und publizierten 
Basisschema [1]. Dieses Schema ist jedoch 
nicht für die Erarbeitung von Richtwerten 
für Krebs erzeugende Stoffe gedacht. In 
der Praxis kann es dennoch erforderlich 
sein, Aussagen auch für Stoffe zu machen, 
die über ein tierexperimentell vermute-
tes kanzerogenes Potenzial (EU-Katego-
rie K 3) verfügen. Dies traf in der Vergan-
genheit z. B. beim Pentachlorphenol und 
Tris(2-chlorethyl)phosphat zu. Auch Naph-
thalin ist hinsichtlich der Krebs erzeugen-
den Wirkung von der EU in die Kategorie 
K 3 eingestuft. Obwohl die offene Verwen-
dung von Naphthalin in Deutschland ab-
nimmt, ist dieser Stoff noch vereinzelt in 
der Innenraumluft in Konzentrationen an-
zutreffen, die zur Nachfrage eines Bewer-
tungsmaßstabes führten.

Die Ad-hoc-Arbeitsgruppe hält die Ab-
leitung von Richtwerten für Naphthalin 
in der Innenraumluft für vertretbar, da 
bisher keine belastbaren Hinweise für 
eine kanzerogene Wirkung von Naphtha-
lin beim Menschen vorliegen. In tierexpe-
rimentellen Untersuchungen traten nach 
lang andauerndem Einatmen von Naph-
thalin chronische Entzündungen der Na-
sen- und Lungenschleimhaut auf, darü-
ber hinaus in denselben Organen auch 
Hyperplasien, Neuroblastome und Ade-
nome. Durch Naphthalin hervorgerufe-
ne Entzündungen und Krebs wurden bis-
her beim Menschen nicht festgestellt. We-
sentliche Gründe dafür können in der an-
deren Anatomie des Nasen- und Rachen-
raumes bei den Versuchstieren im Ver-
gleich zum Menschen, in dem relativ zur 

Körpermasse geringeren Atemvolumen 
sowie in einer geringeren Empfindlich-
keit des Menschen gegenüber Naphtha-
lin zu sehen sein. Nach Auffassung der 
Ad-hoc-Arbeitsgruppe ist ein ausreichen-
der Schutz vor einer Krebs erzeugenden 
Wirkung des Naphthalin anzunehmen, 
wenn das Auftreten von Entzündungsre-
aktionen vermieden wird.

1 Stoffidentifizierung [2]

Stoffname: Naphthalin
 Synonyme: Naphthalene, Naphthene, 
Tar camphor
CAS-Nummer: 91-20-3
EG-Nummer (EINECS): 202-049-5
Kennzeichnung: R 22, R 40, R 50/53
Summenformel: C10H8

Strukturformel:

Wie andere bizyklische Verbindungen ge-
hört auch Naphthalin zur Stoffgruppe der 
flüchtigen organischen Verbindungen (vo-
latile organic compounds – VOC) und ist 
insofern – auch in messtechnischer Hin-
sicht – von den 3 bis mehr als 6 Ringsys-
teme enthaltenden, als polyzyklisch be-
zeichneten aromatischen Kohlenwasser-
stoffen (PAK) zu unterscheiden.

1.1 Physikalische und chemische  
Eigenschaften [2, 3]

Molekulargewicht: 128,17 g/mol
Schmelzpunkt: 80,2°C
Siedepunkt: 218°C
Dichte: 1,175 g/ml bei 25°C 
Dampfdruck: 10,5 Pa bei 25°C
Wasserlöslichkeit: 0,03 g/l
Verteilungskoeffizient (log Pow): 3,7
 Umrechnung: 1 ppm=5,24 mg/m3 bei 
25°C und 101,3 kPa

1.2 Stoffeigenschaften und  
technische Verwendung

Naphthalin ist ein farbloser bis leicht 
bräunlicher fester Stoff. Es sublimiert 
langsam bei Raumtemperatur und be-
sitzt einen charakteristischen intensi-
ven Geruch. Naphthalin wird aus Teer-
kohle mittels fraktionierter Destillation 
und Kristallisation sowie aus der Methyl-
naphthalinfraktion des Erdöls mit nach-
folgender Desalkylierung gewonnen. We-
sentliche Verunreinigungen stellen das 
Benzo(b)thiophen bzw. die Methylinde-
ne dar.1 Die jährliche Produktionsmenge 
in Westeuropa betrug Mitte der 80er-Jah-
re 281.000 Tonnen und ist seitdem rück-
läufig [2].

Naphthalin wird überwiegend zur 
Herstellung von Kunststoffen auf der 
Basis von Phthalsäureanhydrid, von 
Azofarbstoffen, bestimmter Chemika-
lien (z. B. 2-Naphthol, Naphthylsulfon-
säure) sowie des Biozids 1-Naphthyl-N-
methylcarbamat verwendet. Offene An-
wendungen mit Freisetzung von Naph-
thalin in die Luft sind u. a. der Einsatz 
von Naphthalin als Mottenkugeln, als 
Insektizid und als Porenbildner bei 
der Herstellung von Schleifscheiben. 
Naphthalin entweicht auch aus Teerfar-
ben und Wasser abweisenden Anstrich-
mitteln auf Teerbasis (z. B. Unterboden-
schutz).

1 Erdöl enthält etwa 1% Naphthalin, Steinkohlenteer 
etwa 10% Naphthalin [4]. Eine Zuordnung zu einer 
der beiden Quellen kann anhand der Naphthalinver-
unreinigungen erfolgen: Naphthalin aus Steinkohlen-
teerprodukten enthält als Verunreinigung fast aus-
schließlich Benzo(b)thiophen (Thionaphthen), petro-
stämmiges Naphthalin hingegen fast ausschließlich 
Methylindene [4].
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Tabelle 1

Naphthalinkonzentrationen (Median, 95. Perzentil) in der Raumluft  
von Wohnungen, Schulen und Kindertagesstätten

Probenzahl/-ort Probenjahr 
(Probenahme)

50. Perzentil 
[µg/m3]

95. Perzentil 
[µg/m3]

Quelle

479 Wohnungen

Kein Raucher im Haushalt

1 Raucher im Haushalt

2 Raucher im Haushalt

>2 Raucher im Haushalt

1985/86 (passiv)  2,2

 2,1

 2,2

 2,4

 2,6

 4,9

 4,8

 4,6

 5,2

 5,9

[7]a

394 Schulen/Kitas 1990–1993 (aktiv)  0,6  2 [9]

139 Wohnungen 1988–1999  

(aktiv/passiv)

<2 <2 [10]

59 Wohnungen 1997 (aktiv) <1 <1 [11]b

40 Kindertagesstätten 2000 (passiv)  0,2  0,9 [8]

79 Wohnräume  

(39 Wohnungen)

2000/01 (aktiv)  0,5  3,4 [12, 13]

89 Wohnungen Raucher+ 

Nichtraucher

2001/02 (passiv)  0,7  3,1 [14]

a Beim Umweltsurvey wurden bundesweit repräsentativ erhobene Luftproben analysiert.
b Untersucht wurden 1–3 Jahre alte konventionelle Neubauten bzw. Räume nach Renovierung.

ren Untersuchungen fanden sich in Woh-
nungen wie auch in Schulen und Kinder-
tagesstätten nur gelegentlich Naphthalin-
konzentrationen über 1 µg/m3 [8]. Anga-
ben zum Vorkommen von Naphthalin in 
ostdeutschen Wohnungen liegen nicht 
vor.

2.2 Innere Belastung

Der jeweilige Einfluss der zahlreichen po-
tenziellen Expositionsquellen auf die Be-
lastung der Bevölkerung mit Naphthalin 
wurde bisher nicht ausreichend geprüft. 
In Untersuchungen zur Körperlast an 
Naphthalin von nicht-gewerblich expo-
nierten Personen wurde lediglich der Ein-
fluss des Rauchens evaluiert. Danach liegt 
die mittlere Konzentration der Naphtha-
linstoffwechselprodukte 1- und 2-Naph-
thol bei Nichtrauchern mit jeweils et-
wa 1 µg/l Harn um etwa eine Größenord-
nung niedriger als die von Rauchern [6, 
15]. Die Anzahl der täglich gerauchten Zi-
garetten (gemessen als Cotinin im Urin) 
korreliert signifikant mit der 2-Naphthol-
Konzentration im Urin [16].

3 Toxikokinetik

Naphthalin wird inhalativ, oral und über 
die Haut gut aufgenommen. Zur Vertei-
lung in Organen wurden keine Untersu-
chungsergebnisse gefunden. Es ist anzu-
nehmen, dass das aufgenommene Naph-
thalin ohne nennenswerte Anreiche-
rung in alle Organen verteilt wird [6]. 
Der überwiegende Teil des aufgenom-
menen Naphthalins wird in Form seiner 
Metaboliten im Urin ausgeschieden. Die 
Elimination aus dem Blut erfolgt bipha-
sisch mit Halbwertzeiten von 0,8 Stun-
den in Phase 1 und von 99 Stunden in 
Phase 2 bei der Ratte und beim Men-
schen von 1–2 Stunden bzw. 14–46 Stun-
den [17, 18].

Eingeatmetes Naphthalin wird durch 
Epoxidierung in ein instabiles Naphtha-
lin-1,2-oxid überführt. Aus dem Epoxid 
entstehen 1-Naphthol und unter enzyma-
tischem Einfluss trans-1,2-Dihydro-1,2-
dihydroxynaphthalin, 2-Naphthol und 
1,2-Naphthadiol. In einem weiteren Re-
aktionsschritt bilden sich Konjugate mit 
Glucuronsäure oder Sulfaten und 1,2- 
bzw. 1,4-Naphthochinon. Ingesamt las-

aus Kautschukbodenbelägen gemessen 
[5]. Naphthalin wird in einigen europä-
ischen und außereuropäischen Ländern 
zur Konservierung von Naturprodukten 
eingesetzt. So wurden Emissionen aus 
mit Naphthalin konservierten impor-
tierten Bedarfsgegenständen festgestellt, 
u. a. aus vorbehandeltem Leder und Na-
turborsten [6].

Andere Aufnahmepfade dürften heut-
zutage von untergeordneter Bedeutung 
sein. Hierzu zählt die Verwendung von 
teerhaltigen Shampoos und Cremes, die 
zu einer dermalen Exposition führen 
kann. Eine orale Exposition gegenüber 
Naphthalin ist vor allem bei Kleinkin-
dern gegenüber Hausstaub sowie Mot-
tenkugeln und Mitteln zur Hundevergrä-
mung, die als Pellets im Garten oder an 
Wegen ausgelegt werden, möglich.

2.1 Innenraumluft

Die Belastung der Innenraumluft mit 
Naphthalin scheint im letzten Jahrzehnt 
gesunken zu sein (⊡ Tabelle 1). Mitte der 
80er-Jahre betrug die durchschnittliche 
Konzentration (50. Perzentil) von Naph-
thalin in der Luft westdeutscher Wohnun-
gen 2 µg/m3, üblich (95. Perzentil) waren 
Konzentrationen bis 5 µg/m3 [7]. In neue-

2 Exposition

Naphthalin wird überwiegend über die 
Atemwege aufgenommen. Eine inhalati-
ve Exposition des Verbrauchers bzw. der 
Allgemeinbevölkerung gegenüber Naph-
thalin erfolgt vor allem durch das Rau-
chen und andere unvollständige Verbren-
nungsvorgänge aus häuslichen, industri-
ellen und natürlichen Quellen (Heizen 
mit Heizöl, Gas oder Holz, Kfz- und Flug-
zeugverkehr, industrielle Anlagen, Brän-
de). Vereinzelt kann Naphthalin aus teer-
beschichteten Feuchtigkeitssperren2, 
aus Rieselsperren (unterhalb von Schüt-
tungen) oder aus Fugen im Parkett, das 
mit Teer verklebt worden war, aus Mot-
tenkugeln oder aus Leckagen von Mine-
ralöltankanlagen in Kellerräumen austre-
ten. Naphthalinemissionen wurden auch 

2 Während heutzutage üblicherweise Polyethen-
Folien als Dampfsperre verwendet werden, sol-
len laut einem Bericht der Europäischen Kommis-
sion [2] naphthalinhaltige Dampfsperren in briti-
schen Baumärkten verfügbar sein. Diese Dampfsper-
ren bestehen aus einer Gummi-Teer-Emulsion mit 
einem Anteil von 1–2% Naphthalin, die in einer 
Schicht von 1–1,5 mm aufgetragen und mit einer 
naphthalinfreien Deckschicht versehen wird. Ob sol-
che Dampfsperren auch in Deutschland angewendet 
wurden oder werden, ist nicht bekannt.
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sen sich etwa 30 Metaboliten identifizie-
ren [6].

Zwischen den Spezies bestehen er-
hebliche Unterschiede in der Stereose-
lektivität der Epoxidierung: In den Cla-
ra-Zellen der Mäuselunge wird Naphtha-
lin vor allem zum 1R,2S-Naphthalin-1,2-
oxid epoxidiert, während in der Mäusele-
ber, in der Rattenleber sowie beim Men-
schen das 1S,2R-Naphthalin-1,2-oxid 
überwiegt [3, 19]. Hierfür wird eine un-
terschiedliche Enzymausstattung verant-
wortlich gemacht: Die hohe Stereospezi-
fität zugunsten des 1R,2S-Naphthalin-1,2-
oxids hängt im Wesentlichen vom Cyto-
chrom-P450-2F2 im Bronchialepithel der 
Maus bzw. im olfaktorischen und respira-
torischen Nasenepithel der Ratte ab. En-
zyme der Cytochrom-P450-2F-Subfami-
lie treten auch beim Menschen auf, aller-
dings nur das 2F1 und nicht das 2F2 [19]. 
Anhand eines rekombinanten menschli-
chen CYP2F1-Enzyms aus Lymphoblas-
ten konnte im Vergleich zum CYP2F2-
Enzym der Maus diese Stereoselektivi-
tät sowie eine um mehr als 3 Größenord-
nungen geringere Metabolismusrate be-
legt werden [19]. Diese Ergebnisse sind 
deswegen von Bedeutung, weil damit er-
klärt wird, warum bei inhalativer Aufnah-
me gleicher Naphthalinkonzentrationen 
die Konzentration toxischer Metaboliten 
in den menschlichen Geweben geringer 
ist als bei Nagern.

Darüber hinaus erfolgt die Entgiftung 
des Epoxids zum Diol beim Menschen 
wesentlich schneller: In menschlichen 
Lebermikrosomen fand sich ein Verhält-
nis von Dihydrodiol zu 1-Naphthol von 
8,6 im Vergleich zu 0,4 in Mikrosomen 
Phenobarbital-behandelter Mäuse [20]. 
Dies ist von Vorteil, da sich die Naphtha-
linmetaboliten in ihrer Giftigkeit unter-
scheiden. Nach Perfusion der isolierten 
Mäuselunge nahmen die Lungenschäden 
vom Naphthalin-1,2-oxid zum 1,2-Naph-
thachinon, 1-Naphthol und dem Dihy-
drodiol ab [21].

Durch Verknüpfung mit Glutathion, 
Glukuronsäure oder Sulfat werden die 
genannten Stoffwechselprodukte ausge-
schieden. Auch hier bestehen Speziesun-
terschiede im Ausmaß der Konjugation. 
Bei Untersuchungen von bronchiolären 
Mikrosomen nach Inkubation mit mar-
kiertem Naphthalin zeigte sich, dass Rat-

ten 12% und Affen nur 1% der Menge an 
Naphthalin-Glutathion-Konjugaten bil-
den wie die Maus [22]. In Geweben mit 
hohen Aktivitäten Cyctochrom-P450-
abhängiger Monooxygenasen und nied-
rigen Gehalten an Glutathion und Glu-
kuronsäure kann es zu einer Erschöp-
fung der intrazellulären Glutathion- und 
Glukuronsäurespiegel und einer Bin-
dung reaktiver Metaboliten an zellulä-
re Makromoleküle kommen. Diese spe-
zifischen Bedingungen sind in der Lun-
ge der Maus und im olfaktorischen Epi-
thel der Ratte in besonderem Maß ausge-
prägt [23].

Insgesamt tragen die Stereospezifität 
des Metabolismus, die im Vergleich zu 
Maus und Ratte langsamere Metabolisie-
rung bei gleichzeitig rascher Exkretion 
der Metaboliten sowie eine ausreichen-
de Konjugation wesentlich zur geringe-
ren Toxizität von Naphthalin bei Prima-
ten bei.

4 Wirkungen

Trotz eines jahrzehntelangen gewerbli-
chen Umgangs liegen zur Auswirkung 
von Naphthalin beim Menschen nach in-
halativer Langzeitexposition als Einzel-
substanz keine Kenntnisse vor [23]. Viel-
fach handelte es sich um eine Mischexpo-
sition mit weiteren Substanzen, wie z. B. 
den PAK, aus der keine sicheren Schlüsse 
hinsichtlich der Wirkung von Naphthalin 
gezogen werden können.

Tierexperimentell fallen vor allem ir-
ritative Wirkungen und die daraus bei 
lang andauernder Exposition erfolgen-
den Umbauprozesse, die zu malignen 
Entartungen führen können, auf. Da die-
se auch für den Menschen relevant sein 
können, werden diese Wirkungen an die-
ser Stelle vorgestellt.

4.1 Irritative Wirkung

Aus tierexperimentellen Untersuchun-
gen wurden zu diesem Endpunkt folgen-
de Ergebnisse nach inhalativer Expositi-
on herangezogen:

Nach 4-wöchiger Inhalation (nose on-
ly) von 0, 5, 16, 53, 154 oder 376 mg Naphtha-
lin/m3 an 6 Stunden pro Tag und 5 Tagen 
pro Woche wiesen Gruppen von jeweils 
5 männlichen und 5 weiblichen Ratten 

von der untersten Dosis an Entzündungs-
reaktionen mit Zeichen einer proliferati-
ven Reparatur im olfaktorischen Nasene-
pithel auf; der Schweregrad der Entzün-
dung nahm dosisabhängig zu und war in 
der niedrigsten geprüften Konzentration 
schwach ausgeprägt. Eine systemische To-
xizität sowie Reaktionen an den unteren 
Atemwegen traten nicht auf [24]. Die Stu-
die hat der Ad-hoc-Arbeitsgruppe im Ori-
ginal vorgelegen und wird als Schlüsselstu-
die für die Ableitung der Innenraumricht-
werte herangezogen. Die Untersuchung 
wurde 1993 am Huntington Research Cen-
ter (GB) durchgeführt und vom Scientific 
Committee der EU als valide eingestuft. 
Dieser Report ist auch eine wesentliche 
Grundlage des Risk Assessment der EU.

Nach subchronischer Exposition (no-
se only) von jeweils 10 männlichen und 10 
weiblichen Ratten gegenüber 0, 11, 53 oder 
307 mg Naphthalin/m3 an 6 Stunden pro 
Tag, 5 Tagen pro Woche über 13 Wochen 
zeigten sich bei der niedrigsten Expositi-
on bei einigen Tieren entzündliche Verän-
derungen im olfaktorischen Epithel der 
Nase. Veränderungen im respiratorischen 
Epithel der Nase oder in der Lunge traten 
bei der untersten Dosis nicht auf. Auch 
in dieser Studie war die Entzündung mit 
steigender Dosis ausgeprägter. Bedeutsa-
me biochemische oder hämatologische 
Veränderungen wurden nicht beobachtet. 
Der Prüfbericht hat der Ad-hoc-Arbeits-
gruppe im Original vorgelegen [25]. Auf-
grund der deutlichen Entzündung bei der 
niedrigsten geprüften Konzentration eig-
net sich diese Studie für die Ableitung ei-
nes Richtwertes für die Innenraumluft 
nicht.

In einer Langzeitstudie atmeten 6 Wo-
chen alte F344/N-Ratten 0, 53, 160 bzw. 
320 mg Naphthalin/m3 an 6 Stunden pro 
Tag und 5 Tagen pro Woche 105 Wochen 
lang ein. Bei der untersten Naphthalindo-
sis zeigten sich bei fast allen Tieren chro-
nische Entzündungen, atypische Hyper-
plasien und Atrophien des olfaktorischen 
Nasenepithels. Die niedrigste geprüfte 
Naphthalinkonzentration ist mit 50 mg/
m3 in dieser Langzeitexpositionsstudie 
um den Faktor 10 höher als die niedrigs-
te eingesetzte Konzentration in der Stu-
die mit 4-wöchiger Exposition. Obwohl 
in der 4-wöchigen Inhalationsstudie be-
reits von 5 mg Naphthalin/m3 an Entzün-
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dungen auftraten, wurden in der Lang-
zeitstudie bei 10fach höherer Konzentra-
tion nicht in allen Tieren Entzündungen 
des olfaktorischen Nasenepithels und 
der unteren Atemwege festgestellt.

Bei 10–12 Wochen alten B6C3F1-Mäu-
sen traten nach inhalativer Exposition ge-
genüber 0, 53 bzw. 160 mg Naphthalin/m3 
an 6 Stunden pro Tag, 5 Tagen pro Woche 
und insgesamt 104 Wochen chronische 
Entzündungen in der Lunge auf. In den 
Alveolen fanden sich schaumige Makro-
phagen, mehrkernige Riesenzellen und 
Zellexsudate, ferner zeigten sich eine In-
filtration von Lymphozyten und eine Fib-
rose. Auch die Nase wies Entzündungs-
symptome auf. Bei weiblichen Tieren 
stieg die Inzidenz von Adenomen kon-
zentrationsabhängig in den Geweben, in 
denen nicht-neoplastische entzündliche 
Veränderungen auftraten.

Beim Menschen scheint die Reizwir-
kung von Naphthalin auf Schleimhäute 
eher schwach ausgeprägt zu sein. Berichtet 
werden Augenreizungen ab Luftkonzentra-
tionen von 80 mg Naphthalin/m3 [26].

4.2 Kanzerogenität/Mutagenität

Epidemiologische Studien zur Langzeit-
wirkung von Naphthalin sind nicht be-
kannt. In einer Einzelfallstudie wurden 
bei 15 beruflich exponierten Arbeitern 
(Naphthalinreinigern) 5 chronische Ra-
chenkehlkopfentzündungen und 7 Tumo-
re (davon 4 im Atemtrakt) gesehen [27]. 
Da alle Personen Raucher und gleichzei-
tig auch Teer- und anderen Dämpfen aus-
gesetzt waren, lässt sich nach Ansicht der 
WHO der Beitrag des Naphthalins zur 
Krebsentwicklung in dieser Studie nicht 
beurteilen [3].

Zur Bewertung des inhalativen Kanze-
rogenitätspotenzials von Naphthalin lie-
gen 2 tierexperimentelle Untersuchun-
gen vor:

In der in Abschnitt 4.1 vorgestellten 
Langzeitstudie an F344/N-Ratten nahm 
bei einer Exposition gegenüber 0, 53, 160 
bzw. 320 mg Naphthalin/m3 an 6 Stun-
den pro Tag und 5 Tagen pro Woche über 
103 Wochen die Anzahl an Neuroblasto-
men des olfaktorischen Nasenepithels do-
sisabhängig zu, und zwar von 4% der be-
handelten weiblichen Tiere über 6% auf 
24% bei der höchsten Dosis (Kontroll-

gruppe: 0%). Die Neuroblastome traten 
bei der untersten Dosisgruppe erstmals 
nach 97 Wochen auf, bei der mittleren Do-
sisgruppe nach 69 Wochen und bei der 
höchsten Dosisgruppe nach 61 Wochen. 
Bei den männlichen Tieren zeigten sich 
Neuroblastome nur bei der mittleren und 
höchsten Dosis (8 bzw. 6% der behandel-
ten Tiere ) nach 62 bzw. 57 Wochen.

Vergleichbare hyperplastische Verände-
rungen und Metaplasien fanden sich auch 
im respiratorischen Epithel der Nase. Da-
rüber hinaus bildeten sich dosisabhängig 
Adenome, vor allem bei den männlichen 
Tieren, von 12% der behandelten Tiere 
über 17–31% bei der höchsten Dosis (Kon-
trollgruppe: 0%). Die Adenome traten bei 
der untersten und mittleren Dosisgrup-
pe erstmals nach 98 Wochen auf, bei der 
höchsten Dosisgruppe nach 79 Wochen. 
Bei den weiblichen Tieren zeigten sich 
Adenome nur bei der mittleren und höchs-
ten Dosis (8 bzw. 4% der behandelten Tie-
re) nach 103 bzw. 79 Wochen. Im Vergleich 
mit den Tieren der Kontrollgruppe war 
nur bei männlichen Ratten das Auftreten 
der Adenome des Respirationsepithels 
statistisch signifikant. Darüber hinaus 
fiel auch eine dosisabhängige Metaplasie 
der Drüsen des respiratorischen Nasene-
pithels auf von 6%, 29% und 54% bei den 
männlichen bzw. 4%, 41% und 41% bei 
den weiblichen Tieren (in beiden Kontroll-
gruppen: 0%) [28]. Veränderungen des un-
teren Atemtraktes zeigten weniger ausge-
prägte konzentrationsabhängige Effekte.

Bei der ebenfalls in Abschnitt 4.1 vor-
gestellten Langzeitstudie an B6C3F1-Mäu-
sen traten nach inhalativer Exposition ge-
genüber 0, 53 bzw. 160 mg Naphthalin/m3 
an 6 Stunden pro Tag, 5 Tagen pro Woche 
und insgesamt 104 Wochen im Riechepi-
thel der Nase Metaplasien und im Respi-
rationsepithel in der Lunge Hyperplasien 
auf. Bei der höchsten Dosisgruppe war 
bei den weiblichen Tieren die Tumorinzi-
denz für alveoläre und bronchiolare Ade-
nome im Vergleich zur Kontrolle signifi-
kant erhöht. Eines von 135 Tieren dieser 
Dosisgruppe wies ein alveolobronchiola-
res Karzinom auf [29].

Zur Gentoxizität von Naphthalin lie-
gen In-vitro- und In-vivo-Untersuchun-
gen vor. In Bakterien konnten keine Muta-
tionen nachgewiesen werden, jedoch zeig-
te sich in CHO-Zellen eine Erhöhung der 

Schwesterchromatidaustauschrate und 
in Anwesenheit eines metabolischen Akti-
vierungssystems auch verstärkt Chromo-
somenaberrationen [23]. In vivo bewirk-
ten eine orale Gabe von 5% oder 50% der 
LD50 von Naphthalin DNA-Einzelstrang-
brüche in der Leber und im Gehirn und 
eine Lipidperoxidation in der Mitochon-
drien aus diesen Organen [30, 31].

Die Naphthalinmetaboliten 1,2- und 
1,4-Naphthochinon führten zu einer Er-
höhung der Schwesterchromatidaustau-
sche in menschlichen Lymphozyten; 
Naphthalin-1,2-oxid erwies sich hierbei 
als inaktiv [32].

Untersuchungen zur Gentoxizität von 
Naphthalin in Keimzellen liegen nicht 
vor.

4.3 Geruchswahrnehmung

Zur Bewertung der Wahrnehmung von 
Gerüchen orientiert man sich üblicher-
weise an der Geruchswahrnehmungs-
schwelle. Diese stellt konventionsgemäß 
die Konzentration dar, bei der von einem 
Untersuchungskollektiv die Hälfte der an-
gebotenen Geruchsproben wahrgenom-
men wird (50. Perzentil der Geruchswahr-
nehmung). Diese Definition ist in älteren 
Studien jedoch nicht immer verwendet 
worden, sodass sich u. a. auch daraus un-
terschiedliche Angaben in der Literatur 
ergeben.

In einer Auswertung von 5 Studien be-
trug die Geruchswahrnehmungsschwel-
le von Naphthalin 0,08 mg/m3 [33]. Ei-
ne andere Angabe zur Geruchsschwel-
le von 0,004 mg Naphthalin/m3 [4] ist 
nicht überprüfbar, da kein Hinweis auf 
die Originalliteratur beigefügt ist. Es ist 
jedoch davon auszugehen, dass alle rele-
vanten Angaben zur Geruchswahrneh-
mung von Naphthalin in der Evaluati-
on von Devos et al. [33] enthalten sind. 
In einer neueren Übersicht wird eine 
Geruchsschwelle von 0,27 mg Naphtha-
lin/m3 genannt, ebenfalls ohne Quellen-
angabe [34].

4.4 Kombinationswirkung

Mischexpositionen mit Naphthalin kom-
men in der Praxis oft vor und führen zu 
Wirkungen, die Ergebnisse sind jedoch 
schwer interpretierbar. Der Bericht über 
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das Auftreten von Karzinomen bei Naph-
thalinreinigern [27, 35] ist ein typisches 
Beispiel. In der Regel lassen sich keine ge-
sicherten Schlüsse zum Anteil des Naph-
thalins an den beobachteten Wirkungen 
ziehen.

5 Bewertung

Eine wiederholte inhalative Exposition 
gegenüber Naphthalin führt tierexperi-
mentell zu lokalen Schädigungen des 
Atemtraktes mit Zeichen einer prolife-
rativen Reparatur. Nach chronischer Ex-
position gegenüber Naphthalin werden 
bei Ratten Tumoren neben Hyperplasien 
und Metaplasien im olfaktorischen und 
respiratorischen Epithel der Nase und 
bei Mäusen Hyperplasien, Metaplasien 
in Nase und Lunge und Lungentumoren 
induziert.

Für die Tumorentstehung durch Naph-
thalinexposition bei Ratten werden ana-
tomische und physiologische Besonder-
heiten verantwortlich gemacht: Die Rat-
ten atmen obligatorisch durch die Nase, 
und ihre Nasen- und Rachenanatomie 
ist mit der des Menschen nicht direkt ver-
gleichbar. Die andersartigen Strömungs-
verhältnisse in der Nase sowie ihr relativ 
zur Körpermasse größeres Atemvolumen 
lassen eine höhere Naphthalinbelastung 
der Nasenschleimhäute erwarten. Mögli-
cherweise trägt die Bildung eines beson-
deren Stereoisomers mit zur Entwick-
lung der ausgeprägten Entzündungspro-
zesse bei Ratten bei. Diese Unterschiede 
zwischen Mensch und Ratte führen da-
zu, dass hinsichtlich der Wirkung von 
Naphthalin erhebliche Unsicherheiten 
bestehen, ob die Wirkungen auf die Na-
senschleimhaut der Ratte auf den Men-
schen übertragbar sind.

Die tumorigene Wirkung von Naph-
thalin bei weiblichen B6C3F1-Mäusen ist 
nicht dosisabhängig, jedoch in der höchs-
ten geprüften Konzentration mit 150 mg/
m3 eindeutig belegt. In männlichen Tie-
ren wurde keine erhöhte Tumorinzidenz 
beobachtet. Die Naphthalin-bedingte Ent-
stehung von Adenomen in der Lunge von 
Mäusen wird dem speziellen Metabolis-
mus in den Clara-Zellen dieser Tiere zu-
geschrieben. In-vitro-Studien mit Präpa-
rationen aus Lungengewebe zeigten, dass 
Naphthalin bei Mäusen bis zu 100fach 

schneller metabolisiert wird als bei Hams-
tern, Ratten oder Affen. Die ausgeprägte 
Metabolisierung aufgrund höherer En-
zymaktivitäten im Atemtrakt (Epoxid-
bildung) führt bereits bei einer Dosie-
rung von 50 mg Naphthalin/kg zu einer 
deutlich toxischen Wirkung auf die Cla-
ra-Zellen in der Mäuselunge. Demgegen-
über werden von Ratten 1.600 mg Naph-
thalin/kg ohne toxische Anzeichen vertra-
gen. Die ausgeprägte Empfindlichkeit der 
Mäuselunge gegenüber Naphthalin wird 
auf das besonders hohe Cytochrom-P450-
abhängige Oxidationspotenzial der Clara-
Zellen der Maus zurückgeführt, das bei 
nicht-menschlichen Primaten und dem 
Menschen um 1–2 Größenordnungen 
niedriger ist. Nach allgemeiner Ansicht ist 
die Bedeutung dieser beobachteten Mäu-
setumoren für die menschliche Gesund-
heit als gering anzusehen [3, 36].

In-vitro-Untersuchungen zu Mutage-
nität von Naphthalin ergaben ein wider-
sprüchliches Bild. Es fanden sich wenig 
Hinweise für eine Induktion von Genmu-
tationen durch Naphthalin, andererseits 
konnte eine clastogene Wirkung3 von Naph-
thalin gezeigt werden. Bei In-vivo-Untersu-
chungen zur Mutagenität im Dosisbereich 
der LD50 von Naphthalin fanden sich DNA-
Veränderungen (vgl. Abschnitt 5.1).

Vergleichbare Erfahrungen zur Wir-
kung von Naphthalin beim Menschen lie-
gen nicht vor. Die Reizwirkung des Naph-
thalin erscheint selbst bei relativ hohen 
Konzentrationen im Bereich des bisheri-
gen Arbeitsplatzgrenzwertes wenig aus-
geprägt.

5.1 Bestehende Regelungen/ 
Einstufungen

Nach dem Gefahrstoffrecht ist Naphthalin 
als krebsverdächtig in der Kategorie K 3 
eingestuft [37]. Beim gewerblichen Um-
gang mit Naphthalin gilt am Arbeitsplatz 
der Grenzwert von 50 mg/m3 Luft [38]. Al-
lerdings hat der Ausschuss für Gefahrstof-
fe angekündigt, diesen toxikologisch be-
gründeten Grenzwert durch einen technik-
basierten Wert zu ersetzen, der den Stand 
der Technik widerspiegeln soll [39]. Eine 
Neufestsetzung ist bisher noch nicht er-
folgt. Im Rahmen eines Forschungsvorha-

bens wurde auf der Basis der bisher publi-
zierten Daten zur derzeitigen Arbeitsplatz-
belastung ein Grenzwert von 1,5 mg Naph-
thalin/m3 (0,3 ppm) vorgeschlagen, der of-
fenbar an den meisten Arbeitsplätzen ein-
gehalten werden kann [6].

Auslöser für dieses Vorgehen war ei-
ne Bewertung der Deutschen Forschungs-
gemeinschaft (DFG). Angesichts der Ent-
wicklung von Tumoren bei Ratten und 
Mäusen sowie der Gentoxizität in vi-
vo schlug die DFG eine Einstufung von 
Naphthalin als Krebs erzeugend in die 
Kanzerogenitätskategorie K 2 sowie hin-
sichtlich der keimzellmutagenen Wir-
kung in die Kategorie 3 B vor [23].

Diese Auffassung teilt der Wissen-
schaftliche Ausschuss für Toxikologie, 
Ökotoxikologie und Umwelt der Europä-
ischen Kommission nicht. Nach Ansicht 
dieses Ausschusses ist Naphthalin in vi-
vo nicht gentoxisch. Die von Naphthalin 
ausgelösten Tumoren im Atemtrakt von 
Ratten und Mäusen entwickeln sich nur 
an den Stellen, an denen nicht-neoplas-
tische entzündliche Veränderungen wie 
Atrophien, Hyper- und Metaplasien auf-
treten. Die Entstehung der nasalen Tu-
moren in der Ratte sind die Folgen einer 
chronischen Verletzung des Gewebes, für 
die eine Wirkungsschwelle identifiziert 
werden kann, obwohl sie gegenwärtig 
noch nicht experimentell bestimmt wur-
de [36]. Der Originaltext aus der Europä-
ischen Risikobewertung für Naphthalin 
ist als Fußnote beigefügt.4

Die Internationale Krebsforschungs-
behörde der Weltgesundheitsorganisa-
tion (IARC) unterstützt bei der Bewer-
tung des Krebs erzeugenden Potenzials 
von Naphthalin den vom wissenschaftli-
chen Ausschuss der Europäischen Kom-
mission vorgeschlagenen zytotoxischen 

3 Auslösung von Chromosomenbrüchen.

4 In relation to carcinogenicity, naphthalene is not 
genotoxic in vivo and thus the tumours are consi-
dered to arise via a non-genotoxic mechanism. The 
tumours develop only at the sites where non-neopla-
stic inflammatory changes also occur. Thus, it is con-
sidered that the development of the nasal tumours 
in the rat is a consequence of chronic tissue inju-
ry, for which an identifiable threshold of effect will 
exist, although currently not identified. Given that 
the underlying mechanism for the development of 
nasal tumours in the rat is considered to be the chro-
nic inflammatory damage seen at this site, it follows 
that prevention of local tissue damage would pre-
vent subsequent development of tumours.
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Empfehlung

Wirkungsmechanismus. Dies gilt vor al-
lem für die Lungentumore bei der Maus, 
während die Entstehung der Neuroblasto-
me in der Nase der Ratte noch nicht als 
aufgeklärt angesehen wird. Unter Hin-
weis auf den auch bei anderen Epoxid-
bildnern vorgefundenen Wirkungsme-
chanismus stuft die IARC Naphthalin als 
ein mögliches Kanzerogen für den Men-
schen (Gruppe 2 B) ein [3].

5.2 Ableitung von Richtwerten  
für die Innenraumluft

Gesicherte Erfahrungen zur Wirkung ei-
ner inhalativen Exposition gegenüber 
Naphthalin beim Menschen liegen nicht 
vor. In Anlehnung an die Vorgehensweise 
in der Europäischen Union wird für die 
Festsetzung von Richtwerten für Naphtha-
lin in der Innenraumluft auf Untersuchun-
gen an Ratten zurückgegriffen. Nach An-
sicht des Wissenschaftlichen Ausschusses 
für Toxikologie, Ökotoxikologie und Um-
welt der Europäischen Kommission kann 
aus der Langzeitstudie an Ratten ein LOA-
EL (lowest observed adverse effect level – 
niedrigste beobachtete nachteilige Wir-
kungskonzentration) für die kanzerogene 
Wirkung von Naphthalin nicht sicher ab-
geleitet werden, da bei der niedrigsten ge-
prüften Konzentration von 53 mg Naphtha-
lin/m3 bereits Effekte auftraten. Neuroblas-
tome des nasalen Riechepithels wurden 
bei weiblichen Tieren in allen exponier-
ten Gruppen beobachtet. Die epithelialen 
Adenome und Neuroblastome in der Na-
se traten bei weiblichen Tieren bereits bei 
einer Exposition gegenüber 53 mg Naph-
thalin/m3 auf, allerdings erst gegen Ende 
der Studie. Betrachtet man die Latenzzeit 
sowie die Dosisabhängigkeit der Inzidenz 
der Tumoren (s. Abschnitt 4.2), ist zu ver-
muten, dass die unterste Dosis nahe am 
LOAEL für die Tumorinduktion liegen 
dürfte. Da Neuroblastome hochmaligne 
sind und die P450-Isoenzyme, die Naph-
thalin in der Nasenhöhle von Ratten meta-
bolisieren, auch beim Menschen vorkom-
men, sind diese Tumore nach Ansicht des 
Wissenschaftlichen Ausschusses von ho-
her Bedeutung [36]. Bei der eben genann-
ten untersten Konzentration der Langzeit-
studie an Ratten wurden auch massive Ent-
zündungen beobachtet. Wenn angenom-
men wird, dass die lokale Reizwirkung zu 

entzündlichen Veränderungen und nach-
folgend zu einer Tumorinduktion geführt 
hat, stellt sich die Frage, ab welcher Kon-
zentration mit entzündlichen Reaktionen 
zu rechnen ist.

Fast alle der mit 53 oder 160 mg Naph-
thalin/m3 exponierten Ratten in der Lang-
zeitstudie zeigten nicht-neoplastische Ver-
änderungen des olfaktorischen und respi-
ratorischen Epithels des Nasenraumes. 
Die Gewebeschäden bestanden in Ent-
zündungen, Metaplasien und Hyperplasi-
en. Die nicht-neoplastischen Veränderun-
gen korrelierten nicht mit der Tumorinzi-
denz. Angesichts der deutlichen Ausprä-
gung der lokalen Effekte bei der niedrigs-
ten geprüften Konzentration kann aus die-
ser Studie für Entzündungen im olfaktori-
schen und respiratorischen Gewebe kein 
verlässlicher Schwellenwert abgeleitet wer-
den. Die Daten aus der Langzeitexposition 
sind daher als Bewertungsgrundlage zur 
Ableitung eines LOAELs für Innenraum-
richtwerte nicht geeignet, obwohl die lan-
ge Expositionsdauer für diese Verwen-
dung spräche.

In der 4-wöchigen Inhalationsstudie 
bei Ratten traten von einer Konzentrati-
on von 5 mg Naphthalin/m3 an Entzündun-
gen im olfaktorischen Epithel der Nase auf. 
Im Risk Assessment der EU wird diese Stu-
die als Schlüsselstudie für die Risikobewer-
tung von Naphthalin für die menschliche 
Gesundheit verwendet. In Übereinstim-
mung mit der Risikobewertung der EU 
wird deshalb der LOAEL von 5 mg Naph-
thalin/m3 aus dieser subakuten Studie an 
Ratten zur Ableitung der Richtwerte für 
die Innenraumluft herangezogen. Bei die-
ser Konzentration wurden bereits geringe 
Effekte auf die Nasenschleimhäute festge-
stellt. Gleichartige Befunde traten auch bei 
der 90-Tage-Studie auf. Der Wissenschaftli-
che Ausschuss der EU nimmt an, dass die 
bei dieser Naphthalinkonzentration nach 
4-wöchiger Exposition beobachteten gerin-
gen Zeichen einer Entzündung im olfakto-
rischen Epithel der Nase mit fortgesetzter 
Exposition in ihrer Schwere zunehmen, so-
dass der Endpunkt dieser Studie als kriti-
scher Effekt für eine langfristige Expositi-
on angesehen wird [36]. Aufgrund ihrer Be-
deutung für die Richtwertableitung sind 
diese Aussagen des EU-Ausschusses zu die-
sem Endpunkt im Originaltext als Fußno-
te beigefügt.5

Richtwert II
Nach den im Basisschema der Ad-hoc-Ar-
beitsgruppe Innenraumrichtwerte vorge-
gebenen Kriterien ist für die Festsetzung 
des Richtwertes II (Gefahrenwert) von ei-
nem LOAEL auszugehen [1]. Für die Ab-
leitung des Richtwertes für Naphthalin 
erwiesen sich nur Studien an Nagern als 
relevant. Wie im Kapitel 5.2 begründet, 
wird die Inhalationsstudie an Ratten un-
ter subakuten Expositionsbedingungen 
für die Ableitung des Richtwertes heran-
gezogen. Für entzündliche Veränderun-
gen am olfaktorischen Nasenepithel der 
Ratte nach subakuter Exposition wird als 
LOAEL ein Wert von 5 mg Naphthalin/m3 
zugrunde gelegt.

Da der LOAEL aus einer subakuten Ex-
position abgeleitet wurde, ergibt sich die 
Notwendigkeit, einen LOAEL bei chro-
nischer Exposition abzuschätzen. Hier-
zu können empirische Untersuchungen 
des Ausschusses für Gefahrstoffe (AGS) 
herangezogen werden. Als Ergebnis ei-
ner Auswertung einer Reihe von Inhala-
tionsstudien zur Erniedrigung von NO-
AEL- bzw. LOAEL-Werten für lokale Ef-
fekte bei Verlängerung der Versuchsdau-
er von subakuter auf chronische Expo-
sition hält der AGS als vorläufigen Stan-
dardfaktor einen Wert von 12 für ausrei-
chend [40]. Bei Anwendung dieses Fak-
tors ergibt sich als LAEL (errechneter Lo-
west Adverse Effect Level) für Entzündun-
gen des olfaktorischen Epithels bei chro-
nischer Exposition ein Wert von 0,4 mg 
Naphthalin/m3.

5 For repeated inhalation toxicity, the key effect of 
concern is local damage to the upper respiratory 
tract. The available data do not allow the identifica-
tion of a NOAEL; in a 28-day study in rats, damage 
to nasal olfactory tissue occurred at 5 mg/m3, the 
lowest concentration level used. However, as indica-
ted, a NOAEL for local tissue damage cannot be iden-
tified from the available studies. It is clear from inha-
lation studies conducted in rats that even with 28-
day exposure to naphthalene, damage to nasal olfac-
tory tissue occurred at 5 mg/m3, the lowest concen-
tration level used. In view of the similar findings in 
the 90-day and 2-year studies, it is anticipated that 
the mild nasal effects observed at 5 mg/m3 in the 
28-day study would have been likely at least to have 
been present and possibly to have progressed to 
more severe effects, had the duration of the study 
been extended to two years. Therefore, the LOAEL of 
5 mg/m3 from the 28-day study will be used in the 
risk characterization for repeated inhalation toxicity, 
including carcinogenicity.
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Bei Unsicherheiten über das Ausmaß 
der Wirkung am LOAEL soll entsprechend 
dem Basisschema ein weiterer Unsicher-
heitsfaktor von 3 verwendet werden [1]. 
Der Faktor wird damit begründet, die Dif-
ferenz zwischen dem im Versuch beobach-
teten LOAEL und der Wirkungsschwelle 
zu verringern, da üblicherweise in den Un-
tersuchungen die Konzentrationen mit ei-
nem Faktor 10 abgestuft sind. Als beson-
ders empfindlicher Wirkungsendpunkt 
von Naphthalin liegt dem LOAEL die Ent-
zündung des olfaktorischen Epithels zu-
grunde. Diese Wirkung wurde über einen 
großen Dosisbereich mit niedrigen Abstu-
fungen (um den Faktor 3) sowie auch in 
einer Langzeitstudie untersucht. Nach An-
sicht der Ad-hoc-Arbeitsgruppe liegen kei-
ne Hinweise vor, die die Verwendung dieses 
zusätzlichen Unsicherheitsfaktors von 3 er-
fordern.

Wie in Abschnitt 3 dargestellt, tragen 
im Vergleich zu Maus und Ratte die Ste-
reospezifität des Metabolismus, die lang-
samere Metabolisierung und rasche Ex-
kretion der Metaboliten sowie eine aus-
reichende Konjugation wesentlich zur ei-
ner geringeren Toxizität von Naphthalin 
bei Primaten bei. Da Nagetiere erwiese-
nermaßen erheblich empfindlicher auf 
Naphthalin reagieren, erscheint es nicht 
sachgerecht, den üblichen Faktor für die 
Interspeziesvariabilität anzuwenden. Als 
Faktor der Interspeziesvariabilität wird 
der Wert 1 als angemessen angesehen.

Die interindividuelle menschliche Va-
riabilität wird nach dem Basisschema 
mit einem Faktor 10 und eine besonde-
re physiologische Empfindlichkeit von 
Kindern (erhöhte Atemrate im Vergleich 
zu Erwachsenen) mit einem Faktor 2 ein-
bezogen. Bei Einbeziehung dieser Fakto-
ren ergibt sich ein Richtwert II von 20 µg 
Naphthalin/m3.

Richtwert I
Nach dem Basisschema wird der Richt-
wert I um eine Größenordnung niedriger 
festgesetzt und liegt damit bei 2 µg Naph-
thalin/m3. Damit dürfte auch ein ausrei-
chender Schutz vor geruchlichen Belästi-
gungen erreicht werden.

Anmerkung. Den Mitgliedern der Ad-hoc-
Arbeitsgruppe Innenraumrichtwerte der 
Innenraumlufthygiene-Kommission des 

Umweltbundesamtes und der Arbeitsge-
meinschaft der Obersten Landesgesund-
heitsbehörden sei für konstruktive Hin-
weise und Diskussionsbeiträge gedankt.

Die Literaturrecherche wurde im No-
vember 2003 abgeschlossen.
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10 Jahre Umweltmedizinisches  
Informationsforum (UMINFO)

Seit Frühjahr 1994 besteht das umweltmedizini-
sche Informationsforum (UMINFO) als interaktive 
Online-Kommunikationsplattform für Ärzte, 
Naturwissenschaftler und weitere Fachgruppen. 
Sein Schwerpunkt liegt im umweltmedizinischen 
Erfahrungsaustausch, in der Bereitstellung von 
Sachberichten, toxikologischen Basisinformati-
onen, Referenzwerten usw. In zahlreichen Foren 
werden umweltmedizinische Methoden und 
Vorgehensweisen, aber auch aktuelle Themen wie 
SARS und Mobilfunk diskutiert. 

Im Lauf seiner nunmehr 10-jährigen Existenz 
ist UMINFO inhaltlich längst über die Umweltme-
dizin hinaus gewachsen und umfasst heute auch 
allergologische, pädiatrische, dermatologische 
und mikrobiologische Fachbereiche. Daneben 
bestehen geschützte Angebote (Intranets) für den 
öffentlichen Gesundheitsdienst auf Bundes- und 
Länderebene, für zahlreiche Fachkommissionen 
und für Facharztgruppen (PädInform als Intranet 
der Kinderärzte, DermInform als Intranet der Der-
matologen usw.). 

UMINFO basiert auf einem modernen, über 
das Internet zugänglichen Gruppenkommunika-
tionssystem (www.uminfo.de). Mit seinen viel-
fältigen Kommunikationsebenen leistet es einen 
wichtigen Beitrag zur Vernetzung zwischen For-
schung, Behörden, Ärzten und Meinungsführern in 
der umweltbezogenen Gesundheitsdiskussion. Zur 
Zeit nehmen knapp 4.000 Teilnehmer aus Bundes-
instituten, Behörden, Ambulanzen, Kliniken und 
Praxen am UMINFO teil. 

Eine der größten Nutzergruppen sind Mitar-
beiter des öffentlichen Gesundheitsdienstes, deren 
Intranet neben der Umweltmedizin viele weitere 
Kommunikationsbedürfnisse des ÖGD abdeckt, 
beispielsweise den Infektionsschutz und das 
Meldewesen, Bioterrorismus, Trinkwasserüberwa-
chung, Hygiene in öffentlichen Einrichtungen und 
vieles mehr. Neben der ÖGD-Bundesebene beste-
hen zahlreiche Ebenen für einzelne Bundesländer 
und auch eigene Bereiche für Gesundheitsinge-
nieure und Hygieneinspektoren. Bedarfsgerecht 
können jederzeit weitere selektive Bereiche 
eingerichtet werden, beispielsweise zur lokalen 
Gesundheitsberichterstattung, zu Schuleingangs-
untersuchungen usw. 

Der öffentliche Gesundheitsdienst hat sich 
im Verlaufe der vergangenen 10 Jahre unter dem 
Dach des UMINFO eine moderne und sichere Kom-
munikationsplattform geschaffen, die von den 
Nutzern mit gestaltet wird. 

Die Notwendigkeit des Einsatzes moderner 
EDV-basierter Informationsbeschaffungssysteme 
im ÖGD ist in einem Beschluss der 74. Gesund-
heitsministerkonferenz (16:0:0) zum „Aktionspro-
gramm Umwelt und Gesundheit (APUG)“ festge-
halten worden. Darin fordern die Gesundheitsmi-
nister der Länder einen „schrittweise(n) Aufbau 
eines effizienten Informationsmanagements für 
die Gesundheitsämter unter Nutzung moderner 
Telekommunikationstechniken“ (GMK 2001).

Weitere Informationen zum UMINFO, zur An-
meldung und zu seiner Nutzung sind auf der neu 
gestalteten Homepage www.uminfo.de zu finden 
und auch bei der gemeinnützigen Kinderumwelt 
GmbH (vormals DISA/DISU) in Osnabrück erhält-
lich, die das UMINFO in enger Zusammenarbeit 
mit den genannten Fachinstitutionen, insbesonde-
re dem RKI, betreibt. 

Anschrift: Kinderumwelt gGmbH der Deut-
schen Akademie für Kinder- und Jugendmedi-
zin e.V., Westerbreite 7, 49084 Osnabrück,  
Tel.: 0541-9778900, Fax: 0541-9778905,  
E-Mail: info@uminfo.de,  
Webadresse: www.uminfo.de

DIMDI startet Shop im Internet

Als erste Bundesbehörde hat das DIMDI einen 
Shop im Internet mit der Möglichkeit zur Kredit-
kartenzahlung eröffnet. Im Rahmen der Initiative 
BundOnline 2005 war das DIMDI als Pilotbehörde 
bereits maßgeblich an der Entwicklung der zen-
tralen Plattform für den elektronischen Zahlungs-
verkehr „ePayment“ beteiligt. Über den Webshop 
sind nun alle Publikationen des DIMDI zentral 
bestellbar.

Das DIMDI hat schon frühzeitig die techni-
schen Möglichkeiten des Internets für die Bereit-
stellung von medizinischen Daten genutzt. Der 
nutzerfreundliche DIMDI Webshop erweitert das 
Informations- und Serviceangebot im Internet, 
womit das Institut eine Vorreiterrolle unter den 
Bundesbehörden einnimmt. Denn was für viele 
Verbraucher beim Kauf von Büchern, CDs oder 
Reisen mittlerweile selbstverständlich ist, findet 
der Bürger bei Ämtern und Behörden bislang nur 
selten: online bestellen und bargeldlos bezahlen 
zu können.

Über den DIMDI Webshop unter www.dimdi.
de sind zahlreiche Informationsmaterialien und 
Fachpublikationen des DIMDI erhältlich: die Buch-
ausgaben der vom DIMDI herausgegebenen deut-
schen Versionen medizinischer Klassifikationen 
wie ICD-10-GM, ICD-l0-3 und OPS-301 und auch 

Fachnachrichten

die Berichte aus den DIMDI-Schriftenreihen „Public 
Health“ und Health Technology Assessment (HTA), 
außerdem Prospekte und Broschüren über die 
Aufgaben, Datenbanken und Informationssysteme 
des Instituts.

Alle Artikel im Webshop sind übersichtlich 
in thematischen Kategorien zusammengefasst. 
Für die Suche nach bestimmten Artikeln steht 
außerdem eine komfortable Schnellsuche zur 
Verfügung. Detailinformationen zu den jeweiligen 
Artikeln können mit einem Mausklick auf die 
Bildvorschau in der Artikelübersicht aufgerufen 
werden. Ist die Auswahl getroffen, wird der 
gewünschte Artikel per Mausklick in den elek-
tronischen Einkaufskorb übernommen. Mit dem 
„Gang zur Kasse“ wird die Bestellung schließlich 
auf den Weg gebracht. Die Auslieferung der Artikel 
erfolgt innerhalb von 6 Werktagen nach Eingang 
der Bestellung. Bezahlt wird einfach und sicher 
per Kreditkarte. Die Abwicklung der Bestellvor-
gänge über den Webshop erfolgt auf Basis eines 
bereits Anfang 2003 im Rahmen der Initiative 
„BundOnline 2005“ beim DIMDI eingeführten 
zentralen Abrechnungssystems des Bundes, in 
dessen Entwicklung das Institut als Pilotbehörde 
maßgeblich eingebunden war. Bereits seit Juli 
2003 werden die Abrechnungsdaten für die Nut-
zung der Datenbanken des DIMDI elektronisch 
an den ePayment-Server des Bundes übermittelt. 
Von dort aus werden auch die Zahlungseingänge 
überwacht und das Mahnverfahren gesteuert. Die 
Abwicklung der Zahlungsvorgänge erfolgt beim 
DIMDI seitdem vollkommen automatisiert, was 
den Verwaltungsaufwand erheblich reduziert. Seit 
der Einführung des ePayment wurden vom DIMDI 
bisher ca. 3.200 Transaktionen mit über 8.000 
Einzelbuchungen entgegengenommen. Dabei 
wurde ein Volumen von rund 3 Millionen Euro 
elektronisch abgerechnet. 

Im Oktober 2003 wurde erstmals die Kreditkar-
tenzahlung erfolgreich eingesetzt: Die Teilnehmer 
einer internationalen WHO-Tagung in Köln konnten 
die Tagungsentgelte über eine spezielle Paypage 
im Internet per Kreditkarte bezahlen. Dabei kamen 
Kreditkarten aus 30 Ländern zum Einsatz. 

Im Verlauf des Jahres 2004 wird auch bei der 
Nutzung der Datenbanken beim DIMDI der Einsatz 
von Kreditkarten und damit die Abrechnung im 
Pay-per-View-Verfahren möglich: Ohne Abschluss 
eines Nutzungsvertrags wird dadurch auch der 
Zugriff auf kostenpflichtige Dokumente möglich. 

Ansprechpartner: Susanne Breuer, Telefon 
(0221)47 24-350, E-Mail: breuer@dimdi.de,  
Oliver Wesemann, Tel. (0221)47 24-487,  
E-Mail: wesemann@dimdi.de


