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TEIL I

Methodik und Bewertungsbeispiele



1 Aufgabe und Ziel

Umweltkontaminanten sind Stoffe, die durch menschliches Zutun beabsichtigt oder unbeab-
sichtigt in die Umwelt gebracht werden und in Mengen oder Konzentrationen auftreten
konnen, die geeignet sind, Lebewesen, insbesondere den Menschen, zu gefihrden. Wir sind
tiglich mit tausenden dieser Substanzen konfrontiert. Dabei werden ca. 70% davon iiber
Lebensmittel oder Direktkontakt, 20% Uber die Luft und etwa 10% Uber das Trinkwasser in
den Korper aufgenommen. Unter diesem Gesichtspunkt wird nicht nur landesweit, sondern
insbesondere auch auf europiischer Ebene die Forderung erhoben, das Gefihrdungspotenzial
von Umweltkontaminanten moglichst standardisiert zu bewerten, um tatsichliche Gefahren
fir den Menschen rechtzeitig erkennen, priorisieren und abwenden zu kénnen.

Das vorliegende Kompendium beinhaltet einen wissenschaftlich fundierten Beitrag zur
Losung dieser Aufgabe auf der Grundlage trinkwasserhygienischer Anforderungen. Erster
Ausgangspunkt waren Anregungen und Beitrdge aus der chemaligen Fachkommission
Soforthilfe Trinkwasser'. In den Jahren nach 1997 wurden diese Arbeiten mehrfach
weiterentwickelt. Die Ausfihrungen in diesem WaBoLu-Heft basieren u.a. im Wesentlichen
auf

- Dem Ergebnis des F + E-Projektes ,,Erarbeitung von Gefahrenwerten fiir prioritire
Schadstoffe in Roh- und Trinkwasser im FEinzugsgebiet militiarischer Altlasten®, erstellt
im Auftrag des UBA fir das BMG im Jahr 2000,

- der Veroffentlichung ,,Modulares System der Gesamtbewertung von Umwelt-
kontaminanten in Boden, Gewissern und Trinkwasser® , die im Jahr 2003 in der
Zeitschrift Bundesgesundheitsblatt-Gesundheitsforschung-Gesundheitsschutz
erschien,

- der Promotionsarbeit des Erstautors (HMM) ,,Modulares System zur Bewertung
gesundheitlicher Risiken von Umweltkontaminanten in Trinkwasser an der TU-Berlin
im Jahr 2004, in der eine exakte Ausarbeitung, Erweiterung und Prizisierung der
Bewertungsmodule erfolgte und

- weitergehenden Recherchen bis Oktober 2007, in denen weitere stoffliche
Expositions- und Gefidhrdungspotentiale ermittelt wurden und werden.

Die jetzt vorliegende Arbeit zeigt nunmehr die Anwendung einer ,allgemein gultigen
Bewertungsmethodik von Umweltchemikalien® an Einzel- und Summenparametern auf. Die
Bewertung beruht auf aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnissen zur Humantoxizitit, zur
biochemischen Abbaubarkeit, zur Oko- bzw. Aquatoxizitit und anderen stoffspezifischen
physiko-chemischen Daten. Die Systematik nutzt deren Finordnung in Stoffcharakteristiken
und daraus kombinierten abstrahierenden Aussagen, etwa zur toxikologischen Relevanz oder
zutr Mobilitit von Stoffen in der Umwelt.

Die Bewertung der Toxizitat einer Umweltchemikalie wird dimensionslos ausgedriickt als
toxikologische Bewertungszahl BZy, als Stoffcharakteristik der Humantoxizitit eines Stoffes
SCiox oder als gesundheitlicher Leitwert LW in [ug/l]. Dabei teicht die Aussage tber das
toxikologische Wirkpotential einer Umweltchemikalie von SCroy = 1,0 fir gesundheitlich
nicht relevant bis SC; ¢ = 4,0 fiir hoch toxisch bzw. (wahrscheinlich) humankarzinogen.

! Die Fachkommission Soforthilfe Trinkwasser (FKST) hatte sich als Kommission des Bundesministeriums fiir
Gesundheit (BMG) mit Sitz im Institut fir Wasser-, Boden- und Lufthygiene des ehemaligen Bundesgesundheits-
amtes konstituiert. Seit Juli 1994, nach Aufl6sung des Bundesgesundheitsamtes, hatte die FKST ihren Sitz im
Umweltbundesamt
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Hinsichtlich der .Abbanbarkeit von im Wesentlichen organischen Umweltchemikalien ist die
aerobe biochemische Dissimilation von Bedeutung, da nur diese in Abhangigkeit von der Zeit
- neben weiteren organischen Verbindungen - zu harmlosen Endprodukten wie vor allem
Wasser und CO, fiihrt. Die Aussage zur Stoffcharakteristik der biochemischen Abbaubarkeit
reicht von SCy;, = 1,0 fir leicht bzw. schnell abbaubare bis SCy;, = 2,0 fir biochemisch nicht
abbaubare Umweltchemikalien.

Eine wesentliche Entscheidungshilfe hinsichtlich des Wirkpotentials einer Substanz in Mensch
und Umwelt ist die ummvelttoxikologische Relevanz einer Verbindung SCry. Diese ergibt sich aus
der Verkniipfung von SC,,¢ und SCy. Die Aussage reicht von SC,z = 2,0 fir
vernachlissigbar bis SCio; = 6,0 fiir unbedingten Handlungsbedarf. In Teil II sind SC;qg-
Werte von 44 reprisentativen Umweltchemikalien aufgefiihrt.

Erginzend zu SCiog ist auf analoger Basis die Stoffcharakteristik der Mobilitit einer
Umweltchemikalie SC,, einschitzbar. Die Aussage reicht von SCy,; = 2,0 fir sehr hohe
Mobilitit in der Umwelt bis zu SCyoz = 4,0 fiir sehr geringe Mobilitit. SchlieSlich wurde im
Rahmen dieser Arbeit fir einige Stoffe auch deren Aguatoxizitit ermittelt; sie reicht von SC
= 1,0 fir harmlose Verbindungen bis SC,; = 2,0 fiir hochgiftige Substanzen bezliglich
Wasserorganismen (Fische, Fischnihrtiere usw.).

Mit Kenntnis dieser dargelegten Risikobewertung von Umweltchemikalien, vor allem auf der
Basis der toxikologischen Relevanz SC;., koénnen Neustoffe prospektivisch bewertet,
erforderliche Sofortmalnahmen ausgelést und eine entsprechende Eliminierung von
Altstoffen eingeleitet werden.

Die Autoren mochten mit dieser Veroffentlichung auch einen Beitrag zur Losung der
zunehmenden fachlichen Anforderungen an die Gesundheits- und Umweltimter sowie
Unternehmen in Europa leisten, auf dessen Grundlage die durch Verordnungen und
Gefahrstoffregelungen bzw. REACH geforderten Gefihrdungsbeurteilungen mdglich
erscheinen.

Die aufgezeigte Methodik wird auch als rechnergestiitztes Programm SCS entwickelt, mit dem
Gefihrdungsbeurteilungen selbst durchgefihrt oder tber eine Datenabfrage angefordert
werden konnen. Das Programm SCS kann, sobald es zur Verfiigung steht, auch als Demo-
Version bei den Autoren dieses WaBoLu-Heftes bzw. unter www.umweltbuero.de angefordert
werden.
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2 Methodik

Das System zur modularen Gesamtbewertung des Wirkungspotentials (SCS - Stoff-
Charakterisierungs-System) klassifiziert und bewertet die boden- und gewisserhygienisch
bedeutsamen Eigenschaften von Umweltchemikalien in Form standardisierter Koeffizienten
(SC-Werte). Auf der Grundlage der SC-Werte kénnen boden- und gewisservermittelte
stoffliche Expositions- und Gefidhrdungspotentiale fiir den Menschen oder fiir aquatische
Organismen rechtzeitig erkannt, quantifiziert und notigenfalls abgewehrt werden (Mulisch
2004).

In den Fillen, bei denen die SC-Werte
ein bestimmtes Expositions- und Gefihrdungspotential vorhersagen oder

ein bereits gegebenes, also nicht rechtzeitig vorhergesagtes Expositions- und
Gefihrdungspotential abgewehrt werden muss,

sind kurz- bis mittelfristig Sanierungsentscheidungen (z.B. zur Sicherung der gesundheitlichen
Unbedenklichkeit des Lebensmittels Trinkwasser) fillig. Das Ergebnis des SCS-Verfahrens
wird dann durch

humantoxikologische Stoffbewertungen in Form gesundheitlich duldbarer Leitwerte
tur Trinkwasser (LW),

aquatoxikologische Stoffbewertungen in Form aquatoxikologisch duldbarer hochst-
zulissiger Konzentrationen (HZK)

erganzt.

Das System eignet sich damit grundsitzlich fir alle Umweltkontaminanten (Umweltchemi-
kalien, die absichtlich oder unabsichtlich in die Umwelt oder Teile davon gelangen).

2.1 Herkunftsbereiche und Gruppencharakteristik

Das SCS systematisiert die Herkunfts-/Einsatzbereiche nach Expositionscharakteristiken oder
ordnet Substanzen je nach Herkunft den Gruppen A bis H zu (vgl. Tabelle 2.1). Die
Kenntnisse hieriiber helfen bei der Bewertung des Einsatzes und des Verbleibs der Substanz
in der Umwelt und schlieBen die Liicke zwischen Stoffspezifik und Standortbeurteilung.

Tabelle 2.1 Gruppen von Herkunftsbereichen und Eigenschaften von Umwelt-
kontaminanten

Gruppe | Herkunftsbereich Gruppencharakteristik Beispiele
A Bestimmungsgemale Flachenhafte Exposition Pflanzenschutz- und
Anwendung von moglich. Migration in Schadlingsbekampfungsmittel (PBSM)
Chemikalien beim Abhangigkeit von der Textilhilfsmittel
Verbraucher / Nutzer Mobilitat .
Waschmittel
Lebensmittelzusatzstoffe
Arzneimittel
B Zwischen- und Bei Einhaltung der Zwischen-, Neben- und
Rohprodukte zur Umweltbestimmungen keine | Handelsprodukte der chemischen
Modifikation bzw. oder sehr geringe Industrie, Grof3- und Laborchemikalien

Weiterverarbeitung Umweltrelevanz
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Gruppe | Herkunftsbereich Gruppencharakteristik Beispiele

C Emissionen entsprechend | Punktuelle Exposition Unerwinschte Nebenprodukte der
dem Stand der Technik moglich. Migration in chemischen Industrie
Abhangigkeit von der Emissionen der Miillverbrennung,
Mobilitat beispielsweise Dioxine

Verbrennungsgase aus Kraftwerken

Verbrennungsgase aus
Kraftfahrzeugen, beispielsweise
Polycyclische aromatische
Kohlenwasserstoffe (PAK)

D Altlasten durch Die Exposition ist durch die Polychlorierte Biphenyle (PCB)
kontaminierte Industrie, Vernachlassigung bzw. Mineraldlkohlenwasserstoffe (MKW)
Gewerbe-, Militar- und Negierung des Lésemittel

Ristungsstandorte sowie | Vorsorgeprinzips bedingt. . ] o
unkontrolliert abgelagerte | Dies betrifft z.T. Substanzen, | Kampfmittel wie u.a. Trinitrotoluol

Sonderabfalle und die sich nicht mehr im (TNT) und Hexogen
Unfallorte sowie Produktionsprozess befinden
unsachgemaf (z.B. DDT)
ausgebrachte Stoffe

E Metabolite, die sich durch | Speziell relevant fiir Methylquecksilber aus anderen
biochemische, Metabolite, die kritischer als organischen oder anorganischen
hydrochemische oder deren Ausgangssubstanzen | Quecksilberverbindungen
geochemische einzuschatzen sind Vinylchlorid aus Trichlorethen

Umsetzung aus
Substanzen der
Herkunftsbereiche A, B, C
und D gebildet haben

Reduktionsverbindungen aus nitrierten
Kampfmitteln

F Ultragifte Chemische Verbindungen mit | chemische Kampfstoffe, beispielsweise
hoher akuter Toxizitat (LDsp | VX
<1 mg/kg KG) Terror- und Sabotagegifte,

beispielsweise Zyanide (CN’)
Mykotoxine, beispielsweise Aflatoxine

G Essentielle Verbindungen | Entstehung und Einsatz fast | natlirliche Wasserinhaltsstoffe
ausschlieRlich im Vitamine
Lebensmittelbereich sekundare Pflanzenstoffe wie
Polyphenole
H Unter Vorwiegend inhalative Fluorchlorkohlenwasserstoffe (FCKW)
Normalbedingungen Aufnahme Smog-Bestandteile
gasférmige und leicht
fliichtige Innenraumbelastungen (Formaldehyd,

Umweltkontaminanten Losemittel u.a.)

Gruppe A umfasst Kontaminanten von Boéden und Trinkwasser, die durch eine
bestimmungsgemille Anwendung von Umweltchemikalien durch den Endverbraucher bzw.
Anwender hervorgerufen werden. Beispiele massiver bzw. flichenhafter Expositionen sind
Wirkstoffe und deren Metaboliten aus Pflanzenschutzmitteln (PSM), Textilhilfsmittel sowie
Wasch- und Reinigungsmittel. Bereits flichenhaft in der Umwelt nachweisbar sind z.B. auch
Arzneimittel bzw. Mittel aus der medizinischen Anwendung sowie Lebensmittelzusatzstoffe.

Gruppe B enthilt die Handelsprodukte der chemischen Industrie sowie deren Zwischen- und
Nebenprodukte zur Modifikation bzw. Weiterverarbeitung. Diese grole Gruppe von
Umweltchemikalien sollte bei Einhaltung der gesetzlichen Bestimmungen keine oder nur noch
geringe Umweltrelevanz besitzen. Daneben kommt es selten, dafiir aber desto spektakulirer,
durch Havarien zu punktuellen Expositionen von Stoffen der B-Gruppe, wobei die
Freisetzung von reaktionsfreudigen Zwischenprodukten besonders gefihrlich ist.
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Gruppe C fasst Stoffe zusammen, die aufgrund des Standes der Technik z.B. von Maschinen,
Anlagen sowie technischen Verfahren und der dabei produzierten Abfille in die Umwelt
emittiert werden. Wegen der fortlaufenden Optimierung dieser Anlagen bzw. Vorginge und
unter Berticksichtigung des Vorsorgeprinzips sollten zumindest die spezifischen Emissionen
dieser Gruppe stetig zurlickgehen. Charakteristisch fiir diese Gruppe sind im Zeitverlauf
relativ konstant emittierende punktformige Quellen, die uber die Luft mitunter zu
flichenhaften bis globalen Verunreinigungen fihren, bei der Verunreinigung des Trinkwassers
dagegen vor allem regionale Bedeutung besitzen.

Gruppe D enthilt Stoffe, die aus Altlasten bzw. Altstandorten emittiert werden, die ihrerseits je
nach ehemaliger Nutzung gewerbliche bzw. industrielle und militirische Bereiche enthalten
(kénnen). Auch Umweltkontaminationen aus der unsachgemiBlen (bestimmungswidrigen)
Ausbringung von Stoffen gehéren zu dieser Gruppe. Charakteristisch fiir sie sind zeitlich
relativ konstant emittierende, punktférmige bis regional flichenhafte Quellen mit speziellen
Kontaminanten, die z.B. beztiglich Trinkwasser regional bedeutsam werden kénnen.

Gruppe E sammelt Metaboliten, die in der Umwelt aus Stoffen der Herkunftsbereiche A-D
durch Abbau entstanden sein konnen und u.U. kritischer als diese zu bewerten sind.

Gruppe F umfasst ,,Ultragifte” mit sehr hoher akuter Toxizitit. Die Gruppencharakteristik
verweist auf sehr seltene Emissionen aus punktférmigen Quellen, die hauptsichlich als
Terror- oder Sabotagegifte in Konfliktsituationen tiber die Luft oder direkt in das Trinkwasser
eingetragen werden kénnen.

Gruppe G enthilt eine Reihe biochemisch/physiologisch essentieller Verbindungen sowie eine
Reihe natiirlicher Wasserinhaltsstoffe.

Gruppe H beschreibt die gasférmigen bzw. leicht flichtigen Verbindungen, die als
Luftverunreinigungen das Trinkwasser jedoch kaum kontaminieren.

Bestimmte Umweltkontaminanten sind u.U. nicht unter einer einzigen Herkunft bzw.
Gruppencharakteristik zu suchen. Beispielsweise gehort ein Herbizid - bei bestimmungs-
gemifler Anwendung ein A-Stoff - nach unsachgemifler Entsorgung oder
bestimmungswidriger Anwendung zu Gruppe D. Stoffe aus Altlasten kénnen metabolisiert und
so als Stoffe der Gruppe E zu suchen sein. Stoffe der Gruppe F (Ultragifte) konnen die Umwelt
nicht nur als militdrische Einsatzstoffe erreichen, sondern werden u. U. auch aus militirischen
Altlasten emittiert.

2.2 Expositions- und Gefihrdungspotential fiir den Menschen

Das Expositions- und damit auch Gefihrdungspotential einer Umweltchemikalie ergibt sich
nach SCS aus ihrer umwelttoxikologischen Relevanz. (Mulisch 2001) Die Aussage ,,Relevanz®
bewertet sowohl toxikologische Aussagen als auch Aussagen zur Abbaubarkeit in Boden und
Gewissern.

2.2.1 Stoffcharakteristik der Toxizitit - SCyox

Die Dokumentation der Toxizitit fiir das Bewertungsverfahren umfasst im Wesentlichen die
Daten zu den Aussagebereichen der Tabelle 2.2 und wird ausgedrickt als SCp
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Tabelle 2.2 Dokumentierte Daten fir das Verfahren zur Bewertung der Humantoxizitit

Ifd. Nr. | Daten

1 Vorkommen, Verwendung des Stoffes und Exposition

2 Ubersicht zur Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter
3 Toxikokinetik und Metabolismus

4 Akute Toxizitat

5 Reizwirkung und Sensibilisierung

6 Toxizitat bei langerfristiger Aufnahme — subchronische und chronische Effekte
7 Ubersicht der toxischen Endpunkte

8 Karzinogenitat

9 Immuntoxizitat

10 Humantoxikologische Daten

11 Expertenmeinungen

12 Recherchen ohne Ergebnisse (Datenliicken)

13 Theoretische Berechnungen zur Auffillung von Datenliicken

Die Bewertung der Toxizitit iber den Trinkwasserpfad erfolgt grundsitzlich anhand der
Berechnung der toxikologischen Bewertungszahl BZ, ¢ nach Dieter, Kaiser et al. 1990 sowie
Dieter 1994. Das Ergebnis dieses Verfahrens ist bei ausreichender Datenlage eine
toxikologische Bewertungszahl BZy zwischen 1 und 100. Die verfiigharen Stoffdaten (auf3er
Karzinogenitit) werden zwecks Beurteilung ihrer Bewertbarkeit eingangs in den acht
toxikologisch relevanten Teilbereichen

subchronische Toxizitit,
chronische Toxizitit,
Reproduktionstoxizitit,
subchronische Immuntoxizitit,
chronische Immuntoxizitit,
Toxikokinetik,

Biochemie,

Mutagenitit

dokumentiert und ihrer Bedeutung entsprechend durch unterschiedliche Punktzahlen
gewichtet. Eine noch ausreichende Bewertbarkeit der Toxizitit eines Stoffes ist bei Erreichen
von 4 bis 8 Punkten gegeben, gesicherte Aussagen sind bei 9 bis 12 erreichten
Wichtungspunkten moglich. Stoffe mit nur spirlich vorhandenenen Informationen (1 bis 3
Punkte) sollten nur im Ausnahmefall toxikologisch bewertet werden. Vorhandensein oder
Abwesenheit von Daten zur Karzinogenitit werden tber Risikozuschlige (RZ) gesondert
bewertet.
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Die Skala zur Bewertbarkeit der Karzinogenitit umfasst die Gruppen canc A, canc B, bis B,
C und D:

canc A = eindeutig humankarzinogen RZ =100
canc B, = eindeutig karzinogen im Tierversuch als Initiator oder RZ =100
Anfangsverdacht aus Humandaten bei wahrscheinlicher
Initiatorwirkung
canc B, = Initiatorwirkung im Tierversuch zweifelhaft, aber RZ =33
begrindeter Anfangsverdacht aus Tier- oder Strukturdaten
canc B; = oral wie Gruppe C; andere Pfade aber wie B,/B,/A RZ =22
canc C = nicht karzinogen bei addquater Testung RZ =0
canc D = nicht adiquat getestet, aber kein Verdacht aus Strukturdaten ~ RZ =11

Der Vorteil dieses Verfahrens besteht darin, dass es unter Wahrung aller heute akzeptierten
Maf3stibe und Regeln der toxikologischen Stoffbewertung auch die in dem fiir eine
Verbindung verfiigbaren Datensatz vorhandenen Liucken standardisiert bewertet und das
Ergebnis in nachvollzichbarer Form zum Bestandteil der Gesamtbewertung eines Stoffes
macht. Je nach Erkenntnisfortschritt konnen die Liicken spater gefiillt werden.

Durch rechnerisches Zusammenfiihren des Wissens (der Daten) zur Dosis-/Wit-
kungsbeziechung und zu den sonstigen tierexperimentellen toxikologischen Priifungen sowie
des Risikozuschlags RZ fiir das humankarzinogene Potenzial wird nach Berticksichtigung von
Humandaten die integrierte Bewertungszahl BZ,,y fir Toxizitat und Karzinogenitit erhalten
(Tabelle 2.3). Die BZ,,x kann Werte von 1 bis 100 (Kappungsobergrenze) annehmen und ist
die Summe aus dem Risikozuschlag RZ und det Dosis-/ Tox-Zahl DTZ. Letztere ist ihrerseits das
Ergebnis der multiplikativen Verknupfung der

1. Dosiszahl DZ (gewonnen als negativer dekadischer Logarithmus des NOAEL bzw.
LOAEL-Wertes des Stoffes, wobei 10log 1lg/kg] = 0, plus dekadische gewichtete
Sicherheitszuschlige fir definierte Datenliicken)

mit der

2. modifizierten Toxizitdtszah! MToxZ (gewonnen durch Modifikation der Toxizitdtszah!
TZ, d.h. einer dreistelligen Ziffernfolge aus der jeweiligen Anzahl der mit positivem,
zweifelhaftem und negativem Ergebnis getesteten ,sonstigen (stets 9)
toxikologischen Parameter®, und der Addition dieser Ziffern zur MToxZ nach deren
Gewichtung durch die Faktoren 0 (,,Ergebnis negativ®), 0,5 (,,Ergebnis zweifelhaft)
und 1 (,,Ergebnis positiv*).

Gemil3 Herleitung bewertet die DTZ demnach nicht nur Art (TZ) und Stirke (DZ) der
Wirkung eines Stoffes, sondern auch die aktuellen Wissensliicken in reproduzierbarer Weise
(Dieter, Kaiser et al. 1990; Dieter 1994).

Fir den weiteren Bewertungsgang werden die BZy-Werte linear auf eine Skala von 1 bis 4
ubertragen und heillen dann zxikologische Stoffcharakteristik SCpy. Dabei stehen die Zahlen 1,0
bis 4,0 fur ,,gesundheitlich unbedenklich® bis ,,hochtoxisch*/,,eindeutig humankarzinogen®.
SCiox kann demnach Werte von 1 bis 4 annehmen und wird aus der BZ;,y gemal3

Gleichung 1
1<SCrox =1+3 BZ,x/100<4 (GL 1)

erhalten.
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Die Tabelle 2.3 zeigt die Gruppencharakteristiken der Toxizitit (Tox-Gruppen I bis VI) und
Karzinogenitit (CANC-Gruppen A bis D) von Stoffen und den Betrag der jeweiligen SCy.

Stoffe mit sparlichen Informationen (<8 Punkte der Eingangsprifung) kénnen nur vorldufig
toxikologisch bewertet werden und erhalten zur Kennzeichnung den Index X (SCrox x).

Fir Umweltkontaminanten mit extrem hoher akuter Toxizitit (,,Ultragifte” entsprechend der
F-Gruppe gem. Tabelle 2.1) gilt SC,y, (gekennzeichnet mit Index Z) da der akute Effekt
tberwiegt und fur die Bewertung deshalb keine chronischen Daten zugrunde gelegt werden
durfen.

Tabelle 2.3 Integrierte Bewertung von Toxizitit und Karzinogenitit in Form der Stoff-
charakteristik SC;,y auf Basis der Addition von RZ und DTZ zur BZ,,y und Berechnung von
SCrox aus BZ o mit Gleichung 1

TOX- CANC- BZrox | Toxizitat, Karzinogenitat und Risikozuschlage (RZ) | SCrox
Gruppe Gruppe
| canc A 100 eindeutig humankarzinogen (RZ = 100) 4,0
RZ =100
| canc B1 100 eindeutig karzinogen im Tierversuch als Initiator oder 4,0
Rz =100 Anfangsverdacht aus Humandaten bei
wahrscheinlicher Initiatorwirkung (RZ = 100)
| canc C 91 - hoch toxisch und nicht karzinogen bei adaquater >3,7-4,0
RZ=0 100 Testung
] canc B2 68 - 90 | stark toxisch und Initiatorwirkung im Tierversuch >3,0-3,7
RZ =33 zweifelhaft, aber begriindeter Anfangsverdacht aus
Tier- und Strukturdaten (RZ=33)
llla canc B3 51 - 67 | stark toxisch oder maRig toxisch und karzinogen bei >2,5-3,0
Rz =22 nicht oraler Testung (RZ=22)
b canc B2 34 - 50 | stark toxisch oder schwach toxisch und Initiatorwirkung | >2,0 - 2,5
RZ =33 im Tierversuch zweifelhaft, aber begriindeter
Anfangsverdacht aus Tier- und Strukturdaten (RZ=33)
\Y canc D 11 - 33 | maRig toxisch oder schwach toxisch und auf >1,3-2,0
Rz =11 Karzinogenitat nicht adaquat getestet, kein Verdacht
aus Strukturdaten (RZ=11)
Vv canc C 2 -10 | schwach toxisch und nicht karzinogen bei adaquater >1,0-1,3
Rz=0 Testung
\ii canc C <1 gesundheitlich nicht relevant <1,0
RZ=0

* Kappung ab BZrox-Rechenwerten > 100

Fehlen jegliche experimentelle Daten, ldsst sich nur dann eine SCp,y ableiten, wenn
Voraussetzungen wie eindeutige Definition der chemischen Konstitution, Analogieschluss
(aus verwandten Verbindungen), Struktur-Wirkungs-Beziehungen sowie langjihrige
interdisziplindre Erfahrungen gegeben sind. Die Bewertungsergebnisse solcher Recherchen
erhalten den Index Y (SCyox vy, vel. Tabelle 2.4).

Tabelle 2.4 SC,,y von Umweltkontaminanten - Bewertung nach Datenlage

SCrox Bewertung von Stoffen nach standardisierter BZrox - Methode
SCroxx Bewertung von Stoffen mit sparlicher Datenlage (< 8 Wichtungspunkte = vorlaufige Bewertung)
SCrox-y Bewertung von Stoffen aufgrund von Analogieschliissen Ulber die chemische Konstitution,

Struktur-Aktivitdtsbeziehungen (SAB/QSAB) sowie langjahrige Erfahrungen (Expertenwissen
bzw. -systeme)

SCrox-z Bewertung von Stoffen mit hoher akuter Toxizitat
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Ergebnisse aus Struktur-Aktivitits-Beziehungen- (SAB) bzw. Quantitativen Struktur-
Aktivitits-Beziehungen (QSAB)-Untersuchungen werden im Rahmen des SC-Systems zur
Identifikation von Metaboliten und Strukturanalogien folgendermallen genutzt:

1.

Vervollstandigung der Datenbasis in Feld 1 des BZ . - Bewertungsrasters

Durch die Einbeziehung von SAB-Untersuchungen in Feld 1 des BZ(-Rasters
konnen bei der Beurteilung der Vollstindigkeit der Datenbasis in diesem Feld
zusitzliche Wichtungspunkte vergeben werden, die die Gruppeneinstufung aus rein
tierexperimentellen Daten sichern oder verbessern.

Bestditigung von (sub)chronischen Daten in Feld 2 des BZ . - Bewertungsrasters

Ergebnisse aus SAB-Untersuchungen koénnen als zusitzliche toxikologische Informa-
tionen zur Bestitigung chronischer oder subchronischer Daten bzw. Uberbriickung
von Datenliicken herangezogen werden (z.B. bei systemischen bzw. teratogenen
Wirkungen). Durch das Auffiillen von Datenliicken und die dadurch erhohte
Sicherheit der Aussage konnen sonst erforderliche Sicherheitsfaktoren entfallen. Fur
sich alleine sind SAB nicht ausreichend, um eine Bewertung der Dosis-Wirkungs-
Beziechung in Feld 2 in Form der DZ vorzunehmen.

Vervollstindigung der Datenbasis in Feld 3 des BZ. . - Bewertungsrasters

Vervollstindigung der Datenbasis oder alleinige Zugrundelegung der Ergebnisse aus
SAB/QSAB-Untersuchungen bei der Bewertung der Karzinogenitit (Bildung des
Risikozuschlages RZ in den Gruppen B2 und D).

Vervollstindigung der Datenbasis in Feld 4 des BZ. . - Bewertungsrasters

Vervollstindigung der Datenbasis oder alleinige Zugrundelegung der SAB/QSAB-
Untersuchungen bei der Bewertung der Ergebnisse sonstiger toxikologischer
Prifungen zu Toxikokinetik, Biochemie und Mutagenitit (Bildung der Toxizititszahl
TZ mit der festen Quersumme 9).

Werden tberwiegend Daten aus SAB-Untersuchungen der toxikologischen Bewertung
zugrunde gelegt (Gruppeneinstufung I und II in Feld 1 bzw. RZ in Feld 3) wird der
berechnete SCry-Wert mit dem Index Y (= SCryy) gekennzeichnet (vgl. Tabelle 2.4).

2.2.2 Stoffcharakteristik der biochemischen Abbaubarkeit - SCy;,

Die Dokumentation der biochemischen Abbaubarkeit von Substanzen, ausgedrickt als SCy,,

fur das

Bewertungsverfahren umfasst im Wesentlichen die Aussagebereiche der Tabelle 2.5.

Tabelle 2.5 Dokumentierte Daten fiir das Bewertungsverfahren der biochemischen
Abbaubarkeit

Ifd. Nr.

Daten

1

Ergebnisse standardisierter Laboruntersuchungen zum aeroben Abbau von chemischen Stoffen

Ergebnisse von Feldversuchen zum aeroben Abbau von chemischen Stoffen

Ergebnisse von Feldversuchen zum anaeroben Abbau von chemischen Stoffen (Metabolite)

Ergebnisse aus standardisierten Laboruntersuchungen zur chemischen Oxidierbarkeit der Stoffe

Ergebnisse aus Abschatzungen der biochemischen Abbaubarkeit

Expertenmeinungen

Recherchen ohne Ergebnisse (Datenliicken)

O N[ O O A W N

Theoretische Berechnungen zur Auffillung von Datenliicken (biochemische Abbaubarkeit auf
Basis der chemischen Konstitution)
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Ein wesentlicher bestimmender Parameter fiir den Transfer von Stoffen im Untergrund ist die
milieuspezifische Abbaurate im Boden bzw. im Grundwasser. Ein Stoff, der z.B. durch
Mikroorganismen schnell abgebaut werden kann und nur eine geringe Mobilitit besitzt, wird
den Nutzungsort (Ort der Trinkwasserentnahme) nicht oder nur in unbedeutenden
Konzentrationen erreichen und hat daher i.d.R. eine geringe bzw. keine Relevanz hinsichtlich
einer Trinkwassergefihrdung. Beim biochemischen Abbau unterscheidet man grundsitzlich
zwischen aerobem und anaerobem Abbau. Nur unter aeroben Bedingungen im Untergrund
durch Luftsauerstoff oder Sauerstoffdonatoren fihrt der mikrobielle Abbau organischer
Materie, in Abhingigkeit von der chemischen Konstitution in sehr unterschiedlichen
Zeitraumen, im Wesentlichen zu den Endprodukten Wasser, Kohlendioxid und anderen
anorganischen Verbindungen, die nicht weiter dissimilierbar sind. Der biochemische Abbau
setzt grundsitzlich Wassergelostheit, Adaption und ausreichende Sauerstoffmenge in Form
von in Wasser gel6stem Sauerstoff (= 1 mg/l) oder Anwesenheit von O,-Donatoren, wie z.B.
Nitrat, voraus. Fehlt eine der Bedingungen, findet kein aerober Abbau statt.

Sauerstoffdonatoren, wie z.B. Nitrat aus Diingemitteln oder als Abbauprodukt
sprengstofftypischer Verbindungen (STV), kénnen dort ,,acrobe Verhiltnisse® schaffen, wo
der Luftsauerstoff nicht hingelangt. Im reduktiven bzw. anaeroben Milieu werden beim Abbau
jedoch oft nur Teilprodukte (Metabolite) erzeugt, die bisweilen toxikologisch kritischer als das
Ausgangsprodukt einzuschitzen sind.

Ebenso kann eine chemische Reaktion ohne biochemischen Umsatz z.B. durch Hydrolyse
oder die Bildung freier Radikale durch UV-Strahlen in photochemischen Reaktionen
vorherrschen. Soweit diese Mechanismen fir den Abbau der Substanz dominant sind bzw.
Bedingungen fiir einen anaeroben Abbau vorherrschen, sind die resultierenden Metabolite
nach Moglichkeit in die Getahrdungsabschitzung einzubeziehen (Wotzka 1984; Rippen 1997;
Mulisch 20004a).

Die Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit in Boden und Gewissern erfolgt analog der
Bewertung der Toxizitit Gber die Berechnung einer biochemischen Bewertungszahl BZy,
zwischen 1 und 100. Aus ihr wird die Substanzcharakteristik SCy;, in Héhe von 1,0 fir
,biochemisch leicht abbaubar® bis 2,0 fir ,,nicht abbaubar* bzw. ,,hoch persistent™ errechnet.

Die Bewertung umfasst die Prifung in 4 Kategorien (4 Felder) hinsichtlich
der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien (VKy,),

der Angaben zum Abbauverhalten in Form des Eingangswertes (EWy,,) und der
Abbauzahl (AZ),

abiotischem Abbau durch Hydrolyse bzw. Photolyse in Form einer physiko-
chemischen Modifikation (mod),

sonstigen Ergebnissen zum biochemischen Abbau in Form einer Bio-Zahl (BioZ) und
einer modifizierten Bio-Zahl (MBioZ).

Die vorhandenen Stoffdaten werden in Feld 1 in mehreren den biochemischen Abbau
beschreibenden Teilbereichen in 6 Gruppen dokumentiert und ihrer Bedeutung entsprechend
durch unterschiedliche Punktzahlen pro Gruppe gewichtet. Bei der Wichtung wird zudem
unterschieden, ob nur ein Wert bzw. nur eine Versuchsserie vorliegt oder ob mehrere Werte
bzw. Serien fiir die Bewertung existieren. Die Summe der Wichtungspunkte zeigt den Grad
der Bewertbarkeit des Stoffes an: 0 - 20 Punkte = nicht bewertbar, 21 - 40 Punkte = vorliufig
bewertbar und >40 = sicher bewertbar (vgl. Tabelle 2.6).
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Tabelle 2.6 SCy,, - Bewertung der Datenbasis zur biochemischen Abbaubarkeit

Feld 1: Vollsténdigkeit der getesteten Kriterien (VK.)
Bio-Bereiche Wichtungspunkte (WP)
Serie / Wert mehrere Serien / Werte
1 Aerober Abbau
1.1 Standardisierte Priifmethode:
1.1.1 Testung nach Adaption (z.B. Warburg) 30 () 40 ()
1.1.2 Testung inkl. Adaption (z.B. screening) 25 () 35 ()
1.2 Andere Laborpriifungen
1.2.1 Labor BB 25() 35 ()
1.2.2 Batch-Test 8 () 12 ()
1.2.3 Standardverdiinnungsverfahren
(2B.BSB) 6 () 8 ()
1.3 Industrielle bzw. kommunale biologische Reinigungsanlage
1.3.1 dominanter Inhaltsstoff 20() 25 ()
1.3.2 nicht dominanter Inhaltsstoff 12 () 15 ()
1.4 Feldversuche
1.4.1 Oberflachenwasser 10 () 15 ()
1.4.2 Grundwasser 8 () 12 ()
1.4.3 Brackwasser 6 () 10 ()
1.4.4 Boden 6 () 10 ()
1.5 Strukturanalyse (SAB)
1.5.1 Basis homologe Reihe 20 () 25 (
1.5.2 Basis Strukturformel 15 () 20 ()
2 Anaerober Abbau
2.1 Labor-/Feldversuche 4 ()
3 Chemischer Abbau
3.1 Fotolyse 3 ()
3.2 Hydrolyse 2 ()
3.3 Chem. Oxidierbarkeit (TOC, DOC, CSB-Cr) 1 ()
3.4 Chem. Oxidierbarkeit (CSB-Mn) 0 ()
4 Wasserldslichkeit
4.1 standard. Methode 4 () Gruppeneinstufung
4.2 berechnet 2 () | 0 - 20 Punkte (nicht bewertbar)
Il 21 - 40 Punkte (vorlaufig bewertbar)
5 Inhibitorwirkung 1l 41 - 60 Punkte (bewertbar)
5.1 experimentell 4 ()
5.2 Strukturanalyse 2 () Gruppe: ...
6 Bioakkumulation
6.1 experimentell 4 ()
6.2 berechnet 2 ()
SUMME: ..o

Die Angaben zum biochemischen Abbau werden in Feld 2 entsprechend Gleichung 2
-X
fx) = (== +11) 15 Gl 2
) = ( 10 )

in einen Eingangswert umgerechnet und vorhandene Datenliicken tiber Sicherheitsfaktoren
(SF) bertcksichtigt. Dabei wird fir die Unsicherheit der Ergebnisse aus SAB-Berechnungen
sowie fiir sehr langsame biochemische Umsitze jeweils ein SF von 10 angesetzt. Dieser
Eingangswert wird nochmals korrigiert, wenn die verfiighare Datenbasis aus Standard- oder
praktischer Prafmethode bzw. aus Struktur-Aktivitits-Beziehungen unvollstindig ist. Das
Ergebnis der Bewertung des biochemischen Abbaus in Feld 2 ist die Abbauzahl (AZ) des
Stoffes (vgl. Tabelle 2.7).
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Tabelle 2.7 SCy,, - Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Feld 2a: Eingangswert zum Abbauverhalten (EWsio)

(%) (Quelle)
Standardisierte Prifmethode: ()
Praktische Prifmethode: ()
Strukturanalyse (SAB): ()
2.1 Ermittlung des Eingangswertes (SF = Sicherheitsfaktor)
a) niedrigster experimenteller Abbau : .......... % (neg./10+11)-15=...... ()
b) niedrigster abgeschéatzter Abbau : ......... % (neg./10+11)-15=...... (b)
c) SF = 10; bei Anwendnung von SAB log=...... (c)
d) SF = 10; bei sehr langsamem biochemischem Umsatz log=...... (d)

Feld 2b: Berechnung der Abbauzahl (AZ)
2.2 Korrektur des Eingangswertes bei unvollstandiger Datenbasis
(korrigierte Abbauzahl wird mit * gekennzeichnet)

niedrigster experimenteller oder abgeschétzter Abbauwert stammt aus

standard. Prifmeth. praktische Prifmeth. SAB

2.3 Beurtelung der Substanz im Feld 2 EWso:
2.3.1 Adéaquate Daten sind fiir alle Bio-Bereiche verfigbar:
Eingangswert 2.1 (at+c+d) = Abbauzahl = ...........
oder Eingangswert 2.1 (b+c+d) = Abbauzahl = ...........
2.3.2 Bei unvollsténdiger Datenbasis wurde wie aufgezeigt korrigiert:
Eingangswert 2.1 (a+c+d) + 2.2 Korrektur *= Abbauzahl =
oder Eingangswert 2.1 (b+c+d) + 2.2 Korrektur *= Abbauzahl =

Fir das Fehlen fiir das Fehlen der Fir das Fehlen der

mehrerer Serien standard. PM standard. und

praktischen PM
+1 +2

+3
fur das Fehlen

fir das Fehlen

Korrektur *= ...........

Hydrolytische oder photolytische Abbauvorginge werden in Feld 3 gesondert iber so
genannte Abbauabschlige (AA) von AA = 0 fiir Stoffe, die stabil sind, bis AA = -20 fiir Stoffe
mit rascher Hydrolyse bzw. Photolyse, berticksichtigt (vgl. Tabelle 2.8).

In Feld 4 werden die sonstigen Ergebnisse zum aeroben und zum anaeroben Abbau bewertet.
Hierzu zihlen die Bildung von toxikologisch relevanten Metaboliten sowie Bioakkumlation,
Wasserloslichkeit und Inhibitorwirkungen. Unterschieden werden die Aussagen

- positiv oder nicht ausreichend getestet,
- ausreichend getestet, aber Bewertung strittig,

- ausreichend getestet und Ergebnis negativ.
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Tabelle 2.8 SCy,, - Bewertung der Hydrolyse und Photolyse tiber Abbauabschlige

Feld 3: Physiko-chemische Modifikation (mod)

mod C = keine Hydrolyse und keine Photolyse nach adaquater Testung (AA = 0)

mod D = nicht addquat getestet, aber keine Hydrolyse oder Photolyse erwartbar aufgrund von Strukturdaten (AA=0)
mod B, = strukturelle Voraussetzungen fur Hydrolyse oder Photolyse sind gegeben (AA =-5)

mod B, = langsame Hydrolyse oder Photolyse erwartbar (AA = -10)

mod A = rasche Hydrolyse oder Photolyse experimentell adaquat gesichert (AA = -20)

Einstufung phys./chem. Modifikation: Gruppe ........ = A= L

Das Ergebnis ist eine dreistellige stoffspezifische Biozahl, die - analog der Toxizititszahl - in
die einstellige modifizierte Biozahl umgewandelt wird (vgl. Tabelle 2.9).

Tabelle 2.9 SCy,, - Bewertung von sonstigen Ergebnissen zum biochemischen Abbau

Feld 4: Sonstige Ergebnisse (BioZ)

positiv oder nicht Ausreichend getestet, ausreichend getestet,
ausreichend getestet aber Bewertung strittig Ergebnis negativ
Quelle Quelle Quelle
4.1 aerober Abbau:
- Inihibitorwirkung <10 mg/l () () ()
< 1mgl () () ()
-tz (Feldversuch) > 1 Jahr () () ()
> 10 Jahre () () ()
- Adaptionszeit > 25 Jahre () () ()

4.2 anaerober Abbau:

- toxikol. relevante Metabolite () () ()

4.3 sonstige Parameter:

- Wasserldslichkeit < 10 mg/l () () ()
< 1mgl () () ()

- Bioakkumulation () () ()

Summe = Biozahl (BioZ)

modifizierte Biozahl (MBioZ)
(Ziffer 1+ 0,5 - Ziffer 2)

Die Biozahl (BioZ) ist maximal 900 und minimal 009; die modifizierte Biozahl (MBioZ) ist
entsprechend maximal 9 und minimal 0.

BZy,, ist das Produkt aus AZ (Feld 2) und MBioZ (Feld 4) zuziiglich des Abbauabschlags
(AA) (Feld 3).

Der SCy, betrigt 1 bis 2 und wird aus BZy,, durch die Gleichung 3
1<SCyo=1+BZp,/100L2 (Gl 3)

erhalten. Sowohl fir Laborwerte (vgl. Tabelle 2.10) als auch fir praktische Zwecke (vgl.
Tabelle 2.12) lassen sich chemische Verbindungen hinsichtlich ihrer biochemischen
Abbaubarkeit in Gruppen ecinteilen. Auf der Basis einer standardisierten Laborprifmethode
erfolgt dies im SCS fiir organische Stoffe in finf BIO-Gruppen A, B1, B2, C und D und fiir
anorganische Stoffe in zwei BIO-Gruppen E1 und E2.
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Tabelle 2.10 Charakterisierung (Gruppenzuordnung) von chemischen Verbindungen
hinsichtlich ihrer biochemischen Abbaubarkeit - Gruppenzuordnung

BIO- BZgio |Labor — Untersuchungsergebnisse Wasser- | SCgio Aussage

Grup- |6slichkeit

pe [mg/l]

A 0-25 | Abbaurate weitestgehend konzentrationsunabhangig | > 10 1,0 - leicht
Dissimilation vollstandig oder nahezu vollsténdig 1,25 abbaubar
Abbaugrad >60%; t1/2 = Stunden oder Tage

B1 26 - Abbaurate konzentrationsabhangig >10 1,26 - mit

50 Dissimilation ist nicht vollstandig oder der 1,5 Einschran-
vollstéandige Abbau wird in der fixierten Reaktionszeit kungen
nicht erzielt abbaubar
Abbaugrad 40 — 59%; t12 < 1 Jahr

B2 51— Gegenuber B1 weiter eingeschrankte Abbaurate >10 1,51 - teilweise

75 prolongierte Dissimilationsdauer 1,75 abbaubar
Abbaugrad 20 — 39%; t12 = 1 Jahr

C 76 — Sehr geringe Abbaurate <10 1,76 - schwer

95 geringer biochemischer Umsatz auch bei wesentlich 1,95 abbaubar
verlangerten Reaktionszeiten
Abbaugrad 5 — 19%; t12 > 1 Jahr

D 96 — Kein biochemischer Abbau <1 1,96 - nicht

100 | auch bei stark verlangerten Reaktionszeiten kein 2,0 abbaubar
oder sehr geringer biochemischer Umsatz
Abbaugrad 0 — 4%2; t12 >> 1 Jahr bis Jahrzehnte

E1 100 Alle anorganischen Verbindungen mit Ausnahme der | <1 - 2,0 nicht
E2-Substanzen abbaubar
Untergruppe a: reaktionsneutral (Elemente, Oxide,

Mehrzahl der Kationen)

Untergruppe b: Reaktionen mdglich, aber ohne
Stoffminderung (z.B. 16sliche Eisenverbindung als
Fe(ll) & schwerl6sliche Eisenverbindung als Fe(lll),
Arsenit AsOs> als As(lll) < Arsenat AsO,>As(V),
Chromsulfat Cr(S0O4)s als Cr(lll) & CrO4%als Cr(VI))

E2 50 Anorganische Verbindungen wie NH4*, NO2', NO3, >10 1,5 teilweise
CN' u.a., die oxidativ und/oder reduktiv biochemisch abbaubar
eliminierbar sind.

Stark prolongierte Reaktionszeiten

Alle Stoffe der BIO-Gruppe A werden im wissrigen Medium unter adaptierten und aus-
reichenden O,-Bedingungen biochemisch leicht vor allem zu Kohlenstoffdioxid und Wasser
abgebaut. Bei organischen Stickstoffverbindungen erfolgt anschlieBend die Nitrifikation. Da
ein Teil des organischen Materials dem Aufbaustoffwechsel unterliegt, werden, gemessen am
Gesamtumsatz, bei respiratorischen Methoden keine 100% erreicht, auch wenn die Substanz
vollstindig umgesetzt wird. Organische Verbindungen der BIO-Gruppe B (B1 und B2) sind
durch einen unvollstindigen Abbau (20% bis 59% zum BSBT bzw. CSB) oder verminderte
Abbaugeschwindigkeiten charakterisiert. Deutlich reduzierte Reaktionsumsitze weisen
Vertreter der BIO-Gruppe C auf. Zur BIO-Gruppe D gehéren z.B. viele halogenierte
Verbindungen, die unter standardisierten Bedingungen biochemisch-aerob nicht abbaubar
sind. Das betrifft auch eine Anzahl von Priotititskontaminanten aus milititischen Altlasten.

2 det Wert bis maximal 4% resultiert aus Messfehlern odet/und Verunteinigungen
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"Biochemisch nicht abbaubar" weist, wenn tUberhaupt, auf sehr langsamen und vor allem
unvollstindigen Umsatz hin.

Die Einstufung anorganischer Substanzen in das Bewertungssystem SCy, ist ebenfalls in
Tabelle 2.11 (Gruppen E1 und E2) beschrieben. Die meisten anorganischen Stoffe gehéren
der Gruppe El1 an und sind als ,,biochemisch stabil“ anzusehen bzw. im Sinne der
Fragestellung findet nur ein unbedeutender Stoffumsatz statt. Dies gilt auch fir chemische
Reaktionen, die im Boden oder Grundwasser ablaufen kénnen. Daraus werden zwei
Untergruppen gebildet:

Die Untergruppe a enthalt Anorganika, die unveridndert im Untergrund erhalten
bleiben.

Der Untergruppe b gehéren alle anorganischen Verbindungen an, die zwar Reaktionen
eingehen kénnen, aber die Gesamtstoffbilanz nicht beeinflussen. In Tabelle 5.11 sind
dazu drei charakteristische Beispiele aufgefiihrt.

In beiden Untergruppen ist eine Stoffminderung durch biochemische Umsetzung
ausgeschlossen. Damit entspricht die Aussage der BIO-Gruppe E1 der anorganischen
Substanzen weitestgehend der BIO-Gruppe D der Organika. Interessant fir den Stoffumsatz
ist die Gruppe E2, da hier bei entsprechenden Voraussetzungen eine vollstindige
Eliminierung anorganischer Substanzen mittels biochemischer Reaktionen (im Ausnahmefall
auch durch rein chemische Vorginge im Untergrund) moglich ist. Voraussetzungen dafir sind
vor allem:

Anwesenheit spezieller Mikroorganismen im wissrigen Medium,
Sauerstoff oder O,-Donatoren fiir acroben Abbau,
Redox-Potential bei Anwesenheit von Anaerobiern bzw. reduktiven Prozessen,

Zum Teil Kombination von aeroben und anaeroben Vorgingen und Moglichkeiten zu
pH-Wert-Anderungen.

Sind entsprechende Bedingungen erfiillt, kann eine zeitlich verzogerte Eliminierung erfolgen.

In Bild 2.1 ist die biochemische Abbaubarkeit zusammenfassend als Bewertungszahl BZy,, in
der BIO-Gruppeneinteilung und als Stoffcharakteristik SCy, auf der Basis von Labor-
bedingungen dargestellt. Laborwerte, die nicht aus einer standardisierten Methode resultieren
und damit eine geringere Aussagekraft aufweisen, erhalten den Index X als SCy, «.

Eine Besonderheit stellt der umweltvermittelte anaerobe Abbau von Umweltkontaminanten
dar. Da oft nur reduzierte Zwischenprodukte entstehen (z.B. Umsatz von Nitro- zu
Aminoverbindungen gem. E-Gruppe der Tabelle 5.1), ist eine Klassifizierung nach
vorgegebenem Schema schwierig. IThre Bewertung beschrinkt sich deshalb auf die Wichtung
tber toxikologisch relevante Metabolite in Feld 4.

Eine praxisbezogene Klassifizierung der Umweltkontaminanten und ihrer biochemischen
Abbaubarkeiten ist in Tabelle 2.11 dargestellt. Das betrifft sowohl die biologische Abwasser-
reinigung als auch das Verhalten im Untergrund bzw. Grundwasser. Die Kennzeichnung
besteht im Unterschied zur standardisierten Labormethode im Index Z als SCy,, (vgl.
Tabelle 2.11).
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Bild 2.1 Biochemischer Abbau von organischen und anorganischen Substanzen dargestellt als
Bewertungszahl BZy,, als Gruppencinteilung (BIO-Gruppe) und als Stoffcharakteristik SCy;

Tabelle 2.11 Charakterisierung von Umweltkontaminanten hinsichtlich ihrer biochemischen
Abbaubarkeit — Aussagen fiir praktische Belange

BIO- Verhalten in einer biologischen Verhalten im Untergrund bzw. SCsio/
Gruppe | Reinigungsanlage Grundwasser SCsio-z
A Substratcharakter Adaptionszeit: Tage 1,0
Abbau konzentrationsunabhéngig Effizienter Stoffumsatz, hohe
Aufenthaltsdauer T: ca. 1 Stunde Abbaugeschwindigkeit
Abbaugrad 96 bis 100% Keine bis sehr geringe Inhibitorwirkung
Halbwertszeit t1/2: Tage bis Wochen
B1 Fir biologische Reinigungsanlage Adaptionszeit: Wochen 1,3

geeignet
Abbau z.T. konzentrationsunabhangig

Aufenthaltsdauer T: eine bis mehrere
Stunden

Abbaugrad > 90

Mittlere Abbaugeschwindigkeit
Inhibitorwirkung bei c > 1 g/l
Halbwertszeit t12: Monate
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BIO- Verhalten in einer biologischen Verhalten im Untergrund bzw. SCsio /
Gruppe | Reinigungsanlage Grundwasser SCsioz

B2 Zusatzliche Kohlenstoffquellen in Form Adaptionszeit: Wochen bis Monate 1,5

von A- und/oder B-Substanzen Bildung von Metaboliten, die ev. kritisch
erforderlich einzuschatzen sind

Alternativen: Geringe Abbaugeschwindigkeit
Mehrstufige Anlage, Kreislauffihrung Inhibitorwirkung bei ¢ > 100 mg/I
Aufenthaltszeit T > 24 Stunden
Abiotische Nachbehandlung

Leistungsminderung durch erhdhte
B2-Konzentrationen

Abbaugrad < 90%

Halbwertszeit t12: ca. 1 Jahr

C fur biologische Reinigung ungeeignet Adaptionszeit: Jahr(e) 1,8
Stort bzw. behindert den biologischen Sehr kleine Dissimilationsrate
Reinigungsprozess Inhibitorwirkung bei ¢ > 10 mg/l, andere
Ev. Alternativen durch gentechnische biochemische Umsatze werden behindert
Manipulation Halbwertszeit t1o: mehrere Jahre

Nur geringer biochemischer Abbau

D Stort bzw. behindert den biologischen Adaption nicht bzw. kaum maéglich 2,0
Reinigungsprozess erheblich Inhibitorwirkung bei ¢ > 1 mg/l
Ev. starke Inhibitorwirkung

Kein biochemischer Abbau

Halbwertszeit t12: Jahrzehnte

Tabelle 2.12 SCy,, - Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit von Umweltsubstanzen -
Klassifizierung nach Datenlage

SCaio Bewertung von Stoffen nach standardisierter Laborprifmethode

SCaio-x Bewertung von Stoffen iber Laborwerte aus einer nicht standardisierten Methode
(eingeschrankte Aussagekraft)

SCsio-y Bewertung von Stoffen durch Analogieschllsse Uber die chemische Konstitution, Struktur-

Aktivitats-Beziehungen (SAB/QSAB) unter Berlcksichtigung von reaktiven Gruppen (z.B.
Hydroxyl-, Carbonyl-, Sulfonat- Gruppen) und prohibitiven Faktoren (z.B. Haufung von
Halogensubstituenten) bzw. Expertensysteme (s.0.) bzw. -meinungen

SCsioz Bewertung von Stoffen aus praktischen bzw. Felduntersuchungen

2.2.3 Voraussage der biochemischen Abbaubarkeit aus Struktur-Aktivitits-
Beziehungen - SCy, y

Fehlen jegliche Untersuchungswerte, lisst sich trotzdem eine Klassifizierung fir bestimmte
Umweltkontaminanten ableiten, wenn die Voraussetzungen wie eindeutige Definition der
chemischen Konstitution, Analogieschluss aus Derivaten, Berticksichtigung der reaktiven
Faktoren (beispielsweise funktionelle Gruppen wie in Hydroxyl-, Carbonyl-, Sufonat-
Verbindungen u.d.) und prohibitive Faktoren (beispielsweise Blockierung der ortho-Stellung
im Benzolgrundgeriist oder Hiufung von Halogensubstituenten) sowie langjahrige
interdisziplinire Erfahrungen vorliegen. Einige Beispiele von Faktoren, die den
biochemischen Abbau beeinflussen sind in Tabelle 2.12 zusammengestellt (zu den Grundlagen
vgl. z.B. Winter 1964).
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Tabelle 2.12 Beispicle fiir die Abhingigkeit des biochemischen Abbaus von der chemischen
Konstitution

positive Faktoren Anwesenheit funktioneller Gruppen, vor allem Hydroxyl-, Carboxyl-, Sulfon-,
(schneller Abbau) Sulfonat-, Carbonyl- und Aminogruppen

Metabolite mit zunehmender Wasserldslichkeit im Vergleich zur Primarsubstanz
negative Faktoren Steigende Kettenldnge von n-Aliphaten
(langsamer Abbau) Steigende Ringzahl von Aromaten

Verzweigung der aliphatischen Kette, sekundare und tertidre Verbindungen
aliphatische Doppelbindungen

Halogensubstitution

Haufung von funktionellen Gruppen, aulRer Halogen,

Blockierung der ortho-Stellung im Benzolgrundgerist, aulRer phenolische Gruppe
Verminderte Wasserloslichkeit

Blockierung Schwer oder nicht |6sliche Verbindung
(kein Abbau) Verbindungen mit bakterizider Wirkung
Haufung von Halogensubstitution

Analog zu toxikologischen Expertensystemen (s.0.) bzw. Struktur-Aktivitits-Beziehungen
(SAB) werden heute auch entsprechende rechnergestiitzte Systeme zur Voraussage der bio-
chemischen Abbaubarkeit von Substanzen eingesetzt.

Ergebnisse aus SAB/QSAB-Untersuchungen gehen in die Bewertung wie folgt ein:

1. Viervollstindigung der Datenbasis in Feld 1 des BZy,, - Bewertungsrasters
Durch die Einbeziehung von SAB-Untersuchungen in das BZy,, - Bewertungsraster
koénnen bei der Beurteilung der Vollstindigkeit der Datenbasis in Feld 1 zusatzliche
Wichtungspunkte vergeben werden, die die Gruppeneinstufung beeinflussen.

2. Bestdtignng von Daten des biochemischen Abbaus in Feld 2 des BZy,, - Bewertungsrasters
Ergebnisse aus SAB-Untersuchungen kénnen als zusitzliche Information zur
Bestitigung von Daten des biochemischen Abbaus bzw. zur Uberbriickung von
Datenliicken herangezogen werden.

3. Vervollstandigung der Datenbasis in Feld 3 des BZy,, - Bewertungsrasters
Vervollstindigung der Datenbasis oder alleinige Zugrundelegung der SAB-Ergebnisse
bei der Bewertung der Hydrolyse.

4. Vervollstandigung der Datenbasts in Feld 4 des BZy,, - Bewertungsrasters
Vervollstindigung der Datenbasis oder alleinige Zugrundelegung der SAB-Ergebnisse
bei der Bewertung sonstiger Ergebnisse hinsichtlich toxikologisch relevanter
Metabolite (acrob / anaerob) und Inhibitorwirkung.

Werden der Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit tberwiegend Daten aus SAB-
Untersuchungen zugrunde gelegt (Gruppeneinstufung I oder II in Feld 1 bzw. AA in Feld 3),
wird der berechnete SCp, - Wert mit dem Index Y (= SCgy) gekennzeichnet
(vgl. Tabelle 2.12).

2.2.4 Stoffcharakteristik des abiotischen Abbaus von Umweltsubstanzen - SCyyp,
SCFOT

Bei einigen Substanzen verlduft, wie erwihnt, der chemische Umsatz z.B. infolge von
Hydrolyse, wesentlich schneller als der biochemische Abbau und ist somit unter Beachtung
der toxikologischen FEigenschaften der Zersetzungsprodukte zu beriicksichtigen. Die
Hydrolyse ist an gewisse Substanzklassen und Strukturelemente gebunden, z.B. Ester,
Sdureamide, aktivierte Halogensubstitution, Epoxide und Carbamate. Die bestimmenden
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Umweltrahmenbedingungen sind Temperatur und pH-Wert. Vergleiche von Ergebnissen aus
Labor- und Feldversuchen zeigen bereits dann Ubereinsrjmmung, wenn nur diese beiden
Parameter Ubereinstimmen. Eine Ausnahme bilden Organika, die ausschlieBlich oder
bevorzugt nicht-biochemischen Reaktionen in Form von photochemischen Reaktionen durch
das Sonnenlicht unterworfen sind (z.B. in Oberflichengewissern).

Die Substanzcharakteristiken SC,.y, fir den hydrolytischen Abbau und SCg, fir den
photochemischen Abbau sind in der SCy,-Bewertung in Feld 3 durch die Abbauabschlige
(AA) bertcksichtigt (vgl. Tabelle 2.8). SCyy, und SCpyp lassen sich tber die jeweiligen
Halbwertszeiten bzw. den prozentualen Abbau aber auch gesondert darstellen (vgl. Mulisch
2001). Dabei ist zu beachten, dass speziell die Hydrolyse zwar Spaltprodukte erzeugen kann,
jedoch selten zur vollstindigen Mineralisierung fihrt.

2.2.5 Stoffcharakteristik der umwelttoxikologischen Relevanz - SC g

Die Summe der Koeffizienten SC,¢ und SCy, fithrt zur ,,umwelttoxikologischen Relevanz*
des Stoffes in Form eines SC-Wertes 6 bis 2 (vgl. Gleichung 4).

62 SCrox = SCrox + SCpio = 2 (Gl 4)

Den héchsten SCrp - Wert besitzt ein Stoff mit hohem Toxizititspotential, der biochemisch
nicht abbaubar ist. Ein SC;y 6,0 signalisiert also eine ,,hohe (intrinsische) Gefihrlichkeit*
wihrend der niedrigste SCioz 2,0 anzeigt, dass von einem solchen Stoff weder ein
Expositions- noch ein Gefihrdungspotenzial fir den Menschen ausgeht (Mulisch 2003).

Eine Orientierungshilfe zur Aussage der SCyy gibt Bild 2.2 wieder.
2 3 4 ) 6

Toxikologische Relevanz (SC, )

Schadstoffrisiko
................................ >
Kontrollerfordernis
sehr gering ‘ mittel bzw. hoch s«_ahr hoch
kaum gegeben wahrscheinlich  unbedingt empfohlen unbedingt gegeben

Bild 2.2 Schematische Aussagen zur Stoffcharakteristik der umwelttoxikologischen Relevanz
SC:TOR

Alle Verbindungen mit SCpy -Werten =5 sind gefihrlich und sollten noch nach Jahren bis
Jahrzehnten Anlass zu Abwehrmallnahmen geben. Im Gegensatz dazu kann das
Gefihrdungspotenzial von Stoffen mit SC,; Werten <3 erfahrungsgemil} vernachlassigt
werden. Sie sind biochemisch gut abbaubar und wenig toxisch. Fir Substanzen, deren
SCror-Werte zwischen 3 und 5 liegen, sind weitere Parameter flr die Bewertung von Gefahren
zu beriicksichtigen, insbesondere die stoffspezifische Mobilitit SC,,,; bzw. die vor-Ort-
Parameter im Rahmen einer Einzelfallprifung (vgl. Mulisch 2000b).
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2.3 Stoffliche Mobilitiit - SCy;0

Zur Bewertung der stofflichen Mobilitit von Substanzen, ausgedriickt als SCy5, werden fur
das Bewertungsverfahren im Wesentlichen die Daten der Aussagebereiche von Tabelle 2.13
dokumentiert.

Tabelle 2.13 Dokumentierte Daten fiir das Bewertungsverfahren der Mobilitit von Stoffen
als SCyyop

Ifd. Nr. | Daten

1 Ergebnisse aus standardisierten Laboruntersuchungen zur Loslichkeit von Stoffen in Wasser

2 Ergebnisse aus standardisierten Laboruntersuchungen zur Adsorbierbarkeit an Adsorberharzen
und Aktivkohle

3 Weitere physikochemische Daten als HilfsgréRen: Molekulargewicht, Schmelzpunkt, Dichte,
Dampfdruck, Verteilungskoeffizient log Pow, Sorptionskoeffizient Koc, Henry-Konstante, u.a.

4 Expertenmeinungen

5 Recherchen ohne Ergebnisse (Datenliicken)

6 Theoretische Berechnungen zur Auffillung von Datenlicken

Die Bewertung der Mobilitit von Substanzen in Boden und Grundwissern ist fir die
Beurteilung ihres Migrationverhaltens im Untergrund entscheidend (z.B. fir das Ausmal3 ihrer
Wanderung aus Altlastverdachtsflichen in das Rohwasser von Trinkwasserbrunnen). Fir das
Migrationsverhalten ist eine Reihe von Parametern verantwortlich, die sich z.T. gegenseitig
beeinflussen. In Bezug auf die Vor-Ort-Parameter hingt z.B. die Fihigkeit eines Bodens zur
Adsorption von Kationen aus der Bodenlésung ebenso von der mineralischen
Zusammensetzung der Tonfraktion wie vom prozentualen Tongehalt des Bodens ab.
Aullerdem wird sie von der Menge und Art des organischen Materials bestimmt, das der
Boden enthilt. Die Wasserdurchlissigkeit von Béden hingt z.B. stirker vom Ausmal} des
Zusammenschlusses der mineralischen Partikel und der organischen Masse zu
Struktureinheiten mit dazwischen liegenden Hohlrdumen ab, als von der Kérnung.

Zur Quantifizierung der stofflichen Mobilitit berticksichtigt das SCS als wesentliche stoffliche
Kriterien die Wasserloslichkeit und die Adsorbierbarkeit der Substanz nach standardisierten
Methoden, z.B. an Aktivkohle oder an Adsorberharzen bei Gleichgewichtsbeladung.

Die Bewertung der Mobilitit erfolgt dabei schematisch analog der Bewertung von Toxizitit
und biochemischer Abbaubarkeit Giber die Berechnung einer Mobilititszahl BZ,,, die mit
abnehmender Mobilitit von 1 auf 100 zunimmt. Hieraus wird ein Wert der Substanz-
charakteristik SCy;,5 von 2,0 fir ,,sehr hohe Mobilitat™ bis 4,0 fir ,,sehr geringe Mobilitat®
berechnet.

Die Bewertung umfasst die Priifung in 4 Kategorien (4 Felder) hinsichtlich
der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien (VI5),

der Angaben zur Wasserloslichkeit und Adsorbierbarkeit und der Berechnung eines
Eingangswertes (EW,p),

Stoffbeschreibungen und Berechnungsgrundlagen bzw. Vereinfachungen und

sonstigen Ergebnissen in Form einer Mobilititszahl (MobZ) und einer modifizierten
Mobilititszahl (MmobZ).

Die vorhandenen Stoffdaten werden in Feld 1 in mehreren, die Mobilitit beschreibenden
Teilbereichen, dokumentiert und ihrer Bedeutung entsprechend durch unterschiedliche
Punktzahlen gewichtet. Die Summe der Wichtungspunkte zeigt die Bewertbarkeit des Stoffes

29



an: 1 -4 Punkte = nicht bewertbar, 5 - 13 Punkte = vorliufig bewertbar und >13 = sicher
bewertbar. (vgl. Tabelle 2.14).

Tabelle 2.14 SC,,; - Bewertung der Datenbasis zur Mobilitit

Feld 1: Vollstandigkeit der getesteten Kriterien (VKwos)

Wichtungs-
punkte
standardisierte Laborpriifmethode 3 ()
Feldversuch
Adsorbierbarkeit an AK
Adsorbierbarkeit an Ads.-Harzen
Adsorbierbarkeit Boden
Loslichkeit in Wasser
Verteilungskoeffizient log Pow
Henry-Konstante
Dampfdruck
pk, (fur ionisierbare Substanzen)

Sorptionskoeffizient K

P R RRPRPPORNDWRE
~ N~~~ o~~~
—_— . e ———————

Dichte
Summe: ..........
Gruppeneinstufung
| 1- 4 Punkte
I 5- 13 Punkte

1] 14 - 19 Punkte

[CT1TT0]o -SRI

Die Angaben zur Wasserloslichkeit und zur Adsorbierbarkeit werden in Feld 2 in einen
Eingangswert umgerechnet. Hierzu werden die Loslichkeit x (in mg/l) entsprechend der

Gleichung 5
f(x); 005 = 9 x / 1000 + 1, max. 10 (Gl 5)

und die Adsorbierbatkeit x in mg/g entsprechend der Gleichung 6
f(x)4ps = (100 -x) -9/ 100 +1, max. 10 (Gl. 6)
jeweils berechnet und dann aufaddiert.

Es ergibt sich eine Werteskala von 1 (fir ,,schwer 16slich® und ,,hohe Adsorbierbarkeit®) bis
20 (fir leicht 16slich® und ,,geringe Adsorbierbarkeit®). Eventuell vorhandene Datenliicken
werden durch die zusitzliche Addition von Korrekturwerten systematisiert. Liegen keine
Daten zur Adsorbierbarkeit des Stoffes vor, kann ein Wert aus dem Sorptionskoeffizienten
Koc bzw. aus dem Oktanol-/Wasserverteilungskoeffizienten Ky, (engl. Poy) gebildet werden.
Ein Sicherheitsfaktor (SF) 10 soll die Unsicherheit bei der Abschitzung eines durch
Berechung bzw. Vereinfachung ermittelten Adsorptionswertes berticksichtigen. Weitere
Sicherheitsfaktoren dienen der Uberbriickung der Varianz zwischen den zugrunde liegenden
Adsorbermaterialien im Labormal3stab (innere Varianz mit SF = 1 - 10) sowie zwischen
Labor- und Freifeldmafstab (duBlere Varianz mit SF = 1 - 10). Das Ergebnis der Bewertung in
Feld 2 ist der Eingangswert der Mobilitit (vgl. Tabelle 2.15).
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Tabelle 2.15 SC,,; - Eingangswert zur Wasserl6slichkeit und Adsorbierbarkeit

Feld 2: Eingangswert zur Wasserldslichkeit und Adsorbierbarkeit (EWwos)

(Quelle)
a) Wasserléslichkeit S (Lit _ -Wert mg/l]

-.°C ( )
- Umrechungsfaktor
-20°C C )

b) Adsorbierbarkeit:C
- AK
- Harz
- Boden
- Schatzung aus K bzw. P,

Lit . -Wert mg/g]

ads ( min

A,_\,\,_\
—_———

2.1 Ermittlung des Eingangswertes (SF = Sicherheitsfaktor)

a) hochster experiment. Los.-Wert: ....... (mg/l) - 9/1000+1, max. 10)
b) experiment.Ads.-Wert (-x+100): ...... (mglg) - 9/100+1, max. 10)

c) geschéatzter Ads.-Wert (-x+100): ....... (mglg) - 9/100+1, max. 10) )
d) SF = 10 bei berechnetem Ads.-Wert: Yog  =.... (d)
SF = 1-10 zur Uberbriickung der Varianz Ads.-Materialien

monmomnn
e
(=2
-

)
€)

10|0g
f) SF = 10 zur Uberbriickung der Varianz Labor / Feld Yog = =..... (U]

non

—_
®

)

Eingangswert: 2.1.1 (atb+d+e+f) oder 2.1.2 (atctd+e+f) = ...

Feld 3 zeigt die fiir die Bewertung der Mobilitit charakteristischen u.a. physiko-chemischen
Stoffbeschreibungen sowie Berechnungsgrundlagen und Vereinfachungen zur Abschitzung
von Daten aus anderen GréBlen, z.B. die Abschitzung der Wasserloslichkeit und der
Biokonzentration in Fischen aus dem Oktanol-/Wasserverteilungskoeffizienten log Py, die
Abschitzung der Halbwertszeit der Substanz aufgrund ihrer Volatilitit, das Verhalten der
Substanz im Grundwasser als sog. floater bzw. sinker aufgrund ihrer Dichte (vgl. Tabelle 2.16).

In Feld 4 werden sonstige Ergebnisse in die Bewertung mit einbezogen, die im weiteren
Zusammenhang mit Mobilititseigenschaften der Stoffe stehen. Hierzu zihlen der Biokon-
zentrationsfaktor (BKF), der eine Anreicherung in der Biosphire abbildet, die Tendenz der
Stoffe zur Komplexbildung, Dissoziation und Volatilitit sowie deren potentielles Verhalten im
Untergrund aufgrund stoffspezifischer floater-/ sinker-Eigenschaften im Grundwasset, verein-
fachte QSAR-Aussagen zur Konzentration am Punkt der Beurteilung zwischen gesattigter und
ungesittigter Bodenzone sowie zum Verhiltnis des geschitzten minimal/maximal
kontaminierten Grundwasservolumens.

Unterschieden werden die Aussagen positiv oder nicht ausreichend getestet, ausreichend
getestet/Bewertung strittig, austeichend getestet/Ergebnis negativ. Das Ergebnis ist eine
dreistellige stoffspezifische Mobilititszahl, die - analog der Toxizititszahl - in die einstellige
modifizierte Mobilititszahl MMobZ umgewandelt wird (vgl. Tabelle 2.17).
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Tabelle 2.16 SC,,; - Stoffbeschreibung und Berechnungsgrundlagen

Feld 3: Stoffbeschreibung und Berechnungsgrundlagen

Charakterisierung:

Aggregatzustand unter Normalbedinungen:
Siedepunkt [°C]:

Schmelzpunkt [°C]:

Dichte [g/cm3bei 20 °C]:

Viskositét [mPa - s]:

Oberflachenspannung:

Dampfdruck [Pa]:

Loslichkeit [g/1 20 °C H,0]:
Dampfsattigungskonzentration [g/m?] bei 20 °C:
Verteilungskoeffizient log P,

Sorptionskoeffizient K . :

pk, (Dissoziationsgradkurve unter Annahme pH = 5)
Henry-Konstante [Pa m?mol]:

Remobilisierung von Metallionen durch Komplexbildung [log K.
Séttigungskonzentration [g/m3]:
Biokonzentrationsfaktor:

Berechnungsgrundlagen:

Henry-Koeffizient: H = Cg/CW= (p[Pa] - M [g/mol]) / (S [mgll] - 8314 - T [K]

Verteilungskoeffizient: log P, = -0,662 log C, , [molll] + 0,710

Adsorptionskoeffizient: K . = 100 - C,,/C,, (T) / (0,58 - % org. Materie)(0.m.) mit 0.m. = 0.c. / 0,58; K

ads' W =04 POW =>K= KOC - % o0.c. /100 und
Cads: K- CW

oC

Vereinfachungen:

Abschétzung der Wasserldslichkeit S aus P, log S = 3,05- 1,29 Log P,
BKF (Fische) = C,, / C, =k, (Aufnahme) / k, (Abgabe) = 0,048 P,

Konz. am Punkt der Beurteilung: C, =/ 0,1 S,

min. kontaminiertes GW-Volumen =V, . . =S8/C-VmitC=Cq,
max. kontaminiertes GW-Volumen=V, - =S/C -V mit C =LW
Volatilitét: t, =In 2 - 215,742 [2710 * 28,3 / H]

Verzog.-F. (VF) und Lipophil.: Beispiel P, 200 => VF 2,2, P, 4000 =>VF 7,9

floater / sinker: Dichte Substanz </ > Dichte Wasser e

Tabelle 2.17 SC,,; - Bewertung von sonstigen Ergebnissen zur Mobilitit

Feld 4: Sonstige Ergebnisse

negativ oder ausreichend  ausreichend
nicht ausrei- getestet, aber getestet, Er-
chend getestet Bewertung strittig gebnis positiv

Quelle Quelle Quelle
Biokonzentration (BKF): ...oocovvvevecee. () () ()
DiSSOZIAION: ...vveeeeeciveee e ( ) ( ) ( )
Komplexbildung: ..o ( ) ( ) ( )
Volatilitdt: ............ <0 () (O
floater | SINKer: .........cccceeeeeeereeeeerennn ( ) ( ) ( )
Konz. am Punkt der Beurteilung ................. ) ( ) { )
min/max. kontaminiertes GW-Volumen ....... ( ) ( ) ( )

Summe = Mobilitétszahl (MobZ) =

modifizierte Mobilititszahl (MMob2) =
(Ziffer 1 + 0,5 - Ziffer 2)

MobZ = max. 700 und min. 007; MMobZ = max. 7 und min. 0
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Die BZ,, ist das Produkt aus dem Eingangswert EW,,; aus Feld 2 und der modifizierten
Mobilititszahl (MMobZ) entsprechend Gleichung 7

0 <BZyos = - (EWyo5 - MMobZ) + 100 < 100 (GL 7)
SCyiop betrigt 2 bis 4 und wird aus BZ,, tber die Gleichung 8
2<SCyop =2+ 2-BZy0s / 100 <4 (GL 8)

erhalten. Mit abnehmendem SC,,,;-Wert erhéht sich also die physiko-chemisch bedingte
Mobilitit. Umgekehrt sind Schadstoffe mit hohem SC,,,; durch lange Verweilzeiten im
Untergrund gekennzeichnet. Ein SCyy = 4 bezeichnet nahezu vollstindige Immobilitit des
Stoffes (vgl. Tabelle 2.18).

Fir die Praxis ldsst sich der SCy,,; auch vereinfacht als additive Verkniipfung der Stoffcharak-
teristiken ,,Wasserloslichkeit SC, ¢ und ,,Adsorbierbarkeit SC,,* darstellen. Dabei erstreckt
sich die Stoffcharakteristik der Wasserloslichkeit SC, s von 1,0 fiir ,,sehr leicht 16sliche® bis
SC, s 2,0 fiir ,,sehr schwer 16sliche® Substanzen. Die Adsorbierbarkeit im Bereich 1 < SC, ¢ <
2 bewegt sich von ,,sehr geringe® bis ,,sehr hohe* Adsorbierbarkeit. Die Addition der beiden
Koeffizienten SC, g und SC, ¢ fithrt auf die Bewertung der Mobilitit des Stoffes als SCy,qy
mit Werten von 2 bis 4 (vgl. Gleichung 9).

2 <SCyop= SC, s + SCips < 4 (Gl 9)
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Tabelle 2.18 Mobilitit als SCy,; von Substanzen Gber die Stoffcharakteristiken SC, g und SC, 5 (vereinfachtes Verfahren)

MOBILI- BZwmos Charakteristik | SCuos
TATS- der Mobilitat

Gruppe

| 90 - 100 | Sehr gering 3,8-4,0
1l 65-89 | gering 3,3-3,79
1] 40 -64 | maRig 2,8-3,29
\Y, 25-39 | hoch 2,5-2,79
\Y 0-24 Sehr hoch 2,0-249

SCaps | Charakteristik | Gleichge-
der wichts-
Adsorbier- beladung
barkeit Qo [mg/g]

2,0 sehr hoch >100

1,9 hoch >49 - 99

1,7 mittel >19-49

1,3 gering >2-19

1,0 sehr gering <2

SCirss | Charakteristik der | Loslichkeit in

Wasserldslichkeit | Wasser [mg/I] bei
20 °C

2,0 sehr schwer l6slich | <1

1,9 schwer |6slich 1-<10

1,5 mittelmagig 16slich | 10 — <100

1,2 leicht I6slich 100 - <1000

1,0 sehr leicht [6slich >1000
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2.4 Stoffliche Aquatoxizitit - SC,q

Erginzend sei auf die Methodik zur Bewertung der Aquatoxizitit hingewiesen, obwohl im
Rahmen dieser Studie fir das BMG, bei der es insbesondere um eine Beeintrichtigung von
Trinkwasser ging, entsprechende Bewertung nicht durchgefiihrt wurden. Fur die Bewertung
der Aquatoxizitit von Substanzen - ausgedriickt als SC,; - werden im Bewertungsverfahren
im Wesentlichen Daten der Aussagebereiche von Tabelle 2.19 dokumentiert.

Tabelle 2.19 Dokumentierte Daten zur Bewertung der Aquatoxizitit von Stoffen (SC,q)

Ifd. Nr. Daten

1 Ergebnisse aus standardisierten Laboruntersuchungen der akuten Aquatoxizitat
50%ige letale Konzentration LCso

Effektive Wirkkonzentration ECsg

50%ige Vermehrungshemmung bei Algen ICsg

2 Ergebnisse aus standardisierten Laboruntersuchungen der (semi-) chronischen Aquatoxizitat
NOEC (no observed effect concentration; bei Kurzzeitversuchen auch im akuten Bereich)
LOEC (lowest observed effect concentration)

3 Expertenmeinungen
4 Rechercheergebnisse zu Datenlicken
5 theoretische Berechnungen und Voraussagen zur Auffiillung von Datenliicken

Die aquatoxikologische Bewertung ist im SCS unter dem Aspekt der 6kologisch erwtinschten
Kreislauffuhrung des Wassers ein fakultativer Bewertungsschritt. Das entsprechende
Bewertungsmodul erméglicht prinzipiell die Berticksichtigung einer breiten Palette von
Testsystemen und -organismen, z.B. von Nutzfischen (Karpfen, Forellen und Aale), Teich-
und Aquarienfischen (z.B. Guppy, Zebrabarben und Goldfische), Algen (z.B. Ankistrodesmus
faleatus), Kleinkrebsen (z.B. Daphnia magna), Bakterien (z.B. Escherichia coli) und Protozoen (u.a.
Ciliaten) (Liebmann 1960; Meinck 1968; Mattheis 1979; Tscheu-Schliter und Winter 1990).

Am sinnfilligsten lasst sich die mittlere letale Konzentration LC,, logarithmisch darstellen. Es
handelt sich dabei um diejenige Konzentration einer Umweltchemikalie, bei der 50% der Tiere
im Versuchsansatz innerhalb von > 96 Stunden sterben. Bei Untersuchungen mit Daphnien
wird die mittlere effektive Wirkkonzentration (Schwimmunfahigkeit der Versuchstiere) EC;,
in mg/1 nach einer Expositionsdauer von mindestens 24 Stunden erfasst. Daneben hat sich
zur Erfassung von Photosynthesegiften die 50%ige Vermehrungshemmung bei Algen als IC;,
in mg/l bewihrt (dabei steht das I fur Inhibitorwitkung). Bei Ankistrodemuns falcatus als meist
verwendeter einzelliger planktischer Griinalge betragt die Expositionszeit 10 Tage (vgl. auch
Rippen 1997, Tscheu-Schliter 1985).

Als Bewertungskriterium fir die chronische oder semichronische Aquatoxizitit gilt die
Konzentration des Stoffes im Wasser, bei der im Versuchsansatz noch kein Effekt beobachtet
wurde (no observed effect concentration NOEC), d.h. die hochste noch nicht toxisch wirkende
Dosis bei taglicher Verfiitterung unter Angabe der Priifdauer und der Versuchstierart. In der
ilteren Literatur findet man hierfiir auch den Begriff Grenzkonzentration [GC in mg/]] (vgl.
z.B. Mattheis 1979).

Die SC, charakterisiert die stoffliche Aquatoxizitit in erster Priferenz auf Grundlage von
Ergebnissen aus Testsystemen mit Fischen. Um Auswirkungen von Umweltkontaminanten
auf Gewissersysteme nachtraglich einschitzen bzw. vorsorgend handeln zu kénnen, sollte der
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Bewertung der Aquatoxizitit nach Moglichkeit die NOEC bzw. die LOEC’ zu Grunde gelegt
werden. Ausschlaggebend ist derjenige toxische Endpunkt, der bei der niedrigsten
Konzentration (noch) auf den Stoff reagiert (angegeben in mg/l bei beobachteter Wirkung;
bei Fischen z.B. erkennbar an den ersten deutlichen Endpunkten ,,Notatmung® und
,»Gleichgewichtsstorungen®).

Die Bewertung der Aquatoxizitit erfolgt analog der Bewertung der Toxizitit, der
biochemischen Abbaubarkeit oder der Mobilitit durch Berechnung einer aquatoxikologischen
Bewertungszahl BZ,,;, zwischen 1 und 100. Hieraus wird dann wiederum ein Wert der
Substanzcharakteristik SC,; zwischen 1,0 fir ,;schwach aquatoxisch® bis 2,0 fir ,,hoch
aquatoxisch® abgeleitet. Die Bewertung umfasst die Prifung in 4 Kategorien (4 Felder)
hinsichtlich

der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien (VI o),

der Angaben zur Dosis-/Wirkungsbeziehung unter Ableitung eines Eingangswertes

EW ,quund einer Dosiszahl DZ,; sowie

sonstigen aquatoxikologischen Priifungen in Form einer Aquatox-Zahl (AquZ) bzw.
einer modifizierten Aquatox-Zahl (MAquZ).

Die vorhandenen Stoffdaten werden in Feld 1 in 4 Gruppenbereichen dokumentiert und ihrer
Bedeutung entsprechend durch unterschiedliche Punktzahlen gewichtet. Die Summe der
Wichtungspunkte zeigt die Bewertbarkeit des Stoffes an: < 5 = nicht bewertbar, 6 - 20 Punkte
= vortldufig bewertbar und > 21 Punkte = sicher bewertbar (vgl. Tabelle 2.20). Stoffe mit
sparlichen Informationen zur Fischtoxizitit werden mit X im Index des SC-Werte bzw. mit
einem Stern * bei den BZ,,,-Werten gekennzeichnet.

Tabelle 2.20 SC,, - Bewertung der Datenbasis zur Aquatoxizitit

Feld 1: Vollstandigkeit der getesteten Kriterien (VK )

Wichtungs-
punkte
1 Akute Fischtoxizitat:
-LC,, 5()
) Lcs 1()
-LCy, 1()
-LC,, 1()
2 (semi-)chronische Fischtoxizitét:
- LOEC 8
-NOEC 10 ()
3 Strukturanalyse (SAB): 4
4 Sonstige Ergebnisse:
- Kleinkrebse 4()
- Bakterien 5 ()  Gruppeneinstufung
- Protozoen 1() | <5Punkte (nicht bewertbar)
- Algen 2() 6 - 20 Punkte (vorlaufig bewerthar)
- Bioakkumulationsfaktor 3() W 21 - 45 Punkte (bewerthar)

Summe: L. Gruppe: ...........

Die Angaben zur Dosis-Wirkungsbeziechung werden in Feld 2 in einen FEingangswert
umgerechnet. Die Bewertung orientiert sich an einem NOEC zwischen 0,001 mg/1 und 1.000
mg/1. Dieser wird in Gleichung 10 tber die natiirliche logarithmische Regression

3 Die LOEC-Werte werden auch als Schwellenkonzentration (SwC) bezeichnet; LOEC = Niedrigste beobachtete
Effekt-Konzentration im Versuchsansatz (lowest observed effect concentration)
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fx)=-1,9 "In(x) + 14 (GL 10)
und zusitzliche Sicherheitsfaktoren
- SF 10 Zur Abschitzung einer NOEC aus einer LOEC
- SF 10 fur das Fehlen von Untersuchungen an einer zweiten Laborspezies
- SF 10 zur Abschitzung einer LOEC aus einer LC,
- SF 10 fur das Fehlen standardisierter Bedingungen

- SF 3 fur die Umrechnung eines Wertes, der aus SAB-Untersuchungen gewonnen
wurde, in eine NOEC

fir eventuell vorhandene Datenliicken in den FEingangswert EW,q, transformiert (vgl.
Tabelle 2.21).

Tabelle 2.21 SC,,, - Berechnung des Eingangswertes EW ,,; zur Dosis-/Wirkungs-
beziehung der Aquatoxizitit

Feld 2: Eingangswert zur Dosis-/Wirkungsbeziehung (EW,, )

L,-Werte Spezies (Quelle)
akute Toxizitat:
-LC,, ()
Lc, ()
-LC, ()
-LCy, ()
(semi-)chronische Toxizitét:
-LOEC ()
-NOEC ()
2.1 Ermittlung des Eingangswertes (SF = Sicherheitsfaktor)
a) niedrigster experimenteller NOEC : ......... -19-In(x)+14=....... (@)
b) niedrigster abgeschéatzter Wert  : ......... -19-In(x)+14=....... (b)
¢) SF = 10 zur Abschétzung NOEC aus LOEC log=....... ()

d) SF =10 fiir das Fehlen von Untersuchungen an einer
zweiten Speziel in demjenigen Tox-Bereich, aus dem der

niedrigere der beiden Werte a) oder b) stammt log=....... (d)
) SF =10 zur Abschatzung LOEC aus LCso log=........ (e)
f) SF = 10 fiir das Fehlen standard. Bedingungen log=....... (U]
g) SF = 3 fir das Vorliegen des NOEC aus SAB log=........(Q)

Eingangswert:
2.1.1 (atc+d+e+f+g) oder 2.1.2 (b+c+d+e+f+q) U

Der Eingangswert wird in Feld 3 weiter korrigiert, wenn die vorliegende experimentelle
Datenbasis fiir den (semi-)chronischen bzw. akuten Bereich unvollstindig ist. Das Ergebnis
der Bewertung der Aquatoxizitit in Feld 3 ist die Dosiszahl DZ,, des Stoffes (vgl. Tabelle
2.22).
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Tabelle 2.22 Berechnung der Dosiszahl der Aquatoxizitit

Feld 3: Berechnung der Dosiszahl (DZaqu)

Ubertrag Eingangswert:
2.1.1 (atctd+e+f+g) oder 2.1.2 (b+c+d+e+f+g) T
3.1 Korrektur des Eingangswertes bei unvollstandiger Datenbasis

(korrigierte Dosiszahl wird mit * gekennzeichnet)

Niedrigster experimenteller oder abgeschatzter NOEC stammt aus

A AN

SAB akutem Bereich (semi-)chron. Bereich
Fir das Fehlen des Fiir das Fehlen des Fiir das Fehlen des
(semi-)chronischen (semi-)chronischen akuten Bereichs

Bereichs Bereichs +1

+2 +2

fur das Fehlen des
akuten Bereichs
+1
Korrektur* = ..........

In Feld 4 werden die Ergebnisse aus sonstigen aquatoxikologischen Tests bewertet. Hierzu
zihlen Tests an Kleinkrebsen, Bakterien, Protozoen, Algen sowie Aussagen zur Bioak-
kumulation bei Fischen. Unterschieden werden die Aussagen positiv/nicht ausreichend
getestet, ausreichend getestet/Bewertung strittig, ausreichend getestet/Ergebnis negativ. Das
Ergebnis ist eine dreistellige stoffspezifische Aquatoxizititszahl (AquZ) zwischen 600 und
006, aus deren erster und zweiter Ziffer die modifizierte Aquatoxizititszahl (MAquZ)
berechnet wird (vgl. Tabelle 2.23).

Tabelle 2.23 SC,; - Bewertung von sonstigen Ergebnissen der Aquatoxizitit

Feld 4: Sonstige Ergebnisse (AquZ)

positiv oder nicht ausreichend getestet, ausreichend getestet,
ausreichend aber Bewertung strittig Ergebnis negativ
getestet
Quelle Quelle Quelle
4.1 Kleinkrebse (ECso):
- Dapnie mulex () () ()
4.2 Bakterien (Test: )
- Spezies: () () ()
4.3 Protozoen (Test:
- Ciliaten, Amében, Glockentierchen () () ()

4.4 Algen (Hemmungstest ICso)

- planktische Griinalge ( )
- Blaualgen () ()
4.5 Bioakkumulationsfaktor (Crisch / Crizo) ( )

AA,.\
—_——

Summe = Aquatoxzahl (AquzZ) =
modifizierte Aquatoxzahl (MAquZ)
(Ziffer 1 +0,5 - Ziffer 2)

Die BZ, ist das Produkt aus der ermittelten Dosiszahl (DZ,;) aus Feld 2 multipliziert mit
der modifizierten Aquatox-Zahl (MAquZ) aus Feld 4. SC,, betrigt 1 bis 2 und wird aus der
BZ,qu tber die Gleichung 11

1<8Cyqu=1+BZ,u /100<2 (GL 11)
erhalten.

Vereinfachend ldsst sich die Stoffcharakteristik der Aquatoxizitit auch aus dem SC
ableiten, wie Tabelle 2.24 zeigt. Der Nachteil des vereinfachten Verfahrens ist die beschrinkte
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Aussagekraft in 5 Gruppenbereichen. Die Skalierung reicht von 1,0 fiir ,,nicht relevant™ bis 2,0
fur ,extrem toxisch®.

Tabelle 2.24 Charakterisierung von Umweltchemikalien hinsichtlich ihrer Aquatoxizitit als

SC,qu — Gruppenzuordnung und vereinfachte Klassifizierung als SC, o (mit SC, ~ SCy o)

AQUATOX- | BZaqu SCaau Grad der Aquatoxizitat SCroec | LOEC
Gruppe [mg/l]

| 91-100 >19-20 extrem toxisch 2,0 <1

Il 68 - 90 >1,67-1,9 hoch toxisch 1,8 1-9

Illa 51-67 >1,5-1,67 stark toxisch

Illb 34 -50 >1,3-1,5 mafig toxisch 1,5 10-99
[\ 11-33 >1,1-1,33 schwach toxisch

\Y, 2-10 >1,0-11 kaum toxisch 1,3 100 - 500
VI <1 <1,0 nicht relevant 1,0 > 500

2.5 Ubersicht iiber das Substanz-Charakterisierungs-Systems (SCS)

Bild 2.3 zeigt eine Ubersicht des SCS mit den o.b. Stoffcharakteristiken SCyoyx, SChioy SCrors
SCi s SChaps, SCyop sowie SCyqp, SCy o und ihren Wertebereichen.

Das Ergebnis der SCS-Stoffbewertung informiert im Gesamtiiberblick tber das relative
Gefihrdungsportential einer Umweltchemikalie als prospektive Bewertungsschritte der
stoffimmanenten GroBlen , Toxizitit”, , biochemische Abbaubarkeit” und ,,Mobilitit“ sowie
der ,,Aquatoxizitit™. Das SCS zeigt auf diesem Weg systematisch die Umweltrelevanz von
Chemikalien auf und zeigt insbesondere, inwieweit Trinkwasser von Verunreinigungen
betroffen sein kann.

Die retrospektive (nachtrigliche) Bewertung oder Feststellung der von einer Umweltchemikalie
tatsdchlich ausgehenden Gefahren geschieht durch Vergleich

der Messwerte im Trinkwasser mit humantoxikologisch abgeleiteten, lebenslang
gesundheitlich duldbaren Leitwerten (LW) und

der Messwerte in natirlichen Gewissern mit aquatoxikologisch begriindeten,
hochstzulassigen Konzentrationen (HZK).

Sobald der Messwert grofer ist als eine HZK oder ein LW, wird eine Gefihrdung im
ordnungsrechtlichen Sinn festgestellt und eine Sanierungsentscheidung notwendig.
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Obligatorische Parameter des SCS Gefahrenfeststellung
Stoffbewertung Exposition Legislative bzw. gesundheitliche
Leitwerte (LW)
Stoffcharakteristiken Wertebereiche TrinkwV
SCrox 1,0-4,0 :>
SCaio 1,0-2,0 LW
SCrox + SCgio = SCtor 2,0-6,0 |::> LWke
SCios 1,0-2,0 LWsk
SCaps 1,0-2,0 HSO
SCuos 20-40 —
SCaau 1,0-2,0 WHG
SCloec
:> HZK
Legende:
Stoffcharakteristiken SC
TOX = Humantoxizitat BIO = biochemischer Abbau
TOR = Umwelttoxikologische Relevanz LOS = Wasserldslichkeit
ADS = Adsorbierbarkeit LOEC = aquatoxikologischer Schwellenwert
MOB = Mobilitat AQU = Aquatoxizitat

Gefahrenfeststellung
LW = gesundheitlicher Leitwert LW = Expositionszeitabhangiger Leitwert
LWsk = Leitwert flir Sauglinge und Kleinkinder bei kurzfristiger Exposition
HSO = hygienisch-sensorische Obergrenze
HZK = hochstzulassige Konzentration (Aquatoxizitat)

Gefahrenfeststellung - Beispiele gesetzlicher Vorgaben
TrinkwV = Trinkwasserverordnung
LMBG = Lebensmittel und Bedarfsgegenstande Gesetz
WHG = Wasserhaushaltsgesetz
AbwAbG = Abwasserabgabengesetz

Bild 2.3 Darstellung des Stoff-Charakterisierungs-Systems (SCS)
3 Feststellung von Risiken

3.1 Feststellung von Risiken bzw. Gefahren fiir aquatische Organismen

Fir den Gewisserschutz hat der Gesetzgeber speziell durch das Wasserhaushaltsgesetz
(WHG) und das Abwasserabgabengesetz (AbwAbG) die wesentlichen Voraussetzungen zur
Gefahrenfeststellung fiir aquatische Organismen vorgegeben. Bei weitgehender oder sogar
vollstindiger Beachtung des Vorsorgeprinzips und Minimierungsgebots sind aqua-
toxikologisch nur zugelassene Chemikalien der Herkunftsbereiche der Gruppen A, C und G
(vgl. Tabelle 2.1) zu tolerieren. Tatsdchlich sind allerdings auch Chemikalien aller anderen
Herkunftsbereiche zu erwarten.

Fur den Fall, dass die Hohe des SC,; bzw. SC; . gemill Kapitel 2.4 eine aquatoxikologische
Relevanz signalisiert, bietet das SCS eine Gefahrenquantifizierung vor und wiahrend
SanierungsmaBnahmen an. Dies geschieht in Form einer aquatoxikologisch abgeleiteten
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hochstzulissigen Konzentration (HZK). Bei Einhaltung oder Unterschreitung der HZK sind
Schidigungen von Wasserorganismen auszuschlieBen. Falls zudem die HZK unterhalb des
gesundheitlichen Leitwertes LW liegt, enthalt dieser umfassende Gewisserschutz auch alle
Voraussetzungen zur Sicherung der Trinkwasserversorgung aus gesundheitlicher Sicht (vgl.

Kapitel 3.2).
Die HZK wird nach Gleichung 12 berechnet:

HZK = NOEC bzw. LOECcos [mg/] (Gl. 12)
EF:- EF2- EFs- EF4

Dabet sind:

NOEC  hochste Konzentration noch ohne sichtbaren Effekt unter Angabe der Priifdauer

LOEC  niedrigste Konzentration, die eine deutliche Schidigung wie z.B. Notatmung oder

Gleichgewichtsstorungen noch erkennen ldsst.

o Steilheit der Konzentrations-Wirkungs-Gerade im ""log-System (mit maximal
cos o = 0,3)
EF, Extrapolationsfaktor zur Schatzung des aquatoxikologisch (noch) sicheren NOEC

bzw. der Grenzkonzentration aus der tiefsten, bereits unsicheren LOEC. Fir diesen
Fall gilt EF, = 10.
Bei Vorliegen einer gemessenen NOEC ist EF, = 1.

EF, Extrapolationsfaktor in Abhidngigkeit vom biochemischen Abbau als Maf3 der
aquatoxikologisch bewerteten Gefahrlichkeit einer Umweltchemikalie
EF2 = SCBIO

EF, Extrapolationsfaktor zur Bewertung der Qualitit der dokumentierten Werte

EF,;=1 bei sicherer und ausreichender Testung

EF,= \/§ bei zwei oder mehr widersprichlichen bzw. nicht standardgerechten
Testungen

EF;=3 bei nur einer Datenquelle (Literaturwert) bzw. nur einer Testung

EF, EF, = 10 Extrapolationsfaktor ausschlieBlich fir intensiv genutzte Gewdsser, wie
z.B. fir die Fischzucht, fir nattrliche Gewisser gilt EF, = 1

Der Winkel oo gibt die Steilheit der Konzentrations-Wirkungs-Gerade im 10log-System an.
Ist der Winkel o unbekannt, wird er mit dem ,,Maximalwert* von ca. 72,5° angegeben, so dass
der cos o =0,3.

Bei fehlenden NOEC und LOEC, aber der Kenntnis der LLCy, kann eine Abschitzung der

HZK auf der Basis LOEC = LC,, -0,1 erfolgen. Aufgrund der starken Streuung aller
Erfahrungswerte sind gemessene NOEC- und LOEC-Werte einer derart unsicheren
Abschitzung in jedem Fall vorzuziehen.

3.2 Feststellung von Risiken bzw. Gefahren fiir den Menschen

Zur Feststellung und Abwehr von Gefahren aus Belastungen von Umweltkontaminanten fiir
den Menschen hat der Gesetzgeber Grenzwerte bzw. Prif-, Richt-, Eingreif- und weitere
Werte flir Stoffe in den Umweltmedien Wasser, Boden und Luft sowie in Lebensmitteln
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festgesetzt. Diese Werte (z.B. die Grenzwerte der Trinkwasserverordnung, oder die
Hé6chstmengen der Schadstoff-Hochstmengenverordnung) sind regulatorische, aber lingst
nicht immer nur toxikologisch begriindete oder abgeleitete (,,gesundheitlich duldbare®)
Héchstkonzentrationen.  Sie  sollen  lediglich - mit  Malinahmen  verkniipft - aus  den
unterschiedlichsten Griinden hohere Expositionen verhindern, die hoéher sind als dieser
definierte regulatorische Wert (Dieter 1999).

Fir den Fall, dass die Hohe des SCog-Wertes (vgl. Kapitel 5) iiberhaupt eine Umwelt- bzw.
Trinkwasserrelevanz signalisiert, bietet das SCS eine Gefahrenquantifizierung vor und
wihrend Sanierungsmal3nahmen in Form

lebenslang gesundheitlich duldbarer Leitwerte (LW) und von

Leitwerten fiir kurzfristige (weniger als lebenslange) Expositionen (LW ) *
an, angegeben in pg/1 Trinkwasset.

Unter dem gesundheitlichen Leitwert versteht man die /benslang gesundheitlich duldbare
Hoéchstkonzentration fiir einen Stoff in Trinkwasser. Er wird fur Stoffe mit Wirkungsschwelle
aus einem stoffspezifischen, toxikologisch abgeleiteten TDI-Wert (folerable daily intake)
errechnet. Der TDI stellt die lebenslang gesundheitlich duldbare, tigliche Kérperdosis in mg
pro Kilogramm Korpermasse und Tag dar. Bei der Berechnung des gesundheitlichen
Leitwertes  fiir  lebenslange  Exposition (W)  bertcksichtigt man  (je  nach
Expositionsschitzung) 10% (bis 50%) des TDI auf 2 Liter (I). Trinkwasser pro Tag und
Person von 70 kg Kérpermasse (vgl. Gleichung 13 bzw. Tabelle 3.1 Spalte 06):

_ TDI-70kg
10-21
Die folgenden Extrapolationsfaktoren EF werden zur Ableitung des TDI als Divisior(en) auf

den experimentellen oder epidemiologischen NOAEL eines Stoffes mit Wirkungsschwelle
angewandt (vgl. Tabelle 3.1 Spalte 5):

LW G/l 13

EF, Extrapolationsfaktor —zur  Abschitzung eines chronischen NOAEL  durch
Hochrechnung von subchronischer auf chronische Expositionsdauer (auf Basis von
Tierversuchen nicht humanrelevant, nur zur Uberbriickung von Datenliicken).

EF, Extrapolationsfaktor zur Abschitzung eines NOAEL,,’ aus einem experimentellen
LOAEL,,” (auf Basis von Tierversuchen meist nicht humanrelevant) oder
zur Abschitzung eines NOAEL.” aus einem epidemiologisch ermittelten LOAEL.”
(immer humanrelevant).

4 Der gesundheitliche Leitwert (W) ist identisch mit dem frither so genannten toxikologischen Basiswert (BW);
der Leitwert fiir kurzfristige Exposition (LWkg) ist identisch mit dem frither so genannten Gefahrenwert
(LWKE, vgl. Dieter 1996)

5> LOAELrv = lowest observed adverse effect level; niedrigste Dosis bei beobachteter schidlicher Wirkung im
Tierversuch.

LOAELE = niedrigste Dosis bei beobachteter schidlicher Wirkung fiir die Allgemeinbevélkerung E
(durchschnittlich gesunde Erwachsene).

LOAEL. = niedrigste Dosis bei beobachteter schidlicher Witkung fiir die besonders empfindliche
Schutzzielgruppe e.

NOAEL7y = no observed adverse effect level; héchste Dosis ohne schidliche Witkung im Tierversuch.
NOAEL = héchste Dosis ohne schidliche Wirkung im Tierversuch (empfindliche Spezies).

NOAELE = héchste Dosis ohne schadliche Wirkung fiir die Allgemeinbevélkerung (durchschnittlich gesunde
Erwachsene).

NOAELe = hochste Dosis ohne schidliche Wirkung fiir die besonders empfindliche Bevélkerungsgruppe e.
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EF, Extrapolationsfaktor zur Uberbriickung der zwischenartlichen Varianz zwischen
Mensch und Versuchstier (immer humanrelevant).

EF, Extrapolationsfaktor zur Uberbriickung der innerartlichen Varianz beim Menschen, falls
der NOAEL nicht schon an besonders empfindlichen Teilpopulationen (auch in
Tierversuchen) gemessen wurde (immer humanrelevant).

Die gegenseitig unabhingige Verkniipfung (Multiplikation) der Finzelfaktoren ergibt das
Gesamtprodukt gem. Gleichung 14

EF, = EF, - EF, ‘EF, - EF, (G, 14)

Die Substanz gilt als bewertbar, wenn EF, < 3000 ist (Dieter 1995; Konietzka und Dieter
1998). Mit Hilfe der vier Extrapolationsfaktoren (EF) wird die Datenbasis sowohl
behelfsmalig erginzt als auch zwecks Ableitung eines TDI auf den Menschen tbertragen
("extrapoliert™).

Leitwerte fir kurzfristige Exposition sind nicht lebenslang gesundheitlich duldbar. Es handelt
sich vielmehr um Grenzkonzentrationen mit "hinreichend wahrscheinlichem Gefahrenbezug",
falls die Exposition gegeniiber einem LW, tber die ihnen zugeordnete Zeitdauer hinaus
anhielte. Falls die ihnen zugeordneten, weniger als lebenslangen Expositionszeiten
Uberschritten wiirden, wire eine Gefahrdung der menschlichen Gesundheit hinreichend
wahrscheinlich bzw. nicht mehr mit hinreichender Sicherheit auszuschlief3en.

Die Interpolation der kurzfristigen Leitwerte in den Gefahrenbereich hinein erfolgt durch den
Interpolationsfaktor IF unter teilweiser Inanspruchnahme derselben Extrapolationsfaktoren
(EF, in der Literatur auch Sicherheitsfaktoren SF genannt), die bei der Ableitung des TDI aus
der experimentellen oder epidemiologischen Datenbasis zur Anwendung kommen, und zwar
in Anlehnung an die im Bodenschutz bereits eingefiihrte Interpolationsmethode von
Konietzka und Dieter 1998 (vgl. hierzu auch BMU 1999).

Der gefahrverkniipfte Interpolationsfaktor IF® fiir die Herleitung eines Gefahrenbezuges aus
dem TDI ist bei Stoffen mit Wirkungsschwelle eine Funktion der Vollstindigkeit der dem
TDI zugrunde gelegten Datenbasis und damit eine Funktion der EF (vgl. Tabelle 3.1).

¢ Der Interpolationsfaktor IF entspricht dem gefahrenverkntipfenden Faktor F(gey aus BMU 1999

43



Tabelle 3.1 Ableitung der duldbaren Korperdosis und des Gefahrenbezuges fiir den Menschen tber Extrapolationsfaktoren aus der jeweiligen
Datenbasis, Herstellung des Gefahrenbezugs mit Hilfe des IF und Beispielrechnung mit EF, = 10, EF, = 3, EF_= 10, EF, = 10 fur Expositionen

uber Trinkwasser

Extrapolationsfaktor (EF) duldbare Korperdosis gesundheitlicher Leitwert Interpolationsfaktor (IF) IF/ EFy gefahrverkniipfende Leitwert fiir
TDI = [NOAEL/LOAEL] : EF, fiir lebenslange fiir nicht kumulierende Stoffe [%] Dosis kurzfristige Exposition
(=virtueller NOAELe) Exposition (= virtueller LOAEL)
Expositionsdauer NOAEL / EFq Beispiel TDI LW Beispiel Beispiel GD LWke = LW1o
LOAEL EF, [mglkg/d] [mgf] IF- {EFgh [mgkgld] g/l
[malkg/d]
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
subchronisch LOAELn® | EFa-EFys-EFc-EFg | 3000 LOAELnA : (EFa - EFy - EFc - EFg) [EE¢ -JEFq 4J/100=10 0.3%
subchronisch LOAELn® | EFa-EFs- EFc- EFg | 3000 LOAELn® : (EFa - EFy - EFc - EFg) VEFs-+/EFc -/EFq | +/300=17 0,57 %
subchronisch | NOAELw | EF. - EFc - EFq 1000 NOAEL : (EFa - EF. - EFy) /EF. .EFa /100=10 1%
subchronisch NOAELw EFa - EFc 100 NOAELy : (EFa - EFc) EF. J10=3,2 32%
chronisch LOAELn? | EFo - EFc - EFq 300 LOAELn® : (EFs - EF. - EFq) ~ JEE. -EF« J100=10 33% =
chronisch LOAELn® | EFy - EFc - EFq 300 LOAELn® : (EFs - EF. - EFq) — /EFy-/EF. -+/EFq | ~/300=17 57% —
S (=]
4 LL 7

chronisch NOAEL EF. - EFq 100 NOAEL+v : (EFc - EFqg o . =10 10 % - o

‘ (EF: - EFd) o JEF: -EF 100 o
chronisch NOAELy EF. 10 NOAELy : EFc . EF. J10=3.2 32% a .
subchronisch | LOAELe | EFa- EFs - EFq 300 LOAELe : (EFa - EFs - EFg) E /EFo-«/EFa /30755 18% = 8
subchronisch NOAELe EFa - EFq 100 NOAELE : (EFa - EFa) — EFq A10 =3.2 32% —
subchronisch LOAELe EFa - EFy 30 LOAELe : (EFa - EFv) © EFy 3 10 % ©
subchronisch NOAELe EFa 10 NOAEL. : EFa EFy 3 30 %
chronisch LOAELe EFy - EFg 30 LOAELe : (EFs - EFq) /EFs-+/EF4 J/30=5,5 18%
chronisch NOAELe EFq 10 NOAELe : EFq EFq A10 =3.2 32%
chronisch LOAELe EFs 3 LOAEL. : EFy EFy 3 100 %
chronisch NOAELe - 1 NOAELe EFy 3 300 %
a) Datenbasis LOAELrv ohne Kenntnisse tiber die Steilheit der Dosis-Wirkungskurven in Versuchstier und Mensch NOAELe = hochste Dosis ohne beobachtete schadliche Wirkung fiir die Allgemeinbevolkerung (gesunde Erwachsene)
b Datenbasis LOAEL1y bei nachweislich gleicher Steilheit der Dosis-Wirkungskurven in Versuchstier und Mensch NOAELe = hochste Dosis ohne beobachtete schédliche Wirkung fiir die Allgemeinbevélkerung einschlieBlich der empfindlichsten Bevolkerungsgruppe
LOAELy = lowest observed adverse effect level; niedrigste Dosis mit beobachteter schédlicher Wirkung im Tierversuch IF = gefahrverkniipfender Faktor
LOAELE = niedrigste Dosis mit beobachteter schadlicher Wirkung fiir die Allgemeinbevélkerung (gesunde Erwachsene) GD = gefahrenverkniipfende Dosis aus dem gesundheitlich sicheren TDI-Wert und dem gefahrverkniipfenden Faktor IF (GD = TDI - IF)
LOAEL. = niedrigste Dosis mit beobachteter schédlicher Wirkung fiir die Allgemeinbevdlkerung einschlieRlich der empfindlichsten ~ TDI = lebenslang gesundheitlich tolerierbare Dosis [mg/kg KG/Tag]

Bevdlkerungsgruppe LW = Leitwert, lebenslang gesundheitlich unschadliche Konzentration, berechnet als 10% des TDI in 2 | TW pro Tag und Person

NOAELy = no observed adverse effect level; hochste Dosis ohne beobachtete schadliche Wirkung im Tierversuch. LW1o = Wert mit hinreichender Wahrscheinlichkeit einer Gefahrdung fiir die menschliche Gesundheit iiber den Expositionspfad Trinkwasser
NOAELy = héchste Dosis ohne beobachtete schédliche Wirkung im Tierversuch (empfindliche Spezies) EFgh = humanrelevanter Gesamtextrapolationsfaktor (vgl. Text)
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Als Bemessungsgrundlage zur Herstellung des Gefahrenbezugs tber die ,,gefahrverkniipfte
Dosis™“ gemil3 Gleichung 15

GD =TDI - IF (G, 15)

mit Hilfe des IF kommen allerdings nur diejenigen EF in Frage, die das ,,System Mensch®
entweder direkt quantifizieren oder es auf definierte Weise zu einem NOAEL,, in Bezichung
setzen. Das Produkt dieser humanrelevanten EF heil3t deshalb nicht EF,, sondern EF,. Es
besteht i.d.R. aus den Teilfaktoren EF_ und EF, EF, und EF, sind auf der Basis von
Tierversuchen dagegen nicht bzw. meist nicht humanrelevant.

Auf der Datenbasis von Tierversuchen (mit den Versuchsergebnissen eines LOAEL,,, und/oder
eines NOAEL,,) gilt Gleichung 16

IF = /EFgn (G, 16)

bzw. in der Regel IF =+EF¢-EFd ®. Die Benutzung der quadratischen Wurzel aus EF,, zur
Quantifizierung der Interpolation stellt sicher, dass die interpolierte gefahrverknipfte Dosis
GD nach Héhe und Art ihrer Ableitung rechnerisch dem LOAEL, entspricht. Sie liegt somit auf
halbem Weg zwischen dem NOAEL (tierexperimenteller oder epidemiologischer no observed
adyerse effect level) und dem TDI = NAEL’ (0 adverse effect level im Menschen). Die tatsichliche,
allerdings unbekannte Wirkungsschwelle LAEL, (Lowest Adverse Effect Level in empfindlichen
Personen) kann dagegen mit jeweils gleich hoher Wahrscheinlichkeit tber oder unter der GD
liegen. In humantoxikologischer Hinsicht ist deshalb - wie auch bereits von Konietzka und Dieter
1998 fiir den Pfad Boden => Mensch dargelegt - bei Uberschreitung der GD die juristisch
geforderte Bedingung der ,hinreichenden Wahrscheinlichkeit einer Gefihrdung des Menschen®
definiert.

Die der GD entsprechende, anteilige Konzentration des Stoffes im Trinkwasser ist der stoff- und
belastungsdauerspezifische LW .

Die LW, werden gem. Gleichung 17 mit Hilfe des IF aus dem LW errechnet,
LWy =IF - LW (GL 17)

der seinerseits mit dem TDI korrespondiert. Zu diesem Zweck wird zunichst die duldbare
Korperdosis TDI, wie sie sich aus dem NOAEL mit Hilfe des toxikologisch begriindeten
Gesamt-Extrapolationsfaktors EF,"” ergibt, mit dem IF multipliziert.

Im Zusammenhang mit Trinkwasser wird - in ansonsten im Prinzip analoger Vorgehensweise wie
bei der Bewertung von Altlasten im Bodenschutz — hier weiterfiihrend zwischen

nicht oder schwach kumulierenden Stoffen mit Eliminations-Halbwertszeiten von t,,, < 3
Jahren (Stoffgruppe A) und

stark kumulierenden Stoffen mit t, , > 3 Jahren (Stoffgruppe B)

7 GD heif3t deshalb gefahrverknipft, weil eine Schutzzielgruppe, die in Héhe der GD ... exponiert ist, mit
hinreichender Wahrscheinlichkeit einer Gesundheitsgefihrdung ausgesetzt wire (Konietzka 1998)

8 Nur wenn auf der Basis von Tierversuchsdaten fiir Mensch und Versuchtier beztglich des schidlichen Effektes
eine gleich oder idhnlich steile Dosis-Wirkungsbezichung vorausgesetzt werden kann oder aufgrund von
epidemiologischen Daten, ist auch EF,, humanrelevant und kommt als Beitrag zur Bemessungsgrundlage von IF
zusitzlich in Frage.

% Der NAEL ist die nicht beobachtete, aber als gegeben unterstellte, tatsichliche Wirkungsschwelle des Stoffes im
Menschen. Der NAEL ist in regulatorisch-toxikologischer, nicht unbedingt jedoch in wissenschaftlicher Hinsicht
mit dem TDI identisch.

10 Der Gesamt-Extrapolationsfaktor EF, hief3 frither Gesamt-Sichetheitsfaktor SF,, vgl. BMU 1999
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unterschieden. Auflerdem kann zwischen unterschiedlich langen Sanierungszeitriumen
differenziert werden, innerhalb derer die Trinkwasserqualitit den regulatorisch geforderten
Werten wieder entsprechen soll. Der Index des kurzfristigen Leitwertes LW, zeigt dabei die
maximale Dauer bis zum Abschluss der Sanierung:

1,5 Jahre: Der LW, ist die gesundheitlich duldbare Ho6chstkonzentration wiahrend
Sanierungszeitraumen von wenigen Monaten von bis zu 1,5 Jahren (Der LW, ;5 entspricht
der 3 Jahresfrist gem. § 9 der TrinkwV und wird daher auch als LW, bezeichnet). Er
betrigt je nach toxikologischer Charakteristik des Stoffes ca. das 10-fache des LW (vgl.
Tabelle 3.2).

10 Jahre: Der LW,, ist die gesundheitlich duldbare Hochstkonzentration wihrend
Sanierungszeitriumen von bis zu 10 Jahren (entsprechend der maximalen 9 Jahresfrist
(3 mal 3) gem. § 9 der TrinkwV). Er betragt das 3- bis 20-fache des LW (vgl. Tabelle 3.2).

70 Jahre: Der LW, ist die gesundheitlich duldbare Hoéchstkonzentration wahrend
Sanierungszeitriumen von bis zu 70 Jahren. Er ist fir stark kumulierende Stoffe identisch
mit dem LW oder bei schwach bis nicht kumulierenden Stoffen in der Regel 3-mal bzw.
in Einzelfillen (nicht kumulierende Stoffe) 10-mal hoher als der LW (vgl. Tabelle 3.2).

Tabelle 3.2 Berechnung von Interpolationsfaktoren in Abhingigkeit der Expositionsdauer und
der Kumulationstendenz von Umweltchemikalien (vgl. auch Dieter und Henseling 2003)

Expositionsdauer /
Kumulationsgruppe

kurz (1,5 Jahre) mittel (10 Jahre) lang (70 Jahre)

Al nicht kumulierend

(t12 < 1 Jahr)

|FA|3 = Eth max. 10

|FA|10 = Eth max. 10

IFai70 = JEF,, max. 10

All schwach kumulierend
('[1/2 <3 Jahre)

IFanz = Eth max. 10

IFa10 = [EFg Max. 3

|FA||70 = /Eth max. 3

B stark kumulierend IFB3 = 2 JEF,, Mmax. 20 IFB10 = 2 JEF,, max. 20 IFero =1
(t12 > 3 Jahre)
C gentoxische Stoffe™ IFcs =17 IFc10=6 IFcro =1

Fir Sanierungszeitriume von 10 Jahren und bei schwach kumulierenden Stoffen
(Kumulationsgruppe A bei einer Eliminations-Halbwertszeit t,, < 3 Jahre) entspricht der IF,
gem. Gleichung 18 i.d.R. dem IF der Gleichung 16 mit

IFA — 4/ Eth

Bei stark kumulierenden Stoffen (Eliminations-Halbwertszeit t,,, > 3 Jahre) gem. Gleichung 19

(GL 18)

IF, = 2 *\/EFa. (Gl 19)

wird ein zusitzlicher Multiplikator 2 eingefithrt. Er trigt den toxikokinetischen Gegebenheiten
bei akkumulierenden Stoffen wihrend deutlich kiirzerer als lebenslanger Expositionszeiten
Rechnung (Dieter 2002)."* Fir stark kumulierende Stoffe kommen deshalb wiederholte
Uberschreitungen des gesundheitlichen Leitwertes von mehr als 10 Jahren Dauer nicht in
Betracht, denn der Eintritt einer Gesundheitsgefdhrdung erschiene wegen der starken
Kumulation des Stoffes wihrend der ersten iiberschreitungsperiode in einer zweiten dann schon

1 ohne Wirkungsschwelle bezogen auf ein Hintergrundrisiko HRg70 = 10¢ bzw. HRe70 = 5,86 - 10

12 Bei (stark) kumulierenden Stoffen stellt sich das Gleichgewicht zwischen Aufnahme und Ausscheidung und damit
auch die gesundheitlich relevante innere Schadstoffkonzentration um mindestens den Faktor 2 langsamer ein, als bei
den nicht oder nur schwach kumulierenden.
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"wahrscheinlich". Fiir nicht und schwach kumulierende Stoffe dagegen wiren Uberschreitungen
des LW bis zur Hoéhe des LW,, von mehr als (oder mehrmals) 10 Jahren Dauer denkbar,
allerdings nur unter Duldung des "hinreichend wahrscheinlichen" Eintritts einer gesundheitlichen
Gefahr wihrend der Uberschreitungsdauer.

Exponierte gegeniiber gentoxischen Stoffen ohne Wirkungsschwelle (Stoffgruppe C) sind einem
stoffspezifischen Hintergrundrisiko (HR) ausgesetzt. Die gesellschaftliche Akzeptanz dieser
Hintergrundrisiken liegt i.d.R. rechnerisch bei 1:1.000.000 (= 10°), d.h. eine (karzinogene,
immuntoxische, o.a.) irreversible Erkrankung zu einem nicht vorhersagbaren Zeitpunkt innerhalb
einer Lebenserwartung von 70 Jahren bezogen auf 1.000.000 betroffene Einwohner. Wie das
Hintergrundrisiko HR einem gesundheitlichen Leitwert ber eine Expositionszeit von 70 Jahren
projiziert wird (LW,)", wird der Leitwert fiir kurzfristige Risiken (I.Wp) auf das entsprechende
gefahrbezogene Risiko (GR) bezogen. Es gilt deshalb Gleichung 20

LW, = IF -LW., (GL 20)

Die den Expositionszeitraumen von 3 und 10 Jahren entsprechenden Interpolationsfaktoren IF;
und IF,, fur Stoffe ohne Wirkungsschwelle sind der Hoéhe nach so eingestellt, dass das
rechnerische Zusatzrisiko ZR wihrend einer Uberschreitungsdauer zwar unterschiedlich hoch ist,
jedoch das Gesamtrisiko

GR = ZR + HR (Gl 21)

unter Beriicksichtigung der besonderen Empfindlichkeit der ersten 10 Lebensjahre'* und in
Erwartung eines durchschnittlich 70 Jahre dauernden Lebens immer auf GR <5 -HR
beschrinkt bleibt. Mit den stoffinvarianten Interpolationsfaktoren'” von IF; = 17 bzw. IF, = 6,
wie sie hier in Anlehnung an die Empfehlungen der Trinkwasserkommission — zur
Verfahrensweise bei gentoxischen Stoffen ohne Wirkungsschwelle fir bis zu 3 bzw. 10 Jahre
Uberschreitungsdauer eines LW, iibernommen werden, wird dieser Tatsache Rechnung
getragen. Der IF. variiert also, anders als IF, und IFj, nicht in Abhidngigkeit von Stoff bzw.
Datenlagen und Expositionsdauer, sondern allein in Abhingigkeit von der Expositionsdauer
(Dieter und Henseling 2003).

Das jeweils wihrend insgesamt 70 Jahren Lebenszeit kumulierende gefahrbezogene Risiko GR,
wegen 3- bis 10-jihriger Uberschreitung eines LW.,, an Krebs zu erkranken, betrigt
GR=29,3-10° bei Anwendung dieser IF. in Abhingigkeit von der erwarteten
Uberschreitungsdauer. Dies ist das 5-fache des HR,,,. Das der Gefahrensituation zugeordnete
"Zusatzrisiko" steht damit im gleichen Verhiltnis zum mafgeblichen HR wie gem. Konietzka
und Dieter 1998 bzw. BMU 1999 im Bodenschutzrecht.

3.3 Gesundheitlich motiviertes Risiko- bzw. Gefahrenmanagement und Mal3nahmewerte

Managementaufgaben haben im Prinzip immer einen vorsorgenden Charakter. Der Aufbau eines
Managementsystems beinhaltet die Schaffung von Strukturen in der Festlegung von

13 Jebenslang gesundheitlich "akzeptable" Leitwerte, die einem Hintergrundrisiko HRg7o dieser Hohe  fiir
durchschnittlich empfindliche Exrwachsene (E) entsprechen, heilen in dieser Arbeit ebenfalls LW+

14 Bei der Ableitung "akzeptabler" Leitwerte fir diese Stoffe soll auch beriicksichtigt werden, dass wihtend der
ersten 10 Lebensjahre die Empfindlichkeit (e) gegeniiber gentoxischen Karzinogenen etwa 10mal héher ist, als
wihrend der 60 restlichen (Schneider 2001). Das HR beim LW7 erh6ht sich deshalb unter Berticksichtigung der
Standatrds zut Expositionsabschitzung des Bund-/Linderausschusses fiir Umwelthygiene (BAGS 1995) rechnetisch
von HRg7o = 1 - 10¢ auf maximal HRe7 = 5,86 - 10-6. Das Rechenergebnis HRe7g ist die Summe aus dem 10-fachen
Hintergrundrisiko HR.1o wihtend det ersten 10 Jahte von insgesamt 70 Jahren (HRe1o = 5,0 - 10 bei 11/d und 10
kgKKM) und dem einfachen Hintergrundrisiko HRg7o wihrend der verbleibenden 60 Jahre (HRgg0 = 0,86 - 10 bei 2
1/d und 70 kg KM)

I5]F, = Interpolationsfaktor fiir kanzerogene Stoffe
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Verantwortlichkeiten und Verfahrensabliufen, z.B. in Form von Verhaltensmustern zur
Steigerung der Effektivitit bzw. auch um auf Notfallsituationen rasch, fachgerecht und gezielt
reagieren zu konnen (vgl. z.B. HACCP-Konzept, Umwelt- und Qualititsmanagement gem. DIN
EN ISO 14001 bzw. DIN EN ISO 9001 bzw. das 6kologische Management- und Audit Schema
der EU fir das Umweltmanagement eco management and audit scheme EMAS). In diesem
Zusammenhang kann das Bewertungssystem SCS in Anweisungen zur Qualititssicherung des
Trinkwassers oder bei der Festlegung von sog. kritischen Lenkungs-, bzw. Eingriffspunkten
(¢ritical control points) im HACCP-Konzept sehr niitzlich sein.

Die nachsorgende bzw. refrospektive Bewertung oder Feststellung der von einer Umwelt-
kontaminanten moglicherweise ausgehenden Gefihrdung geschieht im herkommlichen Sinn
durch Vergleich eines Messwertes mit zu einer regulatorisch festgelegten Hochstkonzentration
im Sinne eines Grenzwertes.

Anders ist das Vorgehen im Sinne eines umwelt- bzw. gesundheitlich motivierten
Risikomanagements. Das gesundheitliche Risiko ergibt sich daraus, ob der Messwert fiir einen
Stoff unter oder iber seinem gesundheitlichen Leitwert LW (bzw. LW,,) oder gar iiber seinem
kurzfristigen Leitwert LW, (bzw. LWyy) liegt. Ein Messwert < LW, (LW,) liegt im
Vorsorgebereich; ein Messwert im Bereich zwischen LW, ; und LWy, (bzw. LW.; und LW)
liegt im Besorgnisbereich. Falls der Messwert gleich dem LW, =LW,; 1F,; bzw.
dem LW = LW, *IF; c ist, so bildet er dariiber hinaus mit hinreichender Wahrscheinlichkeit
den per Expositionsabschitzung vereinbarten Anteil am LOAEL bzw. das vereinbarte,
"gefahrbezogene" Vielfache des Hintergrundrisikos der Schutzzielgruppe ab (Konietzka und
Dieter 1998). Fur Zwecke des nachsorgenden Risikomanagements stellt also ein
Messwert = LWy, = LW, "IF,5 bzw. MW = LWy, = LW,, "IF;,c die stoffspezifische
Untergrenze des Gefahren- und die Obergrenze des Besorgnisbereichs dar (Dieter 1999;
Konietzka und Dieter 1998; BMU 1999)

Die auch nur zeitweise Uberschreitung eines LW bzw. LW, ist vom Gesetzgeber nicht
vorgesehen, es sei denn, die fallbezogene Prifung hitte intolerable (inakzeptable) gesundheitliche
Risiken mit praktischer Gewissheit ausgeschlossen oder sie gegen andere, noch gréfiere Risiken
abgewogen und erstere fiir geringer befunden. In der Praxis sind allerdings Situationen méglich,
dass Grenzwerte nicht eingehalten werden kénnen. In diesen Fillen muss die Uberschreitung
eines Grenzwertes angemessene Maflnahmen zur Gefahrenabwehr und Expositionsminderung
auslosen. Der Abweichungsgrad von einem LW, bzw. LW, bestimmt dabei, welche
Mafinahmen notwendig sind und wie schnell diese eingeleitet werden sollen.

Auf diese Wese konnen Leitwerte fur kurzfristige Exposition (LW,;) und kurzfristige Risiken
(GVyp) als maximal zuldssige Werte fiir bestimmte Zeitabschnitte benutzt werden, wihrend deren
in derer SanierungsmaBnahmen (MaBnahmewerte MW) zu treffen und die entsprechenden
Mafinahmewerte MW einzuhalten sind. Die MW koénnen auch als Empfehlungswerte fiir
chemische Stoffe genutzt werden, fiir die z.B. gem. TrinkwV zulidssige Abweichungszeitabschnitte
von 3, 6 und 9 Jahren benannt werden (MW;, MW,, MW, ), darunter auch MW, ;. in Fillen, wo
die Empfindlichkeit einzelner Gruppen der Population — Sduglinge oder Kinder — fiir die
Festlegung der Werte bestimmend ist.

Die zeitlich gestuften Malnahmewerte MW, MW, MW,,und MW, ;. fiir Umweltchemikalien sind
somit keine Grenzwerte. Sie dienen vielmehr als Referenzwerte bei der Abschitzung des
Gesundheitsrisikos und in Einzelfillen als Entscheidungskriterium fir Art und Stringenz der zu
treffenden ~ Abwehrmallnahmen.  Sie  ermoglichen  die  kritische  Bewertung  eines
Monitoringergebnisses und Entscheidungen ,mit Augenmal3* dartiber, unter welchen
Bedingungen das kontaminierte Trinkwasser ein Gefihrdungspotential fir die Gesundheit seiner
Konsumenten darstellt. Auf dieser regulatorisch-toxikologischen Grundlage ist die Wirkungsbreite
von Uberwachungsbehérden wesentlich gréBer als bei einer reinen Grenzwertbetrachtung.
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4 Datenlage und Ableitung von Werten fiir die Gefahreneinschitzung fiir Trinkwasser

Die stoffspezifische Bewertung stiitzt sich auf aktuelle Studien aus Literaturdatenbanken und
Literaturzusammenstellungen internationaler Organisationen. Datenquellen sind insbesondere
die Web-basierten Datenbanken TOXLINE Spezial, MEDLINE, CANCERLIT, CCRIS,
TSCATS u.a. sowie iiber die Portale der Organisationen Umweltbundesamt (GEIN), Agency for
Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR), Health Canada Assessment, International Agency for
Research on Cancer (IARC)  Monographs, WHO/IPCS  Environmental Health Criteria, National
Toxcicological Program (NTP) cancer bioassay, NTP Report on Carcinogens, Hazardous Substances Database
(HSDB) und Integrated Risk Information Systemr (IR1S). Das Literaturmanagement wurde tUber das
Programm EndNote durchgefiihrt, das ebenfalls die Moglichkeit von online-Recherchen
ermoglicht und mit den meisten Literaturdatenbankformaten bzw. Import-Funktionen
kompatibel ist. Bei Ergebnissen von mehr als 1.000 Literaturstellen pro Umweltchemikalie wurde
die Suchfunktion verfeinert. Die wesentlichen Ergebnisse der Literaturrecherchen zur
Stoffcharakterisierung wurden in den Originalaufsitzen eingesehen.

Die toxikologische Summenbewertung in Form von Leitwerten der hier betrachteten
Nitroaromaten erfolgte hingegen durch die Bewertung der Einzelstoffe und anschlieBender
Summenbetrachtung. (vgl. z.B. Fobig 1992, 1993, Dieter 1994, Mulisch 2000).

Die toxikologische Summenbewertung in Form von gesundheitlich begriindeten Leitwerten fiir
Trinkwasser, das mit polycyclischen aromatischen Kohlenwasserstoffen (PAKs) belastet ist,
erfolgte in Anlehnung an die Ergebnisse des UFOPLAN-Vorhanbens 298 73 771 zur
quantitativen Krebs-Risikoabschitzung fiir Benzo(a)pyren (BaP) als Leitsubstanz in Auswertung
aktueller Langzeitstudien zur oralen Exposition gegeniiber BaP und MGP (manufactured gas plant
residne = PAK-haltiger Ruckstand eines Gaswerkes).

Hinsichtlich der entwickelten Leitwerte wird ausschlieBlich der Expositionspfad ,, Trinkwasser -
Mensch® betrachtet. Dabei wird pro Person ein tiglicher Trinkwasserkonsum von 2 Litern
zugrunde gelegt (Dieter 1994). Andere Expositionspfade und eine entsprechende Wichtung
gegentiber Trinkwasser werden explizit nicht dargestellt; diese sind in den Berechnungen zur
Ermittlung der Leitwerte bereits berticksichtigt (Dieter et al. 1996).

Am Beispiel von den Nitroverbindungen
- 2-Nitroguanidin
- 2,4,6-Trinitrophenol
- 2,4,6-Trinitro-m-xylol
- 1,3,5-Trinitrobenzol
- N-Methyl-N. 2,4,6-tetranitroanilin (Tetryl)
- 1,3,5,7-Tetranitrocyclo-1,3,5,7-az0-2,4,6,8-methylen (Octogen)
den polycyclischen aromatischen Kohenwasserstoffen (PAK)
- Acenapthylen
- Acenaphthen
und den Einzelstoffen
- Diethylenglycoldinitrat
- Pentaerythrittetranitrat

- Quecksilberfulminat
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wird die Methodik in allen Einzelheiten in den erforderlichen Schritten angewendet.
Erginzend dazu wird

- eine Summenbewertung von Nitroaromaten

und

- eine Summenbewertung von polycyclischen aromatischen Kohenwasserstoffen (PAK)

vorgenommen. Dabei werden bis zu 37 Einzel-PAK und bis zu 40 verschiedene Nitroaromaten
in die Bewertungen einbezogen.
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NITROVERBINDUNGEN

4.1 2-Nitroguanidin

4.1.1 Identifikation und Eigenschaften

Andere Bezeichnung:

Nitroguanidine, NQ, Guanite, Pecrite, NIGU

Stoffgruppe: Amin

CAS-Nr. 556-88-7

Summenformel CH4N4O,

Stoffbeschreibung Aggregatzustand: fest; weil}; geruchlos; bitterer beilkender
Geschmack

Molekulargewicht [g/Mol] 104,07

Schmelzpunkt [°C] 237

Dichte [g/ml bei 20 °C] 1,71

Dampfdruck [Pa] 4,6 - 10-15

Laslichkeit [g/l 20 °C H.0] 2,7 (4,2 bei 25 °C)

Log Pow -0,85/0,83/1,8

Koc [ng/g] 0,4406 (0,148)

Henry-Konstante [Pa-m*/mol] 4,67 -10"

Strukturformel

A

Vorkommen, Verwendung und Exposition

Nitroguanidin (NQ) ist ein Bestandteil von militdrischen Treibstoffen und Kriegsmaterialien. NQ
findet vorwiegend Verwendung als Zusatz von dreibasigen Treibladungen und zur Schonung der
Geschiitzrohre zusammen mit Nitrocellulose, Nitroglycerin bzw. Dinitroglycoldinitrat. Als
Sprengstoff wird die Substanz ebenfalls, allerdings seltener, eingesetzt. Des weiteren entsteht die
Verbindung als Zwischenprodukt bei der Herstellung von Pharmazeutika (Kalberlah 1997). In
der Natur kommt die Substanz iiblicherweise nicht vor.

NQ existiert in zwei tautomeren Modifikationen (alpha und beta), wobei die alpha-Form
Ublicherweise vorliegt, die beta-Form nur im stark Basischen. Der farblose Feststoff kristallisiert
in der alpha-Form in Nadeln, in der beta-Form in diinnen Blittchen. Die Substanz 16st sich gut
in Wasser, dabei ist die Loslichkeit der beta-Form besser als die der alpha-Form. Bei der
Zersetzung bilden sich toxische Stickoxiddampfe.

Nitroguanidin hat etwa 77 % der Explosivitit von TNT (Brower et al. 1990). Die Substanz kann
heftig mit oxidierenden Verbindungen reagieren. Aufgrund des Herstellungsprozesses koénnen
Verunreinigungen in NQ enthalten sein, nimlich Nitriersdure, Guanidinnitrat und Nitroguanidin-
sulfat. Aufgrund des hydrophilen Charakters und der daraus abgeschitzten niedrigen Bioak-
kumulationsfaktoren der Verbindung ist eine signifikante Schadstoffakkumulation in Tieren
wenig wahrscheinlich. Die Substanz wird aber gut in Pflanzen aufgenommen. NQ besitzt nur
eine geringe schidliche Wirkung auf Wasserorganismen, aufler in Konzentrationen an den
Grenzen seiner Loslichkeit (Brower et al. 1990). Die Hydrolyse erfolgt in der Umwelt im
allgemeinen sehr langsam (t,,, > 100 Tage) (Haag et al.). Im stark sauren Medium hydrolysiert
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NQ zu Ammoniak, Kohlendioxid, Stickoxiden und Harnstotf (Burrows et al. 1984). Die Wasser-
l6slichkeit, die niedrige Henry-Konstante, der niedrige Dampfdruck und der niedrige
Biokonzentrationsfaktor lassen den Schluss zu, dass NQ hauptsdchlich im Wasser, hchstens in
Spuren in der Luft und im Boden, vorhanden ist. Der Abbau von NQ in der Umwelt erfolgt
hauptsichlich photolytisch, und zwar im Oberflichenwasser mit einer Halbwertszeit von etwa 0,6
Tagen im Sommer und ca. 2-3 Tagen in Winter (Haag et al., Frijus-Plessen 1993).

4.1.2 Toxikologische Daten

Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter

Im subchronischen Bereich liegen orale Tierstudien an Ratte und Maus vor. Die wesentlichen
Endpunkte nach kurzfristiger und subchronischer Exposition sind erhohter Wasserkonsum
sowie gastrointestinale Beschwerden und Stérungen des ZNS. Versuche zur Reproduktions-
toxizitit zeigten toxische maternale und fetale Effekte. Es fehlen chronische Versuchsreihen und
Karzinogenititsstudien an Tieren.

Toxikokinetik und Metabolismus

Der Metabolismus und die Disposition von Nitroguanidin wurde bei oraler und intravendser
Verabreichung bei Ratten geprift. Nitroguanidin wird quantitativ vom Gastrointestinaltrakt
aufgenommen und Uberall im Korper verteilt (ca. 1 Stunde) und rasch im Urin wieder
ausgeschieden (ca. 95 % wurde nach 48 Stunden tber die Niere wieder ausgeschieden). Die
Halbwertszeit im Blut betrug 2 Stunden und die koperbezogene Gesamthalbwertszeit ca. 4
Stunden. Die Bioverfiigbarkeit von oral verabreichtem Nitroguanidin lag bei 100%. Die Blut-
Hirn-Schranke sowie die Plazentaschranke wurden tiberschritten. (Ho et al. 1988).

Akute Toxizitit

Untersuchungen am Menschen liegen nicht vor.

Bei Ratten lagen die oralen LD,-Werte lt. RTECS bei 10.200 mg/kg. Eine Studie der ECDIN
gibt einen oralen LD -Wert von 500 mg/kg fur Ratten an. Bei Mdusen lag der LDy, nach
RTECS bei 3850 mg/kg und fiir Guinea Schweine oral bei 3.120 mg/kg. Nach intraperitonealer
Applikation bei Mausen ergab sich eine LDy, von 48 mg/kg.

LD, [mg/kg KG]

0.Maus 3850 RTECS
ip.Maus 48 RTECS
o.Ratte 500 ECDIN

o.Ratte 10.200 RTECS

Ab einer Dosis von 316 mg/kg/d traten bei Ratten nach subakuter Exposition dosisabhingig
erhéter Wasserverbrauch und verringerte Serumelektrolytkonzentrationen (Ca®* und K') auf.
(Frijus-Plessen 1993)

Reizwirkung und Sensibilisierung

Es liegen keine Humandaten vor. Nitroguanidin verursacht am Kaninchenauge milde Reizungen
(Hiatt et al. 1986). Es wirkte bei einer Dosis von 2 g/kg auf der Kaninchenhaut nicht reizend
(Lewis et al. 1988), obwohl es Hinweise gibt, dass ein direkter Kontakt mit NQ zu
Verbrennungen fithren kann (Brower et al. 1990). Es liegen keine Hinweise auf eine
sensibilisierende Wirkung vor. Guanidinnitrat, eine potentielle Verunreinigung in NQ, hingegen
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verursacht Reizungen, Erytheme, Odeme und irreversible Hautschiden (LeTellier et al. 1989;
Sano et al. 1989, Frijus-Plessen 1993).

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

Reduzierte Gewichtszunahme wurde bei Versuchen an weiblichen Sprangue-Dawley Ratten
beobachtet ab oraler Verabreichung von 1000 mg/kg/Tag Nitroguanidin und signifikante
Gewichtszunahme des Schidels zum Korper; keine Blutbildverinderung. Bezogen auf eine
bedeutsame Verminderung der Wachstumsgeschwindigkeit bei 1000 mg/kg/Tag lag der NOAEL
bei 316 mg/kg/Tag. Allerdings trat ein signifikant erhohter Wasserverbrauch dosisabhingig
316 mg/kg/d auf; zusitzlich zeigte sich bei den Tieren Diarrhoée, Dehydratation, Haatlosigkeit
und Verfirbungen sowie Trigheit. Weibchen zeigten schon bei einer Dosis von 100 mg/kg/d
nach 45 Tagen ein signifikant erniedrigtes Eierstockgewicht, nach 90 Tagen allerdings nicht mehr,
und nach 90 Tagen bei 316 mg/kg/d ein verringertes Milzgewicht (Motgan et al. 1989). FRIjUS-
PLESSEN beurteilt die Storung der Diurese als adversen Effekt und kommt in Abweichung von
den Autoren zu einem NOAEL von 100 mg/kg/d (Frijus-Plessen 1993).

Eine Studie an Miusen mit gleichen Koérperdosen zeigte dosisabhingig einen erhohten
Wasserverbrauch ab 360 mg/kg/d. Dieser wurde von den Autoren als nicht adverser Effekt
beurteilt (Frost et al. 1989).

Nitroguanidin produzierte maternale und Fetotoxizitit bei Ratten bei oraler Verabreichung von
1000 mg/kg/Tag. Der NOEL wird von den Autoren mit 316 mg/kg/d (Coppes et al. 1988)
angegeben. Allerdings wurden in dieser Gruppe (316 mg/kg/d) bei den Foten vetlangsamte
Ossifikation (Brustbein, Schambein, kaudale Wirbelsiule) und andere Abnormalititen (Herz,
Schmalkiefer, Anophthalmns congenitus, Lungenhyperplasie) beobachtet, so dass der NOAEL in
Abweichung von den Autoren mit 100 mg/kg/d angesetzt werden kann (vgl. auch Frijus-Plessen
1993).

Es gibt keine klaren Beweise fiir potentielle Entwicklungstoxizitit bei Versuchen an weillen
Kaninchen. Auf der Basis dieser Versuche wurde geschlossen, das Nitroguanidin kein teratogenes
Potential besitzt, aber bei Kaninchen fetotoxisch wirkt [LOAEL 1000 mg/kg/d, NOAEL = 316
mg/kg/d] (Coppes et al. 1989).

Inhalativ sind keine Daten verfiigbar; ebenso liegen auch keine Daten anderer Organisationen
vor; es wurde bisher kein karzinogenes Potential abgeleitet.
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Toxikologische Endpunkte
Allgemein + erhohter Wasserverbrauch (vermutlich aufgrund osmotischer
Diurese),
Effekte auf den Gastrointestinaltrakt
Stérungen im ZNS
deutlich verringertes KG bei weiblichen Ratten

Hepatotoxizitat (+) Veranderungen im Enzym-regenerierenden System in der Leber
(Korolev, Shlepnina et al. 1980), (Frost et al. 1989)
Hamatotoxizitat (-) im chronischen Bereiche sign. Veranderungen der

h&matologischen Indizes ((Korolev, Shlepnina et al. 1980); keine
Veranderungen des Blutbildes bei subchronischer Studie (Morgan

et al. 1989)
Reproduktions- und + maternale und Fetotoxizitat bei Kaninchen (Kalberlah 1997),
Fetotoxizitat Coppes et al. 1989, 1990
Mutagenitat (-) Mutagen auf Chinesische Hamsterfibroblasten-Zellen in einer

Konz. von 4 - 10™* mol/l mit Chromatid- und chromosomalen
Briichen, Translokationen und Chromatidliicken.

Im Ames-Test konnte keine Mutagenitat nachgewiesen werden
S. Typhimorium.

Keine Mutagenitat im Testsystem Drosphilia melanogaster SLRL.
Nicht aktiv im Bakterien — Testsystem E.coli,.

Karzinogenitit

Es liegen keine Daten aus Karzinogenititsstudien vor.

Kanzerogenititspotential nach EPA: D (U.S.EPA 1999).

Kanzerogenititspotential nach IARC: -

Kanzerogenititspotential nach DFG: -

Immuntoxizitit

Keine Daten zur Immuntoxizitat.

Humantoxikologische Daten

Es liegen keine humantoxikologischen Daten vor.
4.1.3 Bewertung der Toxizitit
4.1.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ,, und Ableitung des toxikologischen

Koeffizienten SC oy

Hinsichtlich der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien werden 5 von 8 Priifungen mit 6 von 12
Wichtungspunkten erreicht (Gruppe II).

Die Ermittlung der Dosiszahl etfolgt auf der Basis des niedrigsten NOAEL von 100 mg/kg/d
aus der Studie von COPPES et al. 1988 in Abweichung von den Autoren zur
Reproduktionstoxizitit bei Ratten. Auf g bezogen wird tber die Bildung des negativen
dekadischen Logarithmus ein Eingangswert von 1,0 ermittelt.

Der Eingangswert wird wegen unvollstindiger Datenbasis im chronischen Bereich um den Wert
2* korrigiert, so dass die Dosiszahl 3* betrigt.

Im Feld Karzinogenitit wird Nitroguanidin in die Gruppe B, eingestuft.

Sonstige toxikologische Prifungen zur Ermittlung der Toxizititszahl sind im Ergebnis der
Toxikokinetik, Biochemie und Mutagenitit 8-mal positiv bzw. nicht ausreichend getestet. Fiir
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Punktmutationen liegen tiberwiegend negative Ergebnisse vor. Aus den Testergebnissen ergibt

sich eine Toxizitatszahl von 801.

Bewertung BZ oy [mit 1< BZ oy <100]

Dosiszahl - modifizierte Toxizititszahl + Canc. = 3* 8 + 33 => BZ,;x = 57*

Ableitung des Koeffizienten SC

SCrox = 3,0

Toxikologische Daten I
Stoff: Nitroguanidin

subchronische Toxizitit:

CAS Nr.: 556-88-7

Spezies Dosis Effekt Quelle

[mg/kl/d]
Ratte (miw) | 0/100/316/1000 (W) Wachstum, KG{ [NOAEL der Autoren 316 mg/kg/d; NOAEL= 100 | (Morgan et al. 1989);
(15/sex/Dosis) mg/kg/d aufgrund Bewertung adverser Effekte (Frijus-Plessen 1993) | (Frijus-Plessen 1993)
Maus (m/w) 0/100/316/1000 Wasserkonsum™T, Gewicht Hirn, Kérper, OrganeT [NOAEL 316] (Frost et al. 1989)
(15/sex/Dosis)

chronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kl/d]
[Ratte 0,05-0,5 hamatologische ~ Veranderungen und  Verdnderungen im  Enzym-  (Korolev et al. 1980)] =>

regenerierenden System der Leber [NOAEL = 0,005 mg/kg]

Der NOAEL geht nicht in die Bewertung ein, da keine detaillierten Daten
verdffentlicht wurden und Widerspruch zu den anderen Untersuchungen

zitiert nach (Brower et al.
1990)

Reproduktions-Toxizitit:

Spezies Dosis
[mg/kl/d]

Ratte (Sprangue-D.) 0/100/316/1000
[6a/15tracht.d]

Kaninchen (NewZeal.white) | 0/100/316/1000
[6d/18tré&cht.d]

Ratte (F1,F2) 0/100/316/1000

Effekt

maternale und fetale Toxizitat bei 1000 [NOAEL der Autoren bei 316 / LOAEL
bei 1000, NOAEL= 100 mg/kg/d aufgrund Bewertung adverser Effekte (Frijus-
Plessen 1993)]

keine bis schwache Anzeichen; KG

kein dosisabh. Effekt (klinisch, Paarung, Fertilitdt, Tréchtigkeit, Gewicht,
Uberleben, Histopathologie; KGY bei 1000

(sub)chronische Immuntoxizitit

Quelle

(Coppes et al. 1988);
(Frijus-Plessen 1993)

(Coppes et al. 1989)

(Coppes et al. 1990a;
Coppes et al. 1990b;
Coppes et al. 1990c)

Spezies Dosis
[mg/kl/d]

Karzinogenitit:

Spezies Dosis
[mg/kl/d]

Effekt

Effekt

Quelle

Quelle
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zusitzliche toxikologische Informationen:

IARC: o
DFG/DFG:
EPA: canc D RfD 100pg/kg/d; UF 3000

Toxikologische Daten II

Stoff: Nitroguanidin

Stoffwechsel und Verteilung

CAS Nr.: 556-88-7

Kumulation Quelle  reakt. Metabolite Quelle Plazentagingigkeit Quelle
/Blut-Hirn-Schranke
t1/2 (Blut) = 2 h (Ratte) Nitrosoguanidin (Guptaetal. jaja (Ho et al. 1988;
1989; Gupta et Coppes et al. 1989;
t1/2 gesamt = 4 h (Ratte) al. 1993) Coppes et al. 1990a;
Coppes et al. 1990b)
klinische Biochemie
Blutbild Quelle | Serum Quelle Enzyme Quelle
@ Veranderungen (Morgan, verschiedene Parameter / (Frost et al. | Veranderungenim Enzym- (Frost et al. 1989)
Zaucha et al. | dosisunabhéngig 1989) regenerierenden System in der
1989) Leber
dosisabhangiges Sinken der | (Morgan et al.
Serumelektrolytkonzentration | 1988)
Immunzellenstatus Quelle Hormone Quelle Metallhimdostase Quelle
dosisabhangiges ~ Sinken  der | (Morgan et al. 1988)
Serumelektrolytkonzentration
Mutagenitit
DNA-Schiden Quelle Punktmutationen Quelle Chromosomen- Quelle
mutationen
WI-38 [keine Beweise fiir DNA- | (U.S.EPA 1990) @ S.typh. (McGregor et al. clastogenicity in screening test (Ishidate et al. 1976;
Schéden] 1980), (Defense Chin.Hamster pos. Ishidate et al. 1977;
TA 1535, 1537, 1538, 98, 100 | 1978); (Sebastin et ) Ishidate et al.1980;
(+-89)  neg. al.1988a; Sebastin Cﬂromosgmelnai)erat.bmklh ] Ishidate 1981;
Chromatidenlticken, -briiche un i
E-coli W3110/Pol A+ und et al. 1988h) Translokationen pos, Ishidate et al. 1981)
P3478 / Pol A-; &3)
neg.
Saccharomyces cereviiae D5
recomb.activity
neg.
Matrix of in vitro assys employing | (Brusick  and | mouse lymphoma (+/- rat (U.S.EPA 1999);
microbial. cells, mammalian cells | Matheson 1978) | hepatic homgenates) neg. (Harbell et al.
in culture & in vitro tests 1988)

measuring potential germ cells
effects in mice & rats, neg.

little mutagenic potential in the
Drosophila-melanogaster sex
linked recessive lethal assay;

Drosoph. melanog. SLRL
+Nitroguanidin+Nitrosoguani-
din neg.

(Gupta et al. 1993);

(Gupta et al. 1989)
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4.1.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Expositionen

Die Datenlage zur Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Expositionen fur Nitroguanidin ist gering. Fir den Menschen stehen keine und aus
Tierversuchen nur wenige verlissliche Daten zur Verfiigung. Die vorgeschlagenen Werte
orientieren sich an vorliegenden Bewertungen (U.S.EPA 1999), (U.S.EPA 1990), (Frijus-Plessen
1993), die sich auf subchronische und reproduktionstoxische Studien an Ratten, Miusen und
Kaninchen (Coppes et al. 1988; Coppes et al. 1989; Frost et al. 1989; Morgan et al. 1989; Coppes
et al. 1990a; Coppes et al. 1990b; Coppes et al. 1990c) beziehen und daher vorliaufigen Charakter
haben.

Der NOAEL der Studie von Morgan et al. wird durch die Ergebnisse von Coppes et al. gestiitzt.
Allerdings werden die dabei auftretenden Effekte, im Gegensatz zu den Autoren der beiden
Studien, als advers bewertet (vgl. Frijus-Plessen 1993), so dass die nichst niedrigere
Konzentration von 100 mg/kg/d als subchronischer NOAEL angesetzt wird.

Zur Errechung des TDI-Wertes werden folgende Extrapolationsfaktoren berticksichtigt:

EF, = 10 [Zur Hochrechnung von subchronischer auf chronische Expositionsdauer]

EF_ = 10 [Zur Abdeckung der zwischenartlichen Empfindlichkeitsstreubreite Tier-Mensch]
EF, = 10 [Zur Abdeckung der innerartlichen Varianz von NOAEL; auf NOAEL]

EF, = 1000

TDI = 100 pg/kg/d

Es wird ein Koérpergewicht von 70 kg zugrunde gelegt. Somit ergibt sich eine Gesamtdosis von
D = 7000 pg/d

Fir Nitroguanidin im Trinkwasser wird ein gesundheitlicher Leitwert (LW) - als lebenslang
gesundheitlich sicherer Wert - unter der standardisierten Annahme, dass 21 Trinkwasser pro Tag
konsumiert werden - von

LW = 350 pg/1

vorgeschlagen.

Der Interpolationsfaktor wird aus den Extrapolationsfaktoren EF_und EF; bestimmt:
IF =10

Es wird eine gefahrenverkniipfende Dosis von

GD = 1000 pg/kg/d

vorgeschlagen. Die Konzentration von

LW = 3500 pg/1

witd als vorlaufiger Leitwert fir kurzfristige Exposition fur Roh-/Trinkwasser angesehen.

Die maximalen Zeitrdume bis zum Abschluss notwendiger Sanierungsmalnahmen und der
Wiederherstellung einwandfreier Trinkwasserqualitit errechnen sich fiir Stoffe mit Wirkungs-
schwelle aus dem Leitwert und der Kumulationstendenz des Stoffes im menschlichen Korper.
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Nitroguanidin wird in die Kumulationsgruppe 1 eingestuft. Es ergeben sich folgende
Zeitabstufungen:

Maximaler Zeitraum fir  Multiplikator Leitwert Leitwert fur
Sanierungsmalinahmen |, LW kurzfristige
in Jahren Expositione
LWke1, 2,3
Stufe 1 70 IF, max. 10 10 350 pg/l >350 pgl/l
Stufe 2 10 IF2 max. 10 10 350 pg/l 3500 pg/l
Stufe 3 1,5 IF? max. 10 10 350 ugll 3500 pg/l
Stufe SK 10 IF2 max. 10 10 350 pgll 3500 ug/l

Bei Erreichen des LW von 350 pg/1 bis maximal 3,5 mg/1 darf aus gesundheitlichen Griinden der
Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht tUberschritten werden. Hohe Konzentrationen sind
kurzfristig durch weitergehende Mafinahmen abzustellen. Der Sanierungszielwert liegt bei

Cag <<350 pg/1.

4.1.3.3 Mallnahmewert

Es wird ein Manahmewert von 3,5 mg/1 Nitroguanidin vorgeschlagen.
4.1.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungsergebnisse aus standardisierten Verfahren

Daten aus standardisierten Verfahren zum aeroben biochemischen Abbau liegen den Autoren
nicht vor.

Sonstige Untersuchungsergebnisse

Im aeroben Belebtschlammverfahren konnte Nitroguanidin nicht abgebaut werden (Kaplan et al.
1982). Fehlende biochemische Umwandlung unter aeroben Bedingungen stellte auch KENYON
fest (Kenyon 1983).

In weitergehenden Untersuchungen (Kaplan et al. 1985; Kaplan et al. 1985) in gleichmil3ig
durchstromten Bodensdulen wurde ein Abbau von maximal 15% der Substanz bezogen auf CO,
erreicht. Diese Abbaurate konnte auch durch Anderung der Versuchsbedingungen, wie
beispielsweise Zudosierung weiterer C-Quellen und Anpassung der Mikroorganismen, nicht
signifikant erhoht werden. Ebenfalls nur partielle Eliminierung von NQ in kontinuierlich
durchflossenen Perfusions-Bodensiulen bestitigen Williams et al. 1989a und Williams et al.
1989b. Nach 40 Versuchstagen wurden nur 10% von C-14-markiertem NQ, wiedergefunden als
"C, mineralisiert.

In Konzentrationen > 2,5 mg/1 zeigte NQ einen ausgeprigten bakteriostatischen Effekt auf die
saprophyte Mikroflora und hemmte dadurch die Mineralisation von organischen
Verunreinigungen im Wasser (Korolev et al. 1980). So zeigten unbehandelte Abwisser aus der
NQ-Produktion ausgeprigte toxische Wirkungen auf Mikroorganismen (Williams et al. 1986;
Williams et al. 1989a; Williams et al. 1989b).

Unter anaeroben Bedingungen wurde Nitroguanidin zu Nitrosoguanidin metabolisiert (Kaplan et
al. 1982); (Ho et al. 1988). Eine weiterfithrende Reduktion von Nitrosoguanidin findet
offensichtlich nicht statt. Selbst unter optimalen Vorraussetzungen, wie die Erhéhung der
Kohlenstoffverfiigbarkeit, konnte in Bodensiulen Nitroguanidin nur in Spuren zu
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Nitrosoguanidin und Ammonium abgebaut werden. Ohne Anreicherung von Kohlenstoff, so
wird vermutet, findet kein Umsatz statt, so dass NQ direkt in das Grundwasser gelangen konnte
(Williams et al. 1986; Williams et al. 1989).

Abschitzung der biochemischen Abbaubarkeit aus der chemischen Konstitution

Die Vermutung liegt nahe, dass NQ als nitriertes Amid des Harnstoffs wie dieser gemal3
CH,O,N, +2,5 H,0 => CO, + 3 NH; + 0,5 N,O;

vollstindig zu CO,, Ammoniak und Distickstoffpentoxid (als Anhydrid der Salpetersiure)
hydrolysiert. O, ist dabei nicht erforderlich, wohl aber Hydrolase, um diesen Prozess in Gang zu
setzen. Dagegen spricht offensichtlich die beobachtete bakteriostatische Wirkung, die auch den
reduktiven Umsatz nach

CH,O,N, + 4 H, => CO, + 4 NH,

blockiert.

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1811 mgO,/¢g.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 6 Mol O,/Mol NQ benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 17 %.

BIO-Gruppe = C
SChio, = 1,8

Aussage: Aerob ist Nitroguanidin ~ biochemisch  schwer abbaubar. Es muss mit einer
Halbwertszeit von mehreren Jahren gerechnet werden. NQ wirkt bakteriostatisch und kann
andere Stoffumsitze inhibieren. Auch anaerob ist NQ stabil und wird nur zu Nitrosoguanidin
reduziert.

Erheblich schneller verliuft eine umweltbedingte Hydrolyse mit Halbwertszeiten von ca. 100
Tagen sowie einem photolytischem Abbau im Oberflichengewasser mit Halbwertszeiten von 0,6
bis 3 Tagen in Abhingigkeit von der Temperatur.

4.1.5 Bewertung der Mobilitit

Die Adsorption von Nitroguanidin an Aktivkohle (Calgon FS-300 GaC) reduziert die
Konzentration von 15,5 mg NQ/I auf weniger als 1 mg NQ/L Dies entspricht einer Kapazitit
von annihernd 0,045 ¢ NQ/g Kohlenstoff (Fields et al. 1985).

NQ kann iiber Ionenaustausch effektiv entfernt werden. Der Kationenaustausch des Gu®
(Guanidinium Ton) reduziert bei dem stark saurem Harz Duolite C-20 Na® die Gu'-
Konzentration von 14,5 auf 1 mg/1 (Fields et al. 1985).

Bewertung

Die Berechnung des Koeffizienten der Mobilitit SCyo aus den Koeffizienten der
Adsorbierbarkeit SC, g und der Wasserloslichkeit SC, 5 stellt sind wie folgt dar:

SCosng = 1,0 (sehr leicht 16slich)
SChpsng = 1,7 (mittlere Adsorbierbarkeit)
SCMOB-NQ =27
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Aussage: Nitroguanidin gilt aufgrund seiner Mobilititseigenschaften (berechnet aus der Wasser-
l6slichkeit und Adsorbierbarkeit) im Untergrund als grundwasserrelevant. In Oberflichen-
gewassern ist NQ wegen rascher hydrolytischer bzw. photolytischemZersetzung weniger relevant.

4.1.6 Zusammenfassung

Nitroguanidin ist aufgrund seiner Mobilititseigenschaften grundwasserrelevant. Ein biochemi-
scher Abbau in reduzierenden Grundwasserleitern findet unter natiirlichen Bedingungen nur sehr
unvollstindig statt, zudem bestehen widerspriichliche Angaben.

Nitroguanidin wird mit BZ; ¢ = 57* als beim Menschen stark toxisch eingestuft, der Koeffizient
wird mit SC,¢ = 3,0 angegeben.

Mit mit SCrorng = 1,8 + 3,0 = 4,8 zeigt sich eine hohe toxikologische Relevanz fiir den
Trinkwasserpfad.

Der Leitwert fir kurzfristige Exposition zur Auslosung von Sanierungsmal3nahmen
(MaBnahmewert) liegt bei 3,5 mg/l. Es wird empfohlen, entsprechende SanierungsmaB3nahmen
innerrhalb von 1,5 Jahren abzuschlieBen. Der Sanierungszielwert soll auf der Grundlage des

toxikologischen Leitwertes bei Konzentrationen weit unterhalb 350 pg/1 liegen.
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4.2 2,4,6-Trinitrophenol

4.2.1 Identifikation und Eigenschaften

Andere Bezeichnung: Pikrinsaure, 2-Hydroxy-1,3,5-Trinitrobenzol
Stoffgruppe: Nitroaromat
CAS-Nr. 88-89-1
Summenformel CeH3N3O7
Stoffbeschreibung farblose(r), gelbe(r) Flissigkeit oder Feststoff, geruchlos
Molekulargewicht [g/Mol] 229,11
Schmelzpunkt [°C] 121,8 - 123
Dichte [g/ml bei 20 °C] 1,763
Dampfdruck [Pa] 2,7:10° [20 °C]
Loslichkeit [g/l 20 °C H,0] 14,0
Log Pow 1,34 [2,3]
Koc 44
Henry-Konstante [Pa-m*mol bei 20 °C]] 5,3-10°®
Strukturformel
o OH o
o \"'D'

Vorkommen und Verwendung

2,4,6-Trinitrophenol (TNP, Synonym Pikrinsaure) wurde extensiv als hochexplosiver Sprengstoff
verwendet (z.B. als Fillung von Brisantgranaten). Aufgrund zwei wesentlicher Nachteile - 1. hohe
Korrosionseigenschaften fur Metalle und 2. hoher Schmelzpunkt - und damit verbundener
extrem hohen Empfindlichkeit bei der Verarbeitung ist Pikrinsdure durch andere Explosivstoffe
ersetzt worden bzw. ist im Gemisch mit anderen Nitroverbindungen z.B. mit Dinitrophenol (als
Lyddit) besser handhabbar (International Labour Office 1983). AuBerdem wird 2,4,6-
Trinitrophenol in der Industrie (Herstellung von Leder, Farbstoff, elektr. Batterien, Textilien,
Glas) und in der Medizin verwendet (BMBau 1995). Die FEigenschaften hinsichtlich
Bestindigkeit, Sprengkraft und Empfindlichkeit sind mit denen von TNT vergleichbar (HSDB
1999; Schneider et al. 1999).

4.2.2 Toxikologische Daten

Datenlage zur Exposition und allgemeiner Wirkungscharakter

2,4,6-Trinitrophenol gelangt tiber Abwisser und die Abluft der Explosivstoff- u.a. Industrien
(s.0.) als Produkt bzw. Zwischenprodukt in die Umwelt. Es wurde im Umfeld von 1 Meile einer
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chemaligen Explosivstoffproduktion (Produktion in den Jahren 1914 - 1918) im Grundwasser
mit einer Konzentration von 0,7 mg/1 gefunden (Cole 1984).

Das Verhalten von Trinitrophenol im Boden in der undissoziierten Form ist nicht vorhersagbar.
TNP hydrolysiert nicht im Wasser. Photolyse von 2,4,6-Trinitrophenol im Wasser durch UV-
Absorption >290 nm zu 2-Amino-4,6-dinitrophenol (Pikraminsdure) im alkalischen, stabil im
sauren Milieu. Keine bis geringe Bioakkumulation in Wasserorganismen; keine bis geringe
Verdunstung aus Gewissern (HSDB 1999). Der pK, von 0,38 bei 25 °C zeigt, dass 2,4,6-
Trinitrophenol unter den meisten Umweltbedingungen in der anionischen Form vorliegt und
daher Reaktionen in der Dampfphase fir nicht relevant gehalten werden (Weast et al. 1980).

Im Gegensatz zu anderen Nitroaromaten besitzt TNP nicht deren ausgepragte blutschidigende
Wirkung mit Methimoglobinbildung. Zielorgane sind das Zentralnervensystem, Haut, Leber und
Nieren (Wyman et al. 1992; Wyman et al. 1993; Wyman et al. 1996).

Toxikokinetik und Metabolismus

Hohe Resorption auf allen Expositionswegen (dermal, inhalativ und oral); es wird eine orale
Resorption von 100% angenommen. Die Metabolisierung erfolgt iberwiegend utber die
Reduktion von Nitrogruppen. Reduktion des 2,4,6-Trinitrophenol zu Pikramsdure tberwiegend
in der Leber. Trinitrophenol wird bei oraler Aufnahme im Urin nachgewiesen. Ca. 60% der
aufgenommenen Menge wird mit Halbwertszeiten von mehreren Tagen unverindert Giber den
Urin ausgeschieden (Schneider et al. 1998). Im Urin wurden N-Acetylisopicramsdure (14,8%),
Pikramsdure (18,5%), N-Acetylpikramsiure (4,7%) und 2,4% nichtidentifizierte Metaboliten
gefunden (Wyman et al. 1992).

(sub)akute Toxizitit

Akut hochtoxisch beim Menschen: Exposition von 3 - 5 mg/kg fithren sehr schnell (wenige
Stunden nach Exposition) zu toxischen Symptomen, wie hohem Fieber (Hyperpyrexie),
erhohtem Blutdruck, beschleunigtem Atmen, extremer Diaphoresis und Kopfschmerzen. Leber-
und Nierenschiden innerhalb 12 bis 72 Stunden (HSDB 1999).

Als weitere Symptome nach oraler Aufnahme werden bitterer Geschmack, Kopfschmerzen,
Ubelkeit, Bauchschmerzen, Brechreiz, Erbrechen, Hautausschlag, Schwiche, Muskelschmerzen,
Durchfall, Kollaps, Bewusstlosigkeit, Kraimpfe, Hidmosyse, himorrhargische Nephritis, akute
Hepatitis, Himaturie, Anurie, Polyurie und Neuritis des Ischiasnervs beschrieben. In
verschiedenen Fillen (u. Hochdosisbereich) Zyanose, Lungenédeme, Herzrhythmusstorungen,
Nieren- / Lebertrauma, Erstarrung (Stupor), Koma und Tod. Tierstudien haben verschiedene
Effekte auf die Schilddriisenfunktion gezeigt (HSDB 1999). Die niedrigste Dosis, bei der toxische
Effekte beim Menschen beobachtet wurden: 60 pg/kg/d (Fruijus-Plessen et al. 1993). Nach
subakuter Exposition beim Menschen tber Trinkwasser zeigten sich Nierenfunktionsstérungen
sowie bei einer Person Anzeichen von Lebereffekten (erhohter Bilirubinspiegel im Blut) (Harris
et al. 1946). Aus dieser Studie lisst sich ein (unsicherer) LOAEL von 0,06 mg/kg/d abschitzen
(Schneider et al. 1998).
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LD;, [mg/kg KG]

0.Hund LDLo 60mg/kg (US Public Health
letale Dosis 100-125 Service 1941)
mg/kg (Council 1981)
ip.Maus 56,3 (Nippon Yakurgaku
Zasshi 1960)
o.Ratte 200 mg/kg (Anonymous 1992)
0.Schwein LDLo 100 mg/kg (Abdernalden 1935)
(guinea)

Reizwirkung und Sensibilisierung

TNP und die korrespondierenden Salze zeigen eine ausgepragte augen- und atemwegsreizende
Wirkung. Bei Mensch und Tier wurde eine starke sensibilisierende Wirkung nach Hautkontakt
beobachtet. (Schneider et al. 1998).

Reizstoff mit Effekt auf die Sinnesorgane (Nase, Augen, Ohren, Haut) und ZNS
(Gleichgewichtsstorungen). Kontakt mit Feststoff und Losung fihrt an Augen und Haut zu
Konjunktivitis und Dermatitis sowie zur Gelbfirbung. Chronisch dermal: Sensibilisierung. Eine

hervorgerufene allergische Dermatitis kann mehrere Wochen bis zu einem Jahr bestehen (Layton
et al. 1987).

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

Beim Menschen wurde bei beruflicher Exposition mit Pikrinsdure oder Pikraten neben
Reizeffekten und Sensibilisierung das Auftreten von Anidmie, Gastroenteritis, Leber- und
Nierenschiden beobachtet (Layton et al. 1987). Quantitative Aussagen existieren nicht (Schneider
et al. 1993).

Toxikologische Endpunkte

Hepatotoxizitat + Leber-, Nierenschaden

Hamatotoxizitat + Methamoglobinbildung, Zyanose

Reproduktions- und

Fetotoxizitat

Immuntoxizitat

Genotoxizitat + mutagen im Ames Test (akt..; Schwesterchromatidenaustausch;

Genotoxizitit und Karzinogenitit

TNP wirkte im Ames Test mutagen, jedoch nur bei metabolischer Aktivierung. Der Metabolit 2-
Amino-4,6-dinitrophenol zeigte auch ohne metabolische Aktivierung in verschiedenen Stimmen
mutagene Wirkung (Harris et al. 1946). TNP fihrte bei Drosophila-Tests zu positiven
Ergebnissen (Mutation Research 1978). Die vorliegenden Tests an Nagern bzw. Induktion von
Mikronuklei und Chromosomenaberrationen sind negativ, der Test zum Schwesterchromatiden-
austausch bei Ovarzellen von Hamstern verlief hingegen positiv.

Eine Karzinogenititsstudie iber 2 Jahre berichtet tber keine karzinogenen Effekte nach

chronischer Exposition von Ratten mit 500 mg/kg Futter (= 25-37 mg/kg/d) (Layton et al.
1987).

Kanzerogenitatspotential nach EPA: -

Kanzerogenitatspotential nach IARC: -
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Kanzerogenititspotential nach DFG: -

Humantoxikologische Daten

Intoxikation von US Navy Soldaten in Wakayama, Japan, bei unbeabsichtigter Aufnahme von
Pikrinsdure durch kontaminiertem Trinkwasser. Konzentrationen von 2 bis 20 mg/1 fithrten zu
Himaturie. Weitere Symptome ware gelbgefleckte Haut und Haare bei Arbeitern, die mit 2,4,6-
Trinitrophenol Kontakt hatten. Inhalation von héheren Konzentrationen verursachte Schwiche,
Muskelschmerzen, Anurie und spiter Polyurie; Dermatitis durch Hautkontakt ab Konzentration
von 0,1947 mg/m’ (NIOSH 1980).

Vergleichswerte anderer Organisationen

State Drinking Water Guidelines des U.S. Bundesstaates Maine 57 pg/1 (U.S. EPA 1993).
inbalativ: DFG 0,1 mg/m’ (8 Stunden).

4.2.3 Bewertung der Toxizitit

Die Datenlage zur Bewertung der Toxizitit von Pikrinsiure ist sehr schlecht. Weder aus
Tierversuchen noch von Beobachtungen beim Menschen stehen verldssliche Angaben zur
Verfiigung. Die berechneten bzw. vorgeschlagenen Werte unter 4.2.3.1 und 342.3.2 haben daher
vorlaufigen Charakter. Es wird eine orale Resorption von 100% angenommen.

4.2.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ,, und Ableitung der toxikologischen
Stoffcharakteristik SCox

Informationen sind zu 4 von 8 toxikologischen Teilbereichen erhiltlich. Die Einstufung
hinsichtlich der Vollstindigkeit der Daten erfolgt mit 4 Punkten in Gruppe II.

Die Ermittlung der Dosiszahl erfolgt auf der Basis des niedrigsten LOAEL von 0,06 mg/kg/d
aus Daten der subakuten Toxizitit beim Menschen, da andere Daten der (sub)chronischen
Toxizitit fehlen. Mit einem Faktor 10 wird hieraus der NOAEL abgeschitzt. Auf g bezogen wird
tber die Bildung des negativen dekadischen Logarithmus ein Eingangswert von 5,22 gebildet, der
als Leitwert gilt.

Fehlende Untersuchungen zur chronischen und Reprotoxizitit erfordern eine Korrektur des
Eingangswertes um +3*, so dass als Summe von Eingangswert und Korrektur die Dosiszahl
8,22* gebildet wird.

Im Feld Karzinogenitit wird Pikrinsaure in die Gruppe B, eingestuft.

Sonstige toxikologische Prifungen zur Ermittlung der Toxizititszahl sind im Ergebnis der
Toxikokinetik, Biochemie und Mutagenitit 9 mal positiv bzw. nicht ausreichend getestet. Fir
Punktmutationen liegen positive Ergebnisse nur fiir Versuchsreihen mit Aktivierung vor. Aus
den Testergebnissen ergibt sich eine Toxizitatszahl von 900.

Bewertung BZ .,y und SC; oy

Dosiszahl - modifizierte Toxizitdtszahl + Canc. = 8,22* -9 + 33 => BZ, = 100*

SCrox = (4,0)
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Toxikologische Daten I

Stoff: 2,4,6-Trinitrophenol CAS Nr.: 88-89-1

subchronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
subakut (0) Mensch LOAEL=0,06 Nieren-, Lebereffekt (Harris et al. 1946)

chronische Toxizitat:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kl/d]
Mensch 0,088-0,192 allergische Dermatitis (Sunderman et al. 1945;
Serra-Baldrich et al.
1991)

Reproduktions-Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kl/d]

(sub)chronische Immuntoxizitit

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kl/d]
Kontaktallergie (Aguirre et al. 1993)
Karzinogenitit:
Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kl/d]
Ratte 25-37 [2Jahre (%) (van Esch et al. 1957;

Layton et al. 1987)

zusitzliche toxikologische Informationen:

IARC: %)
DFG: %]
EPA: %)
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Toxikologische Daten II

Stoff: 2,4,6-Trinitrophenol

CAS Nr.: 88-89-1

Stoffwechsel und Verteilung

Kumulation Quelle | reakt. Quelle Plazenta-/Blut- Quelle
Metabolite Hirn-Schranke
Ratte (Fischer344) t1/2=13,4 h (Wyman etal. | allg.Stoffwechsel-Ratel | (HSDB 1999) Blut-Hirn-Schranke (HSDB 1999)
Plasma 1992)
Forelle t1/2=12,5d (Cooper et al.
1984)
Mensch t1/2>24 h
klinische Biochemie
Blutbild Quelle |Serum Quelle Enzyme/Transm. | Quelle
Zerstérung von Erythrozyten (National beschl.  Gycolyserate | (Vestergaard-Bogind | Freigabe von Actetylcholin (Cheng et al. 1986)
Research Erythrozyt. etal. 1977)
Council 1981)
Methamoglobinbild., Cyanose (Callahan et
al 1979)
Immunzellenstatus | Quelle | Hormone Quelle Metallhimoostase | Quelle
Potenz das Immunsystem zu (HSDB 1999) | Beeintr. Funktion der HSDB CalK-Permeabilitat Erythrozyten T | (Kaila et al.1982)
schédigen Schilddriise
Mutagenitit
DNA-Schiden Quelle | Punktmuta- | Quelle Chromosomen- Quelle
tionen mutationen
S.th. TA 100, 1535, (Whong et al 1984) Chin. Hamster ovar Zellen
1537, 1538, 98 Chromosomenabberation  neg:
neg.
Schwester-Chromatiden Austausch
pos.

S.th. TA 100, 98, 1537
(aktiv.)

(Mutation Research
1981; National

Drosoph. melanog. sec Chrom.

(Mutation Research
1978; Environmental

pos. Research Council neg. Mutagenesis 1979-
1981; Kawai et al. o5 87);
1987) (Haworth et al. Dos. (EMICBACK/50912
1983) 1983)
E-Coli (-S9) (Mutation Research mammalian polychrm. Erythr. neg. | (EMICBACK/77345
1978) 1990)
Frame-shift und (Wyman et al. 1979) | Allium cepa (alc-) neg. (EMICBACK/48093
Basenpaar-Substitut. 1982)

(+/-Metab. Aktiv.)
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4.2.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Expositionen

Die Datenlage zur Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Expositionen von Pikrinsdure ist sehr schlecht. Weder aus Tierversuchen noch von
Beobachtungen beim Menschen stehen verlassliche Daten zur Verfiigung. Die vorgeschlagenen
Werte orientieren sich an vorliegenden Bewertungen von Schneider et al. 1993, Konietzka und
Dieter 1998 und Schneider et al. 1999, die sich auf die Studie am Menschen aus dem Jahr 1946
von Harris et al. 1946 beziechen und daher vorldufigen Charakter haben.

Harris et al. berichten iiber das Auftreten von Mikrohdmaturie (pathol. Ausscheidung von
Erythrozyten im Harn) und weitere Nierendefekte, Leberfunktionsstérungen beim Menschen
(Kollektiv mit Exposition durch kontaminiertes Trinkwasser mit Konzentrationen von 2-20 mg/1
Pikrinsdure Gber mehrere Wochen). Unter der Annahme von 2 | Trinkwasser pro Tag und dem
zugrunde zu legenden Koérpergewicht von 70 kg ergibt sich aus dieser Studie ein LOAEL (o) von
0,06 mg/kg/d bei subakuter Expositionsdauer (mehrere Wochen) des Menschen tber den
Trinkwasserpfad. Die Ergebnisse der Studie von HARRIS ET AL. werden durch Beobachtungen
bei inhalativen Expositionen gestitzt (Sunderman et al. 1945). Allerdings fehlen schidliche
(adverse) Effekte bei den Untersuchungen von Van Esch et al. 1957.

Fir langfristige Expositionen wird ein Extrapolationsfaktor von EFg = 1000 zugrunde gelegt
(Wollin und Dieter 2005). Dieser setzt sich zusammen aus:

EF, = 10 [Zur Hochrechnung von subchronischer auf chronische Expositionsdauer]
EF, = 10 [Zur Ableitung des NOAEL,; aus dem LOAEL,]

EF, = 10 [Zur Abdeckung der innerartlichen Varianz von NOAEL; auf NOAEL]
TDI-Wert = 0,06 pg/kg/d.

Die lebenslang gesundheitlich unschidliche Dosis pro Person liegt bei einer Gesamtdosis von
D = 4,2 pg/d fur Pikrinsdure im Trinkwasset.

Es wird ein Leitwert LW = 0,21 pg TNP /1 vorgeschlagen.

Der Interpolationstaktor wird aus den Extrapolationsfaktoren EF_und EF, bestimmt: IF = 10.
Es wird eine gefahrenverkntpfende Dosis von GD = 0,6 ng/kg/d und ein kurzfristiger Leitwert
von LWy = 2,1 pg/1 vorgeschlagen.

TNP wird in die Kumulationsgruppe II (schwach kumulierend) eingestuft. Es ergeben sich

folgende Leitwerte fiir kurzfristige Expositionen der Stufen 1 bis 3 und fiir Siuglinge und
Kleinkinder fiir max. berechnete Sanierungszeitraume:

Maximaler Zeitraum fir  Multiplikator Leitwert Kurzfristige

Sanierungsmalinahmen |, LW Leitwerte

in Jahren LWke1 2 3
Stufe 1 70 >1 >1 >0,21 pug/l
Stufe 2 10 IF, max. 10 10 2,1 ngll

5 0,21 pg/l

Stufe 3 1,5 IF°, max. 10 10 2,1 ugll
Stufe SK 10 IF, max. 10 10 2,1 pg/l

Bei Erreichen des LW von 0,21 pg/1 bis maximal 2,1 pg/1 datf aus gesundheitlichen Griinden der
Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht tUberschritten werden. Hohe Konzentrationen sind
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kurzfristig durch weitergehende Malinahmen abzustellen. Der Sanierungszielwert liegt bei
Caey <<0,21 pg/1.

4.2.3.3 Mallnahmewert

Es wird ein MaBnahmewert von 2,1 ug/1 TNP vorgeschlagen.

4.2.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungsergebnisse aus standardisierten Verfahren

Zu Daten aus standardisierten Verfahren zum aeroben biochemischen Abbau wird im
Wasserschadstoffkatalog berichtet (Institut fir Wasserwirtschaft 1984) mit

Einstufung in die dortige C-Gruppe = 1-24%iger Abbau
BSB; =0

Sonstige Untersuchungsergebnisse

Vier grampositive Bakterienstimme wurden isoliert, die 2,4,6-TNP als alleinige C- und
Energiequelle zu nutzen imstande sind. Von radioaktiv markierten *C-TNP wurden 65% als
"CO, wiedergefunden. Als Zwischenprodukt wurde 2,4-Dinitrophenol identifiziert. Ein Mol
abgebautes TNP entsprach exakt 3 Mol Nitrit. Abhingig von den verwendeten Bakterien waren
nach 24 Stunden 20% bzw. 37% des eingesetzten TNP bezogen auf das ermittelte '“CO,
mineralisiert.

TNP konnte einer anaerob-aeroben biologischen Behandlung in einer industriellen
Abwasserreinigungsanlage zugefithrt werden, wenn Ewferobacter taylorae vorlag. Selbiges tolerierte
TNP-Konzentrationen bis 1000 mg/l. Verschiedene Abbauprodukte und Ammonium wurden
gefunden. (Rajan et al. 1990)

Rhodococcus erythropolis HLPM1 baute TNP aerob bis zu 4,6-Dinitrohexanoat ab (Rieger et al.
1994).

1000 ppm TNP wurden biochemisch in 48 bis 60 Stunden dissimiliert (Rajan et al. 1994).

Rbodococens — erythropolis HL.  24-2 und Mutant HL PM-1 bauten TNP bis zu 24,6-
Trinitrocyclohexanon (X) ab. Durch Sdurebehandlung gelangt man zu 1,3,5-Trinitropentan (Z)
(Lenke et al. 1992):

0 0 <J| +
02“\~r”lt:~/'”02 (W] 0 N0y (] NN ]
SN ¢ NN @ s
=
|
| [ 0o
NO, N0, N0,
(4) (S)
g 0N NO
o s o 0,N<_-CO0H_NO, 0t ANy
H | ™0 —_— . 5 )
2 ] -C0,
0N TH NO, NO,
(x) (Y) ()
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Bereits Konzentrationen >30 mg/l TNP storten die biochemische Reinigung (Meinck et al.
1968).

Bei Votlage von 220 mg/1 Pikrinsdure wurden von adaptierten Kulturen nur 2% innerhalb von
48 Stunden abgebaut (Abram 1995).

Mit adaptiertem Belebtschlamm erfolgte auch nach 20 Tagen kein aerober Abbau (vgl. auch
HSDB). Dagegen war es Perkins et al. 1997 u.a.]laut Patent Nr. WO 9524465 vom 14.09.95, USA
gelungen, mit isolierten  Bakterienstimmen  Transformation zu  nichtaromatischen
Ringverbindungen zu erzielen mit anschlieBender Mineralisation (Rippen 1997).

In Gewissern reduzierten Pseudomonas — awrantiaca und  P.  fluorescens sehr effektiv  die
Nitrogendioxidgruppen aus Pikrinsaure zu NH,-Derivaten (Mogilevich et al. 1974).

Pikrinsdure wurde unter anaeroben Bedingungen, z.B. von Pseudomonas aeruginosa, langsam zu

Pikraminsdure reduziert (BMBau 1995).

Unter anaeroben Bedingungen erfolgte mikrobielle Metabolisierung 2zu 2-Amino-4,6-
dinitrophenol (Pikraminsaure) und Trinitrophenol. Dagegen fand unter aeroben Bedingungen
keine mikrobielle Metabolisierung statt.

In Analogie zu 2,4-Dinitrophenol wird der Biotransformationsprozess fur 2,4,6-Trinitrophenol
wie folgt angenommen: Reduktion der Nitrogruppe, Hydroxylierung des aromatischen Rings und
Substitution der Nitrogruppe durch eine Hydroxylgruppe (Chambers et al. 1963; Tabak et al.
1964; Callahan et al. 1979; Overcash et al. 1982).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 978 mg O, /g TNP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7 Mol O, / Mol TNP benétigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™! = 50 %.
BIO-Gruppe = B2

SChiox = 1,5

4.2.5 Bewertung der Mobilitit
Wasserloslichkeit [20 - 25 °C] 12,4 g/1 (Rippen 1997).

Pikrinsdure ist unter umweltrelevanten pH-Werten dissoziiert, es ist keine Adsorption an
organischem Material zu erwarten.

Koe = 3,8 I/kg fir einen Boden mit 4,8 % org. Kohlenstoff,

Koc = 80 1/kg (Layton et al. 1987),

Rickhaltewirkung bei der Bodenpassage wurde nicht beobachtet (McKee et al. 1963), im
Gegensatz zu TNT (Layton et al. 1987).

Bewertung

SCyiop = SC s + SCups mit SC; s < 2 und Scpg < 2
SC, s = 1,0 (sehr leicht 16slich)

SCyps = 1,3 (geringe Adsorbierbarkeit)

SCyos = 2,3
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Aussage: Die Mobilitit von 2,4,6-TNP wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften als
sehr hoch eingeschitzt.

4.2.6 Zusammenfassung

TNP ist aufgrund hoher Mobilitit hochgradig grundwasserrelevant. Unter anaeroben
Bedingungen findet eine langsame Metabolisierung zu Pikraminsdure statt, unter aeroben
Bedingungen schwache Metabolisierung unter natirlichen Umweltbedingungen. Die
Einschitzung der stoffspezifischen Mobilitit mit SCyoz = (2,9) macht deutlich, dass
Wasserwerke auch im weiten Umfeld von Altlasten durch 2,4,6-Trinitrophenol gefahrdet sind.

TNP wird mit BZ,¢ = 100* als beim Menschen hoch toxisch eingestuft. Eine karzinogene

Wirkung kann nicht ausgeschlossen werden'®,

Pikrinsdure ist aufgrund der humantoxikologischen Bewertung und der Einschitzung der
biochemischen Abbaubarkeit hoch relevant fiir Trinkwasser, wie die Berechnung des SCy zeigt:

SCT()R = SCT()X + BIO = 135 + (430) = (5,5)

Der votldufige lebenslang gesundheitlich sichere Leitwert liegt bei 0,21 pg/l. Der vorliufige
Leitwert fur kurzfristige Exposition zur Auslosung von Sanierungsmal3inahmen (MaBnahmewert)

witd auf 2,1 pg/l errechnet. Fur den Abschluss von SanierungsmaBnahmen wird fur

Konzentrationen 2> 2,1 pg/l TNP ein Zeitraum von 1,5 Jahren empfohlen. Der
Sanierungszielwert soll auf der Grundlage des gesundheitlichen Leitwertes bei Konzentrationen

weit unterhalb 0,21 pg/1 liegen. Die Berechnung der Bewertungszahl fiir das Toxizititspotential
(BZy) gibt fur die Toxizititsgruppe II einen Bereich noch duldbarer Konzentrationen von 0,1 -

1 pg/1vor.
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4.3 2,4,6-Trinitro-m-xylol

4.3.1 Identifikation und Eigenschaften

Andere Bezeichnung: 1,3-methyl-2,4,6-trinitrobenzen, Xylit, TNX,
Dimethyltrinitrobenzol, 2,4,6-Trinitro-1,3-xylol

Stoffgruppe: Nitroaromat

CAS-Nr. 632-92-8

Summenformel CgH;N30¢

Stoffbeschreibung farblose Kristallnadeln

Molekulargewicht [g/Mol] 241,16

Schmelzpunkt [°C] 183; sublimiert ab 100 °C

Dichte [g/ml bei 20 °C] 1,604

Dampfdruck [Pa]

Loslichkeit [g/l 20 °C H,0] 0,20 bei 15 °C

Log Pow

KOC

Henry-Konstante [Pa-malmol]

Strukturformel

[}

/=
l:I=IR
-
Vorkommen, Verwendung und Exposition
2,4,6-Trinitro-m-xylol (TNX) wurde im 1. und 2. Weltkrieg als militirischer Sprengstoff mit TNT
in Granatfillungen verwendet.

4.3.2 Toxikologische Daten

Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter

Nitroxyloldimpfe sind ein starkes Oxydationsmittel. Sie sind wasserléslich und schwerer als Luft.
An der Luft kommt es rasch zur Zersetzung, wobei giftige Dimpfe entstehen (Horing et al.
1994).

Die Datenlage zu 2,4,6-Trinitro-m-xylol ist sehr schlecht. Fur den Dosisbereich, der hier von
Bedeutung ist, stehen keine Informationen zur Verfiigung. Die wenigen toxikologischen
Informationen beziechen sich auf die Stoffgruppe der Nitroxylole. Diese sind im Vergleich zu
anderen nitroaromatischen Verbindungen offensichtlich weniger toxisch (Bredow et al. 1942).

Toxikokinetik und Metabolismus

Aromatische Nitroverbindungen: Reduktion der Nitrogruppe zu Hydroxylaminen und
aromatischen Aminen tber die Zwischenstufe der Nitroso-Aromaten u.a. unter Beteiligung der
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intestinalen  Mikroflora;  Oxidation der aromatischen Amine zu Hydroxylaminen;
Metabolisierungsreaktionen in der Leber und an Erythrozyten (Methimoglobinbildung);
Sulfatierung, Glutathion-Konjugate, Glucuronide; Metabolite kénnen DNA-Addukte bilden;
Elimination der Metabolite tber Niere und Urin; karzinogen- und mutagen-suspekt (Haas und

Thieme 1996).
Akute Toxizitit

Nach Versuchen an Katzen mit oraler Verabreichung bis zu 2 g/kg KG TNX und
Hautapplikationen wird Trinitro-m-xylol als vollig unschidlich eingestuft (Ilzhofer 1918).

In zwei Versuchen an Katzen mit 0,3 und 0,6 g/kg KG waren toxische Wirkungen nicht zu
beobachten: Beide Tiere uberlebten dauernd (Bredow et al. 1942). Untersucht wurden
insbesondere Methimoglobinbildung und Heinz-Kérper.

Reizwirkung und Sensibilisierung

Nitroxyloldimpfe sind itzend. Sie werden tber die Lungen, den Gastrointestinaltrakt und die
Haut (insbesondere auch tber Brandwunden bei entsprechenden Unfillen) resorbiert.

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

Es liegen uns keine Daten zu subchronischen und chronischen Effekten vor.

Toxikologische Endpunkte

Keine Daten

Karzinogenitit

Es liegen uns keine Daten zur Karzinogenitit von TNX vor.

Humantoxikologische Daten
Es liegen uns keine humantoxikologischen Daten zu TNX vor.

Fir die Gruppe der Nitroxylole wird tber folgendes klinisches Bild beim Menschen berichtet:
Kopfschmerzen, Reizung der Atemwege, Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel, Schwiche, Zyanose,
Krimpfe - Veritzungen an der Haut und den Augen méglich (Horing, Ellinger et al. 1994).

4.3.3 Bewertung der Toxizitit

4.2.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ,, und Ableitung der toxikologischen
Stoffcharakteristik SCox

Aufgrund der spirlichen Informationen aus Literaturrecherchen zu den toxikologisch relevanten
Bereichen ist eine toxikologische Bewertung nach DIETER et al. in Form einer toxikologischen
Bewertungszahl BZ,y nicht méglich.
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Toxikologische Daten I

Stoft: 2,4,6-Trinitro-1,3-xylol CAS Nr.: 632-92-8

akute Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Katze 2.000 kein Effekt beobachtet (IIzhdfer 1918)

Katze 300-600 kein Effekt beobachtet (Bredow et al. 1942)

sub-/chronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kl/d]

Reproduktions-Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kl/d]

(sub)chronische Immuntoxizitit

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kl/d]

Karzinogenitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kl/d]

zusitzliche toxikologische Informationen:

TARC: @
DFG: @
EPA: @
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Toxikologische Daten II

Stoft: 2,4,6-Trinitro-1,3-xylol CAS Nr.: 632-92-8

Stoffwechsel und Verteilung

Kumulation Quelle reakt. Metabolite = Quelle | Plazentagingigkeit  Quelle
Plazentagéangigkeit ist generell bis | (Kurz et al. 1977)
zu einer Molmasse von 1000
anzunehmen

Klinische Biochemie

Blutbild Quelle  Serum Quelle Enzyme Quelle

Immunzellenstatus | Quelle Hormone Quelle  Metallhimdostase | Quelle

Mutagenitit

DNA-Schiden Quelle Punktmutationen Quelle  Chromosomen- Quelle
mutationen

4.3.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition

Aufgrund der schlechten Datenlage sind keine gesundheitlichen Leitwerte und Leitwerte fiir
kurzfristige Exposition ableitbar.

4.3.3.3 Maflnahmewert

Aufgrund der unzureichenden Datenlage kann kein Ma3nahmewert abgeleitet werden.
4.3.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren

Den Autoren liegen keine Untersuchungen aus standardisierten Verfahren zum aeroben Abbau
vof.

Sonstige Untersuchungen

Ebenso fehlen Recherchen uber andere Verfahren.

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1394 mg O,/g TNX.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 10,5 Mol O, / Mol TNX benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 28 %.

BIO-Gruppe = C

SChioy = 1,8

Aussage: Aufgrund der Finffach-Substitution durch 2 Methyl- und 3 Nitrogruppen und der
verminderten WasserlGslichkeit ist nur geringer biochemischer Stoffumsatz bei stark verlingerten
Reaktionszeiten zu erwarten. Es muss mit einer Halbwertszeit von mehreren Jahren gerechnet
werden.
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4.3.5 Bewertung der Mobilitit

Die Adsorption von 2,4,6-Trinitro-m-xylol an organischen Materialien (Humus, Lehm) ist
unbekannt, eine Sickerwasserrelevanz ist daher z.Z. nicht vorhersagbar.

Es kann keine Stoffcharakteristik der Mobilitit aus der Loslichkeit in Wasser und der
Adsorbierbarkeit abgeleitet werden, es wird jedoch von einer geringen Mobilitit von TNX
ausgegangen.

4.3.6 Zusammenfassung

Wegen der sehr lickenhaften Datenlage zur Toxizitit von 2,4,6-Trinitro-m-xylol ist eine
Bewertung der Toxikologischen Relevanz SC;,y und der Mobilitit SC,,; nicht moglich. Die
Verbindung wird als schwer abbaubar eingeschitzt.
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4.4 1,3,5-Trinitrobenzol

4.4.1 Identifikation und Eigenschaften
Andere Bezeichnung:

Stoffgruppe:

CAS-Nr.

Summenformel

Stoffbeschreibung

Molekulargewicht [g/Mol]
Schmelzpunkt [°C]

Dichte [g/ml bei 20 °C]

Dampfdruck [Pa]

Loslichkeit [g/l 20 °C H,0]

Log Pow

KOC

Henry-Konstante [Pa:m*/mol bei 25 °C]

Strukturformel
1]

YU

Vorkommen, Verwendung

1,3,5-Trinitrobenzol (TNB) wurde im 1. Weltkrieg in groen Mengen als Explosivstoff hergestellt
und angewendet. Heute wird TNB als Nebenprodukt bei der Herstellung sowie beim oxidativen

Trinitrobenzen, Benzite, TNB
Nitroaromat

99-35-4

CeH3N30g

schwach gelber kristalliner Feststoff
213,11

dimorphologisch 125,5°C und 61°C

4,26-10"
0,33
1,18
104", 178
3,08 - 10°

photochemischen Abbau von Trinitrotoluol (TNT) freigesetzt.

4.4.2 Toxikologische Daten

Datenlage zur Exposition und allgemeine Wirkungscharakter

TNB wurde neben 1,3-Dinitrobenzol und N-methyl-N-2,4,6-Tetranitroanilin (Tetryl) als
Umweltkontaminant im Umfeld von Produktionsanlagen (Sprengstoffproduktions- und
Munitionsmontageanlagen) und Ubungsgelinden im Boden und im Grundwasser
(0,06 - 0,3 mg/1 im Umfeld von TNT-Produktionsanlagen) (Spanggord et al. 1982, Anon 1990a;
Anon 1990b; Anon 1990c; Anon 1999) nachgewiesen.

TNB ist biochemisch nicht leicht abbaubar, bestindig in der Umwelt, jedoch sickerwasserrelevant
und aufgrund dieser Eigenschaften im Umfeld von Trinkwassergewinnungsanlagen auch
trinkwasserrelevant.

Die toxikologischen Wirkungen im Tierversuch sind Sensibilisierung der Haut,
Methimoglobinbildung, Gewebedegeneration, Gewichtsverlust, Andmie und Schiadigung der
Fruchtbarkeit. Des weiteren wird von neurologischen und himatologischen Stérungen bei

_84 -



Hunden berichtet. TNB ist mutagen in Mutagenititstest mit Sa/nonella und bildet Addukte mit
Blutproteinen und DNA bei Ratten.

Toxikokinetik und Metabolismus

Aufnahme und Stoffwechsel von TNB wird als langsam beschrieben (Watanabe et al. 1970).
Aufnahme, Verteilung und Elimination von “C-TNB wurde an Fischer 344 Ratten nach
einmaliger oraler Gabe an minnlichen (m) und weiblichen (w) Ratten studiert: 10% werden bei w
und m innerhalb von 24 Stunden bzw. 21% m und 36% w innerhalb von 4 Tagen tber den Urin
und 4% tber den Kot ausgeschieden. Die Radioaktivitit nach 4 Tagen war mit 0,02-0,03%/g¢ in
Leber, Niere, Haut und Lunge ca. zehnmal hoher, als im restlichen Gewebe. Bei Ratten findet
aufgrund dieser Ergebnisse keine Bioakkumulation statt.

Die Metabolisierung erfolgt tiber Reduktion der Nitrogruppen zu 1,3-Dinitro-5-Anilin (Urin),
1,3-Diamino-5-Nitrobenzol (Urin, Kot und Blut) und 1,3,5-Triaminobenzol (Urin und Kot). Die
orale Verabreichung von "“C-TNB (einmalig 225 mg/kg) an Fischer Ratten fiihrte zu stabilen
Addukten mit Blutproteinen und Gewebe-DNS. Die Bindung an das Himoglobin bestand tber
die gesamte Lebenszeit der Erythrozyten (65 Tage).

(Sub)akute Toxizitit

Die LD, (Ratte, oral) von m-Dinitrobenzol liegt bei 59,5 mg/kg und von 1,3,5 Trinitrobenzol
bei 284 mg/kg; die zusitzliche Nitrogruppe bewitkt eine geringere Toxizitit (FitzGerald et al.
1991; FitzGerald et al. 1992a; Fitzgerald et al. 1992b).

LD, [mg/kg KG]

0.Maus 600 (ZNS, Cyanose, (Korolev et al. 1977)
Atemstorungen)

Ip.Maus

o.Ratte 450 (ZNS, Cyanose, (Korolev et al. 1977)
Atemstdrungen)

o.Ratte (m/f/comb) 208/275/284 (FitzGerald et al. 1992)

0.guinea pigs 730 (ZNS, Cyanose, (Korolev et al. 1977)
Atemstdrungen)

TNB fuhrte bei einmaliger und wiederholter Exposition von 35,5 und 71 mg/kg in Ratten zu
einer dosisabhingigen Methimoglobinanamie (nach 5 Stunden). Eine signifikant hohere
dosisabhingige Anamie (verringerte Erythrozytenzahl und Himatokritwerte) zeigte sich bei
Ratten in einer 10-Tagesstudie. Ebenso zeigte sich eine dosisabhingige Abnahme von
Trigyceriden im Serum von Ratten (Chandra et al. 1995).

Die orale Dosierung von TNB an minnlichen F344 Ratten (10 Tage, 71 mg/kg/d) verursachte
Enzephalopathie. Die neurotoxischen Effekte waren schwere Gliosis mit zahlreichen Vakuolen,
Malazie (Gehirnerweichung) und Petechien (Blutflecken) in den Peduculi cerebellares und dem
Hirnstamm. Keine Effekte bei Gabe von 35,5 mg/kg/d tber 10 Tage (Chandra al. 1995).

Keine akute dermale Toxizitit bei Kaninchen (Neuseeland, weil}) bei 2 g/kg/24 Stunden. Bei
verletzter Haut tritt nach 30 Min. eine entziindliche R6tung der Haut auf. Schwach hautallergen
bei Guinea-Schweinen (FitzGerald et al. 1992).

Himatotoxisch bei Ratten (Verminderung der Erythrozytenzahl und Himatokritwerte ab ca. 4,4
mg/kg/d bei weiblichen Tieren und ca. 34,3 mg/kg/d bei minnlichen Tieren in subakuten
Versuchsreihen. Methimoglobinkonzentrationen und Heinz-Korper sind ab 34,5 mg/kg/d
signifikant; histopathologische Verinderungen in Testis, Milz, Niere und Gehirn ab 17 mg/kg/d
(Reddy 1994; Reddy et al. 1990).
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Reizwirkung und Sensibilisierung

TNB wird als Allergen mit schwacher Sensibilisierungspotenz beschrieben (FitzGerald et al.
1992).

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

Humanuntersuchungen liegen nicht vor.

Eine 90-Tage Studie von Reddy et al. (Reddy 1994) (Ratte, oral, Geschlecht und Dosis) zeigte
o.b. Endpunkte (Nahrungsaufnahmei/, K('jrpergewichti, WasseraufnahmenT, Leber- und

MilzgewichtT (m + w) sowie bei m GehirngewichtT und Testisgewichti« und Methimoglobin
signifikant mit LOAEL = 25 mg/kg/d und einem NOAEL von 4 mg/kg/d. (allerdings erhohte
Anzahl von Retikolozyten bei w beteits bei Dosen von 4 mg/kg/d.

Bei der Maus wird in einer oralen Studie fir weibliche Tiere (w) ein NOAEL = 108,2 mg/kg/d
(NierengewichtT) und fiir minnliche Tiere (m) ein NOAEL = 67,4 mg/kg/d (MilzgewichtT und
Testisgewicht»l«) festgestellt (Reddy et al. 1995).

In einer chronischen oralen Studie von Reddy et al. (Reddy et al. 1997a; Reddy et al. 1997b)
(Ratte, 2 Jahre, 60-75/Geschlecht und Dosis) sind gleichartige Wirkungsprofile festzustellen.
Zwischenuntersuchungen nach 3, 6 und 12 Monaten zeigen die LOAEL-Werte Anzeichen einer
Adaption bei den Endpunkten Methimoglobin (vgl. Toxikologische Daten I), Gewichtszunahme
der Milz und erythroide Hyperplasie der Milz an. Der NOAEL wird auch beziiglich
Testisdegenerationen mit 2,68 mg/kg/d angegeben. Vermehrte Proteinablagerungen in der Niere
bei dieser Dosis werden als nicht advers angesehen, da keine Beeintrichtigung der Funktion der
Nieren festgestellt wurde.

Toxikologische Endpunkte

Hepatotoxizitat + Lebergewicht
Hamatotoxizitat + Erythrozyten!, Retikolozyten T, MethadmoglobinT,
Reproduktions- und Fetotoxizitdt + Relation von Organ- zu Kérpergewicht!, Fetalgewicht!,

Skelettveranderungen® bei Jungtieren
Immuntoxizitat

Genotoxizitat / Mutagenitat + Ames-Test positiv; bei Aktivierung vermindert

Karzinogenitit

Im Ames-Test positiv bei verminderter Wirkung bei metabolischer Aktivierung. Iz vivo Tests bei
Miusen (Test auf Hautkrebs mit Promoter; Vergleichstest auf Lungentumorinduktion mit
Benz(a)pyren) zeigten negative Ergebnisse.

Kanzerogenititspotential nach EPA: D
Kanzerogenititspotential nach IARC: -

Kanzerogenitiatspotential nach DFG: -

Humantoxikologische Daten

Es liegen uns keine humantoxikologischen Daten vor.

4.4.3 Bewertung der Toxizitit

Aus Tierversuchen stehen Angaben zur Beurteilung der Toxizitit zur Verfigung.
Humantoxikologische Daten liegen nicht vor. Die berechneten bzw. vorgeschlagenen Werte
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unter 3.2.3.1 und 3.2.3.2 haben daher vorldufigen Charakter. Es wird eine orale Resorption von
100% angenommen.

4.4.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ,, und Ableitung der toxikologischen
Stoffcharakteristik SCox

Hinsichtlich der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien werden 6 von 8 Priifungen mit 9 von 12
Wichtungspunkten erreicht (Gruppe III).

Die Ermittlung der Dosiszahl etfolgt auf der Basis des niedrigsten LOAEL von 2,68 mg/kg/d
aus einem Versuch zur chronischen Toxizitit. Auf g bezogen wird tber die Bildung des negativen
dekadischen Logarithmus ein Fingangswert von 2,57 ermittelt, der als Leitwert gilt.

Korrekturen sind nicht notwendig, so dass der Leitwert der Dosiszahl 2,57 entspricht.

Im Feld Karzinogenitit wird 1,3,5-TNB in die Gruppe B, eingestuft.

Sonstige toxikologische Prifungen zur Ermittlung der Toxizititszahl sind im Ergebnis der
Toxikokinetik, Biochemie und Mutagenitit 9 mal positiv bzw. nicht ausreichend getestet. Fiir
Punktmutationen liegen positive Ergebnisse vor. Aus den Testergebnissen ergibt sich eine
Toxizitatszahl von 900.

Bewertung BZ

Dosiszahl - modifizierte Toxizititszahl + Canc. = 2,57 -9 + 11 => BZ, = 34

Ableitung der toxikologischen Stoffcharakteristik SCoy
SCrox = 2,5

Aussage: stark bis miBig toxisch. Karzinogenitit nicht addquat getestet, aber kein Verdacht aus
Strukturdaten (RZ = 11).
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Toxikologische Daten I

Stoff: 1,3,5-Trinitrobenzol

CAS Nr.: 99-35-4

subchronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Fischer 344 Ratte (0) | (10m/10w-4 Nahrungsaufnahme 4, KG{,, Wasserverbr.T, Leber, Milz (m/w) und Gehirn (m) -Gewicht™T, | (Reddy 1994)
Dosisgruppen) Hodengewicht (sign. ab 25 (w) bzw. 23 (m)); hamatologische Effekte (Erythrozyten.d,

—0/4/25/49 Retikulozyten. T, Methamoglobin. T) (sign. ab (m/w) ab 4), histopath. Veranderungen Niere

W= (hyaline Trépfchen) m/w (sign. ab 4) => NOAEL(w)= 4 mg/kg/d, LOAEL (m/w) = 25
m=0/4/23/44 mglkg/d

Maus (0) w=20,2/64,8/108,2 (w) Nierengewichtd.; (m) MilzT, Testisd => NOAEL (w) = 198,2; NOAEL (m) 67,4 (Reddy et al. 1995)
m=23,5/67,4/113,5

chronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Ratte (0, 2a, w/m | 0/0,5/60/300 ppm in | KGJ, GehimT, HerzT, LeberT, NiereT, MetHbT, Hamatokrit{, erythroide Hperplasie Milz | (Reddy et al. 1997a;

60/75) Futter => NOAEL = 2,68 mg/kg/d; LOAEL = 13,31 mg/kg/d Reddy et al. 1997b)

Reproduktions-Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
Ratte (0. 99,83% TNB) | w=3/14/29 Spermienfunktion  +  -aktivitdtt + histopath.  dosisabhdngige  Verdnd. ab | (Kinkead et al. 1995)
~ 150), Trachtigkeitsdauer, Organ-/KG, (& adverser Effekt bei Repro-Index, Mating-Index,
m=2/9/19 Fertiltats-Index)
Ratte (w) 11/22/45/90 Reduziertes gem. Fetalgewicht, vermehrtes Auftreten von Skelettveranderungen (Cooper et al. 1995)

=> NOAEL=45 mg/kg/d

(sub)chronische Immuntoxizitit

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Guinea pigs akuter Bereich sanfte allergische Reaktion (Haut) (FitzGerald et al. 1991)

Karzinogenitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Maus (Haut) 10/50 Entziindung, epidermale Hyperplasie (Slaga et al. 1985)

Maus (i.p.) 0/600/1500/3000  ppm | neg. in TPA-prom. Hautkrebs
(3-w, 8w)

neg. Lungentumortest (Benz(a)pyren)

zusitzliche toxikologische Informationen:

TARC:

DFG:

EPA:
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Toxikologische Daten II

Stoff: 1,3,5-Trinitrobenzol

CAS Nr.: 99-35-4

Stoffwechsel und Verteilung

Kumulation | Quelle reakt. Metabolite | Quelle | Blut/Hirn- Quelle
Schranke;
Plazentagingigkeit
O Ratte (Watanabe, Ishihara et | 1,3-Dinitro-5-Anilin, 1,3-Diamino- | (Reddy al. BHS pos. / => Neurotox. (Chandra et al. 1999)
al. 1976) 5-nitrobenzol, 1,3,5- 1996)
Triaminobenzol, 3,5
Diaminonitrobenzol, 3,5
Dinitroanilin
klinische Biochemie
Blutbild Quelle |Serum Quelle |Enzyme Quelle
TNB bildet stabile Addukte mit (Reddy, Wan | TriglycerideJ (Chandraet | Nephropathie (alpha-2u-globulin) (Kim et al. 1997)
Blutproteinen etal. 1991) al. 1995)
Methamoglobinbildung, Anamie, (Chandra,
Hamoglobin{, Erythrozytend Qualls et al.
1995)
Immunzellenstatus | Quelle | Hormone Quelle | Metallhiméostase | Quelle
allergische Reaktion (FitzGerald,
Austin et al.
1991)
Mutagenitit
DNA-Schiden Quelle | Punktmutationen | Quelle | Chromosomen- Quelle
mutationen
E. coli DNA repair assay neg. (McGregor, TA 98, TA 100 & und mit S-9 (Assmann et
o Riach et al. pos. al. 1997);
Nitrotic recomb. assay neg. 1980) (McGregor et
(mit S-9 reduziert pos.) al. 1980:
Saccharomyces cerev. neg. Spangaord et
TA 1535, TA 1537, TA 1538 pos. alp 19%%‘
Kawai et al.
1987)

4.4.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige

Exposition

Die Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige Exposition fir
1,3,5-Trinitrobenzol etfolgt tber den niedrigsten NOAEL von 2,68 mg/kg/d der chronischen

oralen Rattenstudie von Reddy et al. (1997) auch bezogen auf den tox. Endpunkt

Testisdegeneration (Reddy, Daniel et al. 1997).

Zur Errechung des TDI-Wertes werden folgende Extrapolationsfaktoren berticksichtigt (Wollin

und Dieter 2005):

EF. = 10 [Zur Uberbriickung der zwischenartlichen Varianz zwischen Mensch und Versuchstiet]

EF, = 10 [Zur Abdeckung der innerartlichen Varianz von NOAEL,, auf NOAEL ]

EF, = 100
TDI = 26,8 pg/kg/d

Es wird ein Koérpergewicht von 70 kg zugrunde gelegt. Somit ergibt sich eine Gesamtdosis von

D = 1876 pg/d
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Fir TNB im Trinkwasser wird ein gesundheitlicher Leitwert (LW) - als lebenslang gesundheitlich
sicherer Wert - unter der standardisierten Annahme, dass 2 1 Trinkwasser pro Tag konsumiert
werden - von

LW = 93,8 pg/1

vorgeschlagen.

Der Interpolationsfaktor wird aus den Extrapolationsfaktoren EF_und EF; bestimmt:
IF =10

Es wird eine gefahrenverkniipfende Dosis von

GD = 268 pg/kg/d

vorgeschlagen. Die Konzentration von

LWy = 938 pg/l

witd als vorlaufiger Leitwert fir kurzfristige Expositionen fiir Roh-/Trinkwasser angesehen.

Die maximalen Zeitrdume bis zum Abschluss notwendiger Sanierungsmalnahmen und der
Wiederherstellung einwandfreier Trinkwasserqualitit errechnen sich fiir Stoffe mit Wirkungs-
schwelle aus dem Leitwert und der Kumulationstendenz des Stoffes im menschlichen Korper.

1,3,5-TNB wird in die Kumulationsgruppe 1 (nicht kumulierend) eingestuft. Es ergeben sich
folgende Leitwerte fir kurzfristige Expositionene der Stufen 1 bis 3 und fir Siuglinge und
Kleinkinder fiir max. berechnete Sanierungszeitraume:

Maximaler Zeitraum fur Multiplikator Leitwert Leitwerte flr
Sanierungsmalinahmen |, LW kurzfristige
in Jahren Expositionene
LWke1, 2,3
Stufe 1 70 IF 10 938 ugl/l
Stufe 2 10 IF*> max. 10 10 938 pgl/l
5 93,8 ng/l
Stufe 3 1,5 IF, max. 10 10 938 pg/l
Stufe SK 10 IF2 max. 10 10 938 g/l

Bei Erreichen des LW von 93,8 pg/1 bis maximal 938 pg/1 darf aus gesundheitlichen Grinden
der Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht tberschritten werden. Héhe Konzentrationen sind
kurzfristic durch weitergehende Maflnahmen abzustellen. Der Sanierungszielwert liegt bei

Caey <<93,8 pg /1.

Acy

4.4.3.3 MalBnahmewert
Es wird ein MaBnahmewert von 0,9 mg/1 TNB vorgeschlagen.

4.4.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren

1,3,5-TNB wurde bei einer Ausgangskonzentration von 100 ppm im Warburg Respirometer
(Inkubationszeit 180 Minuten, Phenol-adaptierte Mikroorganismen aus Gartenerde) als
biochemisch nicht abbaubar eingestuft (Bringmann et al. 1971; Mitchel 1982); (Tabak 1964).
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Sonstige Untersuchungen

Unzureichende Datenbasis fir eine Vorhersage zur biochemischen Abbaubarkeit im Boden
(HSDB 1999). Bei Untersuchungen des Flusses Tennessee war der mikrobielle Abbau von TNB
unvollstindig. Bei ginstiger Nihrstoffsituation erfolgte die Reduktion von Nitrogruppen durch
Animpfung von Laborkulturen (Mitchel 1982).

In durch 24,6-TNT und 1,3,5-TNB kontaminiertem Boden wurde Psexdomonas vesicularis
identifiziert, ein aerobes gram-negatives Bakterium. TNB wurde innerhalb von 80 Stunden
metabolisiert; Hauptprodukte waren Dinitroanilin, Dinitrobenzol, Nitroanilin, Nitrobenzol und
Ammonium. Die Konzentrationen von Dinitrobenzol und Nitrobenzol im Kulturmedium waren
nahezu stochiometrisch. Die Ammoniumkonzentration stieg wihrend der Inkubation. Das
Endprodukt der TNB-Metabolisierung war Nitrobenzol, was auch nach langer Inkubationszeit
nicht weiter abgebaut wurde. Das Bakterium kann in gemeinsamer Kultur mit anderen
Nitrobenzol-abbauenden Bakterien zu einem vollstindigen Abbau von TNB aus Boden oder
Wissern kontaminierter Liegenschaften fithren (Davis et al. 1997) .

80 - 100%ige Reaktion erfolgte mittels Methanococcus deltae und Methanococcus thermolithotrophicus zu
1,3,5-Triaminobenzol (Boopathy 1994).

Sulfatreduzierende Bakterien (SRB) bewirkten einen biochemischen Umsatz von TNB unter
Verwendung von Substraten (Boopathy et al. 1998a; Boopathy et al. 1998b), (Boopathy et al.
1998a).

Auf ebenso kontaminiertem Boden waren sulfatreduzierenden Bakterien (Disulfovibrio desulfuricans
B, Disulfovibrio gigas und Disulfovibrio vulgaris) in der Lage, u.a. auch TNB als alleinige C-Quelle zu
nutzen. Bei einer Anfangskonzentration von 25 ppm war TNB nach 8 Tagen zu 100% beseitigt.
Die Nitrogruppen werden dabei zu Ammonium reduziert. Die sulfatreduzierenden Bakterien
eigneten sich zur anaeroben Behandlung von mit analogen Kampfmitteln kontaminiertem Boden
(Boopathy et al. 1998a).

Nicht adaptierte Mikroorganismen eines konventionellen Belebtschlammes sind fiir den
oxidativen Abbau von Nitroverbindungen grundsitzlich ungeeignet. In einer zweistufigen
Modellanlage bestehend aus einem Beluftungsbehilter (mit .Azofobacter agilis beimpft) und einem
nachgeschalteten Tropfkorper (mit konventionellem Belebtschlamm beimpft) wurde TNB bei
einer Zulaufkonzentration von 136 mg/1 zu 95% eliminiert (Bringmann et al. 1971).

Mit Belebtschlamm und zusitzlicher C-Quelle werden in 48 Stunden 99,5% des TNB
transformiert. Die Halbwertszeiten beim aeroben Abbau mit Bakterienkulturen (1ez/lonella
alkalescens) betrugen 16 bis 50 Stunden. In adaptieren Flusswasser wurde das aus TNT gebildete
TNB in 6 Tagen von 2,4 mg/l auf 0,8 mg/1 abgebaut. Daraus resultiert eine Halbwertszeit von

t,, ® 4 Tage (Rippen 1997).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1127 mg O,/g TNB.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7,5 Mol O, / Mol TNB benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 40 %.

BIO-Gruppe = C

SCii0 = 1,8

Aussage: Trinitrobenzol ist biochemisch schwer abbaubar.
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4.4.5 Bewertung der Mobilitit
Wasserloslichkeit [20 °C] 0,33 g/1,

Die Mobilitit von 1,3,5-Trinitrobenzol im Boden wird als mittel- bis hochmobil eingeschitzt
TNB hat das Potential zur Photolyse in Oberflichengewissern und im Oberboden. Adsorptions-
vorginge an (suspendierten) Feststoffen oder Sedimenten wird als niedrig, die Verdunstung von
Bodenoberflichen wird tiber die Henry Konstante als vernachlissigbar eingeschitzt (Mitchel
1982).

Uber Regressionsgleichungen des Log Py und die Wasserldslichkeit von 340 mg/1 bei 20 °C
wurden Adsorptionskoeffizienten K. von 104 bzw. 178 geschitzt, die eine mittlere bis niedrige
Adsorption an suspendierten Feststoffen bzw. Sedimenten bzw. eine mittlere bis hohe Mobilitit
von TNB vermuten lassen (Tabak 1964).

Koc = 77 (berechnet) (Rippen 1997).

Bewertung

SChion = SCi s + SCyps mit SCp 5 £ 2 und SCypyg <2
SC s = 1,2 (leicht 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

SChios = (2,5)

Aussage: Die Mobilitit von 4-DNB wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der an Béden als hoch eingeschitzt.

4.4.6 Zusammenfassung

1,3,5-Trinitrobenzol ist aufgrund hoher Mobilitit grundwasserrelevant. Die Substanz ist
biochemisch jedoch nur mit Einschrinkungen abbaubar.

Die toxikologische Datenlage aus Tierstudien fur 1,3,5-TNB ist fiir eine Bewertung ausreichend.
Die Substanz wird mit BZ,y = 34 als beim Menschen stark bis miBig toxisch eingestuft. Die
Karzinogenitit der Substanz ist nicht addquat getestet, es gibt aber keinen Verdacht aus
Strukturdaten. Der toxikologische Koeffizient wird mit SC,x = 2,5 angegeben.

Aus SCropmp=1,812,5=4,3 resultiert eine hohe toxikologische Relevanz fir den Trinkwasser-

pfad.

Der vortldufige lebenslang gesundheitlich sichere Leitwert liegt bei 93,8 pg/l. Der vorldufige
Leitwert fur kurzfristige Expositionen und zur Auslésung von Sanierungsmal3nahmen

(MaBnahmewert) wird auf 938 pg/l etrechnet. Der Zeitraum bis zum Abschluss von
SanierungsmafBnahmen sollte nicht mehr als 1,5 Jahre betragen. Der Sanierungszielwert soll auf

der Grundlage des gesundheitlichen Leitwertes bei Konzentrationen weit unterhalb 93,8 pg/1
liegen. Die Berechnung der Bewertungszahl fir das Toxizititspotential (BZ,,y) gibt fur die

Toxizititsgruppe IV einen Bereich noch duldbarer Konzentrationen von 10 - 100 pg/1 vor.
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4.5 N-Methyl-N-2,4,6-tetranitroanilin (Tetryl)

4.5.1 Identifikation und Eigenschaften

Andere Bezeichnung: 2,4,6-Trinitrophenylmethylnitramin, Nitramin, Tetralit,
Tetralite, Methylpikrylnitramin

Stoffgruppe: Nitroaromat

CAS-Nr. 479-45-8

Summenformel C7HsN50g

Stoffbeschreibung farbloser bis gelber geruchsloser kristalliner Feststoff mit
bitterem Geschmack

Molekulargewicht [g/Mol] 287,15

Schmelzpunkt [°C] 129

Dichte [g/ml bei 20 °C] 1,57

Dampfdruck [Pa] 1,33-10° (5,3 - 10%)

Loslichkeit [g/l 20 °C H,0] 0,2

Log Pow 1,56 (2,4)

Sorptionskoeffizient Koc [ug/g] 406 (48,89)

Henry-Konstante [Pa-m*mol] 2,72-10° (2,6 - 107)

Strukturformel

'
[+ ]
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Vorkommen, Verwendung und Exposition

Tetryl ist ein geruchs- und farbloses Pulver, das sich unter Lichteinwirkung leicht gelb firbt. Es
kommt in der Umwelt natiirlicherweise nicht vor, sondern ist ein synthetischer Stoff, der
vorwiegend als militirischer Explosivstoff bzw. Booster hergestellt und in biniren
Explosivstoffen gemeinsam mit Stoffen weniger stark bzw. stirkerer Wirkung (z.B. als Tetrytol)
verwendet wird. In der Chemie wird Tetryl als pH-Wert-Indikator benutzt. Unter
Normalbedingungen und in reinem Zustand ist Tetryl ein farb- und geruchloser kristalliner
Feststoff.

Tetryl wird tber Abwisser und Sickerwisser der Explosivstoffproduktion bzw. aus Altstandorten
oder Altablagerungen (z.B. tber den Entsorgungsweg der U.S. Army in mit Munition
vollbeladenden versenkten Schiffen) in die Umwelt freigesetzt. Es wurde im Grundwasser und
Boden hauptsichlich in der Umgebung von Munitionsbetrieben oder Militirgelinden
nachgewiesen. Die Konzentrationen im Grundwasser lagen zwischen 1,4 und 73 pg/L. In Béden
wurde Tetryl weiterhin an Verbrennungsplitzen von Explosivstoffen nachgewiesen. Gemessene
Bodengehalte lagen bei maximal 38,5 g/kg TS (Schneider et al. 1999). Tetryl untetliegt extensiven
chemischen Transformationen im Boden tber eine Reihe von unbekannten polaren
Verbindungen zum Hauptmetabolit N-Methyl-2,4,6-Trinitroanilin. Nach 60 Tagen wurden noch
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8 % der urspriinglichen Menge im Boden nachgewiesen. Als Transformationsprodukte der
Pflanzen wurden N-Methyl-2,4,6-Trinitroanilin und N-Methyl-Aminodinitroaniline nachgewiesen
(Cataldo et al. 1994). Kinetische Studien zeigen, dass Pflanzen eine hohe Affinitit und Kapazitit
zur Absorption von Tetryl haben (Aufnahmerate 100 % nach 11 Tagen in drei unterschiedlichen
Boden/Pflanzen Systemen) (Fellows et al. 1993).

Tetryl kann im Wasser tiber Photolyse und Hydrolyse zu Pikrinsdure und anderen polaren
Verbindungen abgebaut werden. Die hydrolytische Halbwertszeit bei 20 °C und pH-Wert 6,8
wird mit 305 Tagen angegeben (Im Salzwasser bei pH-Wert 8,1 und 25 °C ist t, = 33 Tage)
Schneller und damit effektiver als die Hydrolyse verliduft der photolytische Umsatz. In sauren und
neutralen Boden hat die Hydrolyse keine bzw. nur eine geringe Bedeutung. Abwisser aus
Tetrylproduktionen enthielten ca. 400-600 ppm Tetryl; auch nach Beendigung der Produktion
gelangte es iber Sickerwisser in das Grundwasser. In ausgeschachteten Gruben auf einer
Produktionsanlage wurden 44 ppm Tetryl im Grundwasser gemessen (Small et al. 1974). Die
Verbindung wird als sickerwasserrelevant angesehen (HSDB 1999).

Tetryl ist bestindig in der Umwelt und aufgrund seiner Sickerwasserrelevanz in Finzugsgebieten
der Wasserversorgung auch trinkwasserrelevant.

4.5.2 Toxikologische Daten

Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter
Zu Humandaten liegen nur wenige Einzelfallberichte vor.

In dem fiir unsere Bewertung relevanten subchronischen Bereich liegen tierexperimentelle oral-
Studien an Ratten und Kaninchen vor (keine chron. Studien).

Typische Wirkungen von Tetryl beim Menschen sind starke Haut- und Schleimhautreizungen,
Reizungen des Magen-Darm-Traktes und Neurotoxizitit. Im Tierversuch zeigten sich
himatologische Verinderungen sowie hepato- und nephrotoxische Effekte sowie Schidigungen
der Milz. In Bakterien und eukaryontischen Mikroorganismen wirkte Tetryl mutagen (Hamilton
et al. zitiert in Schneider et al. 1999).

Toxikokinetik und Metabolismus

Expositionswege fiir den Menschen sind Inhalation, Hautkontakt, Hautabsorption und orale
Aufnahme. Quantitative Angaben zur Resorption liegen nicht vor. Die Resorption wird mit
100% angenommen. Allein aufgrund des niedrigen log P, liegen keine Anzeichen fir ein
nennenswertes Bioakkumulationspotential vor.

Im Tierexperiment zeigen sich toxische Effekte nach oraler Exposition, weiterhin wurde ein
Metabolit (Pikraminsaure) im Urin der Tiere nachgewiesen. Vermutlich erfolgt eine Abspaltung
der Methylnitramingruppe unter Bildung von Pikrinsiure, gefolgt von einer Reduktion
aromatischer Nitrogruppen. In vitro wurden als Hydrolyseprodukte bei pH 9 (im Dunkeln) vor
allem Methylnitramin und Pikrat, daneben N-Methylpikramid, Nitrit und Nitrat nachgewiesen
(Schneider et al. 1999).

Akute Toxizitit

Zur akuten Toxizitit liegen nur wenige Einzeldaten vor.

Effekte von Tetryl bei kurzfristiger Exposition des Menschen am Arbeitsplatz sind Reizungen
von Haut, Augen und Atemwegen (Dermatitis, Haarausfall, Konjunktivitis, Husten,
Nasenbluten), Effekte auf Nervensystem und/oder Gastrointestinaltrakt (Reizbarkeit,
Kopfschmerz, Mattigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Magenkrimpfe) (Schneider et al. 1999).
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Die niedrigsten beobachteten Letaldosen liegen fur Ratten und Mduse bei 5.000 mg/kg. Erste
Todesfille bei Kaninchen traten nach ein- bis dreimaliger oraler Verabreichung von 1.000 mg/kg
auf (Wells et al. 1920 zitiert in Schneider et al. 1999). Die LD,, fur die Maus betrigt bei
subkutaner Injektion 5000 mg/kg KG (Lewis 1983 zitiert in Horing et al. 1994).

LD;, [mg/kg KG]

o0.Maus 5.000 mg/kg (Wells et al. 1920)
sc.Maus 5.000 mg/kg (Lewis 1983)

o.Ratte 5.000 mg/kg (Wells et al. 1920)
Kaninchen 1.000 mg/kg (Wells et al. 1920)

Subakute toxische Effekte von Tetryl wurde durch orale Applikation an minnlichen und
weiblichen Ratten tber 14 Tage getestet. Die durchschnittlichen tiglichen Aufnahmemengen
lagen bei 31, 80, 121, 170 und 350 mg/kg fiir miannliche und 32, 82, 130, 178 und 374 mg/kg fir
weibliche Tiere. Auswirkungen durch reduziertes Korpergewicht zeigte sich in der hohen Dosis
bei mannlichen Tieren, wihrend sich signifikante Verinderungen der relativen Organgewichte bei
der gleichen Dosis bei Leber (weiblich), Nieren (minnlich) und Milz (minnlich) zeigten.
Weiterhin zeigten sich bei Blutuntersuchungen in der mittleren und hohen Dosis signifikante
Vermehrung von Retikolozyten (weiblich) und Methimoglobin (minnlich und weiblich) sowie
Abnahme der Proteinkonzentration (total und Albumin) in allen Gruppen, auBler der weiblichen
50 mg/kg Gruppe, sowie eine Abnahme von alkalischer Phosphatase in allen Gruppen. Als
einzige bedeutsame histopathologische Verinderung wurde die leichten Zunahme hyaliner
Tropfchenablagerungen in der Milz bei allen Dosisgruppen von minnlichen Tieren beschrieben

(Reddy 1994).

Reizwirkung und Sensibilisierung

Tetryl ist ein Reizstoff fiir Haut, Augen und Atemtrakt des Menschen. Es wird von beobachteter
Kontaktdermatitis bei einer Arbeiterin bei Exposition gegentber TNT und Tetryl berichtet (Goh
1984). Weitere Symptome waren Schwellung und Gelbfirbung der Hinde, Schwellung der
Lippen und Hautausschlag im Nacken. Ein Reiztest war negativ gegeniiber Tetryl. Nach lingerer
Expositionsabwesenheit und erneuter Exposition traten bereits nach zwei Tagen die Symptome
erneut auf. Ein erneuter Reiztest mit Tetryl (gelost in Petroleum) war positiv. In
Munitionsfabriken bekamen durchschnittlich 4 - 6 % der Arbeiter eine Dermatitis (Bergman
1952), wobei Tetryl fir die meisten Dermatitisfille verantwortlich gemacht wird (Foussereau
1990), (Schwartz 1942).

Die Effekte von Tetryl auf den oberen Atemtrakt sind vor allem Brennen, Husten, Niesen,
Nasenbluten, die bereits am ersten Tag bzw. bis zu 3 Monate nach Exposition auftreten. Tetryl
verursacht Kontaktdermatitis in Form von Erythemen und Odemen innerhalb der ersten Woche
nach Exposition und firbt die Haut fleckig-gelb. Andere an Arbeitern festgestellte Effekte sind
Reizbarkeit, Unwohlsein, Midigkeit, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit, Ubelkeit,
Durchfall und Erbrechen sowie Bindehautentziindung der Augen und Entziindungen der
Augenlider (HSDB 1999). In verschiedenen Studien wird auf eine zunehmende Toleranz
gegeniiber weiteren Tetrylexpositionen hingewiesen (Schwartz 1942), (Fischer et al. 1946). Es
wurden jedoch auch immer wieder Fille beobachtet, die fiir eine Sensibilisierung sprechen. Die
Betroffenen zeigten bei erneuter Exposition auch gegeniiber nur kleinsten Mengen von Tetryl
sofort starke Hautausschlige (Bergman 1952), (Cripps 1917), (Probst et al. 1944) (zitiert in
(Schneider et al. 1999); sieche hier auch nach alteren Untersuchungsergebnissen). In einer neueren
Untersuchung an Kaninchen zeigte Tetryl im Buhler-Test kein sensibilisierendes Potential
(positive Kontrollsubstanz war Dinitrochlorbenzol) (FitzGerald et al. 1991).

_97 -



Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

Einzelne Fallstudien berichten von Anhaltspunkten erhohter Inzidenz von Leukozytose und
Animie beim Menschen und Leberschiden bei lingerfristig Exponierten (Schneider et al. 1999).

Im Tierversuch wurden bei Ratten signifikante Verdnderungen bei der Futteraufnahmei«, beim

Kérpergewichtd zu verzeichnen. Ab einer Dosis von 14 mg/kg/d (w) bzw. 62 mg/kg/d (m)
waren die relativen Leber- bzw. Nierengewichte erhoht. Das Gewicht der Gehirne der Tiere
waren ab 180 mg/kg/d bzw. 69 mg/kg/d bei (w) verringert. Bei weiblichen Tieren wat ab 69
mg/kg/d das Gewicht der Nebennieren und ab 199 mg/kg/d das absolute Thymusgewicht
reduziert. In allen Dosisgruppen zeigten sich signifikant verinderte Serumwerte fir Albumin,
alkalische Phosphatase und Cholesterin, jedoch noch innerhalb des ublichen Rahmens
biologischer Variabilitit. Ab Konzentrationen von 69 mg/kg/d (w) bzw. 62 mg/kg/d (m) zeigten
sich hamatologische Verinderungen als erniedrigtem Himoglobingehalt und erhohtem
Methimoglobingehalt, sowie bei (m) ein verringerte Himatokritwerte. Die Dosen 199 mg/kg/d
(w) und 180 mg/kg/d (m) bewitkten verringerte FErythrozytenzahlen und erhohte
Thrombocytenzahlen. Bei mannlichen Tieren traten ab 62 mg/kg/d dosisabhingig zunehmende
Veranderungen der Nieren auf (tubulire Degeneration, zytoplasmatische Tropfchen in
Nierenzellen). Bei Dosen von 199 mg/kg/d (w) und 180 mg/kg/d (m) traten Verinderungen
der Milz (GewichtT, histologische Verinderungen (Pigmentierung durch vermutliche
Himosiderinablagerungen) und Hyperplasien der erythroiden Zellen. In der Gesamtwertung der
Befunde bewerten die Autoren die niedrigste Dosis von 14 mg/kg/d fir (w)-Ratten und 13
mg/kg/d fur (m)-Ratten, die den NOAEL darstellen. Die mittlere Dosis in Héhe von 69
mg/kg/d fur (w) und 62 mg/kg/d fur (m) wird als LOAEL gewertet. (Reddy et al. 1994; Reddy
1995).

In einer élteren Studie wurden Kaninchen oral mit 25 mg Tetryl/kg/d tber maximal 3 Monate
exponiert. Dabei starben 18 von 20 Tieren. Es waren Gewebsverinderungen festzustellen:
Kongestion der Lungen, Leber, Niere, Milz, Verfettung und Nekrosen der Leber, Schwellung
und Degeneration der Nierentubuli sowie Schiden des parenchymalen Gewebes der Niere
(Guarino et al. 1957). Fati und Daniele 1965 berichten tiber keine derartigen Wirkungen beim
Kaninchen in Lunge und Niere bei hoherer und lingerer Exposition (125 mg/kg/d tber 6
Monate, 6 Tiere).

Toxikologische Endpunkte

Allgemein + Verringerte Futteraufnahme, KGJ, Gehirngewicht, Thymusgewicht!, histol.
Veranderungen Niere, Milz,

Hepatotoxizitat (+) Gewicht™, histol. Veranderungen Verfettung und Nekrosen

Hamatotoxizitat (+) Anémie, Hamoglobin{, Hamatokritwert (m){,Erythrozyten!,

ThrombozytenT, Methdmoglobin™

Reproduktions- und Fetotoxizitat (+) verkulrzte Menstruationsintervalle und verlangerte Regelblutung (Cripps
1917), Verlangerung des Menstruationszyklus und Ausbleiben der
Regelblutung (Hardy und Maloof 1950)

Immuntoxizitat

Mutagenitéat (+) mutagen bei Salmonella typh. TA100 und TA98 bei hoher Aktivitat (vgl.
toxikologische Daten II)

Mutagenitit und Karzinogenitit

Tetryl erwies sich an den Stimmen TA100 und TA98 von S. #phimurium in allen Untersuchungen
als mutagen (Griswold et al. 1968, Kawai et al. 1987, Tan et al. 1992). Tetryl zeigte dabei eine
3fach stirkere Wirkung als TNT. Im Test auf DNA-Schadigung an E-coli-Stimmen wirkte Tetryl
auf reparaturkompetente bzw. -defiziente Stimme gleichermallen toxisch. In eukaryontischen
Zellen  erzeugte  Tetryl ~ Rekombinationen,  mitotische = Genkonversionen  und
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Basenpaarsubstitutionen (McGregor et al. 1980). In allen Untersuchungen mit S9-Mix war die
gentoxische Wirkung deutlich schwicher als ohne S9-Mix. Reddy et al. zeigten in einer 7z vivo-

Studie an Ratten, dass durch Tetryl entstandene DNA-Addukte in Leber, Niere und Milz auch 10
Wochen nach Expositionsende noch nachweisbar waren (Reddy 1998).

Es wird von Untersuchungen zur Karzinogenitit bei 2 Arbeitern, die 1-4 Jahre gegeniiber
Tetrylstaub exponiert waren und 3 -5 Jahre danach an Leberversagen verstarben (Autopsie ergab
Hepatom, Troup 19406) berichtet.

20 Sprangue-Dawley-Ratten erhielten 10mal je 40 mg Tetryl (30 Tage, 40 mg Tetryl / 3. Tag per
Schlundsonde = GD = 400 mg, Beobachtungszeitraum 9 Monate) (Griswold et al. 1968). Das
Ergebnis (behandelte Gruppe: Hyperplasie (1), Magenadenom (1); Kontrollgruppe: Hyperplasie
(5), Fibroadenome (1), Karzinome (3)) lisst keine Bewertung des karzinogenen Potentials von
Tetryl zu.

Tetryl ist ein Analogon des Karzinogens N-Methyl-N-Nitrosoanilin (Whong et al. 1980).

Wegen der Strukturverwandtschaft zu kanzerogenen Nitroaromaten und der Genotoxizitit
wurde Tetryl von Senatskommission der Deutschen Forschungsgemeinschaft DFG in Kanz. Kat.
3 ,.Stoffe, die wegen moglicher krebserzeugender Wirkung beim Menschen Anlass zur Besorgnis
geben (Anhaltspunkte aus iz vitro und Tierversuchen, vorliufige Einstufung)® eingestuft.
Aussagekriftige Studien zur kanzerogenen Wirkung und Krebsrisikoaussagen liegen fiir Tetryl
jedoch nicht vor (DFG 1999).

Kanzerogenitatspotential nach EPA: -
Kanzerogenititspotential nach IARC: -

Kanzerogenitatspotential nach DFG: 3

Immuntoxizitit

Untersuchungen zur Immuntoxizitit liegen nicht vor.

Humantoxikologische Daten

Es liegen nur wenige Berichte vor, die vor allem aus der Zeit des zweiten Weltkrieges und kurz
danach stammen. Chronische Exposition mit TNT und Tetryl fihrte bei einer 37-jihrigen Frau
zu einer allergischen Dermatitis (Goh 1984). Bei chronischen Expositionen gegentber Arbeitern
wird  dber  Verdauungsstorungen, Appetitlosigkeit, Unterleibsschmerzen,  Erbrechen,
Gewichtsverlust, chronische Hepatitis, ZNS - Storungen mit Schlaflosigkeit, tibersteigerte Reflexe
und Gemditserregungen berichtet. Fille von Leukozytose mit einer leichten Andmie wurden
dargestellt (International Labour Office 1974).

Es gibt Beweise, dass hohe Expositionen beim Menschen zu Leberschiden fihren (Hamilton et
al. 1974). Es wird von 11 Tetryl-Exponierten Personen bei Unfillen von 2 Todesopfern und
einem lebenslang Behinderten berichtet (American Conference of Governmental Industrial
Hygienists 1980).

Hardy et al. 1950 berichten Gber Krankheitssymptome bei langzeitexponierten Arbeitern u.a.
Uber schwere asthmatische Hustenanfille, erhebliche Gewichtsverluste, Gelbfirbung der Haut
(iber 4 Jahre andauernd nach Expositionsende), Trommelschligelfingerbildung, Odeme in den
Knoécheln, Fibrose, Lungenerweiterung, Leberverkleinerung, Entziindungen des oberen
Respirationstrakts, Ubelkeit, Appetitlosigkeit, Schwiche, Stumpfsinn, Zyanose, gelbsuchtbedingte
Lederhaut der Augen, Hepatitis oder Leberzirrhose, rheumatische Herzerkrankungen. Uber
Todesfille wird ebenfalls berichtet. In einem Betrieb mit mehr als 5000 Beschaftigten wurden
1258 mit Beschwerden niher untersucht. Neben der Dermatitis, die bei 944 Exponierten auftrat,
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wurden auch systemische Wirkungen mit der Exposition in Zusammenhang gebracht: sekundire
Animien, Anorexie, Kopfschmerzen, Reizbarkeit und Ubelkeit (Witkowski et al. 1942). Der
Verdacht auf eine durch Tetryl verursachte Gelbsucht wurde in zwei Fillen beschrieben. Eine der
Patientinnen verstarb mit einer schweren Leberatrophie (Troup 1946).

4.5.3 Bewertung der Toxizitit
4.5.3.1 Ableitung der toxikologische Bewertungszahl BZ ., und der toxikologischen

Stoffcharakteristik SCox

Hinsichtlich der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien werden 4 von 8 Priifungen mit 4 von 12
Wichtungspunkten erreicht (Gruppe II).

Die Ermittlung der Dosiszahl erfolgt auf der Basis des niedrigsten NOAEL von 13 mg/kg/d aus
der Studie von Reddy et al. 1984 zur subchronischen Toxizitit bei Ratten. Auf g bezogen wird
tber die Bildung des negativen dekadischen Logarithmus ein Eingangswert von 1,89 ermittelt.

Der Eingangswert wird wegen unvollstindiger Datenbasis im chronischen und reproduktions-
toxischen Bereich um den wert 3* korrigiert, so dass die Dosiszahl 4,89* eingeht.

Im Feld Karzinogenitit wird Nitroguanidin in die Gruppe B, eingestuft.

Sonstige toxikologische Prifungen zur Ermittlung der Toxizititszahl sind im Ergebnis der
Toxikokinetik, Biochemie und Mutagenitit 9 mal positiv bzw. nicht ausreichend getestet. Aus
den Testergebnissen ergibt sich eine Toxizititszahl von 900.

Bewertung BZ

Dosiszahl - modifizierte Toxizitdtszahl + Canc. = 4,98* -9 + 33 => BZ . = 77*

Ableitung der toxikogischen Stoffcharakteristik SC oy
SCrox = (3,7)
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Toxikologische Daten I
Stoff: Tetryl

CAS Nr.: 479-45-8

subchronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
F344 Ratte (90 Tage, 14/69/199 (w) bei allen Dosen verminderte Futteraufnahme, (Reddy 1995)

10/Geschlecht und Dosis)
13/62/180 (m)

Kaninchen (3 Monate, 20 25
Tiere)

Kaninchen (6 Monate, 6 125
Tiere)

Reproduktions-Toxizitit:

KGJ, Leber-, NierengewichtT, Veranderungen der Niere (tubulare
Degeneration, zytoplasm. Trépfchen)

Gehirngew., Thymusgew.,

Hamoglobin, Hamatokritwert (m), Erythrozyten ¥,

Methamoglobin, Thrombozyten T, Veranderungen der Milz
NOAEL = 13 mg/kg/d (m) und 14 mg/kg/d (w)

18 von 20 Tieren tot. Kongestion der Lunge, Leber, Niere, Milz, Verfettung und
Nekrosen der Leber, Schwellung und Degeneration der Nierentubuli, Schaden
des parenchymalen Gewebes der Niere

keine Wirkungen bei Lunge und Niere

(Guarino et al. 1957)

(Fati et al. 1965)

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Mensch kA Verlangerung des Menstruationszyklus, Amenorrhoe (Hardy et al. 1950)

Mensch kA verkiirzte Menstruationsintervalle und verlangerte Regelblutungen (Cripps 1917)

(sub)chronische Immuntoxizitit

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Mensch kA Kontaktekzeme (mit Ausbildung von Gewdhnungseffekten bei (Fischer et al. 1946;

Langzeitexponierten) Greim 1995)

Mensch kA mit Sensibilisierungseffekten (Bergman 1952)

Karzinogenitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

(0) Ratte 40 mg/ 3 Tage Hyperplasie Mamma (aber auch Kontrollgruppe) (Troup 1946)

(Beobachtungszeitraum 9
Monate, 2 Tiere)

(i) Mensch (1-4 Jahre, 2 kA
Arbeiter)

Magenadenom, nach 3 - 5 Jahren Leberzirrhose

(Griswold et al. 1968)

zusitzliche toxikologische Informationen:

IARC:
DFG: 3

EPA:

Stoffe, die wegen mdglicherweise krebserzeugender Wirkung beim Menschen Anlass zur Besorgnis

auslosen
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Toxikologische Daten II

Stoff: Tetryl

CAS Nr.: 479-45-8

Stoffwechsel und Verteilung

Kumulation Quelle  reakt. Metabolite | Quelle Plazentagingigkeit = Quelle
Pikraminsdure (2-Amino-4,6- (Zambrano et
dinitrophenol); in vitro al. 1956)
Hydrolyseprodukt:
Methylnitramin und Pikrat, N-
Methylpikramid, Nitrit und Nitrat
klinische Biochemie
Blutbild Quelle  Serum Quelle Enzyme Quelle
Anzeichen fiir Anamie, (ATSDR Albumin, Phosphatase, (Reddy
Hamoglobin{., Hamatokritwert 1995), (Greim | Cholesterin 1994a; Reddy
(m) Erythrozytend., 1995) 1994b; Reddy
ThrombozytenT, MethamoglobinT etal. 1995)
Immunzellenstatus | Quelle | Hormone Quelle Metallhiméostase | Quelle
Mutagenitit
DNA-Schiden Quelle Punktmutationen Quelle Chromosomen- Quelle
mutationen
gleichermalen toxisch auf (McGregor et | TA 100, TA 98 (ohne Aktiv.) (Griswold et | in Eukarionten (Hefen) => (McGregor et al.
reparaturkompetente bzw. -defizitdre | al. 1980) pos. bei hoher Aktivitat al. 1968), Rekombinationen, mitotische 1980)
E. coli Stamme o (Kawaietal. | Genkonversionen und
(mit Aktiv.)  pos., aber 1987), (Tanet | Basenpaarsubstitution
deutlich schwacher | 5/ 1992)
DNA-Addukte von Tetryl in Leber, (Reddy 1998)

Niere, Milz bei in vivo Studie an
Ratten
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4.5.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition

Die Datenlage zur Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition fiir Tetryl ist sehr gering. Fur den Menschen und aus Tierversuchen stehen nur
wenige verldssliche Daten zur Verfugung. Die vorgeschlagenen Werte haben vorldufigen
Charakter und orientieren sich an einer vorliegenden Bewertung (Schneider et al. 1999), die sich
auf subchronische Toxizitit bezieht.

Die aus der Studie von Guarino und Zambrano (1957) als LOAEL bewertbare Dosis von
25 mg/kg/d ist widerspriichlich zu den Ergebnissen von Fait und Daniele (1965) und ohne
Kontrollgruppe durchgefiihrt. Diese Studien werden daher nicht in die Bewertung einbezogen.

Der aus der Studie von Reddy et al. (1994) abgeleitete orale NOAEL von 13 mg/kg/d (m) bzw.
14 mg/kg/d (w) wird der Bewertung zugrunde gelegt. Verringerte Futteraufnahme und
verinderte Serumparameter werden als im Rahmen tiblicher biologischer Varianz angesehen und
nicht als advers bewertet. Die nichsthohere Dosis von 62 - 69 mg/kg/d wird aufgrund der
beobachteten adversen Effekte als LOAEL gewertet.

Zur Errechung des TDI-Wertes werden folgende Extrapolationsfaktoren berticksichtigt (Wollin
und Dieter 2005):

EF, = 10 [Zur Hochrechnung von subchronischer auf chronische Expositionsdauer]

EF_ = 10 [Zur Abdeckung der zwischenartlichen Empfindlichkeitsstreubreite Tier-Mensch]
EF, = 10 [Zur Abdeckung der innerartlichen Varianz von NOAEL; auf NOAEL]

EF, = 1000

TDI = 13 pg/kg/d

Es wird ein Koérpergewicht von 70 kg zugrunde gelegt. Somit ergibt sich eine Gesamtdosis von
D =910 pg/d

Fir Tetryl im Trinkwasser wird ein gesundheitlicher Leitwert (LW) - als lebenslang gesundheitlich
sicherer Wert - unter der standardisierten Annahme, dass 2 1 Trinkwasser pro Tag konsumiert
werden - von

LW = 46 pg/1

vorgeschlagen.

Der Interpolationsfaktor wird aus den Extrapolationsfaktoren EF_und EF; bestimmt:
IF =10

Es wird eine gefahrenbezogene Dosis von

GD = 130 pg/kg/d

vorgeschlagen. Die Konzentration von

LW, = 460 pg/l

witd als vorlaufiger Leitwert fir kurzfristige Expositionen fiir Roh-/Trinkwasser angesehen.

Aus den Befunden zu sensibilisierenden Wirkungen lédsst sich ableiten, dass gegeniiber Tetryl
sensibilisierte Personen starke allergische Reaktionen entwickeln kénnen. Auch sind Kinder eine
mogliche Risikogruppe, da sie sensitiver fur Methdmoglobinbildung als Erwachsene sind.
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Die maximalen Zeitrdume bis zum Abschluss notwendiger Sanierungsmallnahmen und der
Wiederherstellung einwandfreier Trinkwasserqualitit errechnen sich fiir Stoffe mit Wirkungs-
schwelle aus dem Leitwert und der Kumulationstendenz des Stoffes im menschlichen Korper.

Tetryl wird in die Kumulationsgruppe I eingestuft. Es ergeben sich folgende Leitwerte fir
kurzfristige Expositionene der Stufen 1 bis 3 und fir Sduglinge und Kleinkinder fir max.
berechnete Sanierungszeitraume:

Maximaler Zeitraum fir  Multiplikator Leitwert Leitwerte fir
Sanierungsmalinahmen |, LW kurzfristige
in Jahren Expositionene
LWke1, 2,3
Stufe 1 70 IF. max. 10 10
Stufe 2 10 IF2 max. 10 10 46 uall 460 wal
Stufe3 15 IFZ max. 10 | 10 Ha Ha
Stufe SK 10 IF2 max. 10 10

Bei Erreichen des LW von 46 pg/1 bis maximal 460 pg/1 datf aus gesundheitlichen Grinden der
Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht tiberschritten werden. Hohe Konzentrationen sind
kurzfristic durch weitergehende Maflnahmen abzustellen. Der Sanierungszielwert liegt bei

Caey <<46 g/l
4.5.3.3 Maflnahmewert

Es wird ein MaBnahmewett von 0,4 mg/1 Tetryl vorgeschlagen.
4.5.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren

In einem Versuchszeitraum von 7 Tagen konnte kein biochemischer Abbau festgestellt werden
(Anonymus 1980) zitiert in (Abram 1995).

Sonstige Untersuchungen

In einem Schlammsuspensionsreaktor mit Molasse als C-Substrat gelang ein Abbau von Tetryl
mittels nativer Bodenbakterien innerhalb von drei Monaten. Als Metaboliten wurden Trinitro-n-
methylanilin, Trinitrobenzamin, Dinitrobenzdiamin, Nitroanilin und schlieBlich Anilin
identifiziert (Boopathy et al. 1998).

In einem analogen Test wurde Tetryl zu N-methyl-2,4,6-trinitroanilin und verschiedenen polaren
Verbindungen metabolisiert (Bose et al. 1998).

Auf einer Kompostanlage, u.a. mit Pferdedung, wurde in 22 Wochen bei 50 °C Tetryl vollstindig
abgebaut (Williams et al. 1989) zitiert in (Gorontzy et al. 1994).

In einem anderen Bodenversuch fand man nach 30 Tagen als Hauptnebenprodukt N-Methyl-
2,4,6-trinitroanilin (Harvey et al. 1992).

Photolytisch baut sich Tetryl im Sonnenlicht nach 20-stindiger Einwirkung ab zu Nitrat, Nitrit
und N-Methylpikramid (Kayser et al. 1984) zitiert in (Gorontzy et al. 1994).

Studien zeigen eine langsame Hydrolyse in sauren und neutralen, jedoch eine relativ schnelle
Hydrolyse in stark alkalischen Boden (Kayser et al. 1984).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1171 mg O, /g Tetryl.
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Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 10,5 Mol O,/Mol Tetryl benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 38 %.

BIO-Gruppe = C

SCqio = 1,8

Aussage: Tetryl ist biochemisch schwer abbaubar. Ein biochemischer Umsatz bezieht sich in

absehbarem Zeitraum nur auf die funktionellen Gruppen. Tetryl wirkt bakteriostatisch und kann
andere Stoffumsitze inhibieren.

4.5.5 Bewertung der Mobilitit
Wassetloslichkeit 0,2 g/1.

Tetryl hat einen geschitzten K,.-Wert von 406, was auf eine mittlere Mobilitit im Boden
schlieBen ldsst (Lyman and al. 1982). Verdunstung, Biokonzentration und Adsorption an
Sedimenten werden nicht fir wesentliche Vorginge gehalten. Es ist anzunehmen, dass der
physikalische Transport aus aquatischen Systemen unbedeutend ist.

SCioster = 1,2 (leicht 16slich)
SChpsterg = 1,7 (mittlere bis hohe Adsorbierbarkeit)

SCMOB-Tetryl — 2,9

Aussage: Die Mobilitit von Tetryl wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als mittel eingeschatzt.

4.5.6 Zusammenfassung

Tetryl ist aufgrund seiner Mobilititseigenschaften grundwasserrelevant. Der Stoff ist biochemisch
bestindig, ein biochemischer Abbau findet unter natiirlichen Bedingungen nur sehr unvollstindig

ab.

Tetryl wird mit BZ. ¢ = 77* als beim Menschen stark toxisch eingestuft, der Koeffizient wird
mit SCo¢ = 3,7 angegeben. Hinsichtlich einer karzinogenen Wirkung ist eine Initiatorwirkung
zweifelhaft, jedoch besteht ein begriindeter Anfangsverdacht aus Tier- und Strukturdaten.

Aus SCog oy = 1,8 + (3,7) = (5,6) ergibt sich eine sehr hohe toxikologische Relevanz fiir den
Trinkwasserpfad.

Der Leitwert fur kurzfristige Expositionen zur Auslosung von Sanierungsmalinahmen liegt bei

460 pg/1 im Rohwasser. Der geringste Zeitraum bis zum Abschluss von Sanierungsma3nahmen
wird mit 1,5 Jahren angegeben. Der Sanierungszielwert soll auf der Grundlage des
gesundheitlichen Leitwertes bei Konzentrationen weit unterhalb 46 pg/1 liegen. Die Berechnung
der Bewertungszahl fir das Toxizititspotential (BZ;,y) gibt fir die Toxizititsgruppe II eine
duldbare Konzentration von 0,1 - 1 pg/l an.
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4.6 1,3,5,7-Tetranitrocyclo-1,3,5,7-azo-2,4,6,8-methylen (Octogen)

4.6.1 Identifikation und Eigenschaften

Andere Bezeichnung:

Stoffgruppe:

CAS-Nr.

Summenformel
Stoffbeschreibung
Molekulargewicht [g/Mol]
Schmelzpunkt [°C]

Dichte [g/ml bei 20 °C]
Dampfdruck [Pa]

Loslichkeit [g/l 20 °C H,0]
Verteilungskoeffizient log Pow
Sorptionskoeffizient Koc [1g/g]

Henry-Konstante [Pa-m3/mol]

HMX, Octahydro-1,3,5,7-tetranitro-1,3,5,7-tetrazocin,
Homocyclonit, Octogen

Nitroaliphat

2691-41-0

C4HgNsOg

weild kristalliner geruchloser Feststoff
296,16

286

1,85

44107

0,00663 (0,005 bei 25 °C)

0,02 [0,26 HSDB] (0,142 /Rippen)
3,5 L/kg (berechnet) /Rippen
0,011 - 10°® (berechnet) /Rippen

Strukturformel

vo

Vorkommen, Verwendung und Exposition

Oktogen (HMX) ist ein weiler kristalliner und geruchloser Feststoff, der in der Anwendung als
Explosivstoff auch als Gemisch mit TNT (Octol) eine hohe Sprengkraft besitzt (Martinez 1994).
HMX ist ein Akronym fir High Melting eXplosive. Oktogen kommt natiirlicherweise nicht in
der Umwelt vor, sondern wird u.a. aus Hexamin und Ammoniumnitrat hergestellt. Oktogen
explodiert heftig bei hohen Temperaturen. Wegen dieser FEigenschaft wird Oktogen in
verschiedenen Explosivstoffgemischen und als Raketentreibstoff genutzt.

HMX ist in der Anwendung gemeinsam mit Hexogen (RDX, 1,3,5-Trinitro-1,3,5-Triazin, CAS
Reg. Nr. 121-82-4) hochbrisant, handhabungssicher und chemisch stabil und dadurch einer der
wichtigsten Sprengstoffe sowohl in nuklear- als auch in konventionellen Waffensystemen, wobei
der Anteil von HMX i.d.R. bei >90 % liegt (Heilmann et al. 1996). Die Zerfallsprodukte sind
Formaldehyd und Dimethylnitrosamin (Anonymus 1995).

HMX ist im Wasser und CKWs schwer 16slich, in anderen organischen Losemitteln 16slich.
Octogen ist weitgehend hydrolysebestindig (Rippen 1997).

Aufgrund der massiven Produktion und Verwendung von HMX als Sprengstoff ist Oktogen
insbesondere auf Ristungsstandorten als Altlaststoff relevant. Bisherige Untersuchungen lassen
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vermuten, dass Kontamination von Boden und Wasser (Grund-, Oberflichenwasser, Rohwasser
fir die Trinkwasserversorgung) auch aufgrund der geringen Wasserloslichkeit insbesondere in
unmittelbarer Nihe von Produktions- bzw. Militiranlagen bzw. sonstigen Altlastflichen (z.B.
Spreng- oder Brandplitzen) vorkommen. Es wurden Konzentrationen von 0,05-820 pg/1 im
Wasser bzw. 5-3000 mg/kg TS im Boden auf dem Gelinde eines Munitionsbetriebes gemessen;
lokal kénnen noch héhere Konzentrationen vorkommen (ATSDR 1997).

Bei der offenen Verbrennung (Entsorgungsweg 1992 fiir 56.000 Tonnen HMX allein in den
USA) entstehen wunter kritischen Bedingungen (z.B. verzégerte Zindung, niedrige
Zundtemperatur) erhebliche Mengen von hochtoxischer und grundwasserrelevanter Blausiure
(HCN) (Holl and Schneider 1993).

Langsame Photolyse ist durch Sonnenlicht mdglich (Rippen 1997). Der FEinfluss von
photolytischen Prozessen scheint in Oberflichengewissern gegentiber der Hydrolyse und dem
biochemischen Abbau bei der Betrachtung der Persistenz von HMX dominant zu sein. Erreicht
wurden Halbwertszeiten von 17 Tagen in Flusswasser und bis zu 7900 Tagen in Lagunenwasser.
Photolyseprodukte waren Nitrat, Nitrit und Formaldehyd (Spranggord et al 1984).

4.6.2 Toxikologische Daten

Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter

Zu HMX liegen nur wenige epidemiologische Daten sowie Daten aus Tierversuchen im akuten
bis subchronischen Bereich vor. Fir den oralen Pfad liegen keine chronischen Studien vor.
Ebenso liegen keine Ergebnisse zu eventuellen karzinogenen Wirkungen vor.

Als Wirkungen von HMX beim Menschen werden neurotoxische Effekte beschrieben. In
Tierversuchungen wurden Wirkungen auf das Korpergewicht, das Gehirngewicht,
histopathologische Leberschiden, Nierenschiden, Blutbildverinderungen und neurophysio-
logische Effekte sowie Verinderungen an Organen des Immunsystems (Thymus und Milz)
beobachtet.

Toxikokinetik und Metabolismus

Die Resorption von oral verabreichtem HMX wird als gering beschrieben (Resorptionsquote bei
Ratten und Mdusen max. 15 % bzw. 30 %, wahrscheinlich niedriger). Nach dermaler Applikation
(Ratte einmalig 168 mg/kg) werden systemische Wirkungen der Lunge und der Milz sowie
neurotoxische Effekte beschrieben (ATSDR 1997). An Hunden (Beagle) wurden keine
physiologischen Verdnderungen (Blutdruck, Puls, Atemfrequenz, EKG und EEG bei akuter und
subakuter dermaler Applikation von HMX und RDX festgestellt, im Gegensatz zu intravenoser
Verabreichung (McNamara et al. 1974).

Oktogen gelangt nach oraler Gabe in den Blutkreislauf, wobei die Plasmawerte im Vergleich zur
applizierten Dosis gering waren (was ebenfalls auf eine geringe Resorptionsrate hinweist). Aus
Effekten an den Zielorganen ist zu vermuten, dass Verteilung in Lunge, Leber, Herz und Nieren
erfolgt und auch das zentrale Nervensystem erreicht wird. Es wurde bei Ratten und Mausen nach
einmaliger oraler Dosis von 500 mg/kg innerhalb von 4 Tagen zu 85 % bzw. 70 % tber den Kot
wieder ausgeschieden. Oktogen wird im Organismus nach i.v. Applikation rasch zu mindestens
zwel ,,sehr polaren® Metaboliten verstoffwechselt, die jedoch nicht niher identifiziert wurden.
Nach parenteraler Gabe wird Oktogen praktisch im gesamten Organismus verteilt. Nach
Angaben von Horing et al. (1994) und Martinez (1994) waren die Gehalte in Leber, Nieren und
Gehirn am hochsten, nach ATSDR (1997) in Herz, Leber und Nieren (Schneider et al. 1999).

Im Stoffwechsel von Nitroaromaten besteht grundsitzlich die Méglichkeit zur Bildung von
reaktiven Nitrenium-Zwischenstufen (Koss et al. 1989). Analog gilt das auch fiir das Octogen.

- 110 -



Die Daten zur Toxikokinetik lassen die Vermutung zu, dass die Eliminationshalbwertszeit im
Plasma linger als 24 Stunden dauert. Danach ist hier die Kumulation im Sauger als vorhanden
anzusehen.

Akute Toxizitit

Es liegen keine genauen Humandaten zur akuten Toxizitit vor.

Fur Ratten (oral) werden LD, -Werte von 6490 mg/kg (Ratten , inhalativ) 25 mg/kg) bzw. 7300
mg/kg (ohne Angabe des Expositionspfades) und fir Maus (oral) 1500 mg/kg bzw. 2700 mg/kg
(ohne Angabe des Expositionspfades) (NIOSH 1999) bzw. 529 fur Maus (oral) (Zhang et al.
1998) mitgeteilt. Weitere Werte sind der Tabelle zu entnehmen.

LD;, [mg/kg KG]

o.Kaninchen 50 mg/kg (NIOSH 1999)
d.Kaninchen 630 mg/kg (NIOSH 1999)
i.v.Kaninchen 10 mg/kg (NIOSH 1999)
0.Guinea Schwein 300 mg/kg (NIOSH 1999)
i.v.Guinea Schwein 28 mg/kg (NIOSH 1999)
i.v.Hund 40 mg/kg (NIOSH 1999)

Als Effektdosis bei oraler Verabreichung an Ratten wird zum Endpunkt Neurotoxizitit
(Verhalten und degenerative Verinderungen am Gehirn) als TDLo 153 mg/kg/22W-1 angegeben
(NIOSH 1999). An minnlichen und weiblichen Ratten und Miusen wurde HMX tiber 14 Tage in
oralen Korperdosen bis 9000 mg/kg/d bzw. bis 5000 mg/kg/d verabreicht. Toxische und
neurotoxische Wirkungen bei Miusen zeigten sich in allen Dosisgruppen. Ab 300 mg/kg/d
zeigten sich histologische Befunde in der Leber und Organen des Immunsystems sowie eine
erhohte Sterblichkeit bei den minnlichen Tieren. Ratten reagierten weniger empfindlich; deren
LOAEL fir Leber-, Nieren-, Milz- und Thymuseffekte lag bei >1000 mg/kg/d (Greenough et al.
1985a; Greenough et al. 1985b).

Reizwirkung und Sensibilisierung

Eine Studie berichtet tber hautsensibilisierende Wirkungen beim Menschen und negativen
Untersuchungen an Tieren (Layton et al. 1987) zitiert in (Schneider et al. 1999). HMX
verursachte bei Kaninchen hautsensibilisierende Wirkungen (NIOSH 1999), leichte Reizungen
der Haut und der Augen (ATSDR 1997), (H6ring et al. 1994).

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

Schneider et al. (1999) zitiert Untersuchungen an beruflich inhalativ gegeniitber HMX exponierten
Arbeitern in Konzentrationsbetreichen von 0,27 - 26,8 mg/ m’ Luft (Zhang et al. 1998), wobei
Verinderungen im Emotionalverhalten und bei Leistungstest beobachtet wurden und beruflich
gegentiber HMX und RDX Exponierten, bei denen keine himatologischen Verdnderungen oder
Anzeichen von Leber- oder Nierenschiden bzw. Funktionsstorungen des Immunsytems zu
verzeichnen waren (Konzentrationsangaben von HMX fehlen) (Hathaway et al. 1977).

Dosis-Wirkungsdaten stehen aus subchronischen oralen Tierstudien an Ratten und an Miusen
zur Verfiigung (Kagan et al. 1975; Everett et al. 1985; Everett et al. 1985; Wilson 1985). Uber
eine Studie von Kagan et al. 1975, die neurotoxische Effekte nach oraler Applikation (iber
Schlundsonde) bei Ratten mit einem NOAEL von 0,01 mg/kg/d beschreibt, berichtet Horing et
al. (1994). Die Dauer der Applikation ist nicht bekannt.
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Everett et al. (1985) und Wilson et al. (1985) kommen in Tierstudien an Ratten und Miusen zu
anderen Ergebnissen. Miannliche Ratten erhielten tiber 13 Wochen Kérperdosen von 50, 150, 450
1350 und 4000 mg/kg/d, weibliche Ratten 50, 115, 270, 620 und 1500 mg/kg/d. Ab 250
mg/kg/d zeigten sich bei den minnlichen Tieren histologische Verinderungen in der Leber und
dartiber auch Lebernekrosen. Bei weiblichen Tieren wird fiir das Zielorgan Niere ein LOAEL
von 270 mg/kg/d (erhchtes Gewicht, fokale tubulire Riickbildungen bzw. Erweiterungen mit
Hinweisen auf Nierenfunktionsstorungen) und bei hoheren Dosisgruppen zeigten sich
verringerte Himoglobin- und Himatokritwerte im Blut. Der diesbeziigliche NOAEL wird mit
50 mg/kg/d und der LOAEL mit 150 mg/kg/d angegeben. Bei Miusen zeigte sich eine
signifikant erhohte Sterblichkeit ab 200 mg/kg/d (m) bzw. 250 mg/kg/d (w). Histologische
Verinderungen zeigten bei einer Teilgruppe keine signifikanten Verinderungen.

Toxikologische Endpunkte

Allgemein + Verringerte Nahungsaufnahme, KGJ, Nierengew.T, Nierenfunktion,
ZNS

Hepatotoxizitat + histol. Veranderungen, Nekrosenbildung

Hamatotoxizitat + Hamoglobin{, Hamatokrit

Reproduktions- und (-) keine Veranderungen an den Fortpflanzungsorganen bei Mausen

Fetotoxizitat <90 mg/kg/d (Everett and Maddock 1985), keine weiteren
Untersuchungen

Immuntoxizitat + Milz, Thymus

Mutagenitét (-) Salm. typh. alle negativ +/- metabolische Aktivierung (auf3er TA 98,

100 ohne metab. Aktiv. pos. ab 1 mg/Platte, zytotoxisch Chin.
Hamster > 5 mg/l (Grummt 1994))
Mutagenitit und Karzinogenitit

Es liegen keine Humandaten zu karzinogenen Effekten von HMX vor. Gentoxikologische
Untersuchungen liegen nur fiir Mikroorganismen vor.

Im Ames-Test mit 5 verschiedenen Stimmen von Salmonella Typhimurium konnten mit und
ohne metabolische Aktivierung keine genotoxischen Effekte aufgezeigt werden (1 Ausnahme bei
den Stimmen TA 100, TA 98 ohne met. Aktiv.) (Cotruvo et al. 1976; Simmon et al. 1977; Whong
et al. 1980a; Whong et al. 1980b; Whong et al. 1984; Tan et al. 1992; Grummt 1994). Allerdings
liegen aufgrund der geringen Wasserloslichkeit von HMX nur geringste Konzentrationen vor, so
dass die Autoren die Ergebnisse als moglicherweise falsch-negativ deuten.

Auch die Prifung auf Chromosomenschidigungen ergab keine Wirkung von HMX (Cotruvo et
al. 1976; Simmon et al. 1977; Grummt 1994).

Kanzerogenitatspotential nach EPA: D.

Immuntoxizitit

Die Studien von Greenough, et al. (1985) an Ratten und Miusen zeigten eine Verminderung
lyphoider Zellen in Thymus und Milz bei Dosen von 1280 bzw. 300 mg/kg/d (Greenough et al.
1985a; Greenough et al. 1985b). Subchronische/chronische Studien liegen nicht vor.

Humantoxikologische Daten

Die vorliegenden Daten sind oben beschrieben.
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4.6.3 Bewertung der Toxizitit

4.6.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ,, und Ableitung der toxikologischen
Stoffcharakteristik SC;ox

In die Bewertung gehen die oralen subchronischen Studien ein.

Hinsichtlich der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien werden 4 von 8 Priifungen mit 4 von 12
Wichtungspunkten erreicht (Gruppe II).

Die Ermittlung der Dosiszahl erfolgt auf der Basis des niedrigsten NOAEL von 50 mg/kg/d aus
der Studie von (Everett, Johnson et al. 1985) zur subchronischen Toxizitit bei Ratten. Auf g
bezogen wird uber die Bildung des negativen dekadischen Logarithmus ein Eingangswert von 2
ermittelt.

Der FEingangswert wird wegen unvollstindiger —Datenbasis im chronischen und
reproduktionstoxischen Bereich um den Wert 3* korrigiert, so dass die Dosiszahl 5* eingeht.

Im Feld Karzinogenitit wird Octogen vorsorglich in die Gruppe B, (RZ = +33) eingestuft, da
der mit den Struktur- und Metabolismusdaten begrindete Anfangsverdacht auf
Leberkarzinogenitit anhand der vorhandenen Daten nicht ausgeriumt werden kann (Koss et al.

1989).

Toxikologische Priifungen zur Ermittlung der Toxizitdtszahl sind im Ergebnis der Toxikokinetik,
Biochemie und Mutagenitit 7 mal positiv bzw. nicht ausreichend getestet und fir
Punktmutationen und Chromosomenschiden als negativ bewertet. Aus den Testergebnissen
ergibt sich eine Toxizitdtszahl von 702.

Bewertung BZ .,y [mit 1< BZ.,, <100]

Dosiszahl - modifizierte Toxizitdtszahl + Canc. = 5% -7 + 33 => BZ, = 68*

Ableitung der toxikologischen Stoffcharakteristik SC
SCrox = (3,7)

Aussage: Oktogen ist stark toxisch, die Initiatorwirkung im Tierversuch zweifelhaft, es besteht
aber begriindeter Anfangsverdacht aus Tier und Strukturdaten
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Toxikologische Daten I

Stoff: Octogen

CAS Nr.: 2691-41-0

subchronische Toxizitit:

Spezies Dosis
[mg/kg/d]

Effekt

Quelle

o.Ratte (Fischer 344, 13 W, | m 0/50/150/450/1350/4000

20/sex/Dosis
) w 1/50/115/270/620/1500

0.Maus m 0/5/12/30/75/200
w 0/10/30/90/250/750

chronische Toxizitit:

dosisabhéngig KG, Nahrungsaufnahme.., hamotologisch und Klin. chemische
Effekte in der hochsten Dosisgruppe (Hamoglobiny., Erythrozytend), m =
histopathologische Veranderungen in der Leber ab 150 mg/kg/d, NOAEL = 50
mg/kg/d; w= Nierenfunktion ab 270 mg/kg/d, NOAEL = 115 mg/kg/d

Mortalitét sign. ab 200 mg/kg/d, verminderte Futteraufnahme bei unverénderter
Gewichtszunahme, hdmatol. und klinisch-chemische Effekte. Keine sign.

histopathol. Veranderungen in Leber, Niere, Milz, Gehirn

(Everett et al. 1985a)

(Everett et al. 1985b)

Spezies Dosis
[mg/kg/d]
o.Ratte 0,01/0,1/1

Reproduktions-Toxizitit:

Effekt

neurophysiologische Effekte NOAEL = 0,01 mg/kg/d aber: keine Primérliteratur!

Quelle

(Kagan et al. 1975)

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

(sub)chronische Immuntoxizitit

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

epidemiol. Mensch Mischexposition kein Hinweis auf Autoimmuntox. (Hathaway et al. 1977)

subakut Ratte/Maus 1280/ 300 Verénderungen an Organen des Immunsystems (Thymus, Milz)

Karzinogenitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Zusitzliche toxikologische Informationen:

TARC: -
DFG: -

EPA: D
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Toxikologische Daten II

Stoff: Octogen CAS Nrt.: 2691-41-0
Stoffwechsel und Verteilung
Kumulation Quelle reakt. Metabolite  Quelle | Blut-Hirn-Schranke Quelle
/Plazentagingigkeit
Vermutung ti < 24 Stunden (Héring, Méglichkeit von Nitrenium- (Koss et al. Eine Plazentagéangigkeit ist generell | (Horing et al. 1994)
Ellinger etal. | Zwischenstufen gegeben 1989; Horing | bis zu einer Molmasse von 1000
1994) etal. 1994) anzunehmen

klinische Biochemie

Blutbild Quelle  Serum Quelle  Enzyme Quelle
Blutbildveranderungen (Hb, (Everett et al.
Hamatokrit, Erythrozyten) 1985a;
Everett et al.
1985h)
Immunzellenstatus  Quelle Hormone Quelle Metallhimobostase  Quelle
Verminderung lyphoider Zellen in (Greenough
Thymus und Milz etal. 1985a;
Greenough et
al. 1985h)
Mutagenitit
DNA-Schiden Quelle Punktmutationen Quelle Chromosomen- Quelle
mutationen
Salm. Typh. TA 98, 100, 1535, (Whong et al. | mitotischer Rekombinationstest (+/- | (Cotruvo et al. 1976;
1537, 1538 (+/-S9) 1980a; S9 +Arochlor 1254) Simmon et al. 1977)
neg. = Whongetal. neg.
1980b;
Whong et al.
1984)
TA 98, 100, 1535, 1254 (Whong etal. | Chromosomenaberrationentest (Grummt 1994)
1980a; Chinesischer Hamster V79
Whong et al. neg.
1980b;
Whong et al.
1984)
TA 98, 100, 1535, 1537, 1538 (Cotruvo et Zytotox. chinesischer Hamster V79 | (Grummt 1994)
(+/-S9 +Arochlor 1254) al. 1976; neg.
neg. Simmon et al.
1977)
TA 98, 100 (+/-S9 +Arochlor (Tanetal.
1254) neg. 1992)
TA 98,100 pos. (Grummt
1994)

4.6.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition

Die Datenlage zur Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition fiir Octogen ist sehr gering. Fiir den Menschen stehen keine und aus Tierversuchen
nur wenige verldssliche Daten zur Verfugung. Die vorgeschlagenen Werte haben daher
vorlaufigen Charakter.

Der aus der Ratten-Studie von Everett und Johnson 1985 abgeleitete orale NOAEL von
50 mg/kg/d wird der Bewertung zugrunde gelegt (Everett et al. 1985). Die nichsthéhere Dosis
von 150 mg/kg/d wird aufgrund der beobachteten hepatotoxischen Effekte als LOAEL
gewertet. Der NOAEL von 0,01 mg/kg/d fir neurotoxische Effekte aus der Studie von Kagan
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et al. (1975) liegt nicht als Originalarbeit vor und ist in wesentlichen Punkten daher nicht
bewertbar.

Zur Errechung des TDI-Wertes werden folgende Extrapolationsfaktoren berticksichtigt (Wollin
und Dieter):

EF, = 10 [Zur Hochrechnung von subchronischer auf chronische Expositionsdauer]

EF_ = 10 [Zur Abdeckung der zwischenartlichen Empfindlichkeitsstreubreite Tier-Mensch]
EF, = 10 [Zur Abdeckung der innerartlichen Varianz von NOAEL, auf NOAEL ]

EF, = 1000

TDI = 50 pg/kg/d

Es wird ein Korpergewicht von 70 kg zugrunde gelegt. Somit ergibt sich eine Gesamtdosis von
D = 3500 pg/d

Fir Octogen im Trinkwasser wird ein gesundheitlicher Leitwert (W) - als lebenslang
gesundheitlich sicherer Wert - unter der standardisierten Annahme, dass 2 1 Trinkwasser pro Tag
konsumiert werden - von

LW =175 pg/1

vorgeschlagen.

Der Interpolationsfaktor wird aus den Extrapolationsfaktoren EF_und EF; bestimmt:
IF =10

Es wird eine gefahrenbezogene Dosis von

GD =500 pg/kg/d

vorgeschlagen. Die Konzentration von

LWy = 1750 pg/1

witd als vorlaufiger Leitwert fir kurzfristige Expositionen fiir Roh-/Trinkwasser angeschen.

Unter Bertcksichtigung einer Resorptionsquote von 20% entspricht der fir die Ableitung eines
votldufigen TRD-Wertes zu berticksichtigende NOAEL 10 mg/kg/d.

TRD = 10 pg/kg/d
Auf der Grundlage dieses TRD-Wertes wird ein LW, von 5250 pg/1 errechnet.

Die maximalen Zeitrdume bis zum Abschluss notwendiger Sanierungsmalnahmen und der
Wiederherstellung einwandfreier Trinkwasserqualitit errechnen sich fiir Stoffe mit Wirkungs-
schwelle aus dem Leitwert und der Kumulationstendenz des Stoffes im menschlichen Korper.

Octogen wird in die Kumulationsgruppe II (schwach kumulierend) eingestuft. Es ergeben sich
folgende Leitwerte fir kurzfristige Expositionene der Stufen 1 bis 3 und fur Siuglinge und
Kleinkinder:
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Maximaler Zeitraum fiir Multiplikator Leitwert Leitwerte flr

Sanierungsmalinahmen |, LW kurzfristige
in Jahren Expositionene
LWke1, 2,3
Stufe 1 70 >1 >1 >175 pgll
Stufe 2 10 IF, max. 10 10 1750 pg/l
5 175 pg/l
Stufe 3 1,5 IF*, max. 10 10 1750 pgl/l
Stufe SK 10 IF, max. 10 10 1750 pg/l

Bei Erreichen des LW von 175 pg/1 bis maximal 1750 pg/1 datf aus gesundheitlichen Griinden
der Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht tberschritten werden. Héhe Konzentrationen sind
kurzfristic durch weitergehende Maflnahmen abzustellen. Der Sanierungszielwert liegt bei

Caey <<175 pg/1.

Acy

4.5.3.3 Mallnahmewert

Es wird ein MaBnahmewert von 1,7 mg/1 fiir Octogen vorgeschlagen.
4.6.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren

Den Autoren liegen keine Untersuchungen aus standardisierten Verfahren zum aeroben Abbau
voft.

Sonstige Untersuchungsergebnisse

Biochemischer Abbau von HMX tritt sowohl unter aeroben als auch unter anaeroben
Bedingungen auf. Metaboliten sind Mono- bis Tetra- Nitrosoderivate von HMX, die eventuell zu
1,1-Dimethylhydrazin weiter metabolisieren (Spranggord et al 1984).

Sulfatreduzierende Bakterien (SRB) setzen bei 21 Tagen Inkubation bis zu 95% des
vorgegebenen Octogen um (Boopathy et al. 1998a; Boopathy 1998b; Boopathy et al. 1998d).

In einer belifteten Sidule wurden fiir Octogen Halbwertszeiten von 22,8 Tagen unter
thermophilen Bedingungen und von 42,0 Tagen unter mesophilen Bedingungen ermittelt
(Williams et al. 1992).

Mittels Phanerochaete chrysosporium strain F-600 konnte in einem mit Substratmixtur priparierten
Boden bis zu 55% Octogen innerhalb von 33 Tagen abgebaut werden (Axtell et al. 1997).

HMX wurde durch Enterobakterien (Morganella morganii, Providencia rettgeri und Citrobacter freundii)
biochemisch reduziert, wobei der Prozess langsamer und weniger komplett verlduft als bei RDX
(Kitts et al. 1994).

Octogen wurde mittels Belebtschlamm nicht aerob abgebaut, wihrend unter anaeroben
Bedingungen Mono-, Di- und Trinitroso-Derivate ermittelt wurden (McCormick et al. 1984).

In Kompost mit 19% bis 33% Boden oder Sediment erfolgt unter aeroben thermophilen
Bedingungen (750 mg/kg) in ca. 80 Tagen ca. 92% Mineralisierung. Unter anaeroben
Bedingungen (50 mg/l) findet unvollstindige Transformation statt, unter denitrifizierenden
Bedingungen geringere Transformation als aerob. (Rippen 1997).

Unter reduktiven Bedingungen ist nach

C,H,O.N, + 8 H, = 4 CO, + 8 NH,
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ein Red-Ox-Umsatz denkbar, der zur vollstindigen Mineralisation fithrt.

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1744 mg O,/g Octogen.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 16 Mol O, / Mol Octogen bendtigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT-1 = 25 %.

BIO-Gruppe = B2

SChiox = 1,5

Aussage: Die Untersuchungsergebnisse weisen eine erhebliche Streuung auf. Auf Grund der
geringen Wasserloslichkeit erfolgt biochemischer Abbau nur bei geringen Konzentrationen.

4.6.5 Bewertung der Mobilitit

Xue, et al. (1983) fithrte Adsorptionsversuche von TNT und HMX an Bentonit-Sand-Gemischen
Norwood soil und Kolin Soil durch. Fiur Ausgangskonzentrationen bis 15 mg/l HMX werden
Gleichgewichtskonzentrationen von bis 0,022 mg/g erreicht .

Leggett, et al. (1985) beschreiben Adsorptions- und Desorptionscharakteristiken von TNT, DNT
RDX und HMX tber Retentionsreaktionen an Lehm (Wyoming Bentonit) dhnlich wie Xue et al.
(1995) als schnell und reversibel. Die Oberflichensorption ist wahrscheinlich der dominante
Mechanismus fir Lehmsysteme. Aulerdem zeigten sich keine Abbauprodukte der untersuchten
Stoffe in der adsorbierten Matrix. Irreversible Vorginge wurden nicht beobachtet. Zu dhnlichen
Ergebnissen kommen Selim, et al. (1995), die nur sehr beschrinkte Retentionen fiir den
strukturverwandten Einzelstoff RDX und fur HMX als Bestandteil einer Kontaminationsmatrix
verschiedener Sprengstoffe in einem Bentonitgemisch mit Sand und kontaminiertem Boden aus
einer Munitionsfabrik in Louisiana fanden.

Bewertung

SCLOS—HMX = 1,9 (SChWCI' lOShCh)

In Anlehnung an die Ergebnisse von Adsorptionsversuchen von Xue, et al. des dem HMX
strukturverwandten RDX wird ein vorlaufiger Wert fur die Adsorption von HXM auf

Qw >> 2mg/g geschitzt.

SCps. mvx = 1,0 (sehr geringe Adsorbierbarkeit)

SCrop.amx = 2,9

Aussage: Octogen gilt aufgrund seiner Mobilititseigenschaften (berechnet aus der Wasser-
l6slichkeit und Adsorbierbarkeit) als Substanz mit mittlerer Mobilitit.

4.6.6 Zusammenfassung

Octogen liegt aufgrund mittlerer Mobilitit und seiner biochemischen Abbaubarkeit im Umfeld
von diesbeziiglich kontaminierten Flichen tiber lange Zeitraume vor.

Octogen wird mit BZ,y = 68* als beim Menschen stark toxisch eingestuft, der Koeffizient wird
mit SCrox = (3,7) angegeben.

Mit SCrorow = 1,5 + (3,7) = (5,2) ergibt sich eine sehr hohe toxikologische Relevanz fir den
Trinkwasserpfad.

Der votldufige lebenslang gesundheitlich sichere Leitwert liegt bei 175 pg/l. Der votliufige
Leitwert fiir kurzfristige Expositionen zur Auslosung von Sanierungsmallnahmen wird auf 1750
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pg/l errechnet. Der geringste Zeitraum bis zum Abschluss von Sanierungsmalinahmen wird mit
maximal 1,5 Jahren angegeben. Der Sanierungszielwert soll auf der Grundlage des

gesundheitlichen Leitwertes bei Konzentrationen weit unterhalb 175 pg/1 liegen.
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POLYCYCLISCHE AROMATISCHE
KOHLENWASSERSTOFFE (PAK)

4.7 Acenaphthylen

4.7.1 Identifikation und Eigenschaften

Andere Bezeichnung: [Acy]

Stoffgruppe: PAK

CAS-Nr. 208-96-8

Summenformel CioHs

Stoffbeschreibung

Molekulargewicht [g/Mol] 152,20

Schmelzpunkt [°C] 93,5-94,5 (92 - 93 °C HSDB)
Dichte [g/ml bei 20 °C] 0,899 (0,8988 bei 16 °C HSDB)
Dampfdruck [Pa]

Loslichkeit [g/l 20 °C H,0] 0,00393 [20 °C]
Verteilungskoeffizient log Pow 4,07 (HSDB)

Sorptionskoeffizient Koc

Henry-Konstante [Pa-m3/mol]

Strukturformel

=

Vorkommen, Verwendung und Exposition

Acenaphthylen wird durch katalytische Dehydration von Acenaphthen gebildet.

Acenaphthylen ist wie alle PAKSs generell stabil gegentiber Hydrolyse. Expositionspfade fiir den
Menschen sind inhalative, orale und dermale Aufnahme.

4.7.2 Toxikologische Daten

Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter

Die Datenlage zur Toxizitit von Acenaphthylen ist sehr schlecht und z.T. widerspriichlich. Es
fehlen Daten zur chronischen und subchronischen Toxizitit, zur Toxikokinetik, zur
Reproduktions- und zur Immuntoxizitit sowie zu einer méglichen kanzerogenen Wirkung. Die
Bewertung ist daher nur als vorlaufig einzustufen.

Allgemein kénnen PAKSs zu verschiedenen nicht-kanzerogenen Effekten beim Menschen fiihren:
- Lichtempfindlichkeit und Reizung der Augen und der Haut,

- Reizungen des Respirationstraktes mit Husten und Bronchitis,
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- Leukoplakie im Mund und an den Lippen (weille Schleimhautverinderungen, die in ein
Plattenepithelkarzinom iibergehen kénnen),

- hepato- und nephrotoxische Wirkungen sowie Himaturie (Tier).

Weiterhin stehen PAKs im Verdacht, immuntoxikologische und reproduktionstoxische Effekte
zu bewirken.

Toxikokinetik und Metabolismus

Acenaphthylen akkumuliert wie andere PAKs im Fettgewebe. Biokumulation wird insbesondere
fir Wirbeltiere als kurzzeitig und vernachlassigbar eingeschitzt (HSDB 1999).

Akute Toxizitit

Humandaten zu akuten und subakuten Wirkungen von Acenaphthylen liegen nicht vor. Generell
haben PAKSs einen geringen Stellenwert bei der Betrachtung der akuten Toxizitit beim
Menschen.

In RTECS witd uber einen LD,-Wert (oral, Maus) von 1760 mg/kg berichtet (Gigiena Truda i
Professionalnye Zabolevaniya 1970) mit akuten Effekten auf das vegetative Nervensystem
(Parasymphatomimetikum) und Atemdepression sowie Blutungen (Himorrhagie) und tber einen
LDy, (i.p. Maus) von 1700 mg/kg (Gigiena Truda i Professionalnye Zabolevaniya 1970).

LD, [mg/kg KG]

o0.Maus 1760 mg/kg KG (Gigiena Truda i
Professionalnye
Zabolevaniya 1970)

ip.Maus 1700 mg/kg KG (Gigiena Truda i
Professionalnye
Zabolevaniya 1970)

Reizwirkung und Sensibilisierung

HSDB gibt fur PAKs Reizungen der Augen, Haut und Schleimhiute an (HSDB 1999).

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte
Fir den Menschen liegen keine entsprechenden Studien vor.

Im Tierversuch gibt es eine subchronische orale Studie an Ratten der U.S. EPA. Beobachtet
wurden Verdnderungen des Blutbildes (erniedrigte Erythrozytenzahlen) und degenerative Effekte
in den Nierentubuli bei allen getesteten Dosen. Hinzu kommen weitere Blutbildverinderungen
und hepatozellulire Hypertrophie im héheren Dosisbereich . Die niedrigste getestete Dosis von
100 mg/kg/d ist als LOAEL zu werten, ein NOAEL kann nach Muller et al. (zitiert in Schneider
et al. 1999) aus dieser Studie nicht abgeleitet werden.

Unterstutzt werden diese Befunde durch einen weiteren Bericht uber Effekte an Ratten nach
Verabreichung von 600 mg/kg/d tber 10 Tage mit Korpergewichtsreduktion, Nierenfunktions-
storungen, Blutbildverinderungen (Schneider et al. 1999).

Bei einer chronischen (12 mg/m’, 4 h/d, 6 d/w, 5 Monate) inhalativen Rattenstudie zeigten sich
histopathologische Verianderungen in der Lunge als Hyperplasie und Metaplasie des
Bronchialepithels mit Pneumonie. Endotracheale und ip. Applikation fihrten zu
GefiBBerkrankungen und Degeneration des Darmes und des ZNS. Milzdegenerationen wurden
bei plotzlichen Todesfillen beobachtet. Bei i.p. Verabreichung war Naphthalin toxischer als
Acenaphthen und Acenaphthylen. Keine Anzeichen fiir Kanzerogenitit (Reshetyuk et al. 1970).
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Bei chronischer Inhalation von Acenaphthen und Acenaphthylen sind die toxischen Effekte
jedoch ausgeprigter, als beim Naphthalin (U.S. EPA 1999).

RTECS zitiert ebenfalls eine russische inhalative Rattenstudie iiber 17 Wochen mit 500 pg/m’
tber 4 Stunden pro Tag (Gigiena Truda i Professionalnye Zabolevaniya 1965). Als Wirkungen
werden strukturelle und funktionale Verinderungen von Luftrohre und Bronchien sowie KG-
Verlust bzw. verminderte KG-Zunahme beschrieben. Die Studie liegt uns im Original nicht vor.
Uber ein Atemvolumen von 0,223 m’/ Tag und einem KG von 0,35 kg haben wir eine Dosis von
0,053 mg/kg/d bei 100%iger Resorption errechnet.

Muller (1997) wird von Schneider et al. (1999) zitiert, der ebenfalls von einer russischen
inhalativen Rattenstudie berichtet (0,25 bzw. 1,25 mg/ m’; 4 Stunden pro Tag; 3 Wochen). Als
Wirkungen werden reduzierte KG-Zunahme und verringerter Blutdruck beschrieben. Diese
Studie liegt uns im Original nicht vor.

Toxikologische Endpunkte

Allgemein + ZNS, Degeneration Nierentubuli., Histopathologische Luftréhre und
Bronchien, GefalRerkrankungen

Hepatotoxizitat + hepatozellulare Hypertrophie

Hamatotoxizitat + Veranderungen des Blutbildes

Reproduktions- und

Fetotoxizitat

Immuntoxizitat

Mutagenitat (+) widersprichliche Ergebnisse

Mutagenitit und Karzinogenitit
Es liegen keine Humandaten vor.

Acenaphthylen (1 mM) war positiv bei Salmonella typhimurium TM677 (Kaden et al. 1979) und
negativ bei Salmonella typhimurium TA 98 und TA 100 (Bos et al. 1988).

In einer Lebensstudie wurden bei Applikation von 0,25% Acenaphthylen (Reinheit nicht
beschrieben) auf der Haut (Dosis, Hiufigkeit und Dauer nicht beschrieben) von Miusen
(Geschlecht und Belastung nicht beschrieben) keine Tumore beobachtet. Die Uberlebensrate
nach 6 Monaten lag bei 65% und nach 1 Jahr bei 35%. Ob eine Kontrollgruppe mitgefiihrt
wurde, wurde nicht berichtet. Wahrend der Untersuchungen bildeten sich aber Hauttumoren bei
Miusen durch die gleichartige Anwendung mit anderen PAKs (Cook 1932). Die EPA bewertet
die Studie als unzureichend (U.S. EPA 1999).

Bei der chronischen (12 mg/m’, 4 h/d, 6 d/w, 5 Monate) inhalativen Rattenstudie von
(Reshetyuk et al. 1970) zeigten sich keine Anzeichen fiir Kanzerogenitit.

Fir komplexe PAK-Gemische ist von Mutagenitit und Kanzerogenitit auszugehen (Schneider et
al. 1999) und Kap. 4.12.

Kanzerogenititspotential nach EPA: D

Immuntoxizitit

Keine Daten zur Immuntoxizitat.

Humantoxikologische Daten

Es liegen keine Humandaten vor.
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4.7.3 Bewertung der Toxizitit

4.7.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ,, und Ableitung des SCx
In die Bewertung geht die orale subchronische Studie an Ratten der EPA.

Hinsichtlich der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien werden 4 von 8 Priifungen mit 4 von 12
Wichtungspunkten erreicht (Gruppe II).

Die Ermittlung der Dosiszahl erfolgt auf der Basis des LOAEL von 100 mg/kg/d bei der Ratte
vgl. (U.S. EPA 1991). Der NOAEL witd tber den Extrapolationsfaktor 10 auf 10 mg/kg/d
berechnet. Auf g bezogen wird tber die Bildung des negativen dekadischen Logarithmus ein
Eingangswert von 2 ermittelt. Da die Rattenstudie nicht im gleichen TOX-Bereich liegt, wird
Uber den Extrapolationsfaktor von 10 der Eingangswert auf 2,52 erweitert.

Fir Datenliicken im Reprotoxbereich und im chronischen Bereich wird eine Korrektur von +3
vorgenommen, so dass die Dosiszahl 5,52* eingeht.

Im Feld Karzinogenitit wird Acenaphthylen in die Gruppe B, eingestuft.

Die toxikologischen Prifungen zur Ermittlung der Toxizititszahl sind im FErgebnis der
Toxikokinetik, Biochemie und Mutagenitit 9 mal positiv bzw. nicht ausreichend getestet. Aus
den Testergebnissen ergibt sich eine Toxizititszahl von 900.

Bewertung BZ

Dosiszahl - modifizierte Toxizitdtszahl + Canc. = 6* -9 + 33 => BZ, = 83*

Ableitung des SCox

Mit SCrox = (3,7) ist Acenaphthylen stark toxisch und mit zweifelhafter Initiatorwirkung im
Tierversuch, aber begrindetem Anfangsverdacht aus Tier- und Strukturdaten (RZ = 33).
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Toxikologische Daten I
Stoff: Acenaphthylen

CAS Nr.: 208-96-8

subchronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
Ratte (0) LOAEL 100 Veranderungen des Bluthildes, degenerative Effekte in den Nierentubuli (U.S. EPA 1991)
Ratte (i) 500 pg/m3; 4h;17W Veranderungen Luftréhre und Bronchien, Kérpergewicht (Gigiena Truda i
Professionalnye
Zabolevaniya 1965)
Ratte (i) 0,25 mg/m3; 1,25 mg/m3 reduzierte Kérpergewichtszunahme zitiert in (Muller et al. 1997)

chronische Toxizitit:
Ratte (i) 12 (+1,5) mg/m? (4h6d5m)

Reproduktions-Toxizitit:

Hyperplasie und Metaplasie des Bronchialepitheliums, Pneumonie ™

(Reshetyuk et al. 1970)

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Immuntoxizitit

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Karzinogenitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Maus (Haut) 0,25% @ (Uberlebensrate nach 6 Monaten 65%, 1 Jahr 35%) (Cook 1932)

EPA: unzureichend
Ratte (i) 12 (1,5) mg/m? (4h6d5m) keine Anzeichen fiir Kanzerogenitat (Reshetyuk et al. 1970)

zusitzliche toxikologische Informationen:

TARC: o (IARC 1999)
DFG: @ (DFG / Kommission zur Priifung

Gesundheitsschédlicher Arbeitsstoffe 1999)
EPA: D (U.S. EPA 1999)
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Toxikologische Daten II

Stoff: Acenaphthylen CAS Nr.: 208-96-8
Stoffwechsel und Verteilung (Mechanismus PAKs vgl. (Clayton and Clayton 1981-82))
Kumulation Quelle reakt. Metabolite  Quelle | Blut-Hirn-Schranke Quelle
/Plazentagingigkeit
leicht I8slich in Fettgewebe (Sittig 1985) | Glucuronid-Konjugate (Sittig 1985) | Plazentagéngigkeit ist generell bis | (Kurz et al. 1977)
zu einer Molmasse von 1000
anzunehmen
Acenaphthenquinone, 1,2- (Schocken et
Dihydroxyacenaphthylen al. 1984)

klinische Biochemie

Blutbild Quelle  Serum Quelle  Enzyme Quelle
Veranderungen des peripheren (U.S.EPA Aminotransferase-Aktivitat (HSDB 1999)
Blutbildes 1991),
(HSDB 1999)
Immunzellenstatus | Quelle Hormone Quelle Metallhimbostase | Quelle
Mutagenitit
DNA-Schiden Quelle Punktmutationen Quelle  Chromosomen-  Quelle
mutationen
St.TM 677 pos. | (Kaden et al. Mutation somatische (Mution research
1979) Saugerzellen (15mg/l) 1996)
(Humanlymphozyten)
S.t. TA 98, TA 100 neg. | (Bosetal 1988)
S.t. TA98, TA 100 (+S9-Mix) (BUA 1987)
neg.

S.t. TA 677 (+S9-Mix) pos.

St TA 98, TA 100 (+S9-Mix)
neg.

4.7.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition

Die Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fir kurzfristige Exposition fir
Acenaphthylen erfolgt tUber die als LOAEL gewertete Konzentration von 100 mg/kg/d bei
Ratten (U.S. EPA 1991) beim tox. Endpunkt Himatotoxizitit.

Zur Errechung des TDI-Wertes werden folgende Extrapolationsfaktoren berticksichtigt:

EF, =10 [Zur Abschitzung eines chronischen NOAEL durch Hochrechnung von sub-
chronischer auf chronische Expositionsdauer]

EF, = 3 [Zur Abschitzung eines NOAEL,, aus einem experimentellen LOAEL ]
EF, = 10 [Zur Uberbriickung der zwischenartlichen Varianz zwischen Mensch und Versuchstiet]
EF, = 10 [Zur Abdeckung der innerartlichen Varianz von NOAEL, auf NOAEL ]
EF, = 3000
TDI = 33 ng/kg/d
Es wird ein Koérpergewicht von 70 kg zugrunde gelegt. Somit ergibt sich eine Gesamtdosis von
D = 2333 pg/d
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Fir Acenaphthylen im Trinkwasser wird ein gesundheitlicher Leitwert (LW) - als lebenslang
gesundheitlich sicherer Wert - unter der standardisierten Annahme, dass 2 1 Trinkwasser pro Tag
konsumiert werden - von

LW = 116 pg/1

vorgeschlagen.

Der Interpolationsfaktor wird aus den Extrapolationsfaktoren EF_und EF; bestimmt:
IF =10

Es wird eine gefahrenverkniipfende Dosis von

GD =333 pg/kg/d

vorgeschlagen. Die Konzentration von

LW .= 1166 pg/l

witd als vorlaufiger Leitwert fir kurzfristige Expositionen fiir Roh-/Trinkwasser angesehen.

Die maximalen Zeitrdume bis zum Abschluss notwendiger Sanierungsmalnahmen und der
Wiederherstellung einwandfreier Trinkwasserqualitit errechnen sich fiir Stoffe mit Wirkungs-
schwelle aus dem Leitwert und der Kumulationstendenz des Stoffes im menschlichen Korper.

Acenaphthylen wird in die Kumulationsgruppe II (schwach kumulierend) eingestuft. Es ergeben
sich folgende Leitwerte fur kurzfristige Expositionene der Stufen 1 bis 3 und fir Sduglinge und
Kleinkinder fiir max. berechnete Sanierungszeitraume:

Maximaler Zeitraum fur Multiplikator Leitwert Leitwerte flr

Sanierungsmalinahmen |, LW kurzfristige

in Jahren Expositionene

LWke1, 2,3
Stufe 1 70 >1 >1 >116 pg/l
Stufe 2 10 IF, max. 10 10 1166 pgl/l
5 116 pg/l

Stufe 3 1,5 IF*, max. 10 10 1166 ng/l
Stufe SK 10 IF, max. 10 10 1166 pg/l

Bei Erreichen des LW von 116 pg/1 bis maximal 1166 pg/1 datf aus gesundheitlichen Grinden
der Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht tberschritten werden. Héhe Konzentrationen sind
kurzfristic durch weitergehende Maflnahmen abzustellen. Der Sanierungszielwert liegt bei

Crey <<116 pg/1.

Acy

4.7.3.3 Mallnahmewert

Es wird ein MaBnahmewert von 1 mg/1 fur Acenaphthylen vorgeschlagen.
4.7.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren

Den Autoren liegen keine Untersuchungen aus standardisierten Verfahren zum aeroben Abbau
voft.

Sonstige Untersuchungen
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Durch das aus einer Spontanflora isolierte Bakterium Bezerinckia sp. war eine Anoxidation von
Acenaphthylen analog Acenaphthen (s. dort) tiber verschiedene Zwischenprodukte bis zu 1,2-
Diketonaphthen bzw. 1,2-Dihydroxyacenaphthylen moglich. Dieser Abbauschritt beinhaltete
11% des BSBT (Schocken et al. 1984).

Acenaphthylen wurde in einem Laccase-Mediator nach 70 Stunden Inkubation komplett
metabolisiert. Laccase allein oxidierte 35% Acenaphthylen. (Ogawa et al. 1982).

In einer zweistufigen Pilot-Faulanlage betrieben mit stidtischem Abwasserschlamm wurde
Acenaphthylen anaerob abgebaut und zwar in der 1. Stufe zu 62% und in der 2. Stufe zu 22%
(Parker et al. 1995).

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2947 mgO,/g.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 14 Mol O, / Mol Acenaphthylen
benétigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM -BSBT! = 0 %.
BIO-Gruppe = B2
SCpiox = 1,5

Aussage: Acenaphthylen wird nur im Mikrogrammbereich metabolisiert. Mit steigender
Konzentration bis zur Loslichkeitsgrenze wird der biochemische Umsatz stirker blockiert.
4.7.5 Bewertung der Mobilitit

Bei einer Wassetloslichkeit von 3,93 mg/1 (25 °C) und einem log P von 4,07 wird die Mobilitit
im Boden als niedrig eingeschatzt.

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren liegen den Autoren nicht vor.
SCiosae = 1,9 (schwer 16slich)

SCipsaq = 1,3 (geringe Adsorbierbarkeit)

SChiop aey = 3,2 (mittlere Mobilitit)

Aussage: Acenaphthylen gilt als grundwasserrelevant.

4.7.6 Zusammenfassung

Acenaphthylen ist aufgrund seiner Mobilititseigenschaften (mittlere Mobilitit berechnet aus der
Wasserloslichkeit und Adsorbierbarkeit) im Untergrund grundwasserrelevant. Ein biochemischer
Abbau in reduzierenden Grundwasserleitern findet unter natiirlichen Bedingungen nur in
niedrigen Konzentrationsbereichen vollstindig statt.

Acenaphthylen wird mit BZ.,¢ = 87* als beim Menschen stark toxisch eingestuft, der
Koeffizient wird mit SC;x = 3,7 angegeben.
Aus SCropag = 1,5 + (3,7) = (5,2) zeigt sich eine sehr hohe toxikologische Relevanz fir den

Trinkwasserpfad.

Der vorldufige lebenslang gesundheitlich sichere Leitwert liegt bei 116 pg/l. Der votliufige
Leitwert fir kurzfristige Expositionen zur Auslosung von Sanierungsmalnahmen wird auf 1166

pg/l errechnet. Der geringste Zeitraum bis zum Abschluss von Sanierungsmalnahmen wird mit
maximal 10 Jahren angegeben. Der Sanierungszielwert soll auf der Grundlage des toxikologischen

-129 -



Leitwertes bei Konzentrationen weit unterhalb 116 pg/l liegen. Die Berechnung der
Bewertungszahl fur das Toxizititspotential (BZ,,y) gibt fiir die Toxizititsgruppe II einen Bereich

noch duldbarer Konzentrationen von 0,1 - 1 pg/1 vor.
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4.8 Acenaphthen

4.8.1 Identifikation und Eigenschaften

Andere Bezeichnung:
Stoffgruppe:
CAS-Nr.

Summenformel
Stoffbeschreibung
Molekulargewicht [g/Mol]
Schmelzpunkt [°C]

Dichte [g/ml bei 20 °C]
Dampfdruck [Pa]

Léslichkeit [g/l 20 °C H,0]
Verteilungskoeffizient log Pow
Sorptionskoeffizient Koc

Henry-Konstante [Pa-m3/mol]

1,2-Dihydroacenaphthylen,
PAK
83-32-9

CioH1o

weile bis gelbliche Kristalle

154,21

95

1,069

0,0013-0,013 hPa, 10 mm Hg bei 131 °C

0,00347 [20 °C]

4,33 [errechnet]; 3,91-4,43 [bestimmt], 3,92 (HSDB)
2065 - 3230

1,55 - 10 [atm-cum/mol]

Strukturformel

=

Vorkommen, Verwendung und Exposition

Acenaphthen ist ein weiller bis gelblicher Feststoff. Er gehort zur Stoffgruppe der polycyclischen
aromatischen Kohlenwasserstoffe (PAK), die toxikologisch und mengenmilig bedeutsame
Schadstoffe in Altlasten darstellen. Acenaphthen dient als Ausgangsstoff fiir die grof3technische
Herstellung vieler Produkte: Insektizide, Fungizide, Harze, Kunststoffe, Arzneimitteln usw. Die
Verbindung ist ein Bestandteil von Rohol und als Verbrennungsprodukt z.B. ebenfalls ein
Bestandteil von Zigarettenrauch.

Acenaphten gelangt tiber Abwisser bzw. aus Altstandorten oder Altablagerungen in die Umwelt.
In kontaminierten Brunnen im Umkreis von Altlasten wurden Konzentrationen von 1,7 mg/1
gemessen (Burnham et al. 1972). In Oberflichengewissern der USA (groBe Seen Ontario, Erie,
Michigan u.a.) wird Acenaphthen als Kontaminant aufgefithrt (Great Lakes Water Quality Board
1983). Es wurden bei 4%iger positiver Testung in Oberflichengewissern durchschnittliche
Konzentrationen von <10 mg/1 gemessen (Staples 1985).

Die Henry-Konstante (Mackey 1982) zeigt, dass die Verdunstung von Acenaphthen aus
Oberflichengewissern sich als wesentlicher Pfad darstellt. Die Halbwertszeit wurde im
Modelfluss (1 m Tiefe, 3 m/s Windgeschwindigkeit, 1 m/s FlieBgeschwindigkeit) mit 11 Stunden
ermittelt. In der Atmosphire unterliegt Acenaphthen direkt einer Photolyse mit
Hydroxylradikalen (Halbwertszeit ca. 7,2 Stunden). An Kohlenasche adsorbiertes Acenaphthen
ist bestindig gegeniiber einer Photolyse (HSDB 1999).

Acenaphthen ist wie alle PAKSs generell stabil gegentiber Hydrolyse.

Expositionspfade fiir den Menschen sind inhalative, orale und dermale Aufnahme.
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4.8.2 Toxikologische Daten

Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter

Die Datenlage zur Toxizitit von Acenaphthen ist schlecht und z.T. widersprichlich. Es fehlen
Daten zur Toxikokinetik, zur Reproduktions- und zur Immuntoxizitit sowie zu einer moglichen
kanzerogenen Wirkung. Sdugetierstudien zur Karzinogenitit und zu Langzeiteffekten fihrten zu
zweideutigen bzw. widerspriichlichen Befunden (Anon 1987).

Allgemein kénnen PAKSs zu verschiedenen nicht-kanzerogenen Effekten beim Menschen fihren:
- Lichtempfindlichkeit und Reizung der Augen und der Haut,
- Reizungen des Respirationstraktes mit Husten und Bronchitis,
- Leukoplakie im Mund und an den Lippen,
- hepato- und nephrotoxische Wirkungen sowie Himaturie (Tier).

Weiterhin stehen PAKs im Verdacht, immuntoxikologische und reproduktionstoxische Effekte
zu bewirken.

Toxikokinetik und Metabolismus

Acenaphthen akkumuliert wie andere PAKs im Fettgewebe, aber sein inter- und intrazelluldrer
Transport ist bisher nicht ausreichend geklirt; das Molekulargewicht wird hierbei als
geschwindigkeitsbestimmender Faktor angenommen (Plant et al. 1983). PAKs werden im Sduger
durch Arylhydrokarbonaktivitit oxidiert und als Glucuronid-Konjugate ausgeschieden (Sittig
1985).

Es wird ecine orale Resorptionsquote von 100% angenommen. Weiterhin wird eine
Metabolisierung zur Naphthoesiure und dem Naphthoesiureanhydrid angenommen. Das
Anhydrid, jedoch nicht die verstoffwechselte Substanz, konnte im Urin von Ratten nach oraler
Applikation von Acenaphthen nachgewiesen werden. Es wird jedoch nicht ausgeschlossen, dass
das Anhydrid wihrend der Urinextraktion gebildet wird (Frijus-Plessen and Kalberlah 1997).
Acenaphthen metabolisiert zu Naphthalen-1,8-dicarboxylsdure in Ratten (Goodwin 1976).

Bioakkumulation wird insbesondere fiir Wirbeltiere als kurzzeitig und vernachlissigbar
eingeschitzt (HSDB 1999).

Akute Toxizitit

Humandaten zu akuten und subakuten Wirkungen von Acenaphthen liegen nicht vor. Generell
haben PAKSs einen geringen Stellenwert bei der Betrachtung der akuten Toxizitit beim
Menschen.

Bei einer Rattenstudie uber 32 Tage wurden 2 g/kg/d oral in Olivendl verabreicht (7 Jungratten).

Effekte: KG-Verlust, Blutbildverinderungen (Aminotransferasel« im Serum), leichte morpholo-
gische Verinderungen von Leber und Niere. Nach 32 Behandlungstagen zeigten die Tiere eine
leichte Bronchitis und lokale Entziindungen des Peribronchiums (Knobloch 1969).

LD;, [mg/kg KG]

o0.Maus 2 g/kg KG VCI zitiert in Frijus-
o.Ratte 10 g/kg KG Plessen and Kalberlah
o.Ratte 16 g/kg KG 1997

ip.Ratte 540-600 mg/kg KG
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Bei einer Dosis von >16 g/kg KG bei Ratten traten wihrend der 14-tigigen Nachbeobachtungs-
zeit struppiges Fell, gekrimmte Korperhaltung, Blisse der Extremititen und gering- bis
mittelgradige Lethargie und Ataxie auf.

Reizwirkung und Sensibilisierung

Acenaphthen verursachte auf der Haut einer Spezies Reizungen (keine niheren Angaben). In
einem anderen Versuchsansatz wirkte die Substanz weder auf die Haut noch auf die Augen von
Kaninchen reizend. Zur Sensibilisierung liegen keine weiteren Angaben vor (VCI 1991 zitiert in
Frijus-Plessen et al. 1997).

HSDB gibt fir PAKSs Reizungen der Augen, Haut und Schleimhaute an (HSDB 1999).

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte
Fir den Menschen liegen keine entsprechenden Studien vor.

Im Tierversuch gibt es eine subchronische Studie an Mdusen tber 90 Tage der U.S. EPA.
Beobachtet wurden hepatotoxische Effekte (zellulire Hypertrophie und verinderte
Cholesterinwerte). Der NOAEL wird mit 175 mg/kg/d angegeben, bei dem noch leicht
verinderte Cholesterinwerte und eine Lebergewichtserhéhung auftraten, die aber von EPA als
adaptive Verinderungen gewertet werden (U.S. EPA 1989). Der LOAEL witd in der Studie mit
350 mg/kg/d angeben

Bei ciner chronischen inhalativen Rattenstudie (12 mg/m’, 4 h/d, 6 d/w, 5 Monate) zeigten sich
histopathologische Verinderungen in der Lunge als Hyperplasie und Metaplasie des
Bronchialepithels mit Pneumonie. Endotracheale und i.p. Applikationen fihrten zu Gefil3er-
krankungen und Degeneration der Innereien und des ZNS. Milzdegenerationen wurden bei
plotzlichen Todesfillen beobachtet. Bei ip. Verabreichung war Naphthalin toxischer als
Acenaphthen und Acenaphthylen. Keine Anzeichen fiir Kanzerogenitit (Reshetyuk et al. 1970).
Bei chronischer Inhalation von Acenaphthen und Acenaphthylen sind die toxischen Effekte
jedoch ausgeprigter als beim Naphthalin (IRIS 1999).

Toxikologische Endpunkte

Allgemein + ZNS, Degeneration innerer Organe, histopathologische
Veranderungen in Lunge, GefalRerkrankungen, Pneumonie,

Hepatotoxizitat * Histopathologische Veranderungen der Leber und veranderte
Cholesterinwerte

Hamatotoxizitat

Reproduktions- und

Fetotoxizitat

Immuntoxizitat

Mutagenitat (-) neg. Ames-Test, Chromosomenmutationen

Mutagenitit und Karzinogenitit

in Salmonella typhimurium wurde bei metabolischer Aktivierung 8-Azaguanidin-Resistenz induziert
(Krishnan et al. 1979).

Salmonella typhimurinm TA 1538, TA 1537 mit und ohne metabolische Aktivierung negativ.
Obwohl Acenaphthen nicht mutagen war, zeigten sich bei allen 1,2-Ring verschmolzenen
Acenaphthenen indirekte Rastermutationen bei TA 1537 (Gatehouse 1980).

Acenaphthen wirkte bei Konzentrationen von 25 und 50 mg/1 bei humanen Hepatomzellen nicht
zytotoxisch (mit und ohne Aroclor-Aktivierung) (VDI zitiert in Frijus-Plessen et al. 1997).
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Acenaphthen induziert Polyploidie in Chara globularis und Chromosomenbriche in Nitella
flagelliformis.  Andere Chromosomenverinderungen wie Verklumpungen der Metaphase,
Briickenbildung und Erosion wurde in beiden Spezies beobachtet (Sarma et al. 1976).

Keine kanzerogenen Effekte bei einer Rattenstudie (Reshetyuk et al. 1970). Andere Studien sind
nicht bewertungsrelevant fiir einen Negativbefund. Fir komplexe PAK-Gemische ist von
Mutagenitit und Kanzerogenitit auszugehen (vgl. Kap. 4.12).

Kanzerogenititspotential nach EPA: -

Immuntoxizitit

Keine Daten zur Immuntoxizitat.

Humantoxikologische Daten

In Montreal wurde eine Studie zu einem moglichen Zusammenhang von beruflicher Exposition
und Krebs (unterschieden in Osophagus, Magen, Kolorektums, Leber, Pankreas, Lunge, Prostata,
Harnblase, Nieren, Melanome und Lymphgewebe) durchgefithrt; befragt wurden 3726
Krebspatienten zwischen 1979 bis 1985, um detaillierte Beschreibungen des beruflichen Lebens
und Expositionen gegentiber PAKSs zu erhalten (Krewski 1991).

4.8.3 Bewertung der Toxizitit
4.8.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ,, und Ableitung der toxikologischen
Stoffcharakteristik SC oy

In die Bewertung gehen die oralen subchronischen und chronischen Studien an Ratten und
Maiusen ein.

Hinsichtlich der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien werden 5 von 8 Priifungen mit 7 von 12
Wichtungspunkten erreicht (Gruppe II).

Die Ermittlung der Dosiszahl erfolgt auf der Basis des niedrigsten NOAEL von 175 mg/kg/d
bei der Maus vgl. (U.S. EPA 1989). Auf g bezogen wird iber die Bildung des negativen
dekadischen Logarithmus ein Fingangswert von 0,76 ermittelt. Da die Rattenstudie nicht im
gleichen TOX-Bereich liegt, wird zur Ermittlung des Eingangswertes ein Extrapolationsfaktor
von 10 genommen.

Fir Datenliicken im Reprotoxbereich wird eine Korrektur vorgenommen, so dass die Dosiszahl
2,76* eingeht.

Im Feld Karzinogenitit wird Acenaphten in die Gruppe B, eingestuft.

Die toxikologischen Prifungen zur Ermittlung der Toxizititszahl sind im FErgebnis der
Toxikokinetik, Biochemie und Mutagenitit 8 mal positiv bzw. nicht ausreichend getestet und fir
Punktmutationen als negativ bewertet. Aus den Testergebnissen ergibt sich eine Toxizititszahl
von 801.

Bewertung BZ

Dosiszahl - modifizierte Toxizititszahl + Canc. = 2,76* -8 + 33 => BZ = 56*

Ableitung der toxikologischen Stoffcharakteristik SC oy
SCrox = (3,0)
Aussage: stark toxisch.
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Toxikologische Daten I
Stoff: Acenaphthen

CAS Nr.: 83-32-9

subchronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Maus (0) 175/350/700, 90d Lebergewicht™ (Zellulare Hypertrophie), Cholesterinspiegel T (U.S. EPA 1989)

Ratte (0) 2000 mglkg/d, 32 d Kérpergewicht{,, morphologische Veranderungen Leber, Niere (Knobloch 1969)

chronische Toxizitit:

Maus (0) 175mglkg/d NOAEL Hepatotoxizitét (ndhere Angaben fehlen) (Koch 1991)

Ratte (i) 12 (£1,5) mg/m3 (4h6d5m) Hyperplasie und Metaplasie des Bronchialepitheliums, Pneumonie T (Reshetyuk et al. 1970)

Reproduktions-Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Immuntoxizitit

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Maus (12 h nach einmaliger | 0,1/1/10/100 mg/kg
Applikation)

Karzinogenitit:
Spezies Dosis

[mg/kg/d]
Ratte

&, bzw. geringer Effekt (Antikdrperantwort)

Effekt

zusitzliche toxikologische Informationen:

(Silkworth et al. 1995)

Quelle

(Reshetyuk et al. 1970)

(Chaloupka et al. 1994a;
Chaloupka et al. 1994b;
Chaloupka et al. 1995)

IARC: 2
DFG: @
EPA: D

(IARC 1999)

(DFG / Kommission zur Priifung Gesundheitsschédlicher
Arbeitsstoffe 1999)

(IRIS 1999)
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Toxikologische Daten II

Stoff: Acenaphthen CAS Nr.: 83-32-9
Stoffwechsel und Verteilung (Mechanismus PAKs vgl. (Clayton and Clayton 1981-82))
Kumulation Quelle reakt. Metabolite  Quelle | Blut-Hirn-Schranke Quelle
/Plazentagingigkeit
leicht I6slich in Fettgewebe (Sittig 1985) | Ratte: Naphthalen-1,8- (Goodwin Plazentagéngigkeit ist generell bis | (Kurz et al. 1977)
dicarboxylséure 1976) zu einer Molmasse von 1000
anzunehmen
Halbwertszeit in [bluegill fish] <1d (HSDB 1999) | beschrankt: Naphthensaure (Schocken et
al. 1984),
Naphthenanhydrit (HSDB }_ggg)
1-Acenaphthenol, 1-
Acenaphthenon, 1,2-
Acenaphthendiol,
Acenanphthenquinon, 1,2-
dihydroxyacenaphthylen
klinische Biochemie
Blutbild Quelle  Serum Quelle  Enzyme Quelle
Veranderungen des peripheren (HSDB 1999) = AminotransferaseT (EPA1987) | Dimethylnitrosamin-Dimethylase (EPA 1987)
Blutbildes Aktivitatd
Mitochondriale Atmung (Beach et al. 1992)
Verlangsamt die CO- (Harmon 1991)
Rekombinationsrate
Immunzellenstatus | Quelle Hormone Quelle Metallhimdostase | Quelle
kein, bzw. geringer Effekt (Silkworth,
(Antikorperantwort) Lipinskas et
al. 1995)
Mutagenitit
DNA-Schiden Quelle Punktmutationen Quelle  Chromosomen- | Quelle
mutationen
E-Coli - Rekombinationstest neg. | (EPA1987) | S.t. TA 1535, TA 97, TA 100, TA | (CCRIS 1999) Induziert Polyploide und (EPA 1987)
98, TA 1537 neg. Chromosomenbriiche in Nitella
flagelliformis pos.
TA 100 (+metabol. Aktiv.) neg. DNA-Verklumpungen in der (EPA 1987)
Metaphase, Briickenbildung,
Erosion pos.
TA 1535, TA 97, TA 98, TA 100, Salmonella(8-920-Azoguanidin (HSDB 1999)
(+metabol. Aktiv.) neg. resist. pos.
andere Mikroorganismen 3mg (- | (RTECS 1999)
S9) pos.

4.8.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition

Die Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fir kurzfristige Exposition fir
Acenaphthen erfolgt aufgrund des ermittelten NOAEL von 117 mg/kg/d bei Midusen mit dem
Endpunkt Hepatotoxizitit (U.S. EPA 1989).

Zur Errechung des TDI-Wertes werden folgende Extrapolationsfaktoren berticksichtigt:

EF, =10 [Zur Abschitzung eines chronischen NOAEL durch Hochrechnung von
subchronischer auf chronische Expositionsdauet]

EF, = 10 [Zur Uberbriickung der zwischenartlichen Varianz zwischen Mensch und Versuchstiet]

EF, = 10 [Zur Abdeckung der innerartlichen Varianz von NOAEL, auf NOAEL ]
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EF, = 1000

TDI = 175 pg/kg/d

Es wird ein Koérpergewicht von 70 kg zugrunde gelegt. Somit ergibt sich eine Gesamtdosis von
D =12 mg/d

Fir Acenaphthen im Trinkwasser wird ein gesundheitlicher Leitwert (LW) - als lebenslang
gesundheitlich sicherer Wert - unter der standardisierten Annahme, dass 2 1 Trinkwasser pro Tag
konsumiert werden - von

LW = 600 pg/1

vorgeschlagen.

Der Interpolationsfaktor wird aus den Extrapolationsfaktoren EF_und EF; bestimmt:
IF =10

Es wird eine gefahrenverkniipfende Dosis von

GD = 1750 pg/kg/d

vorgeschlagen. Die Konzentration von

LW = 6mg/l

witd als vorlaufiger Leitwert fiir kurzfristige Expositionen fiir Roh-/Trinkwasser angesehen.

Die maximalen Zeitrdume bis zum Abschluss notwendiger Sanierungsmalnahmen und der
Wiederherstellung einwandfreier Trinkwasserqualitit errechnen sich fiir Stoffe mit Wirkungs-
schwelle aus dem Leitwert und der Kumulationstendenz des Stoffes im menschlichen Korper.

Acenaphthen wird in die Kumulationsgruppe II (schwach kumulierend) eingestuft. Es ergeben
sich folgende Leitwerte fur kurzfristige Expositionene der Stufen 1 bis 3 und fir Sduglinge und
Kleinkinder fiir max. berechnete Sanierungszeitraume:

Maximaler Zeitraum fur Multiplikator Leitwert Leitwerte flr

Sanierungsmalinahmen |, LW kurzfristige

in Jahren Expositionene

LWKE;, 2,3
Stufe 1 70 >1 >1 >600 pg/l
Stufe 2 10 IF, max. 10 10 6 mg/l
] 600 ug/! 9

Stufe 3 1,5 IF° max. 10 10 6 mgl/l
Stufe SK 10 IF. max. 10 10 6 mgl/l

Bei Erreichen des LW von 600 pg/1 bis maximal 6 mg/1 darf aus gesundheitlichen Griinden der
Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht tUberschritten werden. Hohe Konzentrationen sind
kurzfristig durch weitergehende Malinahmen abzustellen. Der Sanierungszielwert liegt bei

Cag <<600 pg/1.

4.8.3.3 Maflnahmewert

Es wird ein MaBnahmewert von 6 mg/1 fur Acenphthen vorgeschlagen.
4.8.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren
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Den Autoren liegen keine Untersuchungen aus standardisierten Verfahren zum aeroben Abbau
vor.

Sonstige Untersuchungen

Acenaphthen wurde unter denitrifizierenden Bedingungen im Boden untersucht. Bei
Bedingungen mit tberschiissigem Nitrit wurde Acenaphthen in weniger als 9 Wochen durch
denitrifizierenden Bakterien bis unterhalb der Nachweisgrenze abgebaut. Die Adaptionszeit wird
mit 12-38 Tagen angegeben. Unter Nitrit-limitierenden Konditionen waren die PAK-
Komponenten stabil (Mihelcic et al. 1988).

Acenaphthen (I) wird durch die Bakterien Bejjerincka sp. und Mutant B. Sp. strain B8/36 tber 1-
Acenaphthenol (II) und 1-Hydroxi-2-ketonnaphthen (V) zu Acenpththenquinon (VII) oxidiert.
Weitere Zwischenprodukte sind Acenaphthendiol (III) und 1,2-Dihydroxiacenaphthylen (VI)
bzw. 1-Acenaphthenon (IV) (Schocken et al. 1984). Dieser Abbauschritt beinhaltet 14% des
BSBT (vgl. Bild 4.1)

o

HO OH HO OH
- C
S SRS

Ir

Bild 4.1 Aerober biochemischer Abbau von Acenaphthen

Mittels Magnetresonanzspektroskopie konnte unter Verwendung verschiedener Bakterien-
kulturen der biochemische Abbau von markiertem 1-"C-Acenaphthen bis zur Naphthalin-1,8-
dicarbonsdure bzw. deren Anhydrid verfolgt werden (vgl. Bild 4.2; Selifonov et al. 1998).
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Spaltungsprodukte der aromatischen Ringe

Bild 4.2 Biochemischer Abbau von markiertem 1-"C-Acenaphthen bis zur Naphthalin-1,8-
dicarbonsdure bzw. deren Anhydrid

Analoge Metabolite fanden Komatsu et al. 1993.

Acenaphthen wird in einem Laccase-Mediator nach 70 h Inkubation komplett metabolisiert.
Laccase allein oxidiert nur 3 % Acenaphthen (Johannes et al. 1998).

25-150 pg/1 Acenaphthen gelost im Grundwasser bauen sich innerhalb von 3 Tagen vollstindig
ab (Ogawa, Junk et al. 1982). 1 mg/l Acenaphthen wird im Zeitraum von 10 Stunden unter
aeroben Bedingungen nicht messbar abgebaut. Bei verminderter Konzentration von 25 - 150
pg/1 erfolgt dagegen Degradation innerhalb von 3 Tagen im Grundwasser (Abram 1995).

In einer zweistufigen Pilot-Faulanlage, betriecben mit stidtischem Abwasserschlamm, wird
Acenaphthen anaerob abgebaut, und zwar in der 1. Stufe zu 23% und in der 2. Stufe mehr als
22%. (Parker and Monteith 1995).

Der Pilz Cunninghamella elegans ATCC 36112 metabolisiert ca. 64% von "“C-Acenaphthen
innerhalb von 72 h. Dabei wurden folgende Metaboliten identifiziert: 6-Hydroxyacenaphthen
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(24,8%), 1,2-Acenaphthendion (19,9%), trans-1,2-Dihydroxyacenaphthen (10,3%) und 1,5-
Dihydroxyacenaphthen (1,8%) (Pothuluri, Freeman et al. 1992).

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 3013 mg O,/g.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 14,5 Mol O, / Mol Acenaphthen
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT!' = 0 %.
BIO-Gruppe = B2
SCpioy, = 1,5

Aussage: Acenaphthylen wird als teilweise abbaubar eingestuft. Im Mikrogrammbereich wird
Acenaphthen leicht metabolisiert. Mit steigender Konzentration bis in die GroBenordnung der
Grenzloslichkeit wird der biochemische Umsatz starker blockiert.

4.8.5 Bewertung der Mobilitit

Bei einer Wassetloslichkeit von 3,9 mg/l (25 °C) und einem log K,y von 3,92 wird iber
unterschiedliche Regressionsgleichungen ein K, im Bereich von 2065 bis 3230 errechnet. Dieser
Wert zeigt eine leichte Mobilitit im Boden (HSDB 1999).

Bewertung

SC, psac = 1,9 (schwer 16slich)

SCpsac = 1,7 (mittlere Adsorbierbarkeit)

SChiopac = 3,0

Aussage: Die Mobilitit von Acenaphthen wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als gering eingeschitzt.

4.8.6 Zusammenfassung

Acenaphthen ist aufgrund seiner Stoffeigenschaften als im Untergrund gering mobil
einzuschatzen. Ein biochemischer Abbau in reduzierenden Grundwassetleitern findet unter
natiirlichen Bedingungen nur in niedrigen Konzentrationsbereichen vollstindig statt.

Acenaphthen wird mit BZ,¢ = 56* als beim Menschen stark toxisch eingestuft.

Mit SCropac = 1,5 + (3,00 = (4,5) ergibt sich eine hohe toxikologische Relevanz fiir den
Trinkwasserpfad.

Der lebenslang gesundheitlich sichere Leitwert liegt bei 600 pg/l. Der Leitwert fiir kurzfristige
Expositionen zur Auslésung von Sanierungsmalnahmen wird auf 6 mg/l errechnet. Der
geringste Zeitraum bis zum Abschluss von Sanierungsmaf3nahmen wird mit maximal 1,5 Jahren
angegeben. Der Sanierungszielwert soll auf der Grundlage des gesundheitlichen Leitwertes bei
Konzentrationen weit unterhalb 600 pg/l1 liegen. Die Berechnung der Bewertungszahl fiir das
Toxizititspotential (BZ;oy) gibt fir die Toxizititsgruppe Illa dagegen einen Bereich noch
duldbarer, aus jetziger Sicht zu niedriger Konzentrationen von 1 - 3 ug/1 vor.
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EINZELSTOFFE

4.9 Bis-(2-hydroxylether)-dinitrat (Diethylenglykoldinitrat)

4.9.1 Identifikation und Eigenschaften

Andere Bezeichnung:
Stoffgruppe:

CAS-Nr.

Summenformel
Stoffbeschreibung
Molekulargewicht [g/Mol]
Schmelzpunkt [°C]

Dichte [g/ml bei 20 °C]
Dampfdruck [Pa]
Loslichkeit [g/l 20 °C H,0]
Verteilungskoeffizient Log Pow

Sorptionskoeffizient Koc [1g/g]

DEGDN, Diglykoldinitrat, Didi-Pulver, Dinitrodiglykol
Ester der Salpetersaure

693-21-0

C4HgN2O7

olige farblose und geruchlose Flissigkeit
196,12

2 °C (stabile Form), -11 °C (labile Form)

1,39

0,789

3,900 (25 °C)

0,98

107 (berechnet); 10-13 (verschiedene Autoren)

Henry-Konstante [Pa-m%mol] 3,83-107

Strukturformel

A,

Vorkommen, Verwendung und Exposition

Diethylenglykoldinitrat (DEGDN) wird durch Nitrierung von Diethylenglykol —mittels
Nitriersdure (64 % HNO;, 36 % H,SO, und 5 % SO;) hergestellt. Es ist eine geruchlose und
farblose Flissigkeit mit Oliger Konsistenz und einem bitteren Geschmack. Die Substanz ist
schlagempfindlich und explodiert leicht beim Erhitzen. Zerfallsprodukte sind CO, CO,, H,, CH,,
N und Stickoxiddimpfe.

DEGDN ist wegen seiner relativ sicheren Handhabbarkeit und der geringen Herstellungskosten
ein wichtiger Bestandteil von zwei- und dreibasigen Pulvern und wird als Diglykolpulver wegen
seiner niedrigen Verbrennungstemperatur als Treibstoff fiir Geschiitzmunition eingesetzt. Es
bildet den Hauptbestandteil von bestimmten Treibstoff-Gemischen und wird auch als
Raketentreibsatz eingesetzt. Seine hauptsdchliche Verwendung liegt in der Nutzung als
Sprengstoffgemisch in Verbindung mit Nitroglycerin.

Verunreinigungen von Oberflichen- oder Grundwissern mit DEGDN wurden bei Herstellungs-
und Munitionsabfillprozessen sowie bei Reinigungs- und Entsorgungsvorgingen und im
Abwasser von Munitionsfabriken nachgewiesen.

Expositionen gegeniiber dem Menschen werden am wahrscheinlichsten bei Arbeitern der
Rustungsproduktion sowie im Kontakt mit Altlasten auftreten, wobei aufgrund der niedrigen
Ko-Werte und der hohen Wasserloslichkeit von keiner wesentlichen Anreicherung im Boden
auszugehen ist. Neben biochemischen Abbauprozessen spielt der photolytische Abbau (bei
Oberflichengewissern) eine wesentliche, die Hydrolyse jedoch nur eine untergeordnete Rolle.

Bei photolytischen Abbauversuchen wurden Halbwertzeiten von 15 Tagen im Sommer und 59
Tagen im Winter gemessen. Die Photolyseprodukte waren Nitrat, 2-Hydroxyethylnitratacetat,
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Hydroxyessigsaure und Ameisensiure. Zusitzlich entstanden polare, nicht UV-absorbierende
Kohlenstoffverbindungen (Spanggord et al. 1985 zitiert in Frijus-Plessen 1993).

Untersuchungen weisen darauf hin, dass DEGDN von aquatischen Pflanzen sehr schlecht
aufgenommen wird (Spanggord et al. 1985; Spanggord et al. 1989). Die Substanz besitzt ein
dhnliches Bioakkumulationspotential wie Nitroguanidin und Ethylenglykoldinitrat. Aufgrund der
geringen Bioakkumulationsfaktoren und des hydrophilen Charakters der Substanz ist davon
auszugehen, dass DEGDN in Tieren nicht signifikant akkumuliert (Frijus-Plessen 1993).

4.9.2 Toxikologische Daten

Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter

Uber Effekte beim Menschen berichten Einzelfallstudien von beruflich exponierten Arbeitern
(Holleman et al. 1983, Pr'erovska et al. 1965; Kuzelova et al. 1974, Styblova 1966).
Epidemiologische Studien liegen den Autoren nicht vor.

In den fiir unsere Bewertung relevanten subchronischen bzw. chronischen Bereichen liegen zwei
tierexperimentelle Oral-Studien an Ratten vor (Krasovsky et al. 1970, Krasovsky et al. 1973).

Bereits kurz nach Exposition gegentiber DEDGN sind als typische Effekte beim Menschen
Kopfschmerzen, Vasodilatation, Blutdruckerniedrigung, heftiger Pulsschlag, Ubelkeit und
(zeitweise) Verinderungen im EKG zu nennen. Zusitzliche Effekte bei chronischer Exposition
sind Herzschmerzen, kardiovaskulire Storungen, Koronarinsuffizienz, Angina pectoris,
Schidigungen im ZNS und Methimoglobinbildung.

Toxikokinetik und Metabolismus

DEGDN wird als Nitratester vermutlich sowohl tiber die Haut als auch oral und die Atmung gut
und schnell aufgenommen und im menschlichen Korper verteilt.

Allgemein werden Nitratester in Mensch und Versuchstier durch die schrittweise Abspaltung der
organischen Nitratgruppe abgebaut. Dabei entstehen anorganisches Nitrit, Nitrat und die
entsprechenden Glykole (Needleman 1976). Eine statistisch signifikante Zunahme von
anorganischem Nitrat lief3 sich im Harn von DEGDN-Exponierten nachweisen (Vasik 1965). In
welchem Umfang DEGDN zu Diethylenglykol (DEG) abgebaut wird, ist nicht bekannt. Es
erscheint unwahrscheinlich, dass DEG weiter zu Formiat, das fir die bei Ethylenglykoldinitrat
(EGDN) charakteristische Azidose verantwortlich ist, metabolisiert wird, weil nach DEGDN-
Exposition keine Azidose zu beobachten ist (Frijus-Plessen 1993).

Akute Toxizitit

Berichte zur oralen Exposition beim Menschen liegen nicht vor (zur inhalativen Wirkung s.o0.).

Im Tierversuch sterben die Tiere an einer Kombination aus Atemdepression, Tremor und
Methimoglobinanimie (RTECS 1999). Weiterhin spielen bei akuter Einwirkung von DEGDN
neben der Erweiterung der Blutgefil3e, die Erhéhung des Blutdrucks und Methimoglobinbildung
auch Schidigungen des ZNS eine Rolle (Henschler 1981, Rosenblatt et al. 1991).

LD;, [mg/kg KG]

o0.Maus 1250 mg/kg (Henschler 1981)
0.Meerschweinchen 1250 mg/kg (Henschler 1981)
o.Ratte 777 mg/kg (Henschler 1981)
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Untersuchungen an Maiusen zeigten Verhaltensstorungen (Zuckungen, Inaktivitit, aber auch
Hyperaktivitit, Tremor) ab 1000 mg/kg/d (oral) bei 64 der insgesamt 100 Tiere auf (bei 62
Tieren verinderte Korperhaltung, Erschopfung, Todesstimmung; bei 46 Tieren Stérungen der
Reflexe). Die LDy, betrug bei den Minnchen 1394,7 mg/kg und bei den Weibchen 1320 mg/kg
(Ryabik et al. 1989).

Untersuchungen  an  Ratten  zeigten  Verhaltensstorungen  (Koordinations-  und
Bewegungsstorungen, u.a. Zuckungen, Inaktivitit, Zittern) 1 bis 3 Stunden nach oraler
Applikation. Etwa die Halfte der Tiere zeigten eine verinderte Korperhaltung, Erschopfung,
(Todesstimmung). Es trat Zyanose mit Blaufarbung der Haut, an Fiilen, Ohren Schwanz und des
Gesichtes auf. Die meisten klinischen Symptome traten ca. 2 Stunden nach Applikation auf und
klangen nach ca. 72 Stunden wieder ab. Die LD, betrug bei den Miannchen 990,4 mg/kg und bei
den Weibchen 753,1 mg/kg (Brown et al. 1989).

Studien an Kaninchen (2 g/kg dermal und 0,4 mg/kg intravends) fihrten nicht zur Letalitit
(Brown et al. 1988, Henschler 1981).

Reizwirkung und Sensibilisierung

Beim Kaninchen wurden bei einer dermalen Exposition von 2 g/kg DEGDN Erytheme
festgestellt, die durch jedoch nicht als substanzspezifisch bedingt gewertet wurden (Brown et al.
1988).

Mit dem DEGDN enthaltenen Gemisch DIGL-RP an Meerschweinchen konnte im Bihler-Test
keine Sensibilisierung beobachtet werden (Le Tellier, Brown et al. 1990).

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

Eine inhalative bewertungsrelevante Studie an Arbeitern eines DEGDN-Nitroguanidin-
verarbeitenden Betriebes (keine genauen Angaben zu Anzahl und Geschlecht der Exponierten)
tiber 5-7 Jahre duBerte sich bei Expositionen > 5 mg/m’ gegeniiber einem DEGDN-NQ-
Gemisch durch Kopfschmerzen, Herzschmerzen und Alkoholintoleranz sowie Schidigungen am
zentralen Nervensystem. Die Schmerzen traten vorwiegend wiahrend der Arbeitsruhe auf. 4
Arbeiter verstarben plétzlich (davon 3 an arbeitsfreien Tagen) an Sklerose der Herzkranzgefille
und der Aorta. Bei 20 Personen wurden klinische Anzeichen von Angina pectoris festgestellt. Der
Cholesteringehalt war bei fast allen Untersuchten an der obersten Grenze des Normalen; der
Methimoglobingehalt war bis zu 5 % erhcht. Nach Arbeitsplatzwechsel verschwanden die
Anzeichen (Pr'erovska et al. 1965).

63 Arbeitern, die 2-20 Jahre (durchschnittlich 8,7 Jahre) lang mit DEGDN exponiert waren,
wurden 5 Jahre nach Expositionsende untersucht (Kuzelova et al. 1965, Kuzelova et al. 1974).
Dabei traten die gleichen Symptome auf, wie bei den Untersuchungen von Pr'erovska.

Im Tierversuch wurde DEGDN an Ratten tiber einen Zeitraum von 6 Monaten in Koérperdosen
von 0,043/0,43/4,3 mg/kg/d oral verabreicht. Bei 0,43 mg/kg/d zeigten sich Verinderungen der
bedingten Reflexbewegung und des ,,immunbiologischen Zustandes®. Koéperdosen von 4,3
mg/kg/d fihrten zu Blutdrucksenkung ab dem 5. bzw. 6. Monat und Verinderungen der
mitotischen Aktivitit des Knochenmatks. Der NOAEL wird mit 0,043 mg/kg/d, der LOAEL
mit 0,43 mg/kg/d angegeben(Krasovsky et al. 1973).

In einer anderen Studie mit Ratten (ohne Angabe der Expositionsdauer und des
Applikationspfades) des gleichen Autors wurden ab 10 mg/kg Auswirkungen auf das
kardiovaskulire und das Nervensystem festgestellt. Methimoglobinbildung (bis 5 %) trat erst ab
Dosen von 50 mg/kg und 250 mg/kg auf (Krasovsky et al. 1970).
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Toxikologische Endpunkte

Allgemein + Stérungen im ZNS, Kopfschmerzen, Herzschmerzen, Letalitat, Blutdruck,
Ubelkeit, Sklerose der Herzkranzgefalle und Aorta

Hepatotoxizitat

Hamatotoxizitat + CholesterinT, MethdmoglobinT

Reproduktions- und Fetotoxizitat keine Daten zu DEGDN, Hinweise zum Metabolit DEG (+) auf teratogenes
Potential (Imperial chemical Industries PLC 1983), (Department of Health &
Human Services )

Immuntoxizitat + Verénderungen des immunbiologischen Zustandes

Mutagenitéat (+) Ames-Test neg., schwach mutagen im Punktmutationstest L15178Y

Mutagenitit und Karzinogenitit

Die in vitro Transformationsaktivitit von DEGDN wurde mit und ohne den Promoter 12-0-
Tetradecanylphorbol-13-acetat  (TPA) durch den  Rauscher-Leukimie  virusinfizierten
Rattenembryonalzellen (RLV-RE) - Test untersucht (Kawakami et al. 1988). DEGDN
verursachte unabhingig von der Zugabe von TPA keinen Anstieg von RLV-RE-transformierten
Zellen, wihrend das Gemisch DIGL-PR einen Anstieg der RLV-RE transformierten Zellen mit
oder ohne Zugabe von TPA bewirkte, das Gemisch JA-2 jedoch nur in Anwesenheit von TPA.

DEGDN erwies sich in den Stimmen TA 1535, TA 1537, TA 1538, TA 98, TA 100, TA 97, TA
98, TA 102 mit und ohne metabolischer Aktivierung als nicht mutagen (McGregor et al. 1980;
Sano et al. 1988). In eukaryontischen Hefezellen konnte keine mitotische Rekombination
festgestellt werden (McGregor et al. 1980). Bei einem fortgeschrittenen Punktmutationstest
(Thymidinkinase-Lokus in Mause-Lymphon-Zellen mit und ohne S$9-Mix) mit DEGDN und
DEGDN-enthaltenen Gemischen zeigte sich DEGDN unabhingig von der metabolischen
Aktivierung als geringfiigie mutagen, die Gemische (DIGL-PR und JA-2) jedoch als stark
mutagen. Dabei wurde von den Autoren angemerkt, dass schlecht zu beurteilen sei, ob die starke
Mutagenitit durch eine additive oder synergistische Wirkung der schwach mutagenen
Einzelkomponenten verursacht wird (Kawakami et al. 1988 zitiert in CCRIS 1999).

Kanzerogenititspotential nach EPA: D, da keine Human- oder tierexperimentellen Daten in der
verfigbaren Literatur vorlagen (IRIS 1999).

Der Metabolit Diethylenglykol (DEG, CAS-NR 111-46-6) wirkte im Experiment karzinogen (Sax
et al. 1989) zitiert in (Frijus-Plessen 1993). DEG verursachte die Bildung von

Kalziumoxalatsteinen im Urin, die sekundir zu Blasentumoren fthrten (Lefaux 1968 zitiert in
Frijus-Plessen 1993).

Immuntoxizitit

Zur Immuntoxizitit liegt eine tierexperimentelle Studie von Krasovsky et al. vor (vgl. Punkt
subchronische / chronische Toxizitit). Der NOAEL = 0,043 mg/kg/d wird der toxikologischen
Bewertung zugrunde gelegt. Es werden keine genauen Angaben zur Storung des
immunbiologischen Zustandes gemacht. Die Bewertung ist daher als vorldufig einzustufen.

Humantoxikologische Daten

Die vorliegenden humantoxikologischen Daten sind oben aufgefiihrt.

4.9.3 Bewertung der Toxizitit

Der Bewertung der Toxizitit von DEGDN iiber den Trinkwasserpfad wird die Studie von
Krasovsky et al. 1973 an Ratten zugrunde gelegt. Es zeigten sich bei einer Dosis von 0,5 mg/kg
(LOAEL 0,43 mg/kg/d) Verinderungen im Immunsystem und der Reflexe. Der NOAEL lag bei
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0,043 mg/kg/d. Diese Ergebnisse werden gestiitzt durch die Kaninchen-Studie von Henschler
1981, die allerdings wegen intravenoser Applikation nicht in die Bewertung eingeht.

Aufgrund der unzureichenden Datenlage zum Metabolismus von DEGDN wird die Toxizitit des
Metaboliten DEG nicht in die Bewertung mit aufgenommen.

4.9.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ,, und Ableitung des SC .y
In die Bewertung gehen die oralen Studien ein.

Hinsichtlich der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien werden 4 von 8 Priifungen mit 4 von 12
Wichtungspunkten erreicht (Gruppe II).

Die Ermittlung der Dosiszahl erfolgt auf der Basis des niedrigsten NOAEL von 0,043 mg/kg/d
aus der Studie von Krasovsky et al 1973 zur subchronischen Immuntoxizitit bei Ratten. Auf g
bezogen wird tUber die Bildung des negativen dekadischen Logarithmus ein Eingangswert von
4,37 ermittelt.

Fir das Fehlen von Untersuchungen an einer zweiten Laborspezies in demjenigen Tox-Bereich,
aus dem der zugrunde gelegte Wert stammt, wird ein Extrapolationsfaktor von 10 berechnet.

Der Eingangswert wird wegen unvollstindiger Datenbasis im  chronischen und
reproduktionstoxischen Bereich um den Wert 3* korrigiert, so dass die Dosiszahl 8,37* eingeht.

Im Feld Karzinogenitit wird DEGDN in die Gruppe B, eingestuft.

Sonstige toxikologische Prifungen zur Ermittlung der Toxizititszahl sind im Ergebnis der
Toxikokinetik, Biochemie und Mutagenitit 9 mal positiv bzw. nicht ausreichend getestet. Aus
den Testergebnissen ergibt sich eine Toxizititszahl von 900.

Bewertung BZ

Dosiszahl - modifizierte Toxizitdtszahl + Canc. = 8,37* -9 + 33 => BZ, ¢ = 100*

Ableitung des SCox
SCrox = (4,0)
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Toxikologische Daten I

Stoff: DEGDN CAS Nr.: 693-21-0

subchronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
Ratte (0. 6 Monate) 0,043/0,43/4,3 Veranderungen der Reflexbewegung und immunbiologischer Zustand, ab 5.-6 | (Krasovsky et al. 1973)
Monat Veranderungen der mitotischen Aktivitat des Knochenmarks. NOAEL =
0,043 mg/kg/d (vgl. Immuntox.)
Ratte 10/50/250 Auswirkungen auf das kardiovaskulére und das Nervensystem, (Krasovsky et al. 1970)

Methamoglobinbildung im Hochdosisbereich

chronische Toxizitat:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
Reproduktions-Toxizitit:
Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
keine Daten zu DEGDN, aber Hinweise auf teratogenes Potential des Metaboliten Diethylenglykol (DEG, CAS-NR 111-46-6) (Imperial chemical
Industries PLC 1983),
(Department of Health &

(sub)chronische Immuntoxizitit

Human Services )

Spezies Dosis Effekt
[mg/kg/d]
Ratte (0. 6 Monate) 0,043/0,43/4,3 Veranderungen der Reflexbewegung und immunbiologischer Zustand, ab 5.-6
Monat Veranderungen der mitotischen Aktivitat des Knochenmarks. NOAEL =
0,043 mg/kg/d (vgl. subchron. Tox.)
Karzinogenitit:
Spezies Dosis Effekt
[mg/kg/d]

Der Metabolit Diethylenglykol (DEG, CAS-NR 111-46-6) wirkte im Experiment karzinogen zitiert in (Frijus-Plessen 1993). DEG verursachte die
Bildung von Kalziumoxalatsteinen im Urin, die sekundér zu Blasentumoren fiihrten.

zusitzliche toxikologische Informationen:

Quelle

(Krasovsky et al. 1973)

Quelle

(Sax et al. 1989),
(Lefaux 1968) zitiert in
(Frijus-Plessen 1993)

TARC: .
DFG: H
EPA: D
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Toxikologische Daten II

Stoff: DEGDN CAS Nr.: 693-21-0

Stoffwechsel und Verteilung

Kumulation Quelle reakt. Metabolite  Quelle | Blut-Hirn-Schranke Quelle
/Plazentagingigkeit

kurze Halbwertszeit von Nitratester; | (Needleman | Nitrit, Nitrat, Alkohle, Glykole (Needleman | keine Daten zu Plazentagangigkeit.

fiir DEGDN Vmax = 1,2 mmol/kg 1976) (z.B. Diethylenglykol) 1976) Da neurotoxische Wirkungen

Protein/min in beobachtet, wird vermutet, dass

Rattenleberenzymprép. => gute bis Blut-Hirn-Schranke tiberschritten

rasche Resorption und keine wird.

Akkumulation zu erwarten

klinische Biochemie

Blutbild Quelle  Serum Quelle  Enzyme Quelle
Methémoglobin ab 50 mg/kg/d (Krasovsky et | CholesterinT
al. 1970)
Immunzellenstatus | Quelle Hormone Quelle Metallhambostase | Quelle
Verénderungen des (Krasovsky et
immunbiologischen Zustandes al. 1973)
Mutagenitit
DNA-Schiden Quelle Punktmutationen Quelle  Chromosomen- Quelle
mutationen
Salm. Typh. TA 1535, 1538, 98, | (McGregor et | keine mitotische Rekombinationin | (McGregor et al.
97, 102 alle +/-S9-Mix al. 1980; Hefezellen 1980)
neg. Sano et al.
1988)
schwach mutagen im L51178 TK | (Kawakami et
+/-S9-Mix al. 1988;
CCRIS 1999)

4.9.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition

Die Datenlage zur Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition fiir DEDGN ist sehr gering. Fir den Menschen stehen keine und aus Tierversuchen
nur wenige verldssliche Daten zur Verfugung. Die vorgeschlagenen Werte haben daher
vorlaufigen Charakter.

Der aus der Ratten-Studie von Krasovsky et al, 1973 abgeleitete orale NOAEL von
0,043 mg/kg/d wird der Bewertung zugrunde gelegt. Die nichsthéhere Dosis von 0,43 mg/kg/d
wird aufgrund der beobachteten neuro- und immuntoxikologischen Effekte als LOAEL gewertet.

Zur Errechung des TDI-Wertes werden folgende Extrapolationsfaktoren bertcksichtigt:

EF, = 10 [Zur Hochrechnung von subchronischer auf chronische Expositionsdauer]

EF, = 10 [Zur Abdeckung der zwischenartlichen Empfindlichkeitsstreubreite Tier-Mensch]
EF, = 10 [Zur Abdeckung der innerartlichen Varianz von NOAEL, auf NOAEL ]

EF, = 1000

TDI = 0,043 pg/kg/d

Es wird ein Koérpergewicht von 70 kg zugrunde gelegt. Somit ergibt sich eine Gesamtdosis von

D =3 pg/d
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Fir DEGDN im Trinkwasser wird ein gesundheitlicher Leitwert (LW) - als lebenslang
gesundheitlich sicherer Wert - unter der standardisierten Annahme, dass 2 1 Trinkwasser pro Tag
konsumiert werden - von

LW = 0,15 pg/1

vorgeschlagen.

Der Interpolationsfaktor wird aus den Extrapolationsfaktoren EF_und EF; bestimmt:
IF =10

Es wird eine gefahrenverkniipfende Dosis von

GD = 0,43 pg/kg/d

vorgeschlagen. Die Konzentration von

LW = 1,5 pg/l

witd als vorlaufiger Leitwert fir kurzfristige Expositionen fiir Roh-/Trinkwasser angesehen.

Die maximalen Zeitrdume bis zum Abschluss notwendiger Sanierungsmalnahmen und der
Wiederherstellung einwandfreier Trinkwasserqualitit errechnen sich fiir Stoffe mit Wirkungs-
schwelle aus dem Leitwert und der Kumulationstendenz des Stoffes im menschlichen Korper.

DEGDN wird in die Kumulationsgruppe I eingestuft. Es ergeben sich folgende Leitwerte fiir
kurzfristige Expositionene der Stufen 1 bis 3 und fur Sduglinge und Kleinkinder fiir max.
berechnete Sanierungszeitraume:

Maximaler Zeitraum fir  Multiplikator Leitwert Leitwerte fir
Sanierungsmalinahmen |, LW kurzfristige
in Jahren Expositionene
LWke1, 2,3
Stufe 1 70 IF, max. 10
Stufe 2 10 IF2 max. 10 10 015 uall 15wl
Stufe 3 1,5 IF2 max. 10 HIOHS oK
Stufe SK 10 IF2 max. 10

Bei Erreichen des LW von 0,15 pg/1 bis maximal 1,5 pg/1 datf aus gesundheitlichen Griinden der
Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht tberschritten werden. Hohe Konzentrationen sind
kurzfristig durch weitergehende Mal3nahmen abzustellen. Die Berechnung der Bewertungszahl
tir das Toxizititspotential (BZ,y) gibt fiir die Toxizititsgruppe I einen Bereich noch duldbarer

Konzentrationen von n.n. - 0,1 pg/1 vor. Der Sanierungszielwert liegt bei cppapy <<0,15 pg/l.

4.9.3.3 MalBlnahmewert
Es wird ein MaBnahmewert von 1,5 pg/1 fiir DEGDN vorgeschlagen.

4.9.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren

Daten aus standardisierten Verfahren zum aeroben Abbau liegen den Autoren nicht vor.

Sonstige Untersuchungsergebnisse

Der biochemische Abbau von DEGDN ist aerob und anaerob moéglich. Erste Umsetzungs-
produkte sind Diethylenglykolnitrat und Diethylenglykol (DEG). Ein weiterfihrender und
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beschleunigter Abbau kann sowohl unter aeroben als auch unter anaeroben Bedingungen
stattfinden, wenn organische Kosubstrate (z.B. Ethanol) im Medium vorliegen. Dabei werden
Halbwertzeiten von 5 - 40 Tagen erreicht (Kaplan et al. 1982).

Im Oberflichengewidsser dominiert beztiglich Eliminierung des DEGDN die Photolyse mit
Halbwertszeiten von 15 Tagen im Sommer und 59 Tagen im Winter. Metaboliten sind dabei
anfangs Nitrat und 2-Hydroxyethylnitratacetat und spiter Ameisen- und Essigsiure sowie
vermehrt Nitrat.

Fir den biochemischen Abbau von DEGDN wird eine Halbwertszeit von iber 2 Jahren
angegeben (Haag et al. 1991).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 816 mg O,/¢.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 5 Mol O, / Mol DEGDN benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT' = 70 %.

BIO-Gruppe = C

SCqio, = 1,8

Aussage: Obwohl DEGDN 70% des zur Mineralisation erforderlichen O,-Anteils theoretisch
selbst beitragen konnte und die Methylgruppen auf der Basis Glykol reaktiv scheinen, iiberwiegt
offensichtlich die Inhibitorwirkung der Nitratflanken. Wegen der damit verbundenen sehr stark
verlingerten Dissimilationsdauer erfolgt die Einstufung in die BIO-Gruppe C.

4.9.5 Bewertung der Mobilitit

Untersuchungen zeigten bei Konzentrationen von 4-17 mg/l DEGDN nur eine geringe
Adsorption (mit Sediment-Sorptions-Koeffizienten K;) von 2,3 g/ml (EPA-5-Sediment) und
0,8 g/ml (EPA-18-Sediment), die jedoch zu itreversiblen Bindungen fiihrte. Weiterfithrend
zeigen die hohe Wasserloslichkeit und die niedrige Henry-Konstante, dass DEGDN
hauptsichlich im Wasser auftritt (Haag et al. 1991) bzw. im Boden relativ mobil ist und in das
Grundwasser gelangen kann.

Bewertung
SC, ooy = 1,0 (sehr leicht 16slich)

SCps. prgon = 1,3 (geringe Adsorbierbarkeit)
SCyiop. prGon = 2,3 (hohe Mobilitit)

4.9.6 Zusammenfassung

DEGDN ist aufgrund seiner Mobilitdt berechnet aus der Wasserloslichkeit und Adsorbierbarkeit
im Untergrund im weiten Umfeld der Altlast grundwasserrelevant. Ein biochemischer Abbau in
reduzierenden Grundwasserleitern findet unter natiirlichen Bedingungen nur in langen
Zeitrdumen statt.

DEGDN wird mit BZ; ¢ = 100* als beim Menschen stark toxisch eingestuft, der Koeffizient
wird mit SC,y = 4,0 angegeben.

Mit SCiorprgon = 1,8 + (4,0) = (5,8) ergibt sich eine sehr hohe toxikologische Relevanz fiir den
Trinkwasserpfad.
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Der vortldufige lebenslang gesundheitlich sichere Leitwert liegt bei 0,15 pg/l. Der vorldufige

kurzfristige Leitwert wird auf 1,5 pg/1 errechnet, aus dem sich auch der MaBnahmewert ableitet.
Der Zeitraum bis zum Abschluss von Sanierungsmalnahmen sollte 1,5 Jahre nicht iiberschreiten.
Der Sanierungszielwert soll auf der Grundlage des gesundheitlichen Leitwertes bei

Konzentrationen weit unterhalb 0,15 pg/1 liegen.
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4.10 Quecksilberfulminat

4.10.1 Identifikation und Eigenschaften

Andere Bezeichnung:

Stoffgruppe:
CAS-Nr.

Summenformel

Stoffbeschreibung

Molekulargewicht [g/Mol]
Schmelzpunkt [°C]

Dichte [g/ml bei 20 °C]
Dampfdruck [Pa]
Loslichkeit [g/l 20 °C H,0]

Knallquecksilber, fulminic Mercury, Quecksilber(2+)-Salz der
Fulminatsaure, Quecksilberzyanat, HgF

Schwermetallverbindung

628-86-4
Hg(CNO),

weille wiurfelférmige Kristalle (Weast 1987-88), graues
kristallines Pulver (Sax and Lewis 1987)

284,62

4,42

700 mg/l [12 °C], I6slich in heiRem Wasser (Weast 1987-88)

Verteilungskoeffizient log Pow
Sorptionskoeffizient Koc

Henry-Konstante [Pa-malmol]

Strukturformel

¥
TT=—a0

N o
\

c bzw. Hg(CNO),

Vorkommen, Verwendung und Exposition

Quecksilberfulminat (HgF) wurde vor der Entdeckung des Bleiazids als Initialsprengstoff fiir
Sprengkapseln und Patronen sowie fur Zindschniiren hergestellt. Besonders hohe Produktion
war in den Ostblocklindern und im Mittleren Osten zu verzeichnen (Zeichner et al. 1992). HgFF
wird aus konzentrierter Salpetersiure, Alkohol und Quecksilber hergestellt. Es zerfillt bei Hitze,
Stof3, Reibung oder intensiver Strahlung bzw. Kontakt mit Schwefelsdure unter Aufblitzen
(fulmen = Blitz) in Kohlenmonoxid, Stickstoff und Quecksilber.

Exponiert sind insbesondere Arbeiter der Munitionsindustrie ohne adiquate SchutzmaB3nahmen
am Arbeitsplatz und Schiitzen. Wichtige Emittenten sind militirische und Riistungsaltlasten.

Bei orientierenden Untersuchungen auf HgF-Sprengplitzen wurden neben Quecksilberverun-
reinigungen im Boden auch Hg-Belastungen im Grundwasser in der GréBenordnung um 14 pg/1
gefunden. Der Austrag aus dem Boden in die Luft kann iiber Verfliichtigung und Auswehungen
von partikelgebundenem Quecksilber erfolgen. Die Volatilisierung beruht auf dem Dampfdruck
des elementaren Quecksilbers und organischer und anorganischer Quecksilberverbindungen, die
sich aus dem Quecksilberfulminat im Boden gebildet haben (vgl. auch 4.11.4). Die in der
Umgebungsluft im Abwind des Schadenszentrums gemessenen Gesamtquecksilberkonzentra-
tionen zwischen 730 und 2540 ng Hg/m’ stellen eine erhebliche Konzentrationserhdhung
gegentiber den ublichen Hintergrundwerten von 1 bis 10 ng/ m’ dar. Ein Hauptteil des
luftgetragenen Quecksilbers wird als organisches Quecksilber emittiert. In den Bodenproben
wurde das hochtoxische Methylquecksilber in erhéhten Konzentrationen nachgewiesen.
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Organische Quecksilberverbindungen sind durch einen hohen Octanol/Wasserverteilungs-
koeffizienten gekennzeichnet und haben eine groB3ere toxikologische Bedeutung als anorganische,
da sie langsamer aus dem Korper ausgeschieden werden. Zudem wirken sie bereits in weitaus
geringeren Konzentrationen toxischer als anorganische Hg-Verbindungen.

Bei Untersuchungen in Schmauchpartikeln von quecksilberhaltiger Munition wurde festgestellt,
dass 86% des Quecksilbers nach der Zindung in Dampfform tber die Mindung an die
Atmosphire abgegeben werden (Wallace 1998).

4.10.2 Toxikologische Daten

Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter

Toxische Wirkungen und kumulative Effekte des Quecksilberfulminats zeigen sich bei Inhalation
sowie bei oraler und dermaler Expositionen. Es wird von Quecksilbervergiftungen bei
exponierten Arbeitern von Munitionsfabriken berichtet ( Abram et al. 1995).

Hgl" wirkt hochtoxisch und kann tber den Inhalationspfad dermal oder oral zum Tod fiithren.
Hgl wirkt im Wasser in Abhingigkeit von der Konzentration und dem pH-Wert stark korrosiv
(HSDB 1999).

Die Datenlage fir Quecksilberfulminat ist beschrinkt. Da Quecksilber sich infolge chemischer
Reaktionen sowohl in anorganischer als auch in organischer Form in der Umwelt befinden kann,
werden neben Quecksilberfulminat auch andere mogliche Quecksilberverbindungen in die
Recherchen einbezogen.

Organischen Quecksilberverbindungen wie Alkylquecksilberverbindungen werden vor allem
neurotoxische und entwickungstoxische Wirkungen zugeschrieben. Alkyl-Hg-Salze koénnen
Nierenschaden hervorrufen. ZNS-, gastrointestinale und Niereneffekte treten insbesondere bei
chronischer Exposition auf. Desweiteren konnen Zahnfleischentziindungen (Gingivitits) und
Entziindungen der Mundschleimhaut (Stomatitis), Zunahme des Speichelflusses, Zittern der
Hinde, FiiBe und Zunge (Tremor), Proteinurie, Odembildung, allgemeine Schwiche, Miidigkeit,
Blisse, Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust und Magen-Darm-Stérungen auftreten. Herz-
Rhythmus-Storungen und Tod traten bei Patienten mit ernsten Vorerkrankungen auf, die mit
quecksilberhaltigen harntreibenden Mitteln intravends behandelt wurden. Wesentliche adverse
Effekte liegen in der gestorten embryonalen Entwicklung bei Exposition der Mutter gegeniiber
organischen Hg-Verbindungen vor. Direkte Exposition gegeniiber (Klein-)Kindern fiihrt - neben
den aufgefiihrten Effekten bei Erwachsenen - zu Beeintrichtigungen der geistigen und
korperlichen Entwicklung.

Jede Hg-Verbindung hat ihre ihr eigene Toxizitit beziiglich Dosis-Effekt und Dosis-
Wirkungsbeziehung fir den Menschen (Frieberg et al. 1986).

Die toxikologische Wirkung von Hg-Fulminat ist analog zu anorganischen Quecksilbersalzen zu
werten (Haas et al. 1990).

Toxikokinetik und Metabolismus

Bei oraler Verabreichung werden organische Hg-Verbindungen sehr gut durch den Magen-
Darm-Trakt aufgenommen. Die Hg-Salze verhalten sich sehr korrosiv, tber GI-Perforation
wurde jedoch noch nicht berichtet (HSDB 1999). Oral werden anorganische Quecksilbersalze zu
ca. 7 % vom Menschen resorbiert. Die Resorption ist bei Kleinkindern vermutlich héher. Im
Tierversuch an Miusen wurde bis zu 20%-Oralresorption festgestellt. Organisches Quecksilber
(Methylquecksilber) wird oral nahezu vollstindig aufgenommen (Kalberlah 1994).

Hg’*-Tonen verursachen Agglutination und Himolyse von Erythrozyten (Verklumpungen). Bei
niedrigen Konzentrationen blockieren Hg*'-Ionen den Glukosetransport durch Komplexierung
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mit Phosphatliganden und die Zunahme der passiven Alkali-lonen Permeabilitit der
Zellmembran, wandern dann in die Zellen hinein und akkumulieren. Die Durchlissigkeit der
Zellmembran fiir Hg*'-lonen erfolgt durch die Bindung der Hg-Ionen mit Thiol- und
Phosphatliganden (Vnugopal et al. 1978).

In geringen Konzentrationen akkumulieren Hg**-Tonen in Leberzellenlysosomen und bei hohen
Konzentrationen brechen die Lysosome auf und geben zerstorerische Siure (Hydrolasen) frei.
Studien iiber Hg”" im Zusammenhang mit Nierennekrose zeigen eine Abnahme von lysosomalen
Enzymaktivititen und mitochondrialen Cytochrom-C-Aktivititen. Der nierentoxische Effekt ist
bei Frauen eher bekannt als bei Minnern. Studien an isolierten Zellen zeigen Verinderungen der
Zellmembranpermeabilitit, eine Abnahme des elektrischen Potentials an der Membran, Verlust
von zellulirem Kalium, reduzierte Zellaufnahme von Glukose und eine starke Hemmung der
zelluliren Atmung (Vnugopal et al. 1978).

Anorganisches Quecksilber wird anfinglich tiber die Faeces spiter mit dem Urin ausgeschieden;
die Halbwertszeiten werden auf Monate bis Jahre geschatzt (WHO 1991).

Die biologische Halbwertszeit fiir organisches Quecksilber (Methylquecksilber) betrigt ca 70
Tage; die Ausscheidung erfolgt hauptsichlich tber die Faeces (Kalberlah 1994).

Akute Toxizitit

Orale Kurzzeitstudien beim Menschen im Niedrigdosisbereich sind nicht bekannt. Die Letaldosis
von anorganischem Quecksilber liegt bei ca. 14 bis 57 mg/kg KG.

Zur kurzfristigen oralen Toxizitdt wird aus einer Studie an Ratten und Miusen des NTP ein
NOAEL von 0,93 mg Hg/kg/d abgeleitet und in einer weiteren Studie an Ratten wurde bei 22
pg/kg/d (resorbierte Dosis) nach 15 Tagen eine IgG-Deposition in den Glomeruli an einigen
Tieren festgestellt. Hinweise auf Resorptionen und Fehlbildungen im Tierversuch bestehen bei
hoherer Korperdosis (5,7 mg/kg/d) nach einmaliger Applikation von Quecksilberoxid (vgl.
Kalberlah 1994).

Verdachtsmomente von epidemischen Vergiftungen an organischen Quecksilberverbindungen
nach gastro-intestinaler Aufnahme zeigen bei Erwachsenen und fir den Fotus bei i utero-
Exposition neurotoxische Effekte (WHO 1991).

Reizwirkung und Sensibilisierung

Bei Hautkontakt erfolgt Jucken, entziindliche Rétung der Haut und Schwellung der Augenlider
und des Gesichts sowie Blischenbildung und Kontaktdermatitis (Grand 1986). Berichtet wird
tiber Uberempfindlichkeit bei Babys und Kleinkindern mit Hautausschlag, Fieber, Schwellung
und Reizung der Hinde, Fulle, Nase, gewohnlich gefolgt von Schuppung, Haarausfall und
Eiterung (Anonymus 1995).

Organische Hg-Verbindungen kénnen durch die Haut absorbiert werden und zu systemischen
Effekten fithren. Uber Sensibilisierung wird berichtet (HSDB 1999).

Ideosynkratische Reaktionen (iiberempfindliche Reaktionen auf bestimmte Stoffe aufgrund eines
Enzymdefektes) auf Quecksilber und Quecksilberverbindungen wurden beobachtet bei lokaler
Hautanwendung (und mukosen Membranen). Typische Erscheinungen sind Kontaktdermatitis
und Erytheme. Eine spezielle Form von Hypersensitivierung wird bei Kindern im Lebensalter
zwischen dem 4. Monat und dem 4. Lebensjahr beobachtet. Dieses Syndrom wird als Akrodynie
bzw. Trophodermatoneurose bezeichnet und zeigt sich durch einen blau-rétlichen Hautausschlag
mit grober Schuppung. Andere Symptome sind Reizbarkeit, Schlafstérungen, Schiittelfrost,
Schwellung und Zittern der Hinde, Haarausfall u.a. (HSDB 1999).
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Bei akuter oraler Exposition verursachen Quecksilbersalze beim Menschen Reizerscheinungen im
Magen-Darmtrakt (Kalberlah 1994).

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

Zur oralen chronischen Exposition gegeniiber anorganischen Quecksilberverbindungen liegen
beim Menschen keine hinreichend gesicherten Erkenntnisse vor. Die langjahrige Verwendung
von quecksilberhaltigen Laxantien fihrte in einem Einzelfall bei einer zugefithrten Dosis von ca.
2,6 mg/kg/d zu Demenz, Erethismus, Kolitis, Nierenversagen und schlieflich zum Tod
(Takahata et al. 1970 zitiert von Kalberlah 1994).

Eine subchronische Studie an F344-Ratten berichtet Uber erhohtes absolutes und relatives
Nierengewicht (NOAEL 23 pg/kg/d als resorbierte Dosis) (NTP 1993) bei Exposition
gegentiber Hg(I)chlorid (10 m/10w pro Dosis, 6 Monate, 5d/w, mit 0,312 - 5 mg/kg/d).
Immuntoxizitat und Neurotoxizitit wurden nicht ausreichend erfasst.

Toxikologische Endpunkte

Allgemein + Hg-Verb.: GI-Trakt, Nierenschaden, ZNS, Blutungen u.a.
Hepatotoxizitat + Bildung von Hydrolasen in Leberzell-Lysozymen
Hamatotoxizitat + Verklumpung von Erythrozyten (Hg**-Salze)
Reproduktions- und + Hinweise auf Inhibitorwirkung bei der DNA-, RNA- und

Fetotoxizitat Proteinsynthese in spermatogenen Zellen im Tierversuch,
Zyklusstérungen und herabgesetzte Fruchtbarkeit bei Frauen,
Teratogene Effekte, Geistige und korperliche
Entwicklungsstérungen, Krampfe, zerebrale Kinderlahmung beim
Menschen (HSDB - org. Hg-Verb.)

Immuntoxizitat + IgG-Deposition in den Glomeruli, Immunzellenstatus u.a.
kleinkernige Lymphozyten beim Menschen
Mutagenitat + Chromosomenaberrationen beim Menschen

Mutagenitit und Karzinogenitit

Es gibt verschiedene Studien zu zytogenetischen Effekten beim Menschen in Folge von
Quecksilberexpositionen (Skerfving et al. 1970), (Popescu et al. 1979, El-Ghazali et al. 1986). Sie
zeigen einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen Chromatin-Aberrationen,
unstabilen chromosomalen Aberrationen, Aneuploidie und der Quecksilberskonzentration im
Blut. Im Gegensatz hierzu berichtet Verschaeve et al. (1979) von keinem Zusammenhang
zwischen ~ Chromosomenaberrationen und  Expositionen  gegentber  verschiedenen
Quecksilberverbindungen bei 28 Arbeitern.

Wagida et al. untersuchte zytogenetische Effekte bei minnlichen Arbeitern, die gegentber
Quecksilberfulminat exponiert waren im Vergleich zu einer Kontrollgruppe aus 29 alters- und
geschlechtsunspezifischen Probanten (signifikanter Unterschied der Hg-Konz. im Urin). In der
exponierten Gruppe zeigte sich ein signifikant héherer Prozentsatz von Chromosomenaber-
rationen in der Metaphase (6,1 £ 2,3) gegentiber der Kontrollgruppe (2,8 £ 0,7). Auch zeigte sich
ein signifikant erhohtes Auftreten kleinkerniger Lymphozyten bei der exponierten Gruppe. Die
nachgewiesenen Chromosomenschiden korrelierten weder mit der Expositionsdauer noch mit
der Urinkonzentration von Hg (vgl. auch Anwar et al. 1991).

Es gibt (unzureichende) Beweise fur eine karzinogene Wirkung von Quecksilber und
Quecksilberverbindungen beim Menschen (HSDB 1999).

Kanzerogenititspotential nach EPA: -

American Conference of Governmental Industrial Hygienists: A4 = Not Classifiable as a Human
Carcinogen (American Conference of Governmental Industrial Hygienists 1995).
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IARC Gruppe 3 = Metallic mercury and inorganic mercury compounds are not classifiable as to
their carcinogenicity on humans (IARC 1972 bis Gegenwart).

Immuntoxizitit

Org. Hg-Verb. konnen eine Rolle spielen bei der bakteriologischen Kapazitit von
polymorphkernigen Leukozyten (HSDB 1999).

Bei einer subchronischen oralen Studie mit Hg(II)chlorid wurden immuntoxische Effekte im
Niedrigdosisbereich dokumentiert. Der NOAEL lag bei 40-100 pg/kg/d fir SJN/N-Miuse, die
sensitiv fur Autoimmuneffekte sind (LOAEL 100-200 pg/kg/d) (Hultman et al. 1992).

Humantoxikologische Daten
(vgl. auch Reizwirkung, Sensibilisierung, Mutagenitit und Karzinogenitit)

Uber Fille von Quecksilbervergiftungen wird bei Munitionsarbeitern berichtet (Clayton et al.
1981-82).

Die orale Aufnahme von Hg-Verbindungen verursacht schwerwiegende Unterleibskrimpfe,
Blutdruckfall und Unterdriickung von Urin, Nekrosen und Blutungen im GI-Trakt, Schock und
Kreislautkollaps sowie Nierenversagen innerhalb von 24 Stunden (Doull et al. 1980).

Oralstudien an unfall- bzw. suizidgeschidigten Personen durch Sublimatvergiftungen (HgCl, aus
der Anwendung als Desinfektions- und Atzmittel; toxische Dosis 0,1 - 0,2 g, todliche Dosis 0,5 g)
oder andere Hg-Salz-Vergiftungen zeigen die Nieren und den Intestinaltrakt als kritische Organe
an (Frieberg et al. 1980).

Im Bereich niedriger Expositionen gegeniiber anorganischen Quecksilberverbindungen fehlen
bisher Humanstudien hinsichtlich immuntoxischer, neurotoxischer sowie reproduktionstoxischer

und fruchtschidigender Effekte, die die Ableitung klarer ,,No Observed Effect Level® zulassen.
Bei organischem Quecksilber ist die Datenlage dhnlich einzuschitzen.

GOSSELIN et al. beschreiben die Wirkungen beim Menschen in den verschieden Toxizititsstadien
1 -3 (Gosselin et al. 1984).

Nach Exposition von minnlichen Arbeitern gegeniiber héheren Konzentrationen von
Quecksilberdampf wurde Verlust des Sexualtriebs festgestellt, z.T. irreversibel (Kalberlah 1994).

Zur dermalen Aufnahme liegt ein Erfahrungsbericht der WHO 1991 beim Menschen vor.
Danach traten unter 60 afrikanischen Frauen, die eine quecksilberhaltige Hautaufhellungschreme
benutzten, bei 26 nephrotoxische Symptome sowie Ausfillungen von Immunglobulienen im Urin
auf. Quantitative Angaben sind nicht verfigbar (zitiert in (Kalberlah 1994).

4.10.3 Bewertung der Toxizitit
4.10.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ .y und Ableitung des toxikologischen

Koeffizienten SCx

Die Datenlage fiir Quecksilberfulminat ist fur eine toxikologische Bewertung nach DIETER et al.
in Form von Bewertungszahlen BZ, nicht ausreichend.

Fir die Bewertung von Quecksilber sind zu 7 von 8 toxikologisch relevanten Teilbereichen
Informationen erhiltlich, die Einstufung beziiglich der Vollstindigkeit erfolgt mit 9 Punkten in
Gruppe 111

Die Ermittlung der Dosiszahl erfolgt auf der Basis des niedrigsten NOAEL von 0,042 mg/kg/d
zur subchronischen Immuntoxizitit (Hultman et al. 1992).
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Auf g bezogen errechnet sich ein negativer dekadischer Logarithmus von 4,38, der hier als
Leitwert gelten soll.

Immuntoxikologische Untersuchungen sind fiir mehrere Spezies vorhanden, so dass fur diesen
Bereich kein Extrapolationsfaktor berticksichtigt werden muss.

Wegen der starken Kumulation des Quecksilbers wird ein Extrapolationsfaktor von 10 addiert,
wodurch sich der Eingangswert 5,38 ergibt.

Eine Korrektur des Eingangswertes wird fir das Fehlen von chronischen Daten durch die
Addition von +2* durchgefiihrt. Somit belduft sich die Dosiszahl auf 7,38*.

Im Feld Karzinogenitit wird Quecksilber in die Gruppe B2 eingestuft.

Toxikologische Prifungen zur Ermittlung der Toxizitatszahl sind im Ergebnis der Toxikokinetik,
Biochemie und Mutagenitit 7 mal positiv bzw. nicht ausreichend getestet und fir
Punktmutationen und Chromosomenschiden als strittig eingestuft. Aus den Testergebnissen
ergibt sich eine Toxizitatszahl von 720.

Bewertung BZ .,

Dosiszahl - modifizierte Toxizitdtszahl + Canc. = 7,38% -8 + 33 => BZ = 92*

Ableitung der toxikologischen Stoffcharakteristik SC oy
SCrox = (4,0)

Aussage: Vorliufig eingestuft als stark toxisch. Initiatorwirkung im Tierversuch zweifelhaft, aber
begrindeter Anfangsverdacht aus Tier- und Strukturdaten (RZ = 33).
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Toxikologische Daten I

Stoff: Quecksilber (anorg., bewertungsrelevante o.Studien)

subchronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

0.Maus (10m/w/Dosis, 6M, | 0,312/0,625/1,25/2,5/5 HgCl. | NierengewichtT (NOAEL 0,023 mg/kg/d HgClz) (NTP 1993)

5d/w) Schlundsonde

chronische Toxizitit:

Reproduktions-Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]

Mensch reproduktionstox. Effekte (Menstruationsstdrungen, verminderte Fertilitét, zitiert in (Kalberlah

vermehrtes Auftreten von Aborten) z.T. widerspriichlich

(sub)chronische Immuntoxizitit

Spezies Dosis
[mg/kg/d]

0.SIN/N-Maus (7w/Dosis,

Effekt

LOAEL geschétzt auf 0,1 mg/kg/d => antinukleare Antikérper im Serum; 0,5-1

1994)

Quelle

(Hultman et al. 1992)

10w TW) mg/kg/d => Immunkomplexdepositionen im renalen Mesangium. NOAEL ca.
0,042 mg/kg/d HgCI2

Karzinogenitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle

[mg/kg/d]

Ratte HgCI2 Plattenepithelpapilliome im Vormagen, (Schilddriisenademome und — (NTP 1993)
karzinome

Maus (m) Adenome und Adenokarzinome (Niere) (NTP 1993)

Zusitzliche toxikologische Informationen:

TARC: 3
DFG: -
EPA: D
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Toxikologische Daten II

Stoff: Quecksilber (anorg. bewertungsrelevante o.Studien)

Stoffwechsel und Verteilung

Kumulation Quelle reakt. Metabolite  Quelle | Blut-Hirn-Schranke Quelle
/Plazentagingigkeit
Gefahr kumulativer Wirkungen (Gefahrstoff- | Methyl-Hg Anorg. Hg-Salze Uberschreiten die | (WHO 1991)
verordnung Plazenta in geringem AusmaR,
1986) jedoch erheblich weniger, als
Methylquecksilber
Hg ist ein Zell- und Protoplamagift,
das in Leber, Nieren, Milz und Gehirn
gespeichert und nur langsam tiber
die Niere wieder ausgeschieden wird.
klinische Biochemie
Blutbild Quelle  Serum Quelle  Enzyme Quelle
Verklumpung von Erythrozyten (Hg?") antinukleare (Hultman et | Rickgang der (Miszta 1984)
Antikérperkomplexdeposition al. 1992) Acetylcholinesteraseaktivitat in
roten Blutkérperchen und
Riickenmark insbes. durch org. Hg-
Verb.
Immunzellenstatus  Quelle Hormone Quelle  Metallhiméostase | Quelle
Sensibilisierung (HSDB Flussigkeits- und Elektrolyt- (HSDB 1999)
R ) - 1999) Storungen
org. Hg-Verb. kdnnen eine Rolle bei
bakteriuologischen Kapazitat von
polymorphkernigen Leukozyten
kleinkernige LymphozytenT
Mutagenitit
DNA-Schiden Quelle Punktmutationen Quelle Chromosomen- Quelle
mutationen
Bacillus subtilis (HgCl2) pos. (IARC 1993) | meist negativ (Kalberlah Chromosomenaberrationen beim
1994) Menschen
Inhibition der DNA-Reparatur bei Mitotische Rekombinationen, (IARC 1993)

Séugerzellen (& bei
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Mutationen in Saccharomyces
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Chromosomale Aberrationen in
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(IARC 1993), (WHO
1991)

(IARC 1993), (WHO
1991)




4.10.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition

Der Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fir kurzfristige Exposition
wird auf der Grundlage der Studie von (Hultman et al. 1992) an Mausen und in Anlehnung an die
Bewertung von (Kalberlah 1994) der langfristige NOAEL von 3 pg/kg/d mit dem Endpunkt

Immuntoxizitit zugrunde gelegt (resorbierte Dosis unter Berticksichtigung von 7% => NOAEL
= 0,042 mg/kg/d).

Zur Errechung des TDI-Wertes werden folgende Extrapolationsfaktoren bertcksichtigt:

EF,= 10 [Extrapolationsfaktor zur Abschitzung eines chronischen NOAEL durch
Hochrechnung von subchronischer auf chronische Expositionsdauer]

EF = 1 [Extrapolationsfaktor — zur ~ Abschitzung eines NOAEL,, aus einem
experimentellen LOAEL.]; zur Abschitzung eines NOAEL; aus einem
epidemiologisch ermittelten LOAEL,

EF.= 10 [Extrapolationsfaktor zur Uberbriickung der zwischenartlichen Varianz zwischen
Mensch und Versuchstier]

EF = 2 [Extrapolationsfaktor zur Uberbriickung der innerartlichen Varianz beim
Menschen, falls der NOAEL; ersatzweise aus dem Tierversuch abgeleitet
wurde]

EF, =200

TDI = 0,214 pg/kg/d
Es wird ein Korpergewicht von 70 kg zugrunde gelegt. Somit ergibt sich eine Gesamtdosis von
D =15 pg/d

Es wird ein wird ein gesundheitlicher Leitwert (LW) - als lebenslang gesundheitlich sicherer Wert
- unter der standardisierten Annahme, dass 2 1 Trinkwasser pro Tag konsumiert werden - von

LW = 0,75 pg/1

im Trinkwasser vorgeschlagen.

Der Interpolationsfaktor wird aus den Extrapolationsfaktoren EF, und EF, bestimmt:
IF = 4,48

Es wird eine gefahrenverkniipfende Dosis von

GD = 0,96 pg/kg/d

vorgeschlagen. Die Konzentration von

LWyg = 0,2 pg/l

witd als vorlaufiger Leitwert fur kurzfristige Expositionen fiir Roh-/Trinkwasser angesehen.

Die maximalen Zeitrdume bis zum Abschluss notwendiger Sanierungsmal3nahmen und der
Wiederherstellung einwandfreier Trinkwasserqualitit errechnen sich fiir Stoffe mit Wirkungs-
schwelle aus dem Leitwert und der Kumulationstendenz des Stoffes im menschlichen Korper.

Quecksilberfulminat wird in die Kumulationsgruppe III (stark kumulierend) eingestuft. Es
ergeben sich folgende Leitwerte fiir kurzfristige Expositionen der Stufen 1 bis 3 und fir
Sauglinge und Kleinkinder fiir max. berechnete Sanierungszeitraume:
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Maximaler Zeitraum fiir Multiplikator Leitwert Leitwerte flr

Sanierungsmalinahmen |, LW kurzfristige
in Jahren Expositionen
LWke1, 2,3
Stufe 1 70 <1 <1 <0,75 pg/l
Stufe 2 10 IF. max. 3 3 2,25 ugll
0,75 ng/l
Stufe 3 1,5 IF, max. 3 3 2,25 ugll
Stufe SK 10 IF> max.3 3 2,25 ug/l

Bei Erreichen des LW von 0,75 pg/1 bis maximal 2,25 pg/1 darf aus gesundheitlichen Griinden
der Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht tberschritten werden. Héhe Konzentrationen sind
kurzfristig durch weitergehende Mal3nahmen abzustellen. Die Berechnung der Bewertungszahl
fir das Toxizititspotential (BZy) gibt fiir die Toxizititsgruppe I einen Bereich noch duldbarer

Konzentrationen von n.n. - 0,1 pg/1 vor.

4.10.3.3 MalBBnahmewert

Es wird ein MaBnahmewert von 2,25 ng/1 fur Quecksilberfulminat empfohlen.
4.10.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren

Quecksilberfulminat war im Labortest nicht abbaubar, da Respirometer-Studien mit
synthetischem Abwasser Inhibitorwirkung im gesamten Konzentrationsbereich von >0 bis 200

mg/1 aufwiesen (Lamb 1964).
Sonstige Untersuchungen

Denkbar ist eine Reduktion des Quecksilberfulminats zu Methan, Ammoniak und Quecksilber-
oxid:

HeO,N,C, + 8 H, = HgO + 2 CH, + 2 NH, + H,0

Quecksilberionen (2+) koénnen biochemisch aerob und anaerob methyliert werden und auf
diesem Weg toxikologisch wesentlich kritischere organische Quecksilberverbindung bilden (U.S.
EPA 1984).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 449 mg O,/g QF.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 4 Mol O, / Mol Quecksilberfulminat
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT' = 25 %.
BIO-Gruppe = C
SCqioy = 1,8

Aussage: Auf der Basis des Kriterienkataloges ist Fulminat der BIO-Gruppe E2 zuzuordnen, das
eingeschrinkte ~Abbaubarkeit bei stark prolongierter Dissimilationsdauer und damit
Gleichstellung zur Gruppe B2 beinhaltet. Jedoch aufgrund der ausgeprigten Inhibitorwirkung
auch bei niedrigen Konzentrationen muss fur Quecksilberfulminat eine Regelabweichung
akzeptiert werden. Das bedeutet Zuordnung zur BIO-Gruppe C: schwer abbaubar.
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4.10.5 Bewertung der Mobilitit

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren

Kontinuietliche Studie mit den Dosierungen 0/500/1000/5000/10000 ppm Aktivkkohle und
Hg-Konzentrationen von 100 mg/1 fithrte ab 500 ppm Aktivkohle zu einer 99%igen Entfernung
des Hg (Pilie et al. 1975).

Sonstige Untersuchungen entsprechend Kriterium C 9.3

80%ige Reduktion durch AK (PAC) und Aluminium (Dryden F.E. et al. 1978, Thiem 1976).

Bewertung

Die Berechnung des Koeffizienten der Mobilitit SC,,; aus den Koeffizienten der
Adsorbierbarkeit SC, s und der Wasserloslichkeit SC, 4 stellt sind wie folgt dar:

SChiop = SCi s + SCyps mit SCy 5 < 2 und SCypyg < 2

SCiesme = 1,2 (leicht 16slich)

SCapsne = (1,9) (hohe Adsorbierbarkeit)

SCiopre = B51)

Aussage: Quecksilberfulminat gilt aufgrund seiner stoffspezifischen Aussagen zur Wasser-
l6slichkeit und Adsorbierbarkeit im Untergrund als Stoff mit mittlerer Mobilitit.

4.10.6 Zusammenfassung

Quecksilberfulminat liegt aufgrund mittlerer Mobilitit und biochemisch stark verminderter
Abbaubarkeit im mittleren Umfeld von diesbeziiglich kontaminierten Flichen tber lange
Zeitriume vot.

Quecksilberfulminat wird als Hg** vorliufig mit BZ,ox = 92* bewertet und als beim Menschen
stark toxisch eingestuft, der Koeffizient wird vorldufig mit SC;,¢ = 4,0 angegeben.

Mit SCrop, = (1,8) + 4,0 = (5,8) zeigt sich eine sehr hohe toxikologische Relevanz fiir den
Trinkwasserpfad.

Der vortldufige lebenslang gesundheitlich sichere Leitwert liegt bei 0,75 pg/l. Der vorldufige
Leitwert fur kurzfristige Expositionen und zur Auslésung von Sanierungsmal3nahmen wird auf

2,25 pg/l etrrechnet. Der Sanierungszielwert soll auf der Grundlage des toxikologischen

Leitwertes bei Konzentrationen weit unterhalb 0,75 pg/l liegen. Die Berechnung der
Bewertungszahl fiir das Toxizititspotential (BZy) gibt fir die Toxizititsgruppe II einen Bereich

noch duldbarer Konzentrationen von 0,1 - 1 pg/1 vor.
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4.11 Pentaerythrittetranitrat (Nitropenta)

4.11.1 Identifikation und Eigenschaften

Andere Bezeichnung: PETN, Pentrit, Pentaerythritol tetranitrate
Stoffgruppe: Salpetersaureester
CAS-Nr. 78-11-5
Summenformel CsHgN4O12
Stoffbeschreibung weiles kristallines Pulver mit schwachem mildem Geruch
Molekulargewicht [g/Mol] 316,14
Schmelzpunkt [°C] 140
Dichte [g/ml bei 20 °C] 1,773
Dampfdruck [Pa] 1,035 - 10"° Hg (25 °C)
Loslichkeit [g/l 20 °C H,0] 0,043 (25 °C)
Verteilungskoeffizient log Pow 1,61 (HSDB 1999), 1,91 (NLM), 3,71 ((Rosenblatt, Burrows
etal. 1991)
Sorptionskoeffizient Koc [1g/g]
Henry-Konstante [Pa-m*mol] 1,2 - 10" atm-cu m/mole (25 °C)
Strukturformel
a-

.

Vorkommen, Verwendung und Exposition

Nitropenta (PETN) geh6rt zu der Gruppe der Salpetersiureester und ist ein farbloser kristalliner
Feststoff, der aufgrund seiner mit Nitroglycerin vergleichbaren Sprengkraft als militarischer
Explosivstoff allein oder in Mischungen mit TNT (z.B. fiir Projektile und Granaten) Verwendung
findet. Bei starker Erwirmung explodiert PETN auch in Verdiinnungen.

Aufgrund seiner gefilerweiternden Wirkung beim Menschen wird Nitropenta (zusammen mit
anderen Nitraten) mit Laktose stabilisiert in der medizinischen Therapie von Angina pectoris
angewendet und als Medikament verabreicht (Martinez 1994).

PETN gelangt im Wesentlichen als Munitionsschadstoff in die Umwelt. Im Boden kann PETN
adsorbiert werden. Es gibt keine Daten, die den biochemischen Abbau als wesentlichen
Eliminationsweg in den Umweltkompartimenten Wasser oder Boden beschreiben (HSDB 1999).
Ebenso spielen Verdunstung (geringe Henry-Konstante) und Anreicherungsprozesse in
Wasserorganismen (niedriger Verteilungskoeffizient log P.y) bei Oberflichenwasserkontami-
nationen keine wichtige Rolle. Eine schrittweise Hydrolyse zu Pentaerythrytol und Nitrat kann
stattfinden. Hierzu liegen jedoch keine auf die Umwelt Gbertragbaren Untersuchungen vor. In
der Dampfphase kann PETN moglicherweise unter Entstehung von Hydroxylradikalen photo-
chemisch gespalten werden (Halbwertszeit 21 Tage).
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Der Mensch ist bei Anwendung von PETN als Therapeutikum im Wesentlichen oral exponiert.
Arbeiter aus der Riistungsindustrie sind - ebenso wie durch Altlasten Exponierte - zudem durch
die Inhalation von Stiuben und durch Augen- und Hautkontakt gegeniiber Nitropenta
ausgesetzt. Statistische Schitzungen von NIOSH (1981-1983) zeigen, dass in den USA ca. 2750
Arbeiter gegeniiber PETN exponiert sind (1972-74 = 10773 Arbeiter).

4.11.2 Toxikologische Daten

Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter

Die Datenlage ist aufgrund der Anwendung von PETN als Medikament recht gut. Es existieren
sowohl Humandaten als auch tierexperimentelle Untersuchungen zu akuten und chronischen
Expositionen, jedoch keine reproduktionstoxischen Untersuchungen vor.

Nitropenta wirkt durch die Freisetzung von NO und dessen relaxierende Wirkung auf die glatte
Muskulatur gefillerweiternd, was zu einer Blutdrucksenkung fithrt. Begleiterscheinungen sind
1.d.R. Kopfschmerzen, Schwindel- und Schwichegefiihle und Erbrechen (Layton et al. 1987,
NTP 1989; Martinez 1994).

Toxikokinetik und Metabolismus

Bei der pharmakologischen Testung von Nitropenta im Tierversuch zeigte sich, dass bei oraler
Applikation die vasodilatorische Wirkungen etwas spiter einsetzt als bei Nitroglycerin, dafiir aber
linger anhalt und kaum irgendwelche Nebenwirkungen vorweist. Oral wird PETN relativ
langsam (ca. bis zu 60% nach 18 Stunden) und Gber die Haut kaum resorbiert (Layton et al. 1987,
NTP 1989; Martinez 1994). Uber die inhalative Aufnahme liegen keine genauen Aussagen vor.

Bei in vitro Untersuchungen mit Rattenblut wurden bei einer Halbwertszeit von 15 Minuten (bzw.
6 Minuten) die hydrolytischen Abbauprodukte Trinitrat, Dinitrat und Mononitrat sowie
Pentaerythrytol gemessen. Reduzierte Metaboliten werden mit Glukuronsidure konjugiert und mit
der Galle ausgeschieden, es erfolgt unter Spaltung des Glukuronidkonjugates enterohepatische
Zirkulation (King et al. 1986) bzw. Layton et al. 1987 zitiert in Schneider et al. 1999).

Bei Untersuchungen mit Menschenblut (Inkubationszeit mit Nitropenta 60 Minuten bei 37 °C)
erfolgte der Abbau wesentlich langsamer als im Rattenblut (King et al. 1985). Als Metabolit
wurde nur Trinitrat gemessen. In Kombination mit Meprobamat und Diphenylhydramin wurde
der Plasmaspiegel von Nitropenta an Freiwilligen untersucht, wobei sich eine systemische
Resorption nach oraler Applikation zeigte (Gilbert, Aylott et al. 1982).

Bei Mensch und Tier wurde PETN innerhalb von 3 Tagen praktisch vollstindig ausgeschieden.
Die Elimination erfolgte Giberwiegend tiber den Urin. Beim Menschen zu ca. 60-70 %. Die Faeces
enthielten ca. 30 % der verabreichten Dosis. Die Hauptmetaboliten waren beim Menschen
Pentaerythrytol (PE) und dessen Mononitrat, in geringem Umfang auch das Dinitrat. Bei Tieren
war der Anteil an PE deutlich hoher als beim Menschen (Layton et al. 1987; N'TP 1989) zitiert in
(Schneider et al. 1999).

Akute Toxizitit

Bei Miusen lag die niedrigste Letaldosis bei oraler Applikation bei 7 g/kg und der LD, bei (i.p.)
Applikation bei >5 g/kg (RTECS 1999).

Versuche an Hunden zeigten bei oraler Verabreichung Blutdruckabsenkungen, Erhohung der
Pulsfrequenz und eine ethohte Atemfrequenz (Effektdosen 5 mg/kg, 50 oder 100 pg/kg, kein
Effekt bei 20 pg/kg (von Oettingen et al. 1944; Aviado et al. 1969, Layton et al. 1987). Frohlich
et al. beobachtete diese Effekt noch bei (i.v.) Gaben von 10 pg/kg (Frohlich et al. 1965).
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Bei Versuchen mit PETN+Laktose an Ratten und Miusen tiber 2 Wochen wurde bei miannlichen
Ratten im Hochdosisbereich (50 g/kg) eine verringerte Futteraufnahme beobachtet, bei
weiblichen Miéusen war die Korpergewichtsentwicklung reduziert. Ansonsten wurden keine
Effekte beobachtet. (N. T. P. Arbeitsgruppe 1989).

Als Folge von Dosierungen im Bereich von 160 mg/d in der medizinischen Anwendung von
PETN wurden - neben den gewiinschten Effekten - von unerwinschten Wirkungen wie
Schwicheanfille, Ubelkeit und Kopfschmerzen berichtet. Dabei kann es zu Krimpfen und
BewuBtlosigkeit kommen, zudem wurde Methimoglobinbildung beobachtet (Schneider,
Oltmanns et al. 1999).

LD;, [mg/kg KG]
ip.Maus 5000 mg/kg (RTECS 1999)

Reizwirkung und Sensibilisierung

Patch-Tests an 20 Personen zeigten keine Beweise fir Hautirritationen. Es wird allerdings von
leichten Krankheitssymptomen und Dermatitis bei Kontakt mit PETN in Artilleriefabriken
berichtet (Clayton et al. 1981-82) zitiert in (HSDB 1999) und LDLo (Mensch, oral, Effekt
Dermatitis)=1669 mg/kg/8 Jahre (RTECS 1999). Bei einer Tierstudie an Kaninchen konnten bei
Applikation von PETN keine Reizwirkungen auf der Haut und auf Augenschleimhiuten
festgestellt werden (Ellis et al. 1975 zitiert in Schneider et al. 1999).

Nach therapeutischer Anwendung wurden mehrfach allergische Hautraktionen beobachtet,
jedoch z.T. bei gleichzeitiger Gabe von Nitroglycerin (Layton et al. 1987; NTP 1989 zitiert in
Schneider et al. 1999).

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

In Langzeitstudien tiber beruflich exponierte Arbeiter werden tber die gleichen Symptome wie
bei akut Exponierten berichtet (HSDB 1999). In der Anwendung als Therapeutikum von Angina
pectoris werden PETN-Wirkungsschwellen fiir die gefilerweiternde Wirkung beim Menschen in
Hohe von 20 mg/d angegeben, was einer Korperdosis von 0,28 mg/kg/d entspricht (Torres
Pons et al. 1988 Schneider et al. 1999).

In einer oralen Tierstudie an Ratten und einer Dosis von 2 mg/kg/d Nitropenta uber ein Jahr
waren, auller einer leichten Verfirbung der Nieren gegentber der Kontrollgruppe, keine
pathologischen Verinderungen sichtbar (von Oettingen et al. 1944).

Subchronische und chronische Versuche an Ratten und Miusen (oral, 10/Geschlecht/Dosis) mit
durch Laktose stabilisiertes PETN in Dosen bis zu 50 g/kg Futter zeigten keine wesentlichen
Auffalligkeiten auller geringen Verinderungen des KG bei weiblichen Ratten. Bei einer
weiblichen Ratte wurde in der subchronischen Versuchsreihe (14 Wochen) im Hochdosisbereich
ein Adenom der Zymbaldriise beobachtet. Die chronische Versuchsreihe tiber 2 Jahre mit Ratte
und Maus (oral, 50/Geschlecht/Dosis) in gleichen Konzentrationen von PETN zeigten sich
ebenfalls keine substanzbedingten nichtkanzerogenen Effekte (NTP 1989; Bucher et al. 1990).
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Toxikologische Endpunkte

Allgemein + Gefalkerweiternde Wirkung, Kopfschmerzen, KG, Schwindelgefiihl,
Blutdruckabfall, Erbrechen, Gesichtsrote, schwache Hautreizende
und sensibilisierende Wirkung (auch Erytheme, Ausschlage und

Odeme)
Hepatotoxizitat -
Hamatotoxizitat + Methamoglobinbildung im Hochdosisbereich beim Menschen
Reproduktions- und
Fetotoxizitat
Immuntoxizitat
Mutagenitat (-) Ames-Test mit und ohne metab. Aktivierung negativ (Metabolit pos.

im Ames-Test), Schwester-Chromatidenaust. pos.

Mutagenitit und Karzinogenitit

Im Ames-Test ist Nitropenta in allen Untersuchungen (Salmonella typhim. TA 98, 100, 1535,
1537, 1538 in Dosen bis 2,5 mg/Platte mit und ohne metabolische Aktivierung (Hamster, Liver,
S9-Mix, Arochlor 1254) negativ (Whong et al. 1980; Whong et al. 1984; CCRIS 1989; NTP 1989,
Mortelmans et al. 1986). Eine Zunahme von Schwesterchromatidaustausch war zu beobachten
(Hamster-ovaria, 160 mg/l mit und ohne S9-Mix), Chromosomenaberationen im gleichen
Testsystem waren negativ (Bucher et al. 1990). Der Metabolit Pentaerythritolmononitrat
induzierte Genmutatinen im Ames-Test (Bucher 1989) und im E. coli Bakteriophagen T4B
(Kononova et al. 1972). Der Metabolit Pentaerythrytol war sowohl bei E.coli als auch im Ames-
Test negativ (NTP 1989).

Nitropenta wirkte nach (oraler) Verfiitterung von 5000 bis 10000 ppm an Ratten und Miusen
Uber 2 Jahre nicht signifikant kanzerogen (Bucher et al. 1990). Es traten jedoch bei Ratten
gegentiber der Kontrollgruppe bei minnlichen und weiblichen Tieren Adenome und Karzinome
auf. Bei Miusen war kein vermehrtes Auftreten von Tumoren beobachtet worden.

Kanzerogenititspotential nach EPA: D

Immuntoxizitit

Keine Daten zur Immuntoxizitat.

Humantoxikologische Daten

Die vorliegenden humantoxikologischen Daten wurden oben beschrieben.
4.11.3 Bewertung der Toxizitit
4.11.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ,, und Ableitung der toxikologischen

Stoffcharakteristik SCox

In die Bewertung gehen die oralen subchronischen und chronischen Studien und die
Humanwirkungsschwelle (LOAEL = 0,28 mg/kg/d) ein.

Hinsichtlich der Vollstindigkeit der getesteten Kriterien werden 5 von 8 Priifungen mit 7 von 12
Wichtungspunkten erreicht (Gruppe II).

Die Ermittlung der Dosiszahl erfolgt auf der Basis des niedrigsten LOAEL von 0,28 mg/kg/d
beim Menschen (vgl. Torres Pons, Triquell Salome et al. 1988; Schneider, Oltmanns et al. 1999).
Uber einen EF, = 10 wird der NOAEL von 0,028 mg/kg/d abgeschitzt. Auf g bezogen wird
tber die Bildung des negativen dekadischen Logarithmus ein Eingangswert von 4,55 ermittelt.

Fir Datenliicken im Reprotoxbereich wird eine Korrektur vorgenommen, so dass die Dosiszahl
5,55 eingeht.
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Im Feld Karzinogenitit wird PETN aufgrund der Ergebnisse der Studien von (Bucher, Huff et
al. 1990) und in Anlehnung an die Bewertung von (Hoéring, Ellinger et al. 1994) in die Gruppe C
eingestuft.

Toxikologische Prifungen zur Ermittlung der Toxizititszahl sind im Ergebnis der Toxikokinetik,
Biochemie und Mutagenitit 7 mal positiv bzw. nicht ausreichend getestet und fiir
Punktmutationen als negativ bewertet. Aus den Testergebnissen ergibt sich eine Toxizititszahl
von 702.

Bewertung BZ

Dosiszahl - modifizierte Toxizititszahl + Canc. = 5,55% 7 => BZ, = 39*

Ableitung der toxikologischen Stoffcharakteristik SCoy
SCrox = (2,5)
Aussage: stark toxisch.
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Toxikologische Daten I

Stoff: Nitropenta

CAS Nr.: 78-11-5

subchronische Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
F344-Ratte 240 u. 490 mglkg/d Futter (w) ab 240 mg/kg/d => KG4; 1 Adenom beobachtet (Bucher 1989)
(10/Dosis/Geschlecht) Uiber 14 Wochen
B6C3F1Maus <50000 mg/kg Futter dber %} (Bucher 1989)
(10/Dosis/Geschlecht) 13 Wochen
chronische Toxizitit:
Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
F344-Ratte (m) 240 u. 490 mg/kg/d Uber | & (Bucher 1989)
(50/Dosis/Geschlecht) 2 Jahre
(w) 80 u. 125 mg/kg/d tiber 2
Jahre
B6C3F1Maus (m) 810 u. 1620 mg/kg/d tber | & (Bucher 1989)
(50/Dosis/Geschlecht) 2 Jahre
(w) 1020 u. 1936 mglkg/d
liber 2 Jahre
Ratte 2 mg/kg/d tiber 2 Jahre leichte Verfarbungen der Nieren, keine weiteren pathogenen Veranderungen (von Oettingen et al.

1944)

Reproduktions-Toxizitit:

Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
(sub)chronische Immuntoxizitit
Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
Karzinogenitit:
Spezies Dosis Effekt Quelle
[mg/kg/d]
F344-Ratte (m) 240 u. 490 mg/kg/d Uber | Neoplasmen (Bucher 1989)
(50/Dosis/Geschlecht) 2 Jahre i
(m) Adenome (0/49; 1/45; 0/41), Karzinome (0/49; 2/45; 2/41)
(w) 80 u. 125 mg/kg/d tiber 2 .
Jahre (w) Adenome (0/36; 9/37; 2/35), Karzinome (0/36; 1/37; 3/35)
B6C3F1Maus (m) 810 u. 1620 mg/kg/d tiber | & (Bucher 1989)
(50/Dosis/Geschlecht) 2 Jahre

(w) 1020 u. 1936 mg/kg/d
Uber 2 Jahre

zusitzliche toxikologische Informationen:

TARC:
DFG:
EPA:
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Toxikologische Daten II

Stoff: Nitropenta

CAS Nr.: 78-11-5

Stoffwechsel und Verteilung

Kumulation Quelle reakt. Metabolite  Quelle | Blut-Hirn-Schranke Quelle
/Plazentagingigkeit
Ratte Resorption (18 h) > 60 % (Mutschler Pentaerythritol (PE), (Mutschler plazentagéngig (Héring et al. 1994)
1991) Pentaerythritol -mono (M), di-, 1991)
t1/2 (Blut) 6 min. trinitrat
Mensch tG = 3 d (60-70 % tiber Urin,
30 % tiber Stuhl)
klinische Biochemie
Blutbild Quelle  Serum Quelle Enzyme Quelle
& Methamoglobin bei Ratte und (Ludewig et
Maus, aber pos. im al. 1988;
Hochdosisbereich beim Menschen Bucher et al.
(160 mg/d) beobachtet 1990;
Mutschler
1991)
Immunzellenstatus | Quelle Hormone Quelle Metallhiméostase | Quelle
J Thrombozytenadhésion, (Ludewig et al. 1988)
-aggregation =>Stdrung der Ca-
Homdostase im Blut,
Mutagenitit
DNA-Schiden Quelle Punktmutationen Quelle  Chromosomen- Quelle
mutationen
Salmon.Typh. TA 98, 100, 1535, = (Whong etal. | Chromosomenaberrationentest (Bucher et al. 1990)
1537, 1538 / Dosen ab 1980) Chinesischer Hamster V79
0,625/1,25/2,5 mg/Platte neg.
(+/-S9)
neg.
TA 98, 100, 1535, 1537 [100- (NTP 1989) | SCE Hamster-ovaria / 160 mg/l (Bucher 1989)
1000 mg/Platte pos.
neg
TA 98, 100, 1535, 1537 (S9, (NTP 1989)
Arochlor 1254, Hamster. liver)
neg.
Metabolite (M) Ames pos. | (Bucher
1989)
Metabolit (PE) Ames neg. | (Bucher
1989)

4.11.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige

Exposition

Die Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fir kurzfristige Exposition fir
Nitropenta erfolgt aufgrund des beobachteten LOAEL von 0,28 mg/kg/d im Hinblick auf
dessen vasodilatorischer Wirkung beim Menschen.

Kinder bilden wg. ihrer héheren Empfindlichkeit zur Methimoglobinbildung eine empfindliche

Personengruppe.

Zur Errechung des TDI-Wertes werden folgende Extrapolationsfaktoren berticksichtigt (Wollin

und Dieter 2005):

EF, = 10 [Zur Abschitzung eines NOAEL,, aus einem epidemiologisch ermittelten LOAELy]
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EF, = 10 [Zur Abdeckung der innerartlichen Varianz von NOAEL,, auf NOAEL ]

EF, =100

TDI = 2,8 ng/kg/d

Es wird ein Koérpergewicht von 70 kg zugrunde gelegt. Somit ergibt sich eine Gesamtdosis von
D =196 pg/d

Fir Nitropenta im Trinkwasser wird ein gesundheitlicher Leitwert (LW) - als lebenslang
gesundheitlich sicherer Wert - unter der standardisierten Annahme, dass 2 1 Trinkwasser pro Tag
konsumiert werden - von

LW = 9,8 pg/1

vorgeschlagen.

Der Interpolationsfaktor wird aus den Extrapolationsfaktoren EF, und EF; bestimmt:
IF =10

Es wird eine gefahrenverkniipfende Dosis von

GD = 28 pg/kg/d

vorgeschlagen. Die Konzentration von

LWy = 98 pg/l

witd als vorlaufiger Leitwert fur kurzfristige Expositionen fiir Roh-/Trinkwasser angesehen.

Die maximalen Zeitrdume bis zum Abschluss notwendiger Sanierungsmallnahmen und der
Wiederherstellung einwandfreier Trinkwasserqualitit errechnen sich fiir Stoffe mit Wirkungs-
schwelle aus dem Leitwert und der Kumulationstendenz des Stoffes im menschlichen Korper.

Nitropenta wird in die Kumulationsgruppe I (nicht kumulierend) eingestuft. Es ergeben sich
folgende Leitwerte fiir kurzfristige Expositionen der Stufen 1 bis 3 und fiir Siuglinge und
Kleinkinder fiir max. berechnete Sanierungszeitraume:

Maximaler Zeitraum fir  Multiplikator Leitwert Leitwerte fur
Sanierungsmalinahmen |, LW kurzfristige
in Jahren Expositionen
LWke1, 2,3
Stufe 1 70 IF, max. 10 10 98 ng/l
Stufe 2 10 IF2 max. 10 10 98 ugl/l
> 9,8 ug/l
Stufe 3 1,5 IF° max. 10 10 98 ngl/l
Stufe SK 10 IF*> max. 10 10 9,8 ug/l*

* wg. Methamoglobinbildung

Bei Erreichen des LW von 9,8 pg/1 bis maximal 98 ug/1 datf aus gesundheitlichen Griinden der
Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht tberschritten werden. Hohe Konzentrationen sind
kurzfristig durch weitergehende Maflnahmen abzustellen. Der Sanierungszielwert liegt bei

Caey <<9,8 ug/l. Die Berechnung der Bewertungszahl fiir das Toxizititspotential (BZqy) gibt fiir
die Toxizititsgruppe I1Ib einen Bereich noch duldbarer Konzentrationen von 3 - 10 pg/1 vor.

4.11.6.3 Mallnahmewert

Es wird ein MaBnahmewert von 9,8 pg/1 fur Nitropenta empfohlen.
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4.11.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Untersuchungen aus standardisierten Verfahren
Den Autoren liegen keine Untersuchungen aus standardisierten Verfahren zum aeroben Abbau
vor.
Sonstige Untersuchungen
Theoretisch ist der reaktive Umsatz entsprechend

C;H,O¢N, + 4 H, = 4 CO, + CH, + 4 NH,
denkbar, wobei neben Kohlendioxid Methan und Ammoniak entsteht. CO, und Ammoniak
koénnen sich zu Ammoniumcarbonat oder Ammoniumhydrogencarbonat neutralisieren. Einen
stabilen biochemischen Block stellt das quaternire Kohlenstoffatom im Zentrum von Nitropenta
dar.
Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1524 mg O,/g.
Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 12 Mol O, / Mol Nitropenta benétigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT' = 33 %.
BIO-Gruppe = C
SCqioy = 1,8

Aussage: Wegen fehlender Untersuchungsergebnisse und wegen des quaterniren C-Atoms ist
Nitropenta kritisch zu bewerten.
4.11.5 Bewertung der Mobilitit

Bei einer Wassetloslichkeit von 43 mg/1 (25 °C) und einem geschitzten K. von 1,7 (HSDB
1999) lisst sich eine niedrige bis mittlere Mobilitit im Boden vermuten.

SC, gsnp = 1,9 (schwer 16slich)

SCypsae = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

SCyiopne = (3,2) (mittlere Mobilitit)

Aussage: Nitropenta gilt aufgrund seiner stoffspezifischen Aussagen zur Wasserloslichkeit und
Adsorbierbarkeit im Untergrund als Stoff mit mittlerer Mobilitat.

4.11.6 Zusammenfassung

Nitropenta liegt aufgrund mittlerer Mobilitit und biochemischer Stabilitidt im mittleren Umfeld
von diesbeziiglich kontaminierten Flichen tiber lange Zeitraume vor.

Nitropenta wird vorldufig mit BZ,,y = 39* bewertet und als beim Menschen stark toxisch
eingestuft, der Koeffizient wird vorldufig mit SC;x = (2,5) angegeben.

Mit SCropnpe = (1,8) + (2,5) = ((4,3)) wird vorldufig eine mittlere toxikologische Relevanz fiir den
Trinkwasserpfad festgestellt.

Der vorldufige lebenslang gesundheitlich sichere Leitwert liegt bei 9,8 pg/l. Der vorliufige
Leitwert fir kurzfristige Expositionen und zur Auslésung von Sanierungsmalinahmen wird auf

98 ng/l1 errechnet. Der geringste Zeitraum bis zum Abschluss von SanierungsmaB3nahmen wird
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mit maximal 1,5 Jahren angegeben. Der Sanierungszielwert soll auf der Grundlage des

toxikologischen Leitwertes bei Konzentrationen weit unterhalb 9,8 pg/1 liegen. Die Berechnung
der Bewertungszahl fiir das Toxizititspotential (BZy) gibt fur die Toxizititsgruppe I1Ib einen

Bereich noch duldbarer Konzentrationen von 3 - 10 pg/1 vor.
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SUMMENBEWERTUNGEN

4.12 Summenbewertung von Nitroaromaten

4.12.1 Identifikation und Eigenschaften

Die Gruppe der Nitroaromaten umfasst eine grole Anzahl von Verbindungen, wobei die
vorliegende Bewertung ausschlieSlich monocyclische nichthalogenierte Nitroaromaten beinhaltet.
Sie sind von besonderem toxikologischem Interesse, weil eine Reithe von Vertretern aus dieser
Gruppe als chemische Karzinogene ein hohes Gesundheitsrisiko fiir den Menschen darstellt. Von
den bekannten Nitroaromaten werden 71% als kanzerogen eingestuft. Die akute
(Him-oxidierende) Giftwirkung von aromatischen Nitroverbindungen ist aus ithrer Verwendung
in Sprengstoffen schon seit mehr als 100 Jahren bekannt. Die kanzerogene Wirkung beruht in
erster Linie auf der endogenen Umwandlung in Amine und deren primire Metaboliten. Die
Nitroaromaten sind deshalb dhnlich giftig wie die aromatischen Amine (Richter 1994).

Die vorliegende Bewertung beinhaltet monocyclische nichthalogenierte Nitroaromaten. Die
toxikologische Bewertung umfasst hiervon 19 Verbindungen.

Fir die Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit und des stoffspezifischen Mobilitits-
potentials wurden 40 der einschligig bekannten monocyclischen Nitroaromaten ausgewihlt.

Vorkommen, Verwendung und Exposition

Das Spektrum der Wasserloslichkeiten von monocyclischen Nitroaromaten reicht von leicht
16slich bis unloslich. In organischen Losemitteln sind sie im allgemeinen gut 16slich.

Nitroaromaten als Losemittel, lzur Farbenherstellung, als Sprengstoff, bei der Herstellung von
Pflanzenschutzmitteln, in der Pharmaproduktion, in der Kautschukproduktion und als
Zwischenprodukt zur Darstellung primirer Amine verwendet.

4.12.2 Toxikologische Daten

Toxikokinetik und Metabolismus

Die Nitroaromaten werden Uber den Gastrointestinaltrakt, tiber die Atemwege bzw. tiber die
Haut sehr gut resorbiert, im ganzen Organismus verteilt und z.T. im Fettgewebe gespeichert
(Richter 1994).

Die Ausscheidung erfolgt erst nach Metabolisierung speziell bei den monocyclischen
Nitroaromaten hauptsichlich tber die Nieren. Nach Inhalation von Nitrobenzoldimpfen wird
der Stoff zum Teil unverindert Giber die Atemluft ausgeschieden.

Fir die chronische Giftwirkung der Nitroaromaten ist die Reduktion der Nitrogruppe zur
Amino- oder N-Hydroxylaminogruppe von entscheidender Bedeutung (vgl. Bild 4.3). Diese
Nitroreduktion kann durch Darmbakterien oder in der Leber, die mindestens tuber 10
verschiedene Nitroreduktasen verfigt, erfolgen. Aber auch extrahepatische Gewebe sind zu
dieser Reduktion befihigt. Die so entstandenen Verbindungen unterliegen dann dem weiteren
Metabolismus der aromatischen Amine, wodurch sich die Wirkungen vorwiegend in Form vom
Methimoglobinbildung und Kanzerogenitit erkliren lassen. Andere Stoffwechselwege, wie die
Ringhydroxylierung, spielen bei den Nitroaromaten eine untergeordnete Rolle (Richter 1994).
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Bild 4.3 Primire Abbauwege von Nitroaromaten

Methimoglobin entsteht durch Oxidation des 2-wertigen FEisens zu 3-wertigem Fisen im
Himoglobin. Die hohe Wirksamkeit der Nitroaromaten beruht auf der Tatsache, dass durch
reduzierende Enzyme (wie z.B. Diaphorase) die Hydroxylamine aus den Nitrosoverbindungen
ruckgebildet werden kénnen und so in einer Art katalytischem Kreislauf mehrfach wirksam sind
(Schneider et al. 1993). ACGIH berichtet in diesem Zusammenhang iiber mehrere Mechanismen
zur Bildung von Methimoglobin (Hygienists 1991).

Es gibt Hinweise, dass fiir einzelne Nitroaromaten nicht nur die reduzierten Verbindungen in
Form von Hydroxylaminen mit Himoglobin reagieren, sonder auch die Muttersubstanzen direkt
in den Erythrozyten mit dem Hidm reagieren (Facchini et al. 1981). Diese Vermutung konnte
bisher jedoch nicht bestitigt werden.

Akute Toxizitit

Die meisten Nitroaromaten sind akut miig bis sehr toxisch, einige Verbindungen sind nur
gering toxisch (vgl. Tabelle 4.1).
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Tabelle 4.1 Beispiele akuter orale Toxizitit von monocyclischen Nitroaromaten bei Ratten

(LDs)
Verbindung CAS-No Struktur LDso (0.Ratte)
[mg/kg KG]
Nitrobenzol 98-95-3 "V:" 640
2-Nitrotoluol 88-72-2 : 890 - 2546
3-Nitrotoluol 99-08-1 ; 1072
4-Nitrotoluol 99-99-0 : 1960 - 4700
o
1-Methoxy-2-nitrobenzol | 91-23-6 "\ 874
nr
& é }
o-Dinitrobenzol 528-29-0 = ~100
l:l=ll'/
m-Dinitrobenzol 99-65-0 “v ~100
T
p-Dinitrobenzol 100-25-4 ~100




Verbindung CAS-No Struktur LDso (0.Ratte)

[mg/kg KG]
2,4-Dinitrotoluol 121-14-2 177 - 1122
_d —
2,6-Dinitrotoluol 606-20-2 Jﬂ' 177 - 1122
o \@/ %u
3,4-Dinitrotoluol 602-01-7 177 - 1122
o
w o
o =g
2,4,6-Trinitrophenol 88-89-1 o o o 3190
A
b 1 ]
2,4,6-Trinitrotoluol 118-96-7 o j 820
ﬁJj\ﬂ "\\ - \l.r
o X
2,4-Dinitrophenol 51-28-5 ~ 1000
—
2-Nitrophenol 88-75-5 ~ 1000
- fﬂ
3
3-Nitrophenol 554-84-7 ~ 1000
u"ﬁhh
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Verbindung CAS-No Struktur LDso (0.Ratte)
[mg/kg KG]

4-Nitrophenol 100-02-7 MQ ~ 1000

Die akute Toxizitit der monocyclischen Nitroaromaten beruht wie bei den Arylaminen in erster
Linie auf der Fahigkeit der metabolosch gebildeten Hydroxylamine, in einem Redox-Cyclus
(Kiese-Kreisprozess) die Methimoglobinbildung zu katalysieren (bei den bicyclischen
Nitroaromaten spielt die Methimoglobinbildung keine Rolle) (vgl. auch Tabelle 4.2). Die
Dinitrobenzole gehoren diesbeziiglich zu den am stirksten wirkenden Substanzen.

Reizwirkung und Sensibilisierung

Nitroaromaten sind starke Reizstoffe, deren Wirkung nach Hautkontakt zu Dermatitis, nach
oraler Aufnahme zu schmerzhaften Magenkoliken und Durchfillen sowie am Auge zu schwerer
Konjunktivitis und zu Hornhautldsionen fihren kann.

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

Bei der chronischen Vergiftung stehen schwere Funktionsstérungen inkl. pathologischer
Gewebsveranderungen der Leber im Vordergrund (charakteristische Gelbfirbung der Haut und
der Nigel sowie die braunrote Verfirbung der Haare). Hiufig werden auch Ekzeme und
Schidigungen des Augen- und Gehorsinnes beobachtet. Die Belastung mit 2,4,6-Trintrotoluol
(TNT) kann dhnlich wie Benzol zu einer aplastischen Aniamie und zu Katarakten fithren, dem
sogenannten TNT-Star (Richter 1994).

Gemeinsame Toxikologische Endpunkte von Nitroaromaten

Allgemein + Ekzeme, Schadigungen des Augen- und Gehdrsinns
Hepatotoxizitat + dystrophische Leberschaden

Hamatotoxizitat + Methamoglobinbildung

Reproduktions- und

Fetotoxizitat

Immuntoxizitat

Mutagenitat + Im Ames Test pos. meist ohne metabolische Aktivierung

Mutagenitit und Karzinogenitit

Die Nitroaromaten sind fast alle mutagen (vgl. Tabelle 4.2) und erfordern i.a. im Ames-Test keine
metabolische Aktivierung. Trotzdem sind sie schwichere Kanzerogene als die entsprechenden
Arylamine. Dies unterstreicht die fehlende Korrelation zwischen mutagener und kanzerogener
Wirksamkeit bei diesen Verbindungsklassen. Bei den Nitroaromaten ist die Kanzerogenitit bisher
nur im Tierversuch eindeutig nachgewiesen worden. Die Zielorgane sind vom Applikationsort
entfernt und haufig die gleichen wie bei den entsprechenden Arylaminen (Richter 1994).

Kurzbeschreibung der bewerteten Einzelstoffe und Stoffgruppen

Fir die toxikologische Prifung und Ableitung von gesundheitlichen Leitwerten und Leitwerten
fiur kurzfristige Expositionen wurden entsprechend Datenlage nachfolgende Stoffe ausgewihlt,
die in einer Kurzbeschreibung dargestellt werden.
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Nitrobenzol

Bereits bei Kurzzeitexposition entsteht Methimoglobin. Weitere Zielorgane im Tierversuch sind
das Nervensystem, die Leber, Niere, Milz und Testes. Ahnliches Wirkungsprofil bei
Langzeitexposition bei niedrigeren Dosen. Die Datenlage zur Toxizitit ist als niedrig einzustufen
(IRIS 2000).

Allgemein zeigte NB 7 vitro und in vivo keine mutagene Wirkung (nur ein Versuch in Gegenwart
eines Co-Mutagens + metabol. Aktivierung positiv). Eine Studie zur kanzerogenen Wirkung an
Nagern mit chronischer inhalativer Exposition zeigten kanzerogene Effekte an verschiedenen
Organen (Ratte: Leber, Niere, Endometrium sowie marginal Schilddriise; Maus: Lunge,
Schilddriise, Mamma sowie marginal in der Leber) (Schneider, Oltmanns et al. 1999). Die EPA
stuft NB in die Karzinogenititsstufe D ein (letzte Uberarbeitung: 2.1.1995) (IRIS 2000).

1,3,5-Trinitrobenzol

(vgl. auch Kapitel 4.4)

Himatologische Verinderungen und Testisdegeneration sind primire toxikologische Endpunkte
bei einem TDI von 26,8 ng/kg/d.

Im Ames-Test bei metabolischer Aktivierung positiv bei verminderter Wirkung. Iz vive Tests bei
Miusen (Test auf Hautkrebs mit Promoter; Vergleichstest auf Lungentumorinduktion mit
Benz(a)pyren) zeigten negative Ergebnisse.

Die Autoren stufen 1,3,5-TNB in die Karzinogenititsstufe D nach Dieter ein. Die EPA hat
bisher keine Karzinogenititseinstufung vorgenommen (letzte Uberarbeitung 1.10.1991).

2-Nitrotoluol

Es liegen keine fir eine Bewertung ausreichenden Aussagen aus der Humantoxizitit vor. Im
Tierversuch wurden toxische Effekte auf das Nerven- und Immunsystem sowie auf Leber,
Nieren, Milz und Fortpflanzungsorgane beobachtet. Die Bildung zu Methimoglobin scheint
weniger ausgepragt.

Mutagenititstests in vitro verliefen iiberwiegend negativ. In vivo verursachte 2-NT unplanmifige
DNA-Synthese und bildete DNA-Addukte. 2-NT ist ein Karzinogen, das im Tierversuch bereits
nach subchronischer Exposition Tumorbildung ausléste. Bei Untersuchungen der DNA-
Adduktbildung durch die Mononitrotoluole und die Dinitrotoluole zeigten bei einmaliger oraler
Applikation vergleichbare Werte bei 2,6-DNT und 2-NT in der Leber (2,6-DNT = 610,4 und 2-
NT = 587,7 in pmol Aquivalente / mg DNA pro mmol Substanz/kg KG). Die Untersuchungen
ergaben eine hohe Ubereinstimmung in den Zielorganen: Es traten in beiden Studien
Mesotheliome von Hoden und Nebenhoden sowie Gallengangskarzinome auf. Der Vergleich
zeigt, dass CEL,_; 30 fur 2-NT die karzinogene Potenz deutlich unterschitzt (Schneider et al.
1999). Wollin und Dieter 2005 geben eine akzeptable Korperdosis fiir LZR <10 auf der Basis
CEL,;, von 0,25 an. Daraus leitet sich ein Leitwert von 1 pg/l ab (Gesamtrisiko 5,86 10° fiir
eine Lebenszeit von 70 Jahren).

3-Nitrotoluol

Es liegen keine fur eine Bewertung ausreichenden Aussagen aus der Humantoxizitit vor. Im
Tierversuch wurden toxische Effekte auf das Nerven- und Immunsystem sowie in
Langzeitversuchen auf Leber, Nieren, Milz und Fortpflanzungsorgane beobachtet. Die Bildung
zu Methdmoglobin scheint weniger ausgepragt.

Mutagenititstests 7z vitro vetliefen tberwiegend negativ. Im Tierversuch zeigten sich nach
subchronischer Exposition keine kanzerogenen Effekte.
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Der von Wollin und Dieter 2005 abgeleitete Leitwert von 300 pg/1 geht auf geringere Toxizitit
bei Studien von NTP 1998 und Dunnik et al. 1994 zurtick.

4-Nitrotoluol

Es liegen keine fur eine Bewertung ausreichenden Aussagen aus der Humantoxizitit vor. Im
Tierversuch wurden toxische Effekte auf das Nerven- und Immunsystem sowie in
Langzeitversuchen auf Leber, Nieren, Milz und Fortpflanzungsorgane beobachtet. Die Bildung
zu Methdmoglobin scheint weniger ausgepragt.

Ergebnisse aus Mutagenititstests 7z vitro bei Bakterien sind z.T. widerspriichlich. In Sdugerzellen
wurde 7z vitro die Induktion von Gen- und Chromosomenmutationen nachgewiesen. Iz vivo Tests
verliefen alle negativ. Im Tierversuch zeigten sich nach subchronischer Exposition keine
kanzerogenen Effekte (Schneider et al. 1999).

Dem Leitwert von 50 pg/l liegen die Ergebnisse einer subchronischen Studie an F344-Ratten
mit dem LOAEL von 42 mg/kg/d zugrunde (vgl. NTP 1998 und Dunnik et al.1994).

Dinitrobenzole

Dinitrobenzole entstehen in relevanten Mengen als Nebenprodukte der TNT-Herstellung. 1,3-
DNB kann auch durch photochemische Umwandlung aus 2,4-DNT entstehen.

DNB werden oral gut resorbiert (Bei Kaninchen erfolgte eine 65-93%ige Ausscheidung in 2
Tagen im Harn). Fur alle drei Isomeren konnte ein reduktiver Metabolismus nachgewiesen
werden (s.u.). Neben der Leber wurde auch in den Erythrozyten und in den Testes eine
Metabolisierung  nachgewiesen. Die intermedidr entstehenden reaktiven Metaboliten
(Nitrosonitrobenzol u.a.) werden auch fir die ausgeprigte Testisdegeneration verantwortlich
gemacht (Henschler 1988).

Im Vordergrund der toxischen Wirkungen steht die Bildung von Methimoglobin (DNB gehért
zu den stirksten Methdmoglobinbildnern in der Reihenfolge p-DNB > m-DNB > o-DNB) mit
Zyanose, Heinz-Korper und Anidmie sowie die Testes; m-DNB fithrt zur Degeneration der
Samenkanilchen und zu Unfruchtbarkeit. Weiterhin sind die mutagenen Eigenschaften von
Bedeutung.

Es liegen keine Untersuchungen zu krebserzeugenden Untersuchungen von DNB vor.

o-Dinitrobenzol

Hauptmetabolit war S-(2-nitrophenyl)-N-acetylcystein (42%), das aus Konjugation von o-DNB
mit Glutathion entsteht. Eine Hydroxylierung des aromatischen Rings wird ebenfalls beobachtet
(4-Amino-3-nitrophenylsulfat (17%). Daneben wurden verschiedene reduzierte Metaboliten wie
Nitroanilin nachgewiesen.

Im Ames-Test ohne positives bzw. schwach positives Ergebnis. In zz vitro-Untersuchungen an
isolierter DNA konnten unter alkalischen Bedingungen DNA-Addukte von o-DNB

nachgewiesen werden.

m-Dinitrobenzol

Fir m-DNB wurden ausschlieB3lich reduzierte Metaboliten nachgewiesen. Glutathionkonjugation
wurde nicht gefunden, jedoch Hydroxylierung des aromatischen Rings (Schneider, Oltmann et al.
1993).

m-DNB war in den Salmonella tph.- Stimmen TA90 und TA100 mit und ohne metabolische
Aktivierung positiv. In Nitroreduktase-defizienten Stimmen war die Aktivitit deutlich erniedrigt
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(vgl. Ubersicht in (Schneider, Oltmann et al. 1993 und EPA 1991). Ein Test auf unplanmifig
DNA-Synthese in Hepatozytenkulturen war negativ.

Der charakteristische toxikologische Endpunkt von 1,3-Dinitrobenzol im Tierversuch ist dessen
himatotoxische Wirkung als starke Methimoglobinbildung im Knochenmark. Weitere toxische
Zielorgane bei Kurzzeitexposition sind das Nervensystem, Milz, Leber und Testes. Bei
lingerfristiger Exposition zeigt sich ein gleiches Wirkungsspektrum bei niedrigerer Koérperdosis.

Ergebnisse aus Mutagenititstests bei Bakterien sind positiv (T'A 98, TA 100 und TA 1538 mit und
ohne metabolische Aktivierung). In Sdugerzellen wurde 7z wvitro die Induktion von
Chromosomenaberrationen und DNA-Briiche nachgewiesen. In wivo Tests liegen nur sehr
vereinzelt vor (ein Dominant-Letal-Test verlief negativ) (IRIS 2000).

Kanzerogenititstests liegen nicht vor. Im Tierversuch nach subchronischer Exposition zeigten
sich keine kanzerogenen Effekte (Schneider, Oltmanns et al. 1999). Die EPA stuft 1,3-DNB in
die Karzinogenititsstufe D ein (IRIS 2000).

p-Dinitrobenzol

Hauptmetabolit war 2-Amino-5-nitrophenylsulfat. Jedoch wurde auch Glutathionkonjugation
und Abbau zur entsprechenden Mercaptursiure beobachtet.

p-DNB war in verschiedenen Salmonella typh. -Stimmen positiv. Im Vergleich mit m-DNB war p-
DNB in den meisten Untersuchungen etwas schwicher aktiv (vgl. Schneider, Oltmann et al.
1993).

Dinitrotoluole

DNT konnen oral gut aufgenommen werden; die Verteilung erfolgt im ganzen Korper mit
Uberbriickung der Plazenta und der Blut-Hirn-Schranke. Die Metabolisierung findet sowohl in
der Leber (Oxidation der Methylgruppen) als auch im Darm tber Darmbakterien statt
(Reduktion einer Nitrogruppe von DNT zu Aminonitrotoluolen).

Bereits bei kurzfristiger Exposition zeigen sich neurotoxische Effekte sowie Zyanose aufgrund
von Methimoglobinbildung. In verschiedenen Studien mit subakuter Exposition wurden Effekte
beziiglich der Endpunkte Testestoxizitat, Himosiderose, Neurotoxizitit u.a. beobachtet (ATSDR
1989).

Bei einem Vergleich der DNA-Adduktbildung zwischen 2,4- und 2.6-DNT wurden fiir beide
Verbindungen 3 DNA - Addukte erhalten, die sich in ihrem chromatographischen Verhalten
glichen. Ausscheidung der Metaboliten erfolgt hauptsichlich tber den Urin: Hauptmetaboliten
sind Dinitrobenzylalkohol als Glucoronid, Dinitrobenzoesaure, sowie Verbindungen mit teilweise
oder vollstindig reduzierten Nitrogruppen. Die Eliminierung aus Leber, Nieren und Fettgewebe
erfolgt mit Halbwertszeiten von 36-40 Stunden (vgl. (Schneider et al. 1993)).

Bei lingerfristiger Exposition werden beim Menschen neben den Akutsymptomen tiber Animie,
visuellen Stérungen, gastrointestinale Beschwerden sowie iber himatopathologische und
unspezifische ~ Effekte  berichtet. ~ Ebenfalls  bestehen = Verdachtsmomente  fur
reproduktionstoxische Effekte (Storungen der Spermatogenesis und gestorte Follikelfunktion bei
im Tierversuch) und immuntoxische Effekte beim Menschen.

Alle getesteten DNT-Isomere erwiesen sich als genotoxisch.

2,4-Dinitrotoluol

Die toxikologischen Endpunkte im Tierversuch (Hund) bei langfristiger oraler Exposition sind
Hepato- und Himatotoxitizitdt (Methdmoglobinbildung mit Retikulozytose, Heinz Korper) sowie
neurotoxische Effekte. Die neurotoxischen Effekte zeigten sich als Koordinierungsstorungen
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und Lihmungserscheinungen (Paralyse). Die hepatotoxischen Effekte waren minimal wahrend
der 2-jdhrigen Versuchsdauer.

Hinsichtlich der Beurteilung von karzinogenen Wirkungen von 2,4- und 2,6-DNT - Gemischen
erfolgt durch EPA die Einstufung in die Karzinogenititsgruppe B2 (Unit Risk 1,9 - 10~ pro
mg/1; orale Slope Faktor 0,68 pro mg/kg/d; Risk level 10° = 5 - 10* mg/l (hepatozellulire
Neoplasmen).

Dem fir Trinkwasser akzeptierten Erkrankungsrisiko von 1 : 10° entsprechen auf dieser
Berechnungsgrundlage 0,05 ng/1 2,4 DNT in 2 1 Trinkwasser pro Tag.

2,6-Dinitrotoluol

Im Vergleich der relativen Adduktbildung von 2,4- und 2,6-DNT zeigt sich, dass 2,6-DNT in der
Leber ca. doppelt so viele Addukte verursacht.

Hinsichtlich der Beurteilung von karzinogenen Wirkungen von 2,4- und 2,6-DNT - Gemischen
erfolgt durch EPA die Einstufung in die Karzinogenititsgruppe B2 (Unit Risk 1,9 -10” pro
mg/l; orale Slope Faktor 0,68 pro mg/kg/d; Risk level 10° =5 - 10* mg/l (hepatozellulire
Neoplasmen).

3,4-Dinitrotoluol

Zu 3,4-DNT liegen nur sehr vereinzelte Informationen vor, die sich im Wesentlichen auf die
akute Toxizitit beschrinken. Demnach ist 3,4-DNT ihnlich toxisch oder toxischer als die
Isomeren 2,4- und 2,6-DNT.

3,4-DNT erwies sich im Ames-Test als direkt mutagen. Die Aktivitit war abhingig von der
bakteriellen Nitroreduktase und lag zwischen der von 2,4-DNT und 2,6-DNT (Spranggord et al.
1982). Couch et al. berichten tiber eine Verringerung der mutagenen Aktivitit bei metabolischer
Aktivierung (Couch et al. 1981). 3,4-DNT verursacht keine unplanmilige DNA-Synthese in
primiren Rattenhepatozytenkulturen (Bermudez et al. 1979).

Basierend auf den vergleichbaren Letalkonzentrationen sowie Strukturiiberlegungen kann
vermutet werden, dass die Wirksamkeit von 3,4-DNT beztglich der Methimoglobinbildung in
etwa der von 24- oder 2,6-DNT entspricht. Diese Annahme ist jedoch mit erheblichen
Unsicherheiten behaftet (Schneider et al. 1993).

2,4,6-Trinitrophenol
(vgl. Kap. 4.2)

2,4,6-Trinitrotoluol

TNT wird nach oraler Gabe gut aufgenommen (Ratte: innerhalb von 24 Stunden 60-90%ige
Aufnahme) und schnell zu den Hauptmetaboliten 4-Amino-2,4-dinitrotoluol und 2-Amino-4,6-
dinitrotoluol metabolisiert (auch im Urin von TNT-Arbeitern nachgewiesen). Wegen der hohen
Metabolisierungsrate zeigt TNT trotz seiner Lipophilie keine Tendenz zur Anreicherung im
Fettgewebe. TNT ist ein Kontaktallergen (Kontaktdermatitis und ekzematdse Dermatitis).
Symptome akuter Vergiftungen sind Storungen des ZNS (Krimpfe, Tremor, Tod) sowie Effekte
auf den Atemtrakt, Zyanose durch Methimoglobinbildung, Animie und Leberschiaden.

Die chronische Toxizitit von TINT beim Menschen ist vielfach beschrieben. Wesentliche Effekte
sind dessen Himatotoxizitit (Methimoglobinbildung, Lyse der Erythrozyten, aplastische
Anamie), Hepatotoxizitit (Hepatitis) und Kataraktbildung im Auge. Diese Effekte wurden im
Tierversuch bei oraler Exposition bestitigt (zu Effekten bei oraler Aufnahme liegen beim
Menschen keine Beobachtungen vor). Die systemischen Wirkungen von TNT sind also
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offensichtlich pfadunabhingig. Bei Ratten wurden in Langzeitstudien ebenfalls testikuldre
Atrophien beobachtet. Es wurde auch von embryotoxischen Effekten berichtet.

In verschiedenen Untersuchungen wurde eine erhohte mutagene Aktivitit im Urin von TNT-
Arbeitern festgestellt, die sich auch im Tierversuch bestitigten (Urin von Ratten im Ames-Test)
(vgl. z.B. (Einistoe 1991)). TNT zeigte auch in verschiedenen Bakterientests direkte Mutagenitat.

Zur karzinogenen Wirkung am Menschen liegt eine positive Studie eines TNT-Arbeiters vor
(hepatozellulires Karzinom) deren Beweislage nicht eindeutig ist (Garfinkel et al. 1988).
Verschiedene Tierstudien an Maus und Ratte zeigen Karzinogenitit von TNT auf. Ratte: Erhohte
Inzidenzen von Blasenpapillomen und -karzinomen in weiblichen Ratten sowie hepatozellulire
Hyperplasien bei minnlichen Tieren sowie in der Niere und Blase bei weiblichen Tieren; Maus:
Signifikantes Auftreten von malignen Lymphomen und Leukidmie in der Milz bei weiblichen
Tieren. Die EPA leitet aus den Tierdaten (Ratte) fiir TNT einen unit-rist-Faktor von 3 10 pro
1 mg/kg/d ab. Auf Basis einer Aufnahme tber Trinkwasser entspricht dies einem Risiko von
9107 pro pg/1 Trinkwasser. Ein erhohtes Krebsrisiko von 1:100000 bei chronischer Aufnahme
entspricht (allerdings ohne Beriicksichtigung der besonderen Empfindlichkeeit von Kindern
gegentiber gentoxischen Karzinogenen, vgl. Wollin und Dieter 2005) demnach einer Kérperdosis

von 0,33 pg/kg/d (IRIS 1993).

2,4-Dinitrophenol

2,4-DNP ist ein Zwischenprodukt bei der Explosivstoffproduktion. Es wird oral gut
aufgenommen, wobei die héchsten Konzentrationen im Serum, in Nieren, Lunge und Leber
gefunden wurden. Die Blut-Hirn-Schranke wird Gberschritten, vermutlich auch die Plazenta. Im
Korper erfolgt die teilweise oder vollstindige Reduktion der Nitrogruppen sowie die Bildung von
Konjugaten als Glucuronid oder Sulfat. Nach einer tédlichen Vergiftung wurden im Urin
folgende Metabolite gefunden: 2-Amino-4-nitrophenol, 4- Amino-2-nitrophenol,
2,4-Diaminophenol und andere. Die Ausscheidung erfolgt Gberwiegend iber den Urin (Die
Halbwertszeit im Tier : t,, 54 - 225 Minuten).

DNP induziert Katarakte in Augen und stort die Energieversorgung der Zellen durch
Entkopplung der oxidativen Phosphorylierung. Bei akuter Vergiftung traten beim Menschen
Wirkungen auf das ZNS auf. Spitfolgen betreffen Leber und Nieren sowie hiamatologische
Verinderungen. Im Tierversuch wurden fetotoxische Effekte beobachtet sowie Riickbildungen
der Testis. DNP wirkt reizend auf Haut und Schleimhiute.

In Salmonella zeigte sich keine mutagene Aktivitit; in E. co/i war eine positive Antwort zu
beobachten. In Hamsterzellen in vitro hemmte 2,4-DNP die DNA-Synthese; bei chinesischen
Hamster-V79-Zellen wurden keine Chromosomenschiden gefunden. In vivo (Maus) ergaben
sich Hinweise auf Chromosomenbriiche ab 18,8 mg/kg/d. Zur Bewertung der Kanzerogenitit
liegen keine aussagekriftigen Studien vor (Schneider et al. 1993).

Nitrophenole

Nitrophenole werden u.a. zur chemischen Synthese von PBSM eingesetzt. Es gibt 3 Isomere: o-
NP, m-NP und p-NP. Nur zu p-NP liegen ausreichende Untersuchungen vor. 4-Nitrophenol
wurde beim Menschen als Abbauprodukt im Koérper nach Exposition gegeniiber Nitrobenzol
oder gegeniiber nitrophenolischen Organphosphaten (z.B. Parathion) in der Landwirtschaft
gefunden.

Zum toxischen Verhalten von Nitrophenolen beim Menschen gibt es kaum Daten. Beim Nager
erfolgt eine rasche Aufnahme (innerhalb von Minuten) nach oraler Applikation nahezu
vollstindig. Wesentlicher Metabolismusweg ist die Konjugation zum Glucuronid- und

- 188 -



Sulfatkonjugat bzw. die Reduktion der Nitrogruppe zu Aminophenolen. Hauptausscheidung
erfolgt tiber den Urin (t,; yg = Ganzwertszeit ca. 5 Stunden).

Fir den Menschen gibt es keine Angaben. Im Tierversuch sind die wesentlichen Endpunkte
Methimoglobinbildung (signifikant bereits im subakuten Bereich), Reizwirkungen auf die Haut
(Schorf- und Narbenbildung) und Augen sowie Hinweise auf Kataraktbildung (bei 4-
Nitrophenol) sowie in hoher Konzentration ZNS-Depression, Schiden auf Leber und Lunge und
Letaleffekte. Bei Dosen, die bereits maternal toxisch wirkten (ab ca. 300 mg/kg/d) ergaben sich
Hinweise auf fetotoxische Wirkungen.

In Bakterientests (Salmonella typh.) zeigten die Mononitrophenole tberwiegend negative
Ergebnisse. Es ergaben sich schwache Hinweise auf DNA-Schidigungen. In FEukaryonten
wurden ebenfalls iberwiegend negative bzw. widerspriichliche Ergebnisse erzielt. Bei iz vivo Tests
mit Drosophila melanogaster (Keimzellenmutationstest) und Miusen (Dominant letal Test) wurde
keine Mutagenitit beobachtet, ebenso in Host mediated assays mit Mausen und verschiedenen
Bakterienstimmen (vgl. Schneider et al. 1993).

Eine subchronische und eine chronische Karzinogenititsstudie an Mausen verlief negativ (keine
erhohten Tumorinzidenzen oder nichtmaligne Effekte, allerdings erhéhte Sterblichkeit in der
chronischen Studie).

Neben einer moglichen kataraktogenen Wirkung verbleibt die himatotoxische Wirkung von 4-
NP als wichtigster Endpunkt im Niedrigdosisbereich; die Potenz zur Methimoglobinbildung ist
jedoch deutlich geringer als bei anderen Nitroaromaten.

Aminonitrotoluole

2-A-4-NT und 4-A-2-NT sind Stoffwechselprodukte von 2,4-DNT und entsteht im Darm durch
die Aktivierung bakterieller Nitroreduktasen und wird auch von Leberzellen unter anaeroben
Bedingungen gebildet. Mogliche Folgeprodukte sind Amino-, Hydroxylamino- und
Nitrosoderivate (vgl. auch (Schneider et al. 1993)).

2-A-4-NT erzeugt akut Methimoglobin, Andmie und ZNS-Stérungen (Henschler 1988). Keine
Daten zur langfristigen und speziellen Toxizitit (Reproduktion und Fruchtschidigung,
Reizwirkung und Sensibilisierung).

2-A-4-NT wirkt im Ames-Test mit und ohne metabolische Aktivierung mutagen. Es wird als
schwaches Mutagen eingestuft.

Die Aminonitrotoluole verursachen 7z vivo den jeweiligen Muttersubstanzen analoge DNA-
Adduktmuster in Ratten.

Zur Kanzerogenitat von 2-A-4-NT liegt eine Studie des National Cancer Instituts fiir Ratte und
Maus vor (NTP 1978). Bei der Ratte wurde in den hochdosierten ménnlichen Tieren eine leichte,
aber signifikant erhohte Anzahl von Leberkarzinomen beobachtet. Bei Mdusen wurde bei beiden
Geschlechtern eine erhéhte Anzahl von Lebertumoren beobachtet, die bei den hochdosierten
Tieren besonders ausgepragt war. Weiterhin zeigten sich in minnlichen Tieren
Himangiosarkome und Himangiome sowie in weiblichen Tieren Himangiosarkome.
Kurzzeittests auf die Induktion von Lungentumoren nach intraperitonealer Applikation an
Miusen erbrachten kein klares Ergebnis (WHO 1990).

Aminodinitrotoluole

Die Aminodinitrotoluole 4-A-2,6-DNT und 2-A-4,6-DNT entstehen in geringen Mengen als
Nebenprodukt bei der TNT-Herstellung und werden beim biochemischen Abbau von TNT
durch Mikroorganismen im Boden als auch als Metabolit beim Siugerstoffwechsel gebildet.
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Akute Applikation im Tierversuch fuhrt zu neurotoxischen Effekten, die vermutlich auf die fur
Nitroaromaten  typischen  blutschidigenden =~ Wirkungen inkl.  Methimoglobinbildung
zurickzufthren ist. Es liegen keine Studien zu Effekten bei lingerfristigen Expositionen vor.

Jungere 7n vitro Untersuchungen zeigen genotoxische Aktivitit bei Bakterien. 4-A-2,6-DNT
verursachte dosisabhingig ein vermehrtes Auftreten von Chromosomenaberrationen und
Mikronuklei im Knochenmark von Maiusen. Die Verbindung zeigte in beiden Tests geringere
Wirksamkeit als die Muttersubstanz TNT. Eine weitere Untersuchung berichtet tber eine
erhohte Rate an Chromosomenaberrationen in primaren Spermatozyten in Miusetests nach
vivo-Exposition,  hier  war die  Wirkungsstirke  beider  Substanzen  vergleichbar.
Kanzerogenitatsstudien liegen nicht vor (Schneider et al. 1999).

Tabelle 4.2 gibt eine Ubersicht zur Datenlage der betrachteten Nitroaromaten.
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Tabelle 4.2 Toxikologische Daten von Nitroaromaten

Verbindung CAS-Nr  Struktur Endpunkt TRD /TDI - Werte anderer  Quelle und
M = Werte fir Organisationen Datum
Methamoglobin langfristige  NOAEL, LOAEL letzter
/ canc = orale Exposition \,nd RfD in Fassung
Karzinogenitat] =X [mg/kg/d]
[mg/kg/d] U.S.EPA
Nitrobenzol 98-95-3 0 /l: hamato-, TRD 0,002 LOAEL(i) 25 mg/m® | IRIS
hepatologisch,; => NOAEL (0) 4,6
i EF (a,b,c.d) 300 3
Ubernahme der (1,3,10,10) mg/m°/d; UF 10000;
Basis fiir die inhal. B
E/ Aufnahme RfD 0,0005 mg/kg/d
1,3,5- 99-35-4 0 0 M 2,68 - 10° NOAEL 2,68 ; UF IRIS 1988
Trinitrobenzol )' 100
=>RfD 3107
0 ;l:l
\]] r
2-Nitrotoluol 88-72-2 canc 45107 NOAEL (o.Ratte) = (Dunnick,
45 Elwell et al.
'K EF (a,b,c,d) 1000 zgi‘g;am
t/ (10,1,10,10) oo
3-Nitrotoluol 99-08-1 canc, I M 0,087 NOAEL (o.Ratte) = (Dunnick,
o 87 Elwell et al.
& EF (a,b,c,d) 1000 zgi‘g;am
J. (10,1,10,10) 1992)
4-Nitrotoluol 99-99-0 M, Nephrotox. und 0,015 LOAEL 42 (Dunnick,
Milzeffekte Elwell et al.
, EF (3,10,10,10)
canc. IARC 3 1994),
(Schneider,
Oltmanns et
al. 1999)
nér\o_
o-Dinitrobenzol | 528-29-0 o M, Testis, vgl. m-DNB vgl. m-DNB vgl. m-DNB
u=|r/
m-Dinitrobenzol | 99-65-0 “v M, Testis, (canc.) 0,001 NOAEL 3; UEF 3000 | IRIS 1991,
EF 500 (5,1,10.10) | RfD 1 -10* (US.EPA
TDI aus NOAEL \1/\%%552?;
Eo.Ratts) 0,5n 1981),
neue Bewertung .
/ der Studie von (Schneider,
I (Cody, Witherup et Oltmanns et
o al. 1981)) al. 1999)
p-Dinitrobenzol | 100-25-4 J M, Testis, (canc.) vgl. m-DNB vgl. m-DNB vgl. m-DNB

\
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Verbindung CAS-Nr  Struktur Endpunkt TRD /TDI - Werte anderer  Quelle und
M = Werte fir Organisationen Datum
Methamoglobin landfristige  NOAEL, LOAEL letzter
/ canc = orale Exposition \,nq RfD in Fassung
Karzinogenitat] =X [mg/kg/d]
[mg/kg/d] U.S.EPA
2,4-Dinitrotoluol | 121-14-2 Neurotox, Heinz- 0,0016 NOAEL 0,2 ; USF IRIS 1993;
Korper, M aus NOAEL 01904 | 100 (Ellis, Hong et
o (0.Hund); RfD 2 - 10° al. 1985)
EF 100 (1,1,10,10)
2,6-Dinitrotoluol | 606-20-2 o canc., Hamatotox. | 0,001 Krebsrisiko flr JIRIS
J M aus LOAEL 3,2 DNT - (Schneider,
o \I:I (0.Hund); Gemische bei Oltmanns et
EF 100 (10,5,10,10) | EPA al. 1999)
0,68 pro
mg/kg/d
3,4-Dinitrotoluol | 602-01-7 (M), (canc.) ev. vorlaufig in %)
Anlehnung an 2,6-
DNT
1] 0,001
nr55 EF (10,5,10,10)
[ 1
'ﬂ/
2,4,6- , | 88-89-1 o oH a M 6-10°
Trinitrophenol ) aus NOAEL 0,06
o EF 1000
(10,1,10,10)
b | 0
2,4,6- 118-96-7 1] M, canc. 0,01 (fur kurzfristige | LOAEL 0,5 ; USF
Trinitrotoluol Exposition) 1000
i aus NOAELO,2 RfD5-10*
| EF 20 (Fobig) (Leberschaden)
nm
2,4- 51-28-5 Kataraktbildung LOAEL (Mensch) 2 | RfD = 0,002 (Horner 1942)
Dinitrophenol EF (10,10,1,10)
TDI = 0,002
2-Nitrophenol 88-75-5 M (allerdings nicht | NOAEL 25 0,833 mg/l (EPA: (U.S.EPA
in der Bewertung EF (1.10.10.10 longer-term Health 1991)
des NOAEL von (1.10.10.10) Advisory TW) (Schneider
Hazleton 1989 TDI = 0,0025 ’
0,056 mg/l (EPA: Oltmann et al.
aufgenommen), lifetime Health 1993)
cane: Advisory TW)

RfD = 0,0008 mit
EF 3000
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Verbindung CAS-Nr  Struktur Endpunkt TRD / TDI - Werte anderer  Quelle und
M = Werte fir Organisationen Datum
Methamoglobin landfristige  NOAEL, LOAEL letzter
/ canc = orale Exposition \,nq RfD in Fassung
Karzinogenitat] =X [mg/kg/d]
[mg/kg/d] U.S.EPA
3-Nitrophenol 554-84-7 ; oH keine Daten, aber vorlaufige Bewertung wie 2-NP
| ¢
o
4-Nitrophenol 100-02-7 Ha, : keine Daten, aber vorlaufige Bewertung wie 2-NP
0
2-Amino-4- 99-55-8 HHy M, canc. canc. steht im Risikobewertung
Nitrotoluol E Vordergrund der EPA
2-Amino-4,6- 35572-78-2 1] keine Daten
dinitrotoluol %.
—
Q}AS:(Q
4-Amino-2,6- 19406-51-0 keine Daten
dinitrotoluol
: ;—n-
"y
)'s.0.
2
)~ s.o.

Hauptsichliche Lokalisation oder Art der Tumoren: L (Leber), Ha (Haut), Mi (Milz), V
(Verschiedene) (Richter 1994)

MAK: Klassifikation in Abschnitt III der MAK-Werte-Liste von 1999: A2 = eindeutig
kanzerogen im Tierversuch, B = begriindeter Verdacht auf Kanzerogenitit (DFG / Kommission
zur Prifung Gesundheitsschidlicher Arbeitsstoffe 1999)

4.12.3 Bewertung der Toxizitit

Alle hier betrachteten Nitroaromaten sind trinkwasserrelevant. Bei der Bewertung der Toxizitit
witd auf die votliegenden TDI/TRD-Werte bzw. Risikoquantifizierungen zurtckgriffen (vgl.
Tabelle 4.2).
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Toxikologische Bewertungszahl BZ,, sowie gesundheitliche Leitwerte und Leitwerte
fir kurzfristige Expositionen

Die toxikologischen Bewertungszahlen BZ.,y sowie die fur den Trinkwasserpfad errechneten
Leitwerte sind in der Tabelle NA 3 dargestellt. Dabei entsprechen die LW,;; den entsprechenden
Mafinahmewerten zur Auslosung von kurzfristigen Sanierungsmal3inahmen.

Die Berechnung der Leitwerte erfolgte fir Stoffe mit Wirkungsschwelle tiber NOAEL- bzw.
LOAEL - Werte aus dem Tierversuch auf der Grundlage des empfindlichsten toxikologischen
Endpunkts bzw. fir Stoffe mit karzinogenem Potential tber eine Risikoberechnung auf der
Grundlage jeweils eines Lebenszeit-Zusatzrisikos fir Krebs in Héhe von 1:100000.

Die Berechnungen wurden fir die Stoffe 2,4-Dinitrotoluol, 2,6-Dinitrotoluol, 2,4,6-Trinitrotoluol
und 2-Amino-4-Nitrotoluol aus den Risikoquantifizierungen der EPA durchgefiuhrt. Far 2,4,6-
TNT gibt die EPA eine unsichere Dosis (UR-) von 0,33 pg/kg/d fur ein Risiko 1:100000 an.
Schneider et al. berechnen auf der Basis einer Rattenstudie die niedrigste kanzerogene Dosis von
50 mg/kg/d. Hieraus ergibt sich CEL,_, /100000 = 0,5 pg/kg/d; dieser Wert entspricht dem
TRD-Wert fiir orale Exposition.

‘min

Summenbewertung der Toxizitéit

Die hier betrachteten Nitroaromaten zeigen hohe toxische Potentiale mit den generellen
Endpunkten Methimoglobinbildung bzw. Karzinogenitit bei sehr hoher Trinkwasserrelevanz.

Die Berucksichtigung der Wirkungen von Gemischen aus Nitroaromaten bei der Berechnung
von gesundheitlichen Leitwerten und Leitwerten fir kurzfristige Expositionen erfolgt nach den
Summenformeln

Gesundheitlicher Leitwert (LW) .
c(NA,) / LW, + c(NAy) / LW, + ... + c(NA,) / LW, < 1

Leitwerte fir kurfristige Expositionen (LW, 10 Jahre) !

C(NA(l)) / LWKEI(]) + C(NA@)) / LWKEl(Z) +ot C<NA(H)) / LWKEl(n) <1

Leitwerte fir kurfristige Expositionen (LW, 6 Jahre)
!

C<NA(1)) / LWKEZ(]) + C(NA(Z)) / LWKEZ(Z) +ot C(NA(n)) / LWKE2(n) <1

Leitwert fir kurzfristige Exposition (LW 3 Jahre) |

C<NA(1)) / LWKEB(l) + C(NA(z)) / LWKES(Z) Tt C<NA<H)) / LWKE?)(H) <1
Dabei steht ¢(NA ) fir eine gemessene Konzentration eines Nitroaromaten NA im Roh- bzw.

Trinkwasset.
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Tabelle 4.3 Ubersicht zur toxikologischen Bewertung von Nitroaromaten

Verbindung CAS Struktur Bewertung BZrox SCrox LW fiir LWk, fir LWk fur LWke; fir LWesk fiir Mutagenitat / Kanzerogenitat nach (Dieter Krebsrisikoquanti-
auf Basis des Trink Trink Trink: Trinkwasser  Tfinkwasser  (Genotox. nach  1994) fizierung
EmelpuliE ?’lIJDSI VDS [mg/] [mg/l] [mg/] [mg/l] (Dieter 1994) Gruppe Zielorgan  1:10° Quelle
[TDI bzw. im Tierver-  [ug/kg/d]
Krebsrisiko- [mg/1] such
quantifizie-
rung
1:100000]
Nitrobenzol 98-95-3 u.%N /l.- hamato-, 60* 3,0 (7-10%) (7-10%) nicht B2 n.a.
hepatologisch 0,7 unter 0,7 unter genotoxisch (canc.)
Ubemahme Beriicksich- | Beriicksich- EPA D
der Basis fir tigung von | tigung von
die inhal. Faktor 10 | Faktor 10
Aufnahme fiir mégl. fiir magl.
Kanzero- Kanzero-
genitat genitat
1,35- . | 99-35-4 'l-l\" M 34 2,5 9,38 - 107 9,38 - 107 0,0938 0,0938 + D - CEPA IRIS
Trinitrobenzol
rinitrobenzol ) RIS 1991
0
2-Nitrotoluol 88-72-2 canc! 100* | 4,0 0,001 0,001 + [ vorerst (B1) (Ha), %) & EPA,
genotoxisch (canc) Mesothelio CEL. /10 | Iris
me von iy
000 = 30
Hoden, icht
Nebenhode nict
n adaquat;
Gallengang
skarzinome
3-Nitrotoluol 99-08-1 @canc, I M 56 3,0 0,3045 0,3045 3,045 3,045 strittig (B2) - %) D EPA,
\ ; genotoxisch Iris
) I
4-Nitrotoluol 99-99-0 M. Nephrotox. | 65* 3,0 525-107 [525-10% |5,25-10" 525-107 + / vorerst (B2) -
Canc. IARC 3 aus TDI strittig
genotoxisch
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Verbindung CAS Struktur Bewertung BZrox SCrox LW fir LWhke, fir  LWke. fir LWke; fiir LWiesk fiir Mutagenitat / Kanzerogenitat nach (Dieter Krebsrisikoquanti-
auf Basis des Trink Trink Trink Trinkwasser  Ifinkwasser ~ (Genotox. nach  1994) fizierung
B2 S TRDT g [mg/l [mg/l [mg/l] (Dieter 1994) & ippe Zielorgan  1:10° Quelle
[TDI bzw. im Tierver-  [ug/kg/d]
Krebsrisiko- [mg/l] such
quantifizie-
rung
1:100000]
o-Dinitrobenzol 528-29-0 M, Testis +/
I:I=I'/ MAK B
m-Dinitrobenzol | 99-65-0 /ﬂ' M, Testis, 92* 4,0 (3,5- 109 (3,5-107) 0,035 0,035 + / vorerst (B2) - - IRIS
Lt .
(canc.) 0,3 unter 0,3 unter unter unter genotoxisch MAK B, 3 1991
Berlicksich- | Berlicksich- | Berlicksich- Berlicksich- D EPA
tigung von tigung von tigung von tigung von
Faktor 10 Faktor 10 Faktor 10 fir Faktor 10 fur
fur mogl. fur mogl. mogl. mogl.
Kanzero- Kanzero- Kanzero- Kanzero-
genitat genitat genitat genitat
p-Dinitrobenzol 100-25-4 M, Testis, +
(canc.)
2,4-Dinitrotoluol | 121-14-2 Neurotox, 59 3,0 (5.6 10° (56107 (0,56 aus TDI) 0,56 (aus + / strittig B2 (L, V) 0,053 Etnier
Heinz-Korper, aus TDI) aus TDI) TDI) genotoxisch MAK A2 Im 1987;
M 0,05-10° |0,05-10° Gemisch | IRIS
bei GR bei GR 2,4-DNT | 1990
5,86- 10° 5,86 10° mit 2,6-
DNT =
0,5
2,6-Dinitrotoluol | 606-20-2 o canc., 100 4,0 35-10% [@3,5-10° [ (3,5 -107aus (3,5- 107 +/ genotoxisch | B1 (L, V) 0,0021 Etnier
l Hamatotox. M 005-10° | 005-10° | TOD aus TDI) MAK A2 m 1987
N bei GR bei GR Gemisch | IRIS
IARC 2B
0 0 586-10° | 5,86 10° 2,4-DNT | 1990
mit 2,6-
DNT = (IAR
0,5 C
1996)
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Verbindung CAS Struktur Bewertung BZrox SCrox LW fir LWhke, fir  LWke. fir LWke; fiir LWiesk fiir Mutagenitat / Kanzerogenitat nach (Dieter Krebsrisikoquanti-
auf Basis des Trink Trink Trink Trinkwasser  Ifinkwasser ~ (Genotox. nach  1994) fizierung
B2 S TRDT g [mg/l [mg/l [mg/l] (Dieter 1994) & ippe Zielorgan  1:10° Quelle
[TDI bzw. im Tierver-  [ug/kg/d]
Krebsrisiko- [mg/1] such
quantifizie-
rung
1:100000]
3,4-Dinitrotoluol | 602-01-7 (M), (canc.) nicht 3,5-10° 3,5-10° + [ vorerst (B2) L, V)
bewer strittig MAK A2
tbar genotoxisch
(die MAK
wﬂ Kommission halt
auch bei den
L schlecht
untersuchten
) % Isomeren ein
4 a Kanz.-Verdacht
fir gegeben)
2,4,6- , | 88-89-1 H M 100* [ 4,0 2,1-107 2,1-107 21-10° 2,1-10° (+) / strittig B2 (L. V)
Trinitrophenol ) L genotoxisch
a"
b
2,4,6- 118-96-7 M, canc. 80* 3,7 0,2-10°bei | 0,2 107 bei + / strittig (B2) (L,Blase) 0,33 EPA
Trinitrotoluol T GR 5,86 GR 5,86 genotoxisch (Fobig) 1993
. . ~ 10° 10° EPAC 10
o® o
MAK B U.S.EPA
2,4-Dinitrophenol | 51-28-5 Kataraktbildu 7-10° 7-10° 7-107 7-107 strittig (B2) nicht
ng genotoxisch bewertbar
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Verbindung CAS Struktur Bewertung BZrox SCrox LW fir LWhke, fir  LWke. fir LWke; fiir LWesk fur Mutagenitét / Kanzerogenitat nach (Dieter Krebsrisikoquanti-

auf Basis des Trink Trink Trink: Trinkwasser  Ifinkwasser ~ (Genotox. nach  1994) fizierung

Sndlpurlie $1E>s| DY [mg/l] [mg/] [mg/] [mg/1] (Dieter 1994) Gruppe Zielorgan  1:10° Quelle

[TDI bzw. im Tierver-  [ug/kg/d]

Krebsrisiko- [mg/l] such

quantifizie-

rung

1:100000]
2-Nitrophenol 88-75-5 OH M (allerdings 8,75-10° [8,75-10% [8,75-10" 8,75-10" nicht (D)

nicht in der genotoxisch

Bewertung

o des NOAEL
b von Hazleton

1989

aufgenomme

n),

cane:
3-Nitrophenol 554-84-7 ’ﬂH keine Daten, aber vorlaufige Bewertung wie 2-NP

ﬂ_J' %h
4-Nitrophenol 100-02-7 HO, keine Daten, aber vorlaufige Bewertung wie 2-NP
Q
|/
2-Amino-4- 99-55-8 Hy M, canc. 100* | 4,0 0,0003 1,5-10-3 noch strittig (B1) (L, 0,3 EPA
Nitrotoluol genotoxisch BlutgefaR) 1991
!
2-Amino-4,6- 35572-78-2 -] keine Daten 100* | 4,0 Vorsorge- - vorerst (B2)
dinitrotoluol } werte 0,1 genotoxisch
) g/l
1]
Hy
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Verbindung

4-Amino-2,6-
dinitrotoluol

CAS

19406-51-0

Struktur

Bewertung
auf Basis des
Endpunkts
[TDI bzw.
Krebsrisiko-
quantifizie-
rung
1:100000]

keine Daten

BZrox

100*

SC rox

4,0

LW fiir LWke, fir LWk, fiir
TrlnkTRD ; Trink Trink
aus
DI [mg/l] [mg/1]
[mg/1]

Vorsorgew -

ert 0,1 pg/l

LWke; fiir

Trinkwasser
[mg/1]

LWKESK flr
Trinkwasser

[mg/l]

Mutagenitat /
(Genotox. nach
(Dieter 1994)

vorerst
genotoxisch

Kanzerogenitat nach (Dieter Krebsrisikoquanti-

1994) fizierung

Gruppe Zielorgan  1:10° Quelle
im Tierver-  [ug/kg/d]
such

(B2)
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4.12.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Fir die Summenbewertung der biochemischen
Nitroaromaten werden 40 Stoffe beriicksichtigt, die
aufgefihrt sind:

Amino-4,6-dinitrophenol, 2-
Dinitrobenzol, m-
Dinitrobenzol, p-
Dinitro-o-kresol, 3,5-
Dinitrophenol, 2,4-
Dinitrophenol, 2,5-
Dinitrophenol, 2,6-
Dinitrotoluol, 2,4-
Dinitrotoluol, 2,6-
Dinitrobenzol, o-
Methyl(N-)-N-2,4,6-tetranitranilin (Tetryl)
Nitroanilin, p-
Nitroanisol, m-
Nitroanisol, p-
Nitrobenzaldehyd, m-
Nitrobenzaldehyd, p-
Nitrobenzoesdure, m-
Nitrobenzoesiure, o-
Nitrobenzoesiure, p-
Nitrobenzol
Nitro-m-kresol, 4-
Nitro-m-kresol, 6-
Nitro-p-kresol, 2-
Nitrophenol, m-
Nitrophenol, o-
Nitrophenol, p-
Nitrotoluol, m-
Nitrotoluol, o-
Nitrotoluol, p-
Nitro-m-xylol, 2-

Nitro-m-xylol, 4-

Abbaubarkeit und der Mobilitit von
nachfolgend in alphabetischer Reihenfolge
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- Nitro-m-xylol, 5-

- Nitro-o-xylol, 3-

- Nitro-o-xylol, 4-

- Nitro-p-xylol

- Trinitrobenzol, 1,2,4-

- Trinitrobenzol, 1,3,5-

- Trinitro-m-xylol, 2,4,6-
- Trinitrophenol, 2,4,6-

Trinitrotoluol, 2,4,6-
Ergebnisse der Einzelstoffrecherchen

2,4,6-Trinitrophenol

siche Kap. 4.2

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 978 mg O,/g TNP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7 Mol O,/Mol TNP benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 50 %.

BIO-Gruppe = B2

SChiox = 1,5

Aussage: TNP ist biochemisch teilweise abbaubar. Die biochemische Halbwertszeit liegt bei t,,
<1 Jahr.

2,4,6-Trinitrotoluol

YC-markiertes TNT konnte zu 23% in einem Schlammsuspensionsreaktor mineralisiert werden
(Boopathy et al. 1994; Boopathy et al. 1998).

Sulfatreduzierende Bakterien (SRB) bewirkten einen kompletten Umsatz von TNT unter
Verwendung von bestimmten Substraten (Boopathy et al. 1998; Boopathy et al. 1998a; Boopathy
et al. 1998b).

In einer belifteten Sdule wurden fiir TNT Halbwertszeiten von 11,9 Tagen unter thermophilen
Bedingungen und von 21,9 Tagen unter mesophilen Bedingungen ermittelt (Williams et al. 1992).

Mittels Phaneochaete chrysosporium strain F-600 konnte in einem mit Substratmixtur priparierten
Boden bis zu 95% TNT innerhalb von 33 Tagen abgebaut werden (Axtell et al. 1997).

Der Abbau von TNT war abhingig von dessen Konzentration bei Anwesenheit des weil3-roten
Pilzes Phanarochaete chrysosporium und wird inhibiert ab 20 ppm. Etwa 10% des zugefthrten
“C-TNT wurden in 27 Tagen bei 37 °C mineralisiert (Spiker et al. 1992).

Aus Boden isoliertes Pseudmonas sp. JLR11 konnte 2,4,6-TNT als alleinige Stickstoffquelle nutzen
und metabolisieren. Dabei wurden nachstehende Abbauprodukte mittels UV nach HPLC-
Separation, Massenspektroskopie nach GC sowie 'H NMR - Spektroskopie gefunden (Esteve-
Nunez et al. 1998):
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Bild 4.4 Abbaupfad von Trinitrotoluol durch Psexdomonas sp. JLR11 (nach Esteve-Nunez and
Ramos 1998)

Ein oxidativer Abbau aromatischer Nitroverbindungen durch aerobe Mikroorganismen des
konventionellen Belebtschlamms ist kein geeigneter Weg der Eliminierung aus Abwissern.
Dagegen vermogen Anreicherungskulturen von Agofobacter agilis (aus Komposterde) im aeroben
Verfahren aromatische Nitrokérper zu reduzierten und die damit dem weiteren mikrobiellen
Abbau anzubieten. In einer zweistufigen Modellanlage bestehend aus einem Beliiftungsbehilter
(mit Agzotobacter agilis beimpft) und einem nachgeschaltetem Tropfkorper (mit konventionellem
Belebtschlamm beimpft) wurde TNT bei einer Zulaufkonzentration von 128 mg/1 zu 96%
eliminiert (Bringmann et al. 1971).

In einem Bodenreaktor beimpft mit dem Pilz Phanerochaete chrysosporium konnten zwar innerhalb
von 24 Stunden 99% des TNT transformiert, aber nur 2,5% mineralisiert werden (Montemango
1991).

In einem dem von MONTEMANGO et al. analogen Versuch wurden dagegen 30 bis 50% des
zugefiigten TNT gemessen am freigesetzten '“CO, bei Verwendung von ebenfalls Phanerochaete
chrysosporinm mineralisiert. Jedoch inhibierenden TNT-Konzentrationen >20 mg/1 das Wachstum
der Organismen (Fernando et al. 1990; Tsai et al. 1990; Fernando et al. 1991).

Thermophile Mikroorganismen reduzieren TNT (mit '“C markiert) (1) tber Hydroxylamin-
dinotrotoluole (IV und V) zu Tetranitroazooxitoluolen (II, III und VI) bzw. tiber Aminodinitro-
toluole (VII und VIII) zu Diaminnitrololuole (IX und X) und schlieBlich zu 2,4,6-Triaminotoluol
(XI) (Gorontzy et al. 1994):
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Bild 4.5 Reduktive Biotransformation von TNT

Eine autochthone Mikroflora mineralisierte TNT wiederum gemessen am freigesetzten '“C bis zu
10%. Bei Anwesenheit von Lésungsvermittlern wie Dimethylsulfoxid und Cosubstrat stieg die
Abbaurate deutlich an.

Unter anaeroben Verhiltnissen im Boden erfolgte nach 209 Tagen und sterilen Bedingungen ein
0,5%iger Umsatz; unter nichtsterilen Bedingungen erhohte sich die Mineralisation auf 2,8%.

Optimale Bedingungen fir eine mikrobielle Transformation waren niedrige TNT-
Konzentrationen, erhohte  Mikroorganismenzahl, hohere Temperaturen und hohe
Bodenfeuchtigkeit (Bradley et al. 1994).

Nach Untersuchungen im WOGEO-Institut Moskau ist TNT in geringen Konzentrationen
biochemisch abbaubar mit Zuordnung entweder in die Wasserschadstoftkatalog-(WSK)- Gruppe
C (>0 - 24 % Abbaurate) oder in die WSK-Gruppe B (25 - 45% Abbaurate) (vgl. Wotzka 1984,
Anonymus 1970).

An Boden sorbiertes TNT wurde innerhalb von 7 Tagen bis zu 25% mineralisiert, wihrend
dagegen nicht adsorbiertes TNT nur zu 10 - 15% abgebaut war. Die Abbaurate ist
konzentrationsabhingig. Von 10 mg/l TNT wurden pro Tag 0,01 - 0,03% umgesetzt (Rieger et
al. 1994).
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Erwartungsgemal3 wird TNT anaerob zu Aminonitrotoluol reduziert (Craig et al. zitiert in Rieger
1994).

Hemmung biochemischer Vorginge erfolgte beteits bei Konzentrationen > 1 mg TNT/I
(Meinck et al. 1968).

Einerseits bauten Phanerochaete chyrsosporium Kulturen “C-markertes TNT zu 50,8+3,2% gemessen
an der *CO, - Konzentration nach 30 Tagen ab, andererseits wurden nur 2,8% des eingesetzten
TNT wiedergefunden.

Im Boden wurden nur 6,3+0,6% von *C-markiertem TNT nach 30 Tagen mineralisiert (Abram
1995).

Die hydrolytische Zersetzung fur TNT ist eher unwahrscheinlich, da keine reaktiven Gruppen
vorhanden sind (HSDB 2000), und ist unter Umweltbedingungen bisher nicht beobachtet
worden (Bauer et al. 1991). Die Halbwertszeit bei 15 °C und pH 5 - 9 wird mit >50 Jahren
angegeben (Rippen 1997).

Eine 35%ige Mineralisation wurde in 18 Tagen bei Votlage von 1,3 mg TNT/1 und eine 19,6iger
Mineralisation in 90 Tagen bei 100 mg TNT/1 verzeichnet.

Mit Belebtschlamm nach 3 bis 5 Tagen ist zwar eine vollstindige Transformation, jedoch keine
Ringspaltung und Mineralisation zu erwarten (Rippen 1997).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1269 mg O,/g TNT.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 9 Mol O,/Mol TNT benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 33 %.

BIO-Gruppe = B2

SChiox = 1,5

Aussage: Nur im Mikrogrammbereich oder unter sehr glinstigen Bedingungen lisst sich TNT

ausreichend biochemisch abbauen. Mit steigenden Konzentrationen tritt zunehmende
Blockierung auf. Auf der Basis des Kriterienkataloges ist TNT an der Grenze zwischen den BIO-
Gruppen B2 und C einzuordnen; entsprechend Literaturiibersicht liegt eine leichte Tendenz zur
BIO-Gruppe B2 vor. Mit steigender Konzentration inhibiert TNT biochemische Vorginge.
p-Nitranilin

Ein anteiliger biochemischer Abbau mittels Mikroflora des Bodens konnte in einem Zeitraum
von mehr als 64 Tagen festgestellt werden. In einer 2. Studie wird eine Dissimilation von p-
Nitranilin negiert (Abram 1995).

Laut WSK gehohrt TNT der Gruppe C = Abbau >0 - 24% an (Wotzka 1984).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2087 mg O,/g p-Nitroanilin.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 9 Mol O,/Mol p-Nitroanilin benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 11 %.

BIO-Gruppe = B2

SChioy = 1,5
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Aussage: Beim biochemischen Abbau von p-Nitranilin liegt trotz freier ortho-Stellung,
ausreichender Wasserl6slichkeit und dissimilationsbegtinstigten Substituenten eine offensichtliche
Teilblockade vor.

2-Amino-4,6-dinitrophenol

Nach Adaption konnten bei einer Ausgangskonzentration von 200 mg/l nach 48 Stunden
Reaktionszeit nur 2% 2-Amino-4,6-dinitrophenol aerob abgebaut werden (Verschueren 1996).

Unter anaeroben Bedingungen wurde mikrobielle Reduktion zu 2,4-Diamino-6-nitrophenol
beobachtet (Martinetz 1990).

Der WSK stuft 2-Amino-4,6-dinitrophenol in Gruppe C ein = Abbau >0 - 24% (Wotzka 1984).
BSB; = 0 (WSK)

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1369 mg O,/g 2-A-4,6-DNP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 8,5 Mol O,/Mol 2-A-4,6-DNP
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 29 %.

BIO-Gruppe = C

SCyo = 1,8

Aussage: Blockierung der Catecholbildung begrenzt den biochemischen Umsatz von 2-A-4,6-
DNP erheblich und erfordert auBlerordentlich lange Reaktionsdauer.

3,5-Dinitro-o-kresol (DNOC)

WSK Gruppe C = Abbau >0 - 24% (Wotzka 1984).

BSB, = 0 (WSK)

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1374 mg O,/g DNOC.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 8,5 Mol O,/Mol DNOC benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 29 %.

BIO-Gruppe = B2

SChioy = 1,5

Aussage: DNOC ist strukturell aufgrund der OH-Gruppe etwas glnstiger einzuschitzen als
TNT, zumal eine ungehinderte Catecholbildung als Vorraussetzung fir eine biochemische
Ringspaltung gegeben ist.

2,4-Dinitrophenol

Mittels Methanococeus deltae und M. thermolithotrophicus erfolgte eine 80- bis 100-%ige Reduktion von
Dinitrophenol zu Diaminophenol (Boopathy 1994).

Allgemein waren Mono- und auch Dinitrophenole leicht mittels aerober Mikroorganismen
abbaubar (Higson 1992).

Unter anaeroben Bedingungen erfolgte die Reduktion zu 24-Diaminophenol (s. oben)
(Gorontzy, Kiver et al. 1993).
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In einem Laborversuch mit adaptierten Mischkulturen ermittelte man eine mittlere spezifische
Abbaugeschwindigkeit von 6,0 mg/g/h.

Bei 200 mg/1 1,4-DNP als Ausgangskonzentration und wiederum Verwendung einer adaptierten
Mischkultur erfolgte eine 2%ige Mineralisierung nach 48 Stunden.Dagegen war in natiirlichen
aquatischen Systemen bei Anwesenheit von 24-DNP eine Hemmung des mikrobiellen
Wachstums zu verzeichnen.

0,1 bis 10 mg 2,4-DNP je kg Boden wurden in 35 Stunden zu etwa 25 - 30% mineralisiert. In
derselben Zeit beobachtete man einen 16%igen Abbau bei Votlage von 50 mg 2,4-DNP /kg
Trockensustanz. (Rippen 1997).

WSK Gruppe B = Abbau >25 - 45% (Wotzka 1984).

BSB. = 560 = 46% Abbau (WSK)

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1217 mg O,/g 2,4-DNP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7 Mol O,/Mol 2,4-DNP benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 36 %.

BIO-Gruppe = B1

SChio, =13

Aussage: 2,4-Dinitrophenol ist biochemisch unter Berticksichtigung verminderter Reaktions-
geschwindigkeiten abbaubar. Inhibitoreffekte sind bis 100 mg/1 nicht bekannt.
2,5-Dinitrophenol

Untersuchung im Wasser-Institut Prag: WSK Gruppe B = Abbau 25 - 45% (Wotzka 1984).

In adaptiertem Belebtschlamm konnte kein Abbau von 2,5-DNP nach 20 Tagen bei 20 °C
festgestellt werden (Abram 1995).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1217 mg O,/g 2,5-DNP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7 Mol O,/Mol 2,5-DNP benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 36 %.

BIO-Gruppe = B1

SChioy = 1,3

Aussage: Hs wird davon ausgegangen, dass sich 2,5-Dinitrophenol hinsichtlich der
biochemischen Abbaubarkeit analog 2,4-Dinitrophenol und 2,6-Dinitrophenol verhilt..
2,6-Dinitrophenol

Wihrend einerseits kein Abbau in adaptiertem Belebtschlamm nach 20 Tagen bei 20 °C
festgestellt wurde, konnte durch aus Boden isolierte Psexdomonas sp. eine vollstindige
Dissimilation erreicht werden (Abram 1995).

Untersuchung im Wasser-Institut Prag: Zuordnung in WSK Gruppe A (>45% Abbau) bzw. B
(25 - 45% Abbau) in Abhingigkeit von der Ausgangskonzentration (Wotzka 1984).

BSB, = 0 (WSK)
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Bewertung
Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1217 mg O, /g 2,6-DNP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7 Mol O,/Mol 2,6-DNP benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 36 %.

BIO-Gruppe = B1

SCyp = 1,3

Aussage: 2,6-Dinitrophenol ist auf Basis eines standardisierten Verfahrens mit Einschrinkungen
biochemisch abbaubar.

2,4-Dinitrotoluol

Eine 80 bis 100%ige Reduktion erfolgte mittels Methanococcus deltae und M. thermolithotrophicus za
2,4-Diaminotoluol (Boopathy 1994).

Die Autoren erkliren, dass ein oxidativer Abbau aromatischer Nitroverbindungen durch aerobe
Mikroorganismen des konventionellen Belebtschlamms kein geeigneter Weg fiir die Eliminierung
aus Abwissern sel. Dagegen vermégen Anreicherungskulturen von _Agofobacter agilis isoliert aus
Komposterde im aeroben Verfahren aromatische Nitrokorper zu reduzieren und sie somit dem
weiteren mikrobiellen Abbau zuginglich zu machen. In einer zweistufigen Modellanlage
bestehend aus einem Beliftungsbehilter (mit Azgotobacter agilis beimpft) und einem nachge-
schaltetem Tropfkorper (mit konventionellem Belebtschlamm beimpft) wurde 2,4-DNT bei einer
Zulaufkonzentration von 146 mg/1 zu 97% eliminiert (Bringmann et al. 1971).

2,4-Dinitrotoluol wurde biochemisch mittels Psexdomonas sp. Gber 4-Methyl-5-nitrobrenzcatechin,
2-Hydroxy-5-methylquinon, 2,4,5-Trihydroxytoluol zu 2,4-Dehydroxy-5-methyl-6-oxo-2,4-hexan-
dicarbonsiure oxidiert. Nach 7 Stunden waren 59% des 14C—Ring— markierten 2,4-DNT gemessen
am ""CO, umgesetzt. Inhibitorwirkung trat >130mg/1 auf (Hallas et al. 1983).

Im Warburg-Respirometer konnte nach Beimpfung mit DNT-adaptiertem industriellem
Abwasser bei Vorlage von 50 mg/l DNT innerhalb von 2 Tagen ein 80%iger Abbau erzielt
werden, danach trat keine weitere Konzentrationsabnahme von DNT ein. In einem anderen
Laborversuch unter aeroben Bedingungen konnte selbst nach 34 Tagen keine Transformation bei
Einsatz von 5 mg/l DNT erreicht werden.

Bei 1,5 und 10 mg/1 2,4-DNT zeigte sich nach 45 Stunden Adaptionszeit mit einer speziellen
Mikroorganismenkultur eine Dissimilation bis zu 0,5 mg/l in 60 Stunden mit beobachteter
Ringspaltung. Diese Mikroorganismen wurden aus adaptiertem Oberflichenwasser isoliert und
koénnen 2,4-DNT als einzige Kohlenstoft- und Energiequelle nutzen.

Bei Vorlage von einer zusatzlichen Stickstoffquelle und adaptierten Mikroorganismen, die aus
dem Boden einer TNT-Produktionsanlage stammten, war ein nahezu vollstindiger Abbau (99%)
zu verzeichnen (Rippen 1997).

Zuordnung in WSK Gruppe C (>0 - 24% Abbau) (Bogatyrew, vgl. (Wotzka 1984)).

BSB; = 0 (WOGEO-Institut Moskau, vgl. (Wotzka 1984)).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1582 mg O,/g 2,4-DNT.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 9 Mol O,/Mol 2,4-DNT benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 22 %,

BIO-Gruppe = Bl

- 207 -



SCpio=1,3

Aussage: 2,4-Dinitrotoluol ist auf der Basis eines standardisierten Verfahrens mit
Einschrinkungen biochemisch abbaubar. Inhibitorwirkungen sind fir Konzentrationen >100
mg/1 zu erwarten.

2,6-Dinitrotoluol

Auch 2,6- Dinitrotoluol wurde 80- bis 100%ig reduziert mittels Methanococcus deltae und M.
thermolithotrophicus zu 2,6-Diaminotoluol (Boopathy 1994).

Die Autoren erkliren, dass oxidativer Abbau aromatischer Nitroverbindungen durch aerobe
Mikroorganismen des konventionellen Belebtschlamms kein geeigneter Weg fiir die Eliminierung
aus Abwissern seien. Dagegen vermogen Anreicherungskulturen von Agofobacter agilis isoliert aus
Komposterde im aeroben Verfahren aromatische Nitrokorper zu reduzieren und sie somit dem
weiteren mikrobiellen Abbau zuginglich zu machen. In einer zweistufigen Modellanlage
bestehend aus einem Beltuftungsbehalter (mit _Agofobacter agilis beimpft) und einem
nachgeschaltetem Tropfkorper (mit konventionellem Belebtschlamm beimpft) wurde 2,6-DNT
bei einer Zulaufkonzentration von 126 mg/1 zu 97% eliminiert (Bringmann et al. 1971).

Im Gegensatz zu 24-DNT wurde 2,6-DNT unter den gegebenen Bedingungen nicht
mineralisiert. Inhibitorwirkung bei trat bei ¢, pyr >130 mg/1 auf (Hallas et al. 1983).

Der Einsatz von 50 mg/1 2,6-DNT mit Inokulum aus einer industriellen Kliranlage fithrte zu
einem 50%igen Abbau im Warburg-Respirometer nach 2 bzw. 7 Tagen.

In einer Pilotanlage zur Abwasserreinigung konnten bis zu 57% des eingesetzten 2,6-DNT durch
biochemischen Umsatz eliminiert werden (Rippen 1997).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1582 mg O,/g 2,6-DNT.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 9 Mol O,/Mol 2,6-DNT benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT = 22 %,

BIO-Gruppe = Bl

SCqip = 1,3

Aussage: 2,6-Dinitrotoluol ist auf Basis eines standardisierten Verfahrens mit Einschrinkungen
biochemisch abbaubar. Inhibitorwirkungen sind fiir Konzentrationen >100 mg/1 zu erwarten.
p-Nitroanisol

Nitroanisol wurde in einem Zeitraum von mehr als 64 Tagen durch eine Mikroflora des Bodens
biochemisch abgebaut (Abram 1995).

WSK Gruppe B = Abbau 25 - 45%.

Mittels Warburg-Untersuchung wurde ein BSBW von 1450 mgO,/g erhalten.Das entspricht
einem Abbau von 63%. Im Wasserschadstoff-Katalog findet man die Gruppenzuordnung B =
25-45 % (Wotzka 1984).

Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2301 mg O,/g p-NA.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 9 Mol O,/Mol p-NA benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 14 %.
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BIO-Gruppe = B1

SCBIO = l>3

Aussage: Auf der Basis von Laboruntersuchungen nach standardisiertem Verfahren ist p-
Nitroanisol bei verlingerten Reaktionszeiten dissimilierbar.

m-Nitroanisol

Nitroanisol wurde in einem Zeitraum von mehr als 64 Tagen durch eine Mikroflora des Bodens
biochemisch abgebaut (Abram 1995).

WSK Gruppe B = Abbau 25 - 45%.

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2301 mg O,/g m-NA.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 9 Mol O,/Mol m-NA benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 14 %.

BIO-Gruppe = B1

SChioy = 1,3

Aussage: Auf der Basis von Strukturanaloga ist m-Nitroanisol mit grof3er Wahrscheinlichkeit bei
verlingerten Reaktionszeiten dissimilierbar.

p-Nitrobenzaldehyd

Durch adaptierten Belebtschlamm wurden 10 mg COD/g/h bei 20 °C zu 94% COD
abgebaut(Abram 1995).

Nach Untersuchungen von PITTER (Wasser-Institut Prag) wird p-Nitrobenzaldehyd im
Wasserschadstoff-Katalog der Gruppe A >45% zugeordnet (Wotzka 1984)

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1695 mg O,/g p-NB.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 8 Mol O,/Mol pNB benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT = 18 %.

BIO-Gruppe = Bl

SCqip = 1,3

Aussage: Auf der Basis von Laboruntersuchungen nach standardisiertem Verfahren ist p-
Nitrobenzaldehyd bei verlingerten Reaktionszeiten dissimilierbar.

m-Nitrobenzaldehyd

Durch adaptierten Belebtschlamm wurden 10 mg COD/g/h bei 20°C zu 94% COD abgebaut
(Abram 1995).

Nach Untersuchungen von Pitter (Wasser-Institut Prag) wird m-Nitrobenzaldehyd im
Wasserschadstoff-Katalog der Gruppe A >45% zugeordnet (Wotzka 1984)

Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1695 mg O,/g m-NB.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 8 Mol O,/Mol mNB benétigt.

- 209 -



Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 18 %.

BIO-Gruppe = Bl

SCho =13

Aussage: Auf der Basis von Laboruntersuchungen nach standardisiertem Verfahren ist m-
Nitrobenzaldehyd bei verlingerten Reaktionszeiten dissimilierbar.

o-Nitrobenzoesiure

Nach Untersuchungen von Pitter (Wasser-Institut Prag) wird o-Nitrobenzoesdure im
Wasserschadstoff-Katalog der Gruppe A >45% zugeordnet (Wotzka 1984)

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1437 mg O,/g oNBa.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7,5 Mol O,/Mol oNBa benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 27 %.

BIO-Gruppe = B1

SChio = 1,3

Aussage: Auf der Basis von Laboruntersuchungen nach standardisiertem Verfahren ist o-
Nitrobenzoesdure bei verlingerten Reaktionszeiten dissimilierbar.

m-Nitrobenzoesiure

Der biochemische Abbau von m-Nitrobenzoesidureabhingigkeit war abhingig von der
Einsatzkonzentration und liegt zwischen den WSK-Gruppen B = 25 — 45% und C >0 — 24%
(Pitter, Wasser-Institut Prag zitiert in Wotzka 1984).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1437 mg O,/g mNBa.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 7,5 Mol O,/Mol mNBa benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 27 %.

BIO-Gruppe = B2

SCyo = 1,5

Aussage: m-Nitrobenzoesdure ist zwar biochemisch mit Einschrinkungen abbaubar, bei
Konzentrationssteigerung (auf 100 mg/1 im Labortest vermindert sich jedoch die Umsatzrate).
p-Nitrobenzoesiure

Nach Untersuchungen von PITTER (Wasser-Institut Prag) wurde p-Nitrobenzoesiure im
Wasserschadstoff-Katalog der Gruppe B = 25 - 45% zugeordnet (Wotzka 1984).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1437 mg O,/g pNBa.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7,5 Mol O,/Mol pNBa benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 27 %.

BIO-Gruppe = B1

SChio = 1,3

- 210 -



Aussage: Auf der Basis von Laboruntersuchungen nach standardisiertem Verfahren ist p-
Nitrobenzoesdure bei verlingerten Reaktionszeiten dissimilierbar.
Nitrobenzol

Uber einen 80-bis 100%iger Umsatz mittels Methanococcns deltae and M. thermolithotrophicns zu
Anilin wird berichtet(Boopathy 1994).

In einer zweistufigen Modellanlage bestehend aus einem Beluftungsbehilter (mit Azotobacter agilis
beimpft) und einem nachgeschaltetem Troptkérper (mit konventionellem Belebtschlamm
beimpft) wurde NB bei einer Zulaufkonzentration von 118 mg/1 zu 100% eliminiert (Bringmann
etal. 1971).

NB baute sich in relativ kurzer Zeit aerob biochemisch ab (Alexander et al. 1966), (Davis et al.
1981), (Kincannon et al. 1983), (Pitter 19706), (Tabak et al. 1981), (Wilson et al. 1981), (Zoeteman
et al. 1980).

Unter anaeroben Bedingungen erfolgte eine Reduktion zu Anilin (Hallas et al. 1983).

Bei einem Einsatz von 50 mg/l Nitrobenzol mit industriellem Inokulum wurde nach einer
Reaktioszeit von 6 Tagen im Warburg-Respirometer ein 18 — 20%iger Abbau erzielt.

Mit Belebtschlamm wurden Halbwertzeiten von t, , = 625 Tagen in einer Kliranlage erreicht.
In einer Pilotanlage zur Abwasserreinigung ereichte man einen 93%igen biochemischen Abbau.

Bakterien wie Azetobacter agilis bauten 20 - 30 pg/1 Nitrobenzol im Oberflichenwasser ab; bei
hoéheren Konzentrationen trat Hemmung des Abbaus durch Bildung toxischer Metaboliten auf.

Durch Bodenbakterien war eine langsame Transformation moglich.

Unter aeroben Bedingungen in 2 Boden ergab sich bei 100 mg NB/kg TS eine Halbwertszeit von
t;, = 9,1 Tagen (Rippen 1997).

BSB; = 1000 - 1050 mg/1 = Abbau 51 - 54% (Wotzka 1984))

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1951 mg O,/g NB.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7,5 Mol O,/Mol NB benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 13 %.

BIO-Gruppe = B1

SChio = 1,3

Aussage: Nitrobenzol ist biochemisch mit Einschrinkungen abbaubar.

o-Nitrophenol

Bei Vorgabe von 40 mg/l wurde mittels Belebtschlamm o-Nitrophenol in 3 bis 5 Tagen
vollstindig eliminiert. Der OECD-Screening Test erbrachte einen 94 - 100%igen Umsatz.

Durch Psendomonas putida, isoliert aus Boden, wurde eine vollstindige Transformation innerhalb
von 7 Tagen erreicht.

In einem Ansatz mit nicht adaptiertem Belebtschlamm erfolgte bei Konzentrationen von 5 - 300
mg/1 o-Nitrophenol rascher und vollstindiger Abbau nach 170 - 230 Stunden Adaptionszeit.

Im Respirometer wurde mit adaptierten Bakterien verschiedener Herkunft ein 95%iger Abbau
photometrisch gemessenen.
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Uber biochemischen Abbau von o-Nitrophenol im Boden zu 50 - 100% in 7 - 30 Tagen wurde
berichtet (Rippen 1997).

Zuordnung im Wasserschadstoff-Katalog WSK Gruppe B = Abbau 25 - 45%. (Wotzka 1984)
Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1612 mg O,/g oNP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7 Mol O,/Mol oNP benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 21 %.

BIO-Gruppe = B1

SCho = 1,3

Aussage: Auf der Basis von Laboruntersuchungen nach standardisiertem Verfahren ist o-
Nitrophenol bei verlingerten Reaktionszeiten dissimilierbar.

m-Nitrophenol

Nach 10 Tagen Adaptionszeit konnte mit Belebtschlamm ein 90%iger Abbau innerhalb von in 6
Tagen erzielt werden.

Mit Bakterien aus Mono- oder Anreicherungskulturen wurde tber eine 100%ige Transformation
in einem Tropfkoérper-Modellsystem berichtet.

Im Respirometertest erhielt man mit adaptierten Mikroorganismen verschiedener Herkunft
einen 96%igen photometrisch gemessenen O,-Verbrauch.

In einem aeroben Grundwassetleiter mit 115 bzw. 550 pg/kg m-Nitrophenol wurde nach 11
Tagen Adaption ein 10%iger und nach 39 Tagen Adaption ein ca. 30 bis 35%iger Abbau
gemessen.

100 mg/1 mNP in Flusswasser waren nach 3 Tagen nur miBig abbaubar (Rippen 1997).
WSK Gruppe B = Abbau 25 - 45% (Wotzka 1984).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1612 mg O,/g mNP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7 Mol O,/Mol mNP benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 21 %.

BIO-Gruppe = B1

SChio = 1,3

Aussage: Auf der Basis von Laboruntersuchungen nach standardisiertem Verfahren ist m-
Nitrophenol bei verlingerten Reaktionszeiten dissimilierbar.

p-Nitrophenol

Der standardisierte Sturm-Test erbrachte einen 90%igen Abau gemessen mittels CO, und eine
98% Transformation gemessen mittels DOC.

Ein Closed-Bottle-Test ergab 55%igen Abbau in 28 Tagen.

Mit adaptierten Kulturen wurden in 3 Stunden 32% und in 3 bis 6 Tagen 95% Transformation
erreicht. Bei Vorlage von 90 mg/1 p-NP erfolgte eine 10%ige Entfernung mittels Belebtschlamm.
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In Ackerbéden wurden unter aeroben Bedingungen Halbwertszeiten von 0,7 bis 1,2 Tagen
erreicht (Rippen 1997).

WSK Gruppe A = Abbau > 45%.

BSB; = 900 mg/1 = Abbau 56% (Wotzka 1984)

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1612 mg O,/g p-NP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7 Mol O,/Mol p-NP benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 21 %.

BIO-Gruppe = Bl

SCyip = 1,3

Aussage: Auf der Basis von Laboruntersuchungen nach standardisiertem Verfahren ist p-
Nitrophenol bei verlingerten Reaktionszeiten dissimilierbar.

2-Nitro-p-kresol

WSK Gruppe C = Abbau 0 - 24%; BSBW = 0 (Wotzka 1984)

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1778 mg O,/g NpK.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 8,5 Mol O,/Mol NpK benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 18 %.

BIO-Gruppe = B2

SCqip = 1,5

Aussage: Die Aussage zum biochemischen Abbau aus dem Wasserschadstoffkatalog wurde
erginzt durch eine Strukturanalysemit dem FErgebnis, dass 2-Nitro-p-kresol teilweise
dissimilierbar ist.

4-Nitro-m-kresol

WSK Gruppe C = Abbau 0 - 24%; BSBW = 0 (Wotzka 1984)

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1778 mg O,/g 4-NmK.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 8,5 Mol O,/Mol 4-NmK benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 18 %.

BIO-Gruppe = B2

SCqip = 1,5

Aussage: Die Aussage zum biochemischen Abbau aus dem Wasserschadstoffkatalog wurde
erginzt durch eine Strukturanalyse mit dem FErgebnis, dass 4-Nitro-m-kresol teilweise
dissimilierbar ist.

6-Nitro-m-kresol

WSK Gruppe C = Abbau 0 - 24%; BSBW = 0 (Wotzka 1984)

Bewertung
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Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1778 mg O,/g 6-NmK.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 8,5 Mol O,/Mol 6-NmK benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 18 %.

BIO-Gruppe = B2

SCpio = 1,5

Aussage: Die Aussage zum biochemischen Abbau von 2-Nitro-p-kresol aus dem
Wasserschadstoffkatalog wurde erginzt durch eine Strukturanalyse mit dem Ergebnis, dass 6-
Nitro-m-kresol teilweise dissimilierbar ist.

o-Nitrotoluol

In einer zweistufigen Modellanlage bestehend aus einem Beluftungsbehilter (mit Azotobacter agilis
beimpft) und einem nachgeschaltetem Troptkérper (mit konventionellem Belebtschlamm
beimpft) wurde o-NT bei einer Zulaufkonzentration von 132 mg/l zu 100% eliminiert
(Bringmann et al. 1971).

Psendomonas putida 2440 und Escherichia coli IM 101 oxidierten o-Nitrotoluol zu Nitrobenzalkohol
und Nitrobenzaldehyd (Bradley et al. 1994).

Im Respirometer-Test erfolgte in 22 Tagen Transformation zu 96% nach einer Adaptionsdauer
von etwa 15 Tagen. Mit Acetobacter agilis wurde in der 1. Stufe bei 132 mg/1 eine 99,4%ige
Transformation, in der 2. Stufe eine 100%ige Transformation erreicht (Rippen 1997).

WSK Gruppe B (Abbau 25 - 45%) bzw. C ( Abbau >0 - 24%) in Abhingigkeit von der
Einsatzmenge (Bogatyrew, vgl. Wotzka 1984)

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2102 mg O,/g o-NT.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 9 Mol O,/Mol o-NT benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 11 %.

BIO-Gruppe = B1

SChio = 1,3

Aussage: Auf der Grundlage einer standardisierten Labormethode ist o-Nitrotoluol als mit
Einschrinkungen biochemisch abbaubar einzuschitzen.

m-Nitrotoluol

Psendomonas putida 2440 und Escherichia coli IM 101 oxidierten m-Nitrotoluol zu Nitrobenzalkohol
und Nitrobenzaldehyd (Bradley, Chapelle et al. 1994).

m-NT wurde zu ca. 80% innerhalb von 24 Tagen durch anaeroben Abwasserschlamm zu m-
Toluidin reduziert, das nicht weiter metabolisierbar war.

Im Abwasser erfolgte unter aeroben Bedingungen bei einem Einsatz von 10 mg/l eine ca.
40%ige Transformation in einem Zeitraum von 10 Tagen. Der Respirometertest erbrachte einen
nahezu 100%igen Abbau innerhalb von 19 Tagen bei einer Adaptionszeit von 15 Tagen.

Nach 3 Wochen Adaption mit einem Gemisch aus Belebtschlamm und Flusssediment erfolgte
rascher Umsatz innerhalb von 1 Woche zu 90%.

In einer Bodensuspension setzte der Abbau nach 64 Tagen ein (Rippen 1997).
WSK Gruppe C ( Abbau >0 - 24%) (Bogatyrew, vgl. Wotzka 1984)
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Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2102 mg O,/g o-NT.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 9 Mol O,/Mol o-NT benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 11 %.

BIO-Gruppe = B2

SCyip = 1,5

Aussage: m-Nitrotoluol ist biochemisch teilweise abbaubar.

p-Nitrotoluol

In einer zweistufigen Modellanlage bestehend aus einem Beluftungsbehilter (mit .Azofobacter agilis
beimpft) und einem nachgeschaltetem Troptkérper (mit konventionellem Belebtschlamm
beimpft) wurde p-NT bei einer Zulaufkonzentration von 132 mg/l zu 100% eliminiert
(Bringmann and Kuehn 1971).

Psendomonas putida 2440 und Escherickia coli IM 101 oxidierten o-NT zu Nitrobenzalkohol und
Nitrobenzaldehyd (Bradley, Chapelle et al. 1994).

Im Respirometer-Test erfolgte innerhalb von 21 Tagen ein nahezu 100%iger Abbau nach 10
Tagen Adaptionsdauer. Mit Acetobacter agilis wurde in der 1. Stufe bei 132 mg/1 eine 99,6%ige
Transformation, in der 2. Stufe eine fast identische Transformation erreicht (Rippen 1997).

WSK Gruppe B (Abbau 25 - 45%) bzw. C ( Abbau >0 - 24%) in Abhingigkeit von der
Einsatzmenge (Bogatyrew, vgl. Wotzka 1984)

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2102 mg O,/g p-NT.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 9 Mol O,/Mol p-NT benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 11 %.

BIO-Gruppe = B1

SChio = 1,3

Aussage: Auf der Grundlage einer standardisierten Labormethode ist p-Nitrotoluol als mit
Einschrinkungen biochemisch abbaubar einzuschitzen.

N-Methyl-N-2,4,6-Tetranitranilin (Tetryl)

(s. Kap. 4.5).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1771 mg O, /g Tetryl.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 10,5 Mol O,/Mol Tetryl benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT' = 38 %,

BIO-Gruppe = C

SChio = 1,8

Aussage: N-Methyl-N-2,4,6-Tetranitranilin (Tetryl) ist biochemisch schwer abbaubar. Ein
biochemischer Umsatz bezieht sich in absehbaren Zeittiumen nur auf die funktionellen
Gruppen. Tetryl wirkt bakteriostatisch und kann andere Stoffumsitze inhibieren.
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o-Dinitrobenzol

Durch Bodenflora konnte ein Umsatz nach mehr als 64 Tagen erzielt werden. 25%iger Abbau
erfolgte nach 28 Tagen unter aeroben Bedingungen und 10%iger Abbau nach 14 Tagen unter
ebenfalls acroben Bedingungen bei Inkubationen mit Abwasserschlamm und 29 °C (Abram
1995).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1429 mg O,/g o-DNB.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 7,5 Mol O,/Mol 0-DNB benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 27 %.

BIO-Gruppe = B2

SCyio = 1,5

Aussage: o-Dinitrobenzol ist biochemisch teilweise abbaubar.

m-Dinitrobenzol

Eine 80 - 100%ige Reduktion erfolgte mittels Methanococcus —deltae und — Methanococcus
thermolithotrophicus (Boopathy 1994).

In einer zweistufigen Modellanlage bestehend aus einem Beluftungsbehilter (mit Azotobacter agilis
beimpft) und einem nachgeschaltetem Tropfkérper (mit konventionellem Belebtschlamm
beimpft) wurde m-Dinitrobenzol bei einer Zulaufkonzentration von 136 mg/1 zu 96% eliminiert
(Bringmann et al. 1971).

m-DNB konnte mittels einer Mischkultur innerhalb von 10 Tagen komplett mineralisiert werden
(Mitchell et al. 1982).

In Standard-Rihrversuchen mit hoher Testkonzentration und Beliuftung wurde auch nach
Adaption keine Transformation gemessen am CSB erreicht.

Im offenen Schitteltest mit Bakterien aus Kliranlagen konnte eine 40%ige Transformation
erzielt werden. Ergebnis des standardisierten MITI-Tests: m-Dinitrobenzol ist schwer abbaubar
(Rippen 1997).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1429 mg O,/g m-DNB.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7,5 Mol O,/Mol m-DNB benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 27 %.

BIO-Gruppe = B2

SCyio = 1,5 Aussage: m-Dinitrobenzol ist biochemisch teilweise abbaubar.

p-Dinitrobenzol
Eine spontane Mikroflora des Bodens baute p-DNB in iiber 64 Tagen ab.
Kein Abbau nach 20 Tagen durch adaptierten Belebtschlamm (Abram 1995).

Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1429 mg O,/g p-DNB.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7,5 Mol O,/Mol p-DNB benétigt.
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Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 27 %.
BIO-Gruppe = B2

SCyio = 1,5

Aussage: p-Dinitrobenzol ist biochemisch teilweise abbaubar.

1,2,4-Trinitrobenzol

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1127 mg O,/g 1,2,4-TNB.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 7,5 Mol O,/Mol 1,2, 4-TNB benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 40%.

BIO-Gruppe = C

SCpio, = 1,8

Aussage: 1,2,4-Trinitrobenzol ist biochemisch schwer abbaubar.

1,3,5-Trinitrobenzol

(s. Kap. 4.4)

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1127 mg O,/g 1,2,4-TNB.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 7,5 Mol O,/Mol 1,2,4-TNB benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™ = 40%.

BIO-Gruppe = C

SChio = 1,8

Aussage: 1,3,5-Trinitrobenzol ist biochemisch schwer abbaubar.

3-Nitro-o-xylol

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2225 mg O,/g 3-NoX.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 10,5 Mol O,/Mol 3-NoX benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 10%.

BIO-Gruppe = C

SChioy = 1,8

Aussage: 1,2,4-TNB ist biochemisch schwer abbaubar.

4-Nitro-o-xylol

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2225 mg O,/g 4-NoX.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 10,5 Mol O,/Mol 4-NoX benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 10 %.

-217 -



BIO-Gruppe = C

SChioy = 1,8

Aussage: 4-NoX ist biochemisch schwer abbaubar.

2-Nitro-m-xylol

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2225 mg O,/g 2-NmX.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 10,5 Mol O,/Mol 2-NmX benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 10 %.

BIO-Gruppe = C

SChioy = 1,8

Aussage: 2-NmX ist biochemisch schwer abbaubar.

4-Nitro-m-xylol

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2225 mg O,/g 4-NmX.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 10,5 Mol O,/Mol 4-NmX benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 10 %.

BIO-Gruppe = C

SChioy = 1,8

Aussage: 4-NmX ist biochemisch schwer abbaubar.

5-Nitro-m-xylol

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2225 mg O,/g 5-NmX.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 10,5 Mol O,/Mol 5-NmX benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 10 %.

BIO-Gruppe = C

SChioy = 1,8

Aussage: Infolge struktureller Blockierung der Catecholbildung resultiert eine erhebliche
Begrenzung des biochemischen Umsatzes in Verbindung mit stark prolongierter Reaktionsdauer.
Nitro-p-xylol

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2225 mg O,/g NpX.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 10,5 Mol O,/Mol NpX bendtigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 10 %.

BIO-Gruppe = C

SChioy = 1,8
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Aussage: NpX ist biochemisch schwer abbaubar.

2,4,6-Trinitro-m-xylol

(s. Kap. 4.3)

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 1394 mg O, /g 2,4,6-TNmX.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 10,5 Mol O,/Mol 2,4,6-TNmX
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™! = 29 %.
BIO-Gruppe = C
SCqioy = 1,8

Aussage: Aus der Strukturanalyse resultiert eine stark eingeschrinkte biochemische Abbaubarkeit
fur 2,4,6-TmX.

Die Kerndaten zur biochemischen Abbaubarkeit der 40 ausgewihlten Nitroaromaten sind
nachstehend tabellarisch aufgelistet (vgl. Tabelle 4.4).
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Tabelle 4.4 Ubersicht zur Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit von Nitroaromaten

Verbindung CAS-Nr. Summen- Strukturformel Mol- Wasser- Losl.- SCgio  BIO-
formel Gewicht [g] 16s- Gruppe Gru
lichkeit ppe
[9/1]
Trinitrophenol, 88-89-1 | CgH3N307 o - o 229,1056 14 1 x-1,5 B2
2,4.6- ,,JJ JI\D
o/'\\\n
Trinitrotoluol, 118-96-7 | C7HsN306 o g 227,133 0,1 2 x-1,5 | B2
2,4,6- é"l J\D
[ ]
o/m%n
p-Nitranilin 100-01-6 | CsHsN20> HH; | 138,1256 0,8 2 y-1,56 | B2
j
L1 ]
2-Amino-4,6- 96-91-3 | C¢HsN;305 'i\ 199,1226 1,0 1 1,8 C
dinitrophenol o
o
3
i
ha' Nk
3,5-Dinitro-o- 497-56-3 | C7HsN20s 198,1348 1,2 1 y-1,56 | B2
kresol
2,4-Dinitrophenol | 51-28-5 | CgH4N20s5 184,108 2,787 1 z-1,3 | B1
—
Hd
2,5-Dinitrophenol | 329-71-5 | CeH4N20s5 o 184,108 1,0 1 y-1,3 | B1
|
d = N\
2,6-Dinitrophenol | 573-56-8 | CH4N20Os 184,108 1,0 1 1,3 B1
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Verbindung CAS-Nr. Summen- Strukturformel Mol- Wasser-  Losl.- SCgio BIO-
formel Gewicht [g] 10s- Gruppe Gru
lichkeit ppe
[9/1]
2,4-Dinitrotoluol | 121-14-2 | C7HgN204 182,1354 |0,27 2 1,3 B1
—
2,6-Dinitrotoluol | 606-20-2 | C7HgN204 )Ii o 182,1354 |0,182 2 1,3 B1
) b/\u
p-Nitroanisol 100-17-4 | C;H7NO3 X D ; | 1563,1372 |- 1,3 B1
m-Nitroanisol 555-03-3 | C7H/NO3 J_( 153,1372 |- y-1,3 | B1
p- 555-16-8 | C7HsNO3 '& 4§ 1511214 |- 1,3 B1
Nitrobenzaldehyd o/
m- 99-61-6 | C7HsNO3 151,1214 |- 1,3 B1
Nitrobenzaldehyd .k
o- 552-16-9 | C7H5NO4 o 167,1208 |<1 2 1,3 B1
Nitrobenzoeséaure |:|=||-/
L1}
m- 121-92-6 | C/H5NO,4 167,1208 |<0,1 3 1,5 B2
Nitrobenzoesaure
,n..d"
p- 62-23-7 | C7HsNO4 0 167,1208 |<1 2 1,3 B1
Nitrobenzoesaure
-n"r%n
Nitrobenzol 98-95-3 | CgHsNO> ﬂ%’,ﬂ' 123,111 0,19 2 1,3 B1

-
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Verbindung CAS-Nr. Summen- Strukturformel Mol- Wasser-  Losl.- SCgio BIO-
formel Gewicht [g] 10s- Gruppe Gru
lichkeit ppe
[9/1]
o-Nitrophenol 88-75-5 | C¢HsNO3 @" 139,1104 |21 1 1,3 B1
o
m-Nitrophenol 554-84-7 | CeHsNO3 Q/' 139,1104 | <1 2 1,3 B1
-u"%n
p-Nitrophenol 100-02-7 | CsHsNO3 W\C 139,1104 16 1 1,3 B1
2-Nitro-p-kresol 119-33-5 | C7H7NO3 Ha 139,1104 1,5 B2
4-Nitro-m-kresol | 2581-34- | C;H7;NO3 \ 139,1104 1,5 B2
’ _\—m
6-Nitro-m-kresol | 700-38-9 | C;H;NO3 ""\ 139,1104 1,5 B2
) —/
o-Nitrotoluol 88-72-2 | C7H/NO; 137,1378 |0,6 2 1,3 B1
1]
m-Nitrotoluol 99-08-1 | C7H/NO> 137,1378 | <1 2 1,5 B2
p-Nitrotoluol 99-99-0 | C7H/NO; 137,1378 | <1 2 1,3 B1
ng\ﬂ'
Tetryl 479-45-8 | C7HsN50s 5 287,1452 |0,2 2 1,8 C
1}
\ gr_%yqf
—
ﬂ—\{ ——
a
P
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Verbindung CAS-Nr. Summen- Strukturformel Mol- Wasser-  Losl.- SCgio BIO-
formel Gewicht [g] 10s- Gruppe Gru
lichkeit ppe
[9/1]
o-Dinitrobenzol 528-29-0 | CgHsN204 /" 168,1086 | slightly 1,5 B2
o—n soluble
m-Dinitrobenzol | 99-65-0 | CsHaN204 "v 168,1086 | 0,469 2 1,5 B2
T
p-Dinitrobenzol 100-25-4 | CeHaN204 'E 168,1086 slightly 1,5 B2
I \ soluble
ﬂ/ \= [
1,2,4- 610-31-1 | CsH3N306 " 213,1062 |- y-1,8 |C
Trinitrobenzol ,J
o>
I
1,3,5- 99-35-4 | CgH3N306 o o 213,1062 |- 1,8 C
Trinitrobenzol
0 0
T7T
3-Nitro-o-xylol 83-41-0 | CgH9NO> s 151,1646 | <1 2 y-1,8 |C
\é/ \ﬂ'
4-Nitro-o-xylol 99-51-4 | CgHgNO> J'LD 151,1646 1-5 1 y-1,8 |C
2-Nitro-m-xylol 81-20-9 | CgHoNO, j\o 151,1646 <1 2 y-1,8 C
4-Nitro-m-xylol 89-87-2 | CgH9NO> 151,1646 | <1 2 y-1,8 |C
I
5-Nitro-m-xylol 99-12-7 | CgHgNO> - 151,1646 | <1 2 y-1,8 |C
"\Tjr\:r
I
Nitro-p-xylol 89-58-7 | CgHgNO; 151,1646 | <1 2 y-1,8 |C

o
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Verbindung CAS-Nr. Summen- Strukturformel Mol- Wasser-  Losl.- SCgio BIO-

formel Gewicht [g] 10s- Gruppe Gru
lichkeit ppe
[9/1]
2,4,6-Trinitro-m- | 632-92-8 | CgH7N306 ra 241,1598 |- y-1,8 |C

xylol

Auswertung der Einzelbefunde

Neben 2,4,6-Trinitrophenol, 1,3,5-Trinitrobenzol und Tetryl (vgl. 4.2.4, 4.4.4 und 4.5.4) wurde
von insgesamt 40 Nitroaromaten die biochemische Abbaubarkeit bewertet.

Die Auswertung beinhaltet somit:
- 6 Benzol-Verbindungen
- 6 Toluole
- 8 Phenole
- 4 Kresole
- 7 Xylole
- 2 Aniline
- 2 Benzaldehyde
- 3 Benzoesduren und
- 2 Anisole.

Bei den Literaturrecherchen konnte 25-mal auf standardisierte Laborverfahren zur Abbaubarkeit
zurickgegriffen werden. Davon abweichende Untersuchungen waren 2 mal fir die Bewertung
maf3geblich. Wegen fehlender oder nicht verwertbarer Angaben war in 12 Fillen einzig die
Strukturanalyse Basis der Gruppenzuordnung. Nur einmal waren praktische Erfahrungswerte
mal3geblich.

Die recherchierten Nitroaromaten schliisseln sich ihrer Gruppenzuordnung wie folgt auf (vgl.

Tabelle 4.5):

Tabelle 4.5 Bio-Gruppen der Nitroaromaten

BIO-Gruppe Anzahl der Verbindungen SCsio
A 0 1,0
B1 17 1,3
B2 12 1,5
C 11 1,8
D 0 2,0

Daraus ergibt sich bei mengenmilig gleichen Anteilen ein Mittelwert von 1,50, der exakt der
Gruppe B 2 fur teilweise Abbaubarkeit entspricht. In der Praxis bedeutet das bei giinstiger
Verteilung und vorhandener Adaption eine Halbwertszeit von etwa einem Jahr bis mehrere Jahre,
wobei Inhibitorwirkungen bereits bei Konzentrationen ab 10 mg/1 beginnen kénnen.
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Fir unterschiedliche Mengenanteile errechnet sich der gemeinsame SCy,, aus der Summe der
Mengenanteile gemal3:

Z”: SCaioi

i1 Mi

Die funktiomellen Gruppen wie Hydroxyl-, Carbonyl-, Carboxyl- und selbst Methyl- begiinstigen
den biochemischen Abbau. Dagegen wird bei einer Hiaufung von funktionellen Gruppen wie bei
den Xylolen die Dissimilation sehr stark verzogert.

Wihrend ein bis zwei Nitrogruppen pro Molekil mit SCy-Mittelwerten von 1,36 bzw. 1,39
(Pradikat: Mit Einschrinkungen abbaubar und Tendenz zu teilweise abbaubar) fir einen
akzeptablen Umsatz sorgen, wird der Abbau bei Anwesenheit von 3 Nitrogruppen je Molekul im
Mittel mit SCy, = 1,68 stark verzégert. Schwer dissimilierbar  mit SCgy, = 1,8 ist
erwartungsgemal auch die einzige Verbindung mit 4 Nitrogruppen.

AbschlieBend sind die Daten zur biochemischen Abbaubarkeit der 40 Nitroaromaten
nachstehend tabellarisch aufgefiihrt.

Eine Besonderheit der Nitroaromaten ist ihr relativ hoher O,-Anteil. Dieser kann bei O,-
Defiziten im Boden bzw. im Grundwasser durch intramolekularen Umsatz den aeroben Abbau
gerade im Status nascendi unterstiitzen. Der aerobe Abbau ist im allgemeinen als die anaerobe
Transformation, da nur ersterer, wenn die strukturellen Voraussetzungen gegeben sind,
schlieBlich fast immer zur kompletten Mineralisierung fihrt. Reduktive Reaktionen finden oft am
Benzolgrundkorper ihr Ende oder reichen nur bis zur Aminbildung.

Der prozentuale Anteil einer Verbindung an der vollstindigen Mineralisierung errechnet sich aus
dem Verhaltnis von BSB-IM (IM = intramolekular) zum BSBT. Er betrigt im niedrigsten Fall
10% fur Mononitroxylole und kann wie bei Trinitrophenol sogar 50% betragen. Fir die 40
Einzelsubstanzen ergibt sich ein Mittelwert fiir BSB-IM - BSBT"' von 22,5%.

Die BSBT-Werte der einzelnen Nitroaromaten unterliegen in Abhingigkeit vom C, H, O, N -
Verhiltnis und Anteil groB3er Schwankungsbreite und reichen vom Minimalwert 978 mgO, /¢ fiir
Trinitrophenol bis zum 2,4-fachen davon, betreffend Nitroanisol mit einem Wert von 2301 mg
O,/g als BSBT.

4.12.5 Bewertung der Mobilitit

Der Summenbewertung der Mobilitit werden dieselben 40 Nitroaromaten wie bei der
Einschitzung der biochemischen Abbaubarkeit zugrunde gelegt.

Rechercheergebnisse fiir die Einzelstoffe

2,4,6-Trinitrophenol
Wasserloslichkeit [20 - 25 °C] 12,4 g/1 (Rippen 1997).

Pikrinsdure ist unter umweltrelevanten pH-Werten dissoziiert. Es ist keine Adsorption an
organischem Material zu erwarten.

Koc = 3,8 1/kg fiir einen Boden mit 4,8 % org. Kohlenstoff,
Koe = 80 1/kg (Layton, Mallin et al. 1987),
Es wurde keine Rickhaltewirkung bei der Bodenpassage beobachtet (McKee and Wolf 1963),

Im Grundwasser findet eine nicht so weite Verfrachtung wie fir TNT statt (Layton, Mallin et al.
1987).
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Bewertung

SC, s = 1,0 (sehr leicht 16slich)

SCyps = 1,3 (geringe Adsorbierbarkeit)

SCyos = 2,3

Aussage: Die Mobilitit von TNP wird aufgrund der stoffspezifischen Figenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als sehr hoch eingeschatzt.
Trinitrotoluol

Wasserloslichkeit [20 - 25 °C] 0,13 g/1,

Boden/Sedimente: K, = 470 - 525,

Koc = 110-1900, Mittelwert 1600,

Unter Umweltbedingungen geringe Mobilitit (in einem Boden in V2 Jahr 93% in den oberen 30
cm erhalten, weniger Migration in 2 anderen), an Huminstoffen in 24 Stunden keine Bindung /
Adsorption (Rippen 1997).

Bewertung

SC, s = 1,2 (leicht 16slich)

SC,ps = 1,9 (hohe Adsorbierbarkeit)

SCyop = 3,1

Aussage: Die Mobilitit von TNT wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der leichten
Loslichkeit in Wasser jedoch der hohen Adsorbierbarkeit an Boden als mittel eingeschitzt.
p-Nitranilin

Wassetloslichkeit [20 - 25 °C] 0,8 g/1 (Abram 1995),

Bewertung

SC, s = 1,2 (leicht 16slich)

SC,ps = (1,7) (mittlere Adsorbierbarkeit)

SCyos = (2,9)

Aussage: Die Mobilitit von p-Nitroanilin wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als mittel eingeschitzt.
2-Amino-4,6-dinitrophenol

Wassetloslichkeit [20 - 25 °C] 1,0 g/1 (Camsoft 2000), (Rippen 1997).

Bei der Abwasserreinigung wird durch Adsorption mittels Adsorberharz der Anteil an 2-A-4,6-
DNP um 43% reduziert (Verschueren 1996).

Bewertung

SC, s = 1,0 (sehr leicht 16slich)

SC,ps = (1,7) (Adsorbierbarkeit)

SCuon = (2,7)

Aussage: Die Mobilitit von 2-A-4,6-DNP wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Béden als hoch eingeschatzt.
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3,5-Dinitro-o-kresol (DNOC)
Wasserloslichkeit [20 - 25 °C]
Bewertung

SC, s = 1,2 (leicht 16slich)

SCyps = (1,7) (mittlere Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 9)
Aussage: Die Mobilitit von DNOC wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Bden als mittel eingeschitzt.
2,4-Dinitrophenol
Wasserloslichkeit [25 °C] 6,0 g/1,

Sediment: K. = 17; in einem Grundwasserleiter -Material Verzogerungsfaktor 2,4; sehr starke

Adsorption an Tonminerale (an Cs'-Kaolinit K; >9000); Bindung/Adsorption an Huminstoffe
nachgewiesen (Rippen 1997).

Bewertung

SC, s = 1,0 (sehr leicht 16slich)

SC,ps = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SChios = (3,0)

Aussage: Die Mobilitit von TNT wird aufgrund der stoffspezifischen Figenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als mittel eingeschitzt.
2,5-Dinitrophenol

Wassetloslichkeit [20 - 25 °C] [mischbar] g/1,

log K = 1,75 (Abram 1995).

Bewertung

SC, s = (1,2) (leicht 16slich)

SCyps = 1,9 (hohe Adsorbierbarkeit)

S MOB (3 1)
Aussage: Die Mobilitit von 2,5-DNP wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Bden als mittel eingeschitzt.
2,6-Dinitrophenol
Wasserloslichkeit [20 - 25 °C] [mischbar] g/],

Der berechnete K. = 133 zeigt, dass 2,6-DNP nicht sehr stark am Boden adsorbiert wird
(Abram 1995).

Bewertung
SCi s = (1,2) (leicht 16slich)

SC,ps = 1,7 (mittlere Adsorbierbarkeit)
S MOB (2 9)
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Aussage: Die Mobilitit von 2,6-DNP wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als mittel eingeschitzt.
2,4-Dinitrotoluol

Wasserloslichkeit [20 - 25 °C] 0,25 g/1,

Sediment: K,. = 45, Sediment (Fluss): K,. = 364; Rickhaltefaktor in Mittelsand 1,94
(2 Dinitrotoluole), Riickhaltefaktor in Feinsand 5,5 (X Dinitrotoluole).

Starke Adsorption an Tonminerale (Rippen 1997).

Bewertung

SCips = 1,2 (leicht 16slich)

SCyps = 1,7 (mittlere Adsorbierbarkeit)

SCyiop = 2,9

Aussage: Die Mobilitit von 2,4-DNT wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als mittel eingeschitzt.
2,6-Dinitrotoluol

Wasserloslichkeit [20 - 25 °C] 0,18 g/1,

Sediment: K. = 92, K, = 710 - 800; an Huminstoffe in 24 Stunden keine Bindung /
Adsorption. Rickhaltefaktor in Mittelsand 1,94 (2 Dinitrotoluole), Riickhaltefaktor in Feinsand
5,5 (2 Dinitrotoluole).

mittlere Adsorption an Tonminerale (Rippen 1997).
Bewertung

SC, s = 1,2 (leicht 16slich)

SC,ps = (1,7) (mittlere Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 9)
Aussage: Die Mobilitit von 2,6-DNT wird aufgrund der stoffspezifischen Figenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als mittel eingeschitzt.
p-Nitroanisol

Wassetloslichkeit [20 - 25 °C] 0,07 g/1 (Abram 1995).

Bewertung

SCi s = 1,5 (mittelmaBig 16slich)

SC,ps = (1,7) (mittlere Adsorbierbarkeit)

SChios = (3,2)

Aussage: Die Mobilitit von pNA wird aufgrund der stoffspezifischen Figenschaften der
Léslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als mittel - gering eingeschitzt.
m-Nitroanisol

Keine Wasserl6slichkeit bei 20 - 25 °C; keine oder geringe Akkumulation (Abram 1995).
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Bewertung

SC, s = (2,0) (sehr schwer 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

SCuon = (3:3)

Aussage: Die Mobilitit von mNA wird aufgrund der stoffspezifischen FEigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als gering eingeschitzt.

p-Nitrobenzaldehyd

Bewertung

SC,ps = (2,0) (sehr schwer 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

SCuon = ((3.3)

Aussage: Die Mobilitit von pNBA wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als gering eingeschitzt.

m-Nitrobenzaldehyd

Bewertung

SC, s = (2,0) (sehr schwer 16slich)

SCups = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

S MOB = ((393))

Aussage: Die Mobilitit von mNBA wird aufgrund der stoffspezifischen FEigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als gering eingeschitzt.
o-Nitrobenzoesiure

Die am Benzolkern haftende hydrophyle Carboxylgruppe bewirkt eine gewisse Wasserloslichkeit.
o-Nitrobenzoesdure ist in kaltem Wasser allerdings nur wenig 16slich (Fieser und Fieser 1955).
SCios = (1,5)

m-Nitrobenzoesiure

(vgl. o-Nitrobenzoesiure)

p-Nitrobenzoesiure

(vgl. o-Nitrobenzoesiure)

Nitrobenzol
Wasserloslichkeit [20 - 25 °C] 1,9 g/],

3 Boden: K, = 31, 89, 103; Sediment: K, = 36, K, (Fluss) = 89; Sediment Braunkohle
Abwasserteich K, = 100, geringe Adsorption an Tonminerale. Rickhaltefaktor in sandigem
Boden 1,5 - 2,3 (Rippen 1997).

Bewertung
SC, s = 1,0 (sehr leicht 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)
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SCyios = (2,3)

Aussage: Die Mobilitit von NB wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als sehr hoch eingeschitzt.
o-Nitrophenol

Wassetloslichkeit [20 - 25 °C] 1,3 /1,

3 Boden: K. = 44, 51, 122; 3 Béden: K, = 110, 210, 230; Sediment: K, = 210; Sediment
Braunkohle Abwasserteich K. = 240, miBige Adsorption an Tonminerale. Riickhaltefaktor in
zwei Grundwasserleiter-Materialien 1,5 - 3,2 (Rippen 1997).

Bewertung
SC, s = 1,0 (sehr leicht 16slich)
SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 3)
Aussage: Die Mobilitit von 2-NP wird aufgrund der stoffspezifischen Figenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als sehr hoch eingeschatzt.
m-Nitrophenol

Wasserloslichkeit [20 - 25 °C] 13,5 g/1,

Boden: K, = 53; mittlere Adsorption an Tonminerale. (Rippen 1997).

Bewertung

SC, s = 1,0 (sehr leicht 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

SCyon = (23)

Aussage: Die Mobilitit von 3-NP wird aufgrund der stoffspezifischen FEigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als sehr hoch eingeschitzt.
p-Nitrophenol

Wassetloslichkeit [20 - 25 °C] 14,5 g/1,

Boden: K. = 210 - 260; Bindung / Adsorption an Huminstoffen nachgewiesen; mittlere
Adsorption an Tonminerale. Grundwasserleiter: Verzogerungsfaktor 1,9 (Rippen 1997).

Bewertung
SC s = 1,0 (sehr leicht 16slich)

SCyps = (1,7) (mittlere Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 7)

Aussage: Die Mobilitit von 4-NP wird aufgrund der stoffspezifischen FEigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Béden als hoch eingeschatzt.

2-Nitro-p-kresol

(keine Daten)

4-Nitro-m-kresol
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(keine Daten)

6-Nitro-m-kresol

(keine Daten)

o-Nitrotoluol
Wassetloslichkeit [20 °C] 0,437 g/1,

geringe Adsorption an Tonminerale. Rickhaltefaktor in Mittelsand 1,61 (X Mononitrotoluole),
Rickhaltefaktor in Feinsand 5,3 (X Mononitrotoluole) (Rippen 1997).

Bewertung
SC s = 1,2 (leicht 16slich)
SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 5)
Aussage: Die Mobilitit von 2-NT wird aufgrund der stoffspezifischen FEigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Béden als hoch eingeschitzt.
m-Nitrotoluol

Wasserloslichkeit [20 °C] 0,42 g/1,

miflige Adsorption an Tonminerale. Riickhaltefaktor in Mittelsand 1,61 (X Mononitrotoluole),
Rickhaltefaktor in Feinsand 5,3 (X Mononitrotoluole) (Rippen 1997).

Bewertung
SC s = 1,2 (leicht 16slich)
SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 5)
Aussage: Die Mobilitit von 3-NT wird aufgrund der stoffspezifischen FEigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Béden als hoch eingeschitzt.
p-Nitrotoluol
Wasserloslichkeit [20 °C] 0,45 g/1,

Sediment: K,. = 650 - 680. Rickhaltefaktor in Mittelsand 1,61 (X Mononitrotoluole),
Rickhaltefaktor in Feinsand 5,3 (X Mononitrotoluole) (Rippen 1997).

Bewertung
SCips = 1,2 (leicht 16slich)
SCyps = (1,7) (mittlere Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 9)

Aussage: Die Mobilitit von 4-NT wird aufgrund der stoffspezifischen FEigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als mittel eingeschitzt.

Tetryl
Wasserloslichkeit 0,2 g/1.
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Tetryl hat einen geschitzten K,-Wert von 406, was auf eine mittlere Mobilitit im Boden
schlieBen lasst. Verdunstung, Biokonzentration und Adsorption an Sedimenten werden nicht fiir
wesentliche Vorginge gehalten. Es ist anzunehmen, dass der physikalische Transport aus
aquatischen Systemen unbedeutend ist.

Studien zeigen eine langsame Hydrolyse in sauren und neutralen, jedoch eine relativ schnelle
Hydrolyse in stark alkalischen Béden (Lyman and al. 1982; Kayser and Burlinson 1984; Kayser,
Burlinson et al. 1984).

SC, s = 1,2 (leicht 16slich)

SCups = 1,7 (mittlere bis hohe Adsorbierbarkeit)

SChios = 2,9

Aussage: Die Mobilitit von Tetryl wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Bden als mittel eingeschitzt.
o-Dinitrobenzol

Wasserloslichkeit [20 °C] 0,150 g/1,

Bewertung

SC, s = 1,2 (leicht 16slich)

SC,ps = (1,3) (hohe Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 5)
Aussage: Die Mobilitit von 2-DNB wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten (Schitzung angelehnt an den K. von m-
Dinitrobenzol) an Béden als sehr hoch bis hoch eingeschatzt.

m-Dinitrobenzol

Wasserloslichkeit [20 °C] 0,45 g/1,

Ko = 36 (berechnet); starke Adsorption an Tonminerale (Rippen 1997).

Bewertung

SC s = 1,2 (leicht 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

SCuon = (25)

Aussage: Die Mobilitit von 3-DNB wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der geringen Adsorbierbarkeit an Béden als sehr hoch bis hoch
eingeschitzt.

p-Dinitrobenzol

Wassetloslichkeit [20 °C] 0,8 g/1,

Koe = 1,42 (geschitzt) (Abram 1995)

Bewertung

SC, s = 1,2 (leicht 16slich)

SC,ps = (1,0) (sehr geringe Adsorbierbarkeit)

SChios = (2,2)

- 232 -



Aussage: Die Mobilitit von 4-DNB wird aufgrund der stoffspezifischen Figenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der geringen Adsorbierbarkeit an Boden als sehr hoch eingeschitzt.
1,2,4-Trinitrobenzol

(keine Daten)

1,3,5-Trinitrobenzol

Wasserloslichkeit [20 °C] 0,33 g/1,

Koc = 77 (berechnet)

Bewertung

SCps = 1,2 (leicht 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 5)
Aussage: Die Mobilitit von 1,3,5-TNB wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der geringen Adsorbierbarkeit an Boden als hoch eingeschitzt.
3-Nitro-o-xylol

Wasserloslichkeit [20 °C] <1 g/1.

Bewertung

SCips = 1,2 (leicht 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 5)
Aussage: Die Mobilitit von 3-NoX wird aufgrund der stoffspezifischen FEigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der geringen Adsorbierbarkeit an Boden als hoch eingeschitzt.
4-Nitro-o-xylol

Wasserloslichkeit [20 °C] 1,5 g/1.

Bewertung

SC s = 1,0 (sehr leicht 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 5)

Aussage: Die Mobilitit von 4-NoX wird aufgrund der stoffspezifischen FEigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der geringen Adsorbierbarkeit an Boden als hoch eingeschitzt.

2-Nitro-m-xylol
Wasserloslichkeit [20 °C] <1 g/1,

Bewertung
SCips = 1,2 (leicht 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)
S MOB (2 5)

- 233 -



Aussage: Die Mobilitit von 2-NmX wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der geringen Adsorbierbarkeit an Boden als hoch eingeschitzt.
4-Nitro-m-xylol

Wasserloslichkeit [20 °C] <1 g/1,

Bewertung

SC s = 1,2 (leicht 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 5)
Aussage: Die Mobilitit von 4-NmX wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der geringen Adsorbierbarkeit an Boden als hoch eingeschitzt.
5-Nitro-m-xylol

Analogieschluss zu 4-Nitro-m-xylol:

Wassetloslichkeit [20 °C] <1 g/],

Bewertung

SC, s = 1,2 (leicht 16slich)

SCyps = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 5)
Aussage: Die Mobilitit von 4-NmX wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der geringen Adsorbierbarkeit an Boden als hoch eingeschitzt.
Nitro-p-xylol

Analogieschluss zu 4-Nitro-m-xylol:

Wasserloslichkeit [20 °C] <1 g/1,

Bewertung

SC, s = 1,2 (leicht 16slich)

SCups = (1,3) (geringe Adsorbierbarkeit)

S MOB (2 5)
Aussage: Die Mobilitit von 4-NpX wird aufgrund der stoffspezifischen FEigenschaften der

Loslichkeit in Wasser und der geringen Adsorbierbarkeit an Boden als hoch eingeschitzt.
2,4,6-Trinitro-m-xylol

Die Adsorption von 2,4,6-Trinitro-m-xylol an organischen Materialien (Humus, Lehm) ist
unbekannt, eine Sickerwasserrelevanz ist daher z.Z. nicht vorhersagbar.

Wasserloslichkeit [20 °C] 0,2 g/1,
Bewertung
SC s = 1,2 (leicht 16slich)

Aussage: Es kann keine Stoffcharakteristik der Mobilitit aus der Loslichkeit in Wasser und der
Adsorbierbarkeit abgeleitet werden, es wird jedoch von einer geringen Mobilitit von TNX
ausgegangen.
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Die Daten zu den 40 FEinzelsubstanzen beziiglich Mobilitit sind nachfolgend tabellarisch

aufgefihrt. Erginzend dazu sind Angaben zur Photolyse bzw. Hydrolyse vermerkt (vgl.
Tabelle 4.6).
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Tabelle 4.6

Daten zur Mobilitit von Nitroaromaten

Verbindung CAS-Nr. Summen Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeitin  Log Pow Koc Henry- AK os AKaps AKyios
formel Gewicht [g/cma] [Pa, 25°C] Wasser [g/]] Konst.
[¢]]
Trinitrophenol, | 88-89-1 CeHaN3O7 . H 229,1056 | |n Wasser direkte 1,736 0,1-10° 12,4 1,81 3,8-44 |0,71-10 |1,0 1,3 2,3
2,4,6- T Photolyse moglich: (nicht 6
n‘d‘ g Ammoniumpikrat in ionisier)
Wasser mit ;
Sonnenlicht stabil. 0.0
unter (ionisier
Umweltbedingungen t)
c)\n (pH) dissoziiert
Trinitrotoluol, 118-96-7 | C7HsNyOs 227,133 | Photolyse durch 1,654 0,85-10° 0,13 1,98 470-1600 | 1,1-10° [1,2 1,9 3,1
2,4,6- Sonnenlicht in
nd o natlrlichen Wéssern
(t1/2=1 1 ,3 h)
-n) R
p-Nitroanilin 100-01-6 | CeHeNoO, NH, 138,1256 1,424 0,8 1,2 1,7) (2,9)
'ﬂ\”u
2-Amino-4,6- | 96-913 [ CoHsNsOs 199,1226 1,8 1,0 1,0 (1,7 2,7)
dinitrophenol Y
H: :ll'h
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Verbindung CAS-Nr. Summen Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeitin  Log Pow  Koc Henry- AK\ s AKnps AKwvos
formel Gewicht [g/cma] [Pa, 25°C] Wasser [g/l] Konst.
[a]
3,5-Dinitro-o- 497-56-3 | C7HeN,O5 198,1348 1,8
kresol
[
H

2,4- 51-28-5 CeHaN205 184,108 In Anwesenheit von 1,683 0,052 [20 °C] | 6,0 1,66 17 36-10° [1,0 (2,0) (3,0)
Dinitrophenol — Protonendonatoren

Photoredukton zu 2-

Amino-4-nitrophenol

Hydrolyse

unwahrscheinlich (t2

> 50a)

H
2,5- 329-71-5 | CeHaN20s AH 184,108 1,3 [mischbar] | 1,75 50 (1,2) 1,9 (3,1)
Dinitrophenol
) "
2.6- 573-56-8 | CoHaNzOs 184,108 1,3 [mischbar] | 1,18 133 (1,2) (1,7 (2,9)
Dinitrophenol H 3 o
2,4-Dinitrotoluol | 121-14-2 | C7HeN,O,4 182,1354 | direkte Photolyse in 1,5 0,0113 0,25 2,00 45-364 [3,4-10° [1,2 1,7 2,9
— Wasser (12, =23 h)

unter
Umweltbedingungen
hydrolytisch stabil
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Verbindung CAS-Nr. Summen Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeitin  Log Pow  Koc Henry- AK\ s AKnps AKwvos
formel Gewicht [g/cma] [Pa, 25°C] Wasser [g/l] Konst.
[¢]]
2,6-Dinitrotoluol | 606-20-2 | C7HeN;O4 182,1354 | in Flusswasser mit 1,5 0,076 0,182 2,04 92-800 |31-10° 1,2 (1,7) (2,9)
’LV-' Sonnenlicht t;, =22 h
o %n unter
Umweltbedingungen
hydrolytisch stabil
p-Nitroanisol 100-17-4 | C7H/NOs C / 153,1372 1,3 0,07 2,03 1,5 1,7) 3,2)
m-Nitroanisol 555-03-3 | G/H/NO; ;ﬂ— 153,1372 1,233 (2,0) (1,3) ((3,3))
- 555-16-8 | C;HsNO; 0 [ 1511214 1,3 -
Nitrobenzaldeh \
yd
m- 99-61-6 C7HsNO; =0 [ 151,1214 1,3 -
Nitrobenzaldeh
yd
o-Nitrobenzoe- 552-16-9 C;HsNO4 f 167,1208 1 ’3
saure o=N'
H
1]
m-Nitrobenzoe- | 121-92-6 C;HsNO, 167,1208 1 ,5

saure
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Verbindung

p-Nitrobenzoe-
saure

CAS-Nr.

62-23-7

Summen  Strukturformel
formel

C7HsNO,4 OH

o

Mol-
Gewicht
[¢]]

167,1208

Photolyse/Hydrolyse

Dichte
[g/cm?]

1,3

Dampfdruck
[Pa, 25°C]

Léslichkeit in
Wasser [g/l]

Log Pow

Koc

Henry-
Konst.

AKios

AKaps

AKvos

Nitrobenzol

98-95-3

CeHsNO; o

123,111

bei 436 nm zu
Nitrosobenzol und 4-
Nitrophenol; direkte
Photolyse in Wasser
(t1/2 =133 d)

hydrolytisch stabil

1,3

1

01,9

1,85

31-370

0,00056

1,0

(1,3)

(2.3)

o-Nitrophenol

88-75-5

CgHsNO;

139,1104

in Wasser bei 200
mg/l im Sonnenlicht
in 1 -2 Monaten
Transformation zu
Hydrochinon
Hydrolyse
unwahrscheinlich
(t1/2>508)

1,3

18

1,3

1,77

44 - 230

0,53 -10°
3

1,0

(1,3)

(2.3)

m-Nitrophenol

554-84-7

CeHsNO3

139,1104

Hydrolytisch stabil; in
Anwesenheit der
chem.
Reduktionsmittel NTA
und Dithionit:
vollstandige
Reduktion

1,485

100

13,5

1,99

53

0,42 - 10°
3

1,0

(1,3)

(2.3)

p-Nitrophenol

100-02-7

CgHsNO3 HO,

139,1104

Photolyse in Wasser
(t1/2 =16 h) mit Nitrat
(t1/2 = 3,5 h)

1,3

0,0054

14,5

1,96

210 -260

0,02 -10°
6

1,0

(1.7)

@7
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Verbindung CAS-Nr. Summen Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeitin  Log Pow  Koc Henry- AK\ s AKnps AKwvos
formel Gewicht [g/cma] [Pa, 25°C] Wasser [g/]] Konst.
[a]
2-Nitro-p-kresol 119-33-5 C7H7NO; HO 139,1104 1,8
4-Nitro-m- 2581-34-2 | C;H;NO; 139,1104 18
kresol
OH
6-Nitro-m- 700-38-9 | C;H,NO; H 139,1104 1,8
kresol
o-Nitrotoluol 88-72-2 | GH/NO, 137,1378 | direkte Photolyse in 1,5 27 0,437 2,35 0,034 1,2 (1,3) (2,5)
=] Wasser (t1, = 27
'& Stunden)
/ Hydrolyse
° unwahrscheinlich (t;;
>50a)
m-Nitrotoluol 99-08-1 C7H/NO, 137,1378 | direkte Photolyse in 1,8 16 0,42 2,45 0,00295 |1,2 (1,3) (2,5)
n\ Wasser (t12 = 3,7
. Stunden)
Hydrolyse
unwahrscheinlich (t,
>50a)
p-Nitrotoluol 99-99-0 C7H/NO, 137,1378 | direkte Photolyse in 1,286 13 <1 2,38 650-680 | 0,0015 1,2 (1,7) (2,9)

ot o

Wasser (t12 = 8,6
Stunden)
Hydrolyse

unwahrscheinlich (t,
>50a)
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Verbindung CAS-Nr. Summen Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeitin  Log Pow  Koc Henry- AK\ s AKnps AKwvos
formel Gewicht [g/cma] [Pa, 25°C] Wasser [g/l] Konst.
[¢]]
Tetryl 479-45-8 | C7HsNsOg ,"’ 287,1452 | - 1,57 - 0,2 - 406 - 1,2 1,7 29
:=‘|f
"j
‘:—N\ \:-
-
o
0-Dintrobenzol | 528-29-0 | CeHaN,O, /"' 168,1086 1,565 0,150 1,58 1,2
O=—N"
m-Dinitrobenzol | 99-65-0 CgHaN20O4 n\'/o 168,1086 1,5751 |0,0175 0,469 1,49 36 41-10° [1,2
p-Dinitrobenzol | 100-25-4 | CeHaN,O4 D 168,1086 1,625 0,8 1,46 1,42 1,2 (1,0) (2,2)
"
1,2,4- 610-31-1 | CgHaN3Og 213,1062 -
Trinitrobenzol T
ud ™
'ﬂ\ll
1,3,5- 99-35-4 CgHsN3Og '°\N 213,1062 | Photolyse gering, in 1,72 0,013 -0,33 1,18 77 3,4-10'6 1,2 (1,3) (2,5)

Trinitrobenzol

Wasser keine
Reaktion bei
Bestrahlung mit
Sonnenlicht

Hydrolyse
unwahrscheinlich
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Verbindung CAS-Nr. Summen Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeitin  Log Pow  Koc Henry- AK\ s AKnps AKwvos
formel Gewicht [g/cma] [Pa, 25°C] Wasser [g/]] Konst.
[¢]]
3-Nitro-o-xylol 83-41-0 CgHoNO In 151,1646 1,147 <1 1,2
~ '~
Ty -
4-Nitro-o-xylol 99-51-4 CgHoNO; 151,1646 1,5 1,0
\n-
2-Nitro-m-xylol | 81-20-9 | CgHNO, 151,1646 | Photolyse bei 1,147 <1 1,2
Sonnenlicht
\D-
4-Nitro-m-xylol | 89-87-2 | CgHgNO, 151,1646 | Photolyse bei <1 1,2
Sonnenlicht
ﬂ\lll f
5-Nitro-m-xylol | 99-12-7 | CgHNO, ~ - 151,1646 | - N _ N
-] D/
\TJ
Nitro-p-xylol 89-58-7 CgHgNO, 151,1646 | . - - -
., : jF\‘"
274,6_Trinitro_ 632-92-8 ? o 241,1598 - 1 ,2
m-xylol

I |
RS
N
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Verbindung CAS-Nr. Summen Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeitin  Log Pow  Koc Henry- AK\ s AKnps AKwvos
formel Gewicht [g/cma] [Pa, 25°C] Wasser [g/]] Konst.
[¢]]
Nitroxylole 25168-04- | CgHoNO, 151,1646 R
1

(Gemisch)

o g
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Auswertung der Einzelbefunde

Von den 40 Einzelsubstanzen lagen
31 Angaben zur Wasserl6slichkeit und
21 Angaben zur Adsorbierbarkeit

vor. Daraus resultieren ebenfalls 21 Angaben zur Mobilitit, die sich wie folgt aufschliisseln:

Wasserloslichkeit Adsorbierbarkeit
SCiros Anzahl SCabs Anzahl
1,0 9 1,0 1
1,2 17 1,3 8
1,5 4 1,7 9
1,9 0 1,9 2
2,0 1 2,0 1
(%) SCL(")S = 1,16 (%) SCADS= 1,55
Mobilitat

SCMOB Anzahl

2,2 1

2,3 4

2,5 3

2,7 2

29 6

3,0 1

3,1 2

3,2 1

3,3 1

& SCmos= 2,73

Bei mengenmilig gleichen Anteilen ergeben sich damit fir 28 bzw. 21 der recherchierten
Nitroaromaten die Aussagen

- leicht 16slich im Wasser,
- geringe bis mittlere Adsorbierbarkeit,
- hohe bis mittlere Mobilitit.

Fir unterschiedliche Mengenanteile errechnet sich der gemeinsame SCy,; aus der Summe der

Mengenanteile gemal(3:

D, AKwmoBi
iz=l: mi

Ableitung der toxikologischen Relevanz SC;qy

Die Summenberechnung der toxikologischen Relevanz von Nitroaromaten wird iiber die Summe
der Einzelstoffe des Gemisches berechnet. Im Allgemeinen ist von einer hohen toxikologischen
Relevanz von Nitroaromaten auszugehen.
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4.13 Summenbewertung von polycyclischen aromatischen Kohlenwasserstoffen (PAK)

4.13.1 Identifizierung und Eigenschaften

Polycyclische aromatische Kohlenwasserstoffe (PAKs) sind eine Klasse von etwa 500
Verbindungen aus kondensierten Benzolringen, die zum Teil alkylsubstituiert sein kénnen und
Alicyclen enthalten, aber keine funktionellen Gruppen aufweisen. PAKs entstehen bei der
Verbrennung bzw. thermischen Zersetzung von organischer Materie, wie z.B. fossilen
Brennstoffen. Die chemische Konstitution ist neben der Ausgangsmaterie im Wesentlichen von
der Verbrennungstemperatur und den Umweltbedingungen abhingig. Wihrend der Pyrolyse
entstehen vermutlich freie Kohlenstoff-, Wasserstoff- und Kohlenwasserstoffradikale, die tber
naszierendes Acetylen zu polycyclischen Kohlenwasserstoffen polymerisieren.

Polycyclische aromatische Kohlenwasserstoffe sind in Verkehrsmittelabgasen aus Benzin, Diesel,
Kerosin sowie in Mineralél (Rohdl), Teer, Bitumen, Asphalt und Altdl enthalten. Von besonderer
toxikologischer Bedeutung sind PAKSs aus Abgasen von Zweitaktmotoren, aus dem Tabakrauch
und in gebratenen, gegrillten oder geriducherten Lebensmitteln. So sind beispielsweise beim
Startvorgang des PKW , Trabant“ 2 ng/m’ des cancerogenen 3,4 Benzo(a)pyren im Abgas
enthalten.

Obwohl PAKSs nur sehr gering fliichtig sind, werden sie hauptsachlich - an Partikel (Staub, Russ,
Pollen) gebunden - mit der Luft verteilt. Eine weitere Verteilung ergibt sich tber Abwisser
(Altlasten, Industrie und Gewerbeanlagen) und Oberflichenwasser. Auch hier sind die PAKSs
vornehmlich an Partikel adsorbiert, da ihre Wasserloslichkeit mit zunehmender Kernzahl
auflerordentlich gering ist (vgl. Kap. 4.13.4).

Fir die Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit und des stoffspezifischen
Mobilititspotentials wurde eine Auswahl von 25 PAKs und Biphenyl getroffen. Identifikation
und FEigenschaften sind den Unterpunkten 4.13.4 und 4.13.5 zu entnehmen.

Vorkommen, Verwendung und Exposition
Alle PAKSs sind unter normalen Umweltbedingungen Feststoffe.

Mehrere Verteilungs- und Transformationsprozesse bestimmen das Schicksal der Einzelstoffe
und der Gemische. Da PAKs hydrophob mit niedriger Loslichkeit im Wasser sind, ist ihre
Neigung zur aquatischen Phase sehr niedrig. Trotz der Tatsache, dass die meisten PAKSs tber die
Atmosphire in die Umwelt gelangen, werden betrichtliche Mengen auch in der Hydrosphire
gefunden (vgl. Henry-Konstante in Kap. 4.13.5). Da ihre Neigung zu organischen Phasen gréer
als die fiir Wasser, ergeben sich hohe Verteilungskoeffizienten von organischen Losemitteln wie
Oktanol zu Wasser (vgl. log Py -Werte in Kap. 4.13.5). Dadurch neigen sie auch zur
Akkumulation in Organismen und in der Nahrungskette.

Im Bereich von Altlasten und Altstandorten (Deponien, Metallhiitten, Eisenbahnanlagen,
Kokereien), von Verkehrswegen (Abgase, Asphalt-, Teer- und Reifenabrieb) kénnen Boden
zwischen 1 mg/kg TS (Landwirtschaft) bis 650 mg/kg TS (Kokerei) Benzo(a)pyren als
Leitsubstanz enthalten. Ab 1 mg/kg TS Benzo(a)pyren ist mit einer toxikologisch relevanten
Kontamination von Nutzpflanzen zu rechnen (Koss 1994).

4.13.2 Toxikologische Daten

Datenlage und allgemeiner Wirkungscharakter

Da PAKs in der Umwelt fast ausschlieBlich als Gemisch vorliegen und der kausale
Zusammenhang zu einzelnen Verbindungen tber epidemiologische Studien nicht hergestellt
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werden kann, ist die Datenlage zu Wirkungen einzelner PAKs auf den Menschen schlecht. Die
Bewertung einzelner PAKSs stiitzt sich daher auf die Ergebnisse tierexperimenteller Studien.

Die Datenlage zur Toxizitit von PAKs aufgrund aktueller Studien zur oralen Exposition
gegentiber Benzo(a)pyren (BaP), das hidufig als Leitsubstanz fiir PAKSs eingesetzt wird, sowie
gegebeniiber PAK-haltigen Gemischen macht es moglich, Leitwerte fiir kurzfristige Expositionen
fir BaP und PAK-Gemische in Roh- und Trinkwasser zu bearbeiten. Dabei wird auf aktuelle
Recherchen und die vorliegende toxikologische Bewertung von PAKs aus dem UFOPLAN
Vorhaben 298 73 771 des Umweltbundesamtes zurtickgegriffen (Schneider et al. 1999). Auf der
Grundlage der Ergebnisse dieser Studie zur quantitativen Krebsrisikoabschitzung fiir
Benzo(a)pyren als Leitsubstanz und der Bewertung von PAK-Gemischen werden in Kap.
4.13.3.1 die toxikologische Bewertungszahl und in Kap. 4.13.3.2 die Ableitung der
gesundheitliche Leitwert und der Leitwert fir kurzfristige Exposition beziiglich Trinkwasserpfad
abgeleitet.

Toxikokinetik und Metabolismus
Sowohl oral als auch inhalativ werden PAKSs i.a. gut aufgenommen.

Die mit dem Luftstrom eingeatmeten Partikel, an die auch toxikologisch bedeutsamen PAKs mit
3 und mehr Ringen adsorbiert sind, scheiden sich zum groflen Teil in den verschiedenen
Bereichen der Atemwege ab.

Nach oraler Zufuhr werden beim Tier deutlich weniger als 50% der Dosis im Intestinaltrakt
resorbiert, wie sich aus zugefithrter und ausgeschiedener Menge berechnen lisst. Der Mensch
resorbiert etwa 10% der mit der Nahrung aufgenommenen Benzo(a)pyren-Menge.

Innerhalb der ersten 24 Stunden nach Aufnahme verbleibt ein gro3er Teil der oral zugefithrten
PAKSs im Intestinallumen, obwohl bereits nach 1 Stunde kleine Anteile der Dosis in der Lymphe,
in der Gallenflussigkeit und im Urin erscheinen. Leber, Niere und Fettgewebe weisen hohere
Gehalte auf als Blut, ZNS und Muskelgewebe. Innerhalb von 3 bis 4 Tagen kommt es zu einer
Umverteilung, die zu erhéhten Gehalten an polycyclischen aromatischen Kohlenwasserstoffen in
Fettgewebe, Nebennieren, mesenterialen Lymphknoten und Ovarien fithrt. In der Milch
laktierender Ratten sind polycyclische Kohlenwasserstoffe noch mehrere Tage nach oraler
Zufuhr enthalten.

Tierexperimentelle Studien zeigen, dass die Membranen der Plazenta und des embryonalen
Gewebes offensichtlich die Aufnahme und Verteilung des Benz(a)pyrens oder seiner
Umwandlungsprodukte in den Fetus behindern. Die Elimination von Benz(a)pyren und seiner
Metaboliten aus dem miitterlichen Gewebe erfolgt rascher als aus Plazenta und dem Embryo.

Bereits in den 30er Jahren wurden Dehydrodiole als Umwandlungsprodukte der PAKs
beschrieben. In den 60er Jahren wurde die enzymatisch katalysierte Bildung von trans-
Dihydrodiolen aus Arenoxiden, d.h. aus Epoxiden urspriinglich aromatischer Doppelbindungs-
strukturen, nachgewiesen. Das beteiligte Enzym, die Epoxid-Hydrase, liel sich in den
Mikrosomen lokalisieren. Zeitgleich wurde beobachtet, dass der fiir die Diol-Bildung notwendige
Sauerstoff aus Wasser stammt. Die Leitsubstanz Benzo(a)pyren wird in verschiedene Arenoxide
umgewandelt, die reaktive Intermedidrprodukte und Vorstufen von Phenolen und Dihydrodiolen
sind. Bei vergleichenden Untersuchungen von PAKSs fiel auf, dass nur solche Substanzen
eindeutige kanzerogene Eigenschaften haben, die aufgrund eines anguliren Benzolringes eine
Einbuchtung (,,bay-region®) im Ringsystem aufweisen und hier epoxidiert werden. Die hiervon
abgeleitete Bay-region-Theorie ist bei der Voraussage von kanzerogenen Eigenschaften
zahlreicher PAKSs erfolgreich angewendet worden. Allerdings gibt es auch Ausnahmen wie z.B.
Phenanthren.
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Die hauptsichliche durch Cytochrom-P450-abhingige Monooxigenasen katalysierte metabolische
Umwandlung entspricht der Phase I der Biotransformation, die eine Bioaktivierung der PAKs
darstellt. Eine Inaktivierung der aus der Phase I hervorgegangenen Umwandlungsprodukte
erfolgt durch die Epoxid-Hydrase, die Epoxide in weniger reaktive vizinale Diole umwandelt.
Durch GSH S-Transferasen, Sulfotransferasen sowie durch UDP-Glukuronosyltransferasen
werden die Epoxide mit GSH konjugiert bzw. phenolische Metaboliten in Sulfate und
Glukuronide umgewandelt. Diese zur Phase II der Biotransformation zihlenden Prozesse
forcieren die Elimination nukleophiler und elektrophiler Umwandlungsprodukte (Koss 1994).

Als lipophile Substanzen kénnen PAKSs aus dem Primirharn oder dem Darm riickresorbiert
werden. Nach Metabolisierung ist die hepatobilidre Ausscheidung iber die Faeces der
dominierende Ausscheidungspfad (WHO 1983 zitiert in Schneider et al. 1993).

Akute Toxizitit

Die kurzfristige Toxizitit wird im allgemeinen bei PAKSs als nicht sehr hoch eingestuft. Es gibt
fir Expositionen im Tierversuch und aus epidemiologischen Befunden Hinweise auf
Reproduktionstoxizitit fiir PAKs (insbesondere fir Benzo(a)pyren). Auch genotoxische
Wirkungen und Kanzerogenitit nach PAK - Exposition sind bereits nach einmaliger und
kurzzeitiger Expositionsdauer belegt (ATSDR 1990 und Weinberg 1989 zitiert in Schneider et al.
1993).

Allgemein fihrt die einmalige Gabe groBerer Mengen polycyclischer aromatischer
Kohlenwasserstoffe zur Beeintrichtigung von Organen und Geweben mit hoher Mitoserate
(himatopoetisches System, Gonaden und interstinale Epithelien). Ebenfalls empfindlich
reagieren die Nebennieren und hier die Mitochondrien der gona reticularis und der gona fasciculata.
Ursache der Effekte konnte eine Hemmung der DNA-Synthese vermutlich durch PAK-
Metaboliten sein. Benzo(a)pyren und 3-Methylcholanthren, in Losung auf das Kaninchenohr
aufgetragen, induzieren Ah-Rezeptor-vermittelte aknegene Effekte mit Hyperplasie und
Hyperkeratose des epidermalen Epitheliums sowie mit einer Riickbildung der Talgdriisen (Koss
1994).

Naphthalin wirkte bei Laborsdugetieren oral und intravends verabreicht akut bei LD,-Werten
von 100-500 mg/kg KG bzw. bei Miusen in Dosen von 2700 mg/kg KG, wobei diese Werte fiir
andere PAKs idhnlich liegen. Kurzfristige Studien zeigten auch unglnstige himatologische
Wirkungen: Myelotoxizitit durch Benzo(a)pyren, Animie durch Naphthalin (Anonymous 2000).

Fur die orale Letaldosis bei der Maus werden Werte von 340 mg/kg/d bis 9500 mg/kg/d
genannt (NIOSH 1993 zitiert in Schneider et al. 1993).

LD;, [mg/kg KG]
o0.Maus 340 - 95000 NIOSH 1993

Reizwirkung und Sensibilisierung

Anthracen und Benzo(a)pyren verursachten Hyperkeratosen. Anthracen und Naphthalindimpfe
verursachten sanfte Augenirritationen. Benzo(a)pyren fihrte 2zu Kontaktallergien bei
Meerschweinchen und Mausen.

Toxizitit bei lingerfristiger Aufnahme - subchronische und chronische Effekte

Systemische Wirkungen durch langfristige Exposition mit PAKSs sind nur selten beschrieben
worden, weil der Endpunkt der meisten Studien die karzinogene Wirkung ist.

Subchronische und chronische Effekte sind, wie die bei der akuten Toxizitit geschildert,
vorwiegend Wirkungen auf die Atemwege bei inhalativer Exposition bzw. Hauteffekte bei
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dermaler Exposition. In hoéheren Konzentrationen werden auch himato- und hepatotoxische
Effekte beschrieben.

Reproduktionstoxische Effekte

Benzo(a)anthracen, Benzo(a)pyren, Dibenz(a,h)anthracen und Naphthalin waren embryotoxisch
bei Mausen und Ratten. Benzo(a)pyren hatte auch teratogene- und Fortpflanzungswirkungen
(reduzierte Fruchtbarkeit sowie Zerstérung von Fizellen).

Bei Miusen und Kaninchen hatte Benzo(a)pyren transplacentale karzinogene Aktivitit, die zu
Lungenadenomen und Hautpapillomen in der Nachkommenschaft fihrte.

Immuntoxizitit

Fir Benzo(a)pyren ist eine immuntoxische Wirkung im Tierversuch belegt, wobei die
Untersuchungen keine Quantifizierung zulassen (White und Holsapple 1984 zitiert in Schneider,
Oltmann et al. 1993).

Die Immunantwort ist unabhingig von Spezies und Tierstamm. Die subakute Zufuhr von 7,12-
Dimethylbenzo(a)anthracen (insgesamt 100 pg/g Maus) beeintrichtigt die lymphoproliferative
Antwort auf die T-Zell mitogene Phytohimagglutinin und Concanavalin A, die Entwicklung
cytotoxischer T-Zellen, und sie erhéht die Mortalitit (Atemstillstand) nach Listeria monocytogenes-
Infektion. Diese Beeintrichtigungen und die erhéhte Mortalitit halten bis zu 8 Wochen an.
Bereits nach einmaliger Zufuhr hemmt die Substanz die Typ IV-Uberempfindlichkeit
(verzogerter Typ) auf 2,4,6-Trinitro-1-chlorbenzol sowie die Aktivitit der T-Helferzellen. Ein
vergleichsweise weit geringerer Einfluss auf die genannten Parameter geht von Benzo(a)pyren
aus.

Miuse, die mit erhohter Aktivitit mikrosomaler Enzyme auf 3-Methylcholanthren reagieren, d.h..
Ah-induzierbar sind, weisen gleichzeitig eine stirkere Beeintrichtigung der Symphoproliferation
nach Phytohimaglutinin auf. Exposition gegeniiber dem nichtkanzerogen Benzo(e)pyren hat
praktischen keinen Einfluss auf die Uberempfindlichkeitsreaktion vom verzégerten Typ, die
AllograftabstofBungszeit, die lymphoproliferative Antwort auf Mitogene, zytotoxische T-Zellen
und Host-Resistance gegeniiber pathogenen Keimen. Isolierte periphere Lymphozyten des
Menschen in Kultur reagieren nach Zugabe von 3-Methylcholanthren mit verminderter
Blastogenese und zellvermittelter Zytotoxizitit. Aullerdem sind die Interleukin-2- und
Lymphotoxinproduktion gehemmt. Die eingeschrinkte Produktion beider Mediatoren korreliert
mit der reduzierten Blastogenese und NK (natural killer)-Zellaktivitit.

Kanzerogene PAKSs reduzieren in der Maus den Serumantikorpertiter —gegeniiber
Schaferythrozyten. PAKs ohne kanzerogene Wirkung sind dagegen ohne FEinfluss. Der
immunsuppressive Effekt ist von der Dosis und der Applikationsart abhingig. Die subakute
Zufuhr (s.c. bis 40 mg/kg/d) von Benzo(a)pyren hemmt die Lymphoproliferation auf B-Zellen-
Mitogene, die Serum IgG-Konzentration die IgM und IgG antibody forming cell (AFC)-Antwort
auf T-zellen-unabhingige Antigene (z.B. bakterielles Lipopolysaccharid). Auf das Gewicht von
Thymus und Milz hat es keinen Einfluss. Benzo(a)pyren - Exposition iz uatero (100 oder 150 pg/g
KG, ip.) hat bei der Maus ecinen immunsuppressiven Effekt (AFC-Antwort auf
Schaferythrozyten), der weit tiber ein Jahr lang anhalt (Koss 1994).

Mutagenitit und Karzinogenitit

PAKSs sind ausgiebig hinsichtlich ihrer Genotoxizitit getestet worden. Von der WHO und der
EPA liegen zu vielen PAKs positive Ergebnisse zu Mutagenititstests (Salzonella thyph.) vor. So ist
fir komplexe PAK-Gemische ebenso von Genotoxizitit auszugehen, wie diese fir
Benzo(a)pyren in Prokarionten- und Saugerzellen gezeigt wurde (U.S. EPA 1991a).
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Trotz der eindeutigen Korrelation zwischen mutagener und kanzerogener Aktivitit der
Benzo(a)pyren-Metaboliten, die durch zahlreiche Untersuchungen mit weiteren PAKs gestiitzt
wird, und der nachgewiesenen DNA-Addukte, ist die Frage nach den Zielgenen der mutagenen
und kanzerogenen Substanzen noch offen. Allerdings gibt es Hinweise auf bestimmte DNA-
Regionen und auf die Abhangigkeit der 7z vitro beobachteten onkogenen Transformationen und
Mutation von der Expositionszeit. Das bedeutet, dass eine lingere Exposition unterschiedliche
Reaktionen des ultimalen Mutagens mit kritischen Regionen des Genoms und weiteren
Zellkernbestandteilen (RNA, Histone, Proteine) erméglicht (KKoss 1994).

DNA-Addukte verschiedener PAKSs lassen sich praktisch in allen Organen sowie in der Haut
nachweisen. Beim Menschen werden DNA-Addukte in Lymphozyten, in der Lunge, Plazenta
und im fetalen Gewebe (Leber, Lunge) nachgewiesen. Die im fetalen Gewebe nachgewiesenen
DNA-Addukte lassen sich nicht auf Tabakkonsum der Mitter zuriickfihren (Koss 1994).

Oral aufgenommenes Benzo(a)anthracen, das selbst kein wirksames Kanzerogen im Magen ist,
fihrt 2zu Tumoren in Leber und Lunge. 7,12-Dimethylbenzo(a)anthracen und 3-
Methylcholanthren induzieren in der Ratte nach oraler Zufuhr ebenso wie Benzo(a)pyren
Mamakarzinome. Dibenzo(a)anthracen fithrt in der Maus zu Karzinomen in Lunge und Mama
sowie zu Papillomen und Karzinomen des Vormagens. Im Mehrstufenmodell der Kanzerogenese
haben PAKSs die Bedeutung von Initiatoren, die in subkanzerogener Dosis persistierende, durch
genotoxische Effekte ausgeloste Verinderungen (Initiation) herbeifithren. Bei anschlieBender
Promotion durch Phenobarbital in der Leber oder durch Phorbolester auf der Haut kommt es
dann zur Tumorbildung. Bestimmend fiir die kanzerogene, d.h. initiierende Potenz der PAKSs ist
die Aktivitit und Substratspezifitit des Cytochrom-P450-abhingigen Monooxygenase-Systems
der verschiedenen Organe (Koss 1994).

Zur Bewertung der Kanzerogenitit von PAKs aus den Quellen der IARC: International Agency
for Research on Cancer 1987, WHO 1998; vgl. auch Schneider, Schumacher et al. 1999) vgl.
Tabelle 4.7.

Tabelle 4.7 Bewertung der Kanzerogenitit von polycyclischen Kohlenwasserstoffen

Stoff IARC U.S.EPA (1993) WHO Aussage zu Karzinogenitat
(1987)
Acenaphthen D fraglich (+)
Acenaphthylen D
Anthanthren +
Anthracen 3 D - (+)
Benzo(a)anthracen 2A B2 + +
Benzo(a)fluoren fraglich (+)
Benzo(a)pyren 2° B2 fraglich +
Benzo(b)fluoranthen 2B B2 + +
Benzo(b)fluoranthen +
Benzo(b)fluoren fraglich (+)
Benzo(c)phenathren (+) (+)
Benzo(e)pyren 3 C + (+)
Benzo(g,h,i)fluoranthen (-)
Benzo(g,h,i)perylen 3 D - +
Benzo(j)fluoranthen 2B B2 + +
Benzo(k)fluoranthen 2B + +
Chrysen 3 B2 fraglich +
Coronen + +
Cyclopenta(c,d)pyren B2 + +
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Stoff IARC U.S.EPA (1993) WHO Aussage zu Karzinogenitat

(1987)
Dibenzo(a,e)fluoranthen B2 +
Dibenzo(a,e)pyren B2 + +
Dibenzo(a,h)fluoranthen B2 +
Dibenzo(a,h)pyren B2 + +
Dibenzo(a,i)fluoranthen B2 +
Dibenzo(a,i)pyren B2 + +
Dibenzo(a,l)fluoranthen B2 +
Dibenzo(a,l)pyren B2 + +
Dibenzo(e,l)pyren D
Fluoranthen 3 D (+) (+)
Fluoren 3 D -
Ideno(1,2,3-cd)pyren B2 +
1-Methylphenanthren -)
5-Methlychrysene +
Naphthalin D/C fraglich (+)
Perylen -)
Phenanthren 3 D fraglich (+)
Pyren D fraglich (+)

Der wichtigste Wirkungsendpunkt bei Expositionen gegentiber PAKSs stellt die Kanzerogenitit
dar.

Humantoxikologische Daten

Wegen des komplexen Profils von PAKs in der Umwelt und am Arbeitsplatz sind
humantoxikologische Daten zu Einzelstoffen auf Studien mit Freiwilligen beschrinkt, mit
Ausnahme von Naphthalin, welches als Wirkstoff in Mottenpulver fir Kleidung verwendet
wurde. Anthracen, Fluoranthen und Phenanthren sowie Benzo(a)pyren fihrten zu regressiven
Hautreaktionen (Warzen). Die systemischen Wirkungen des Naphthalins sind von zahlreichen
Fallen versehentlicher Einnahme besonders von Kindern bekannt. Die tédliche orale Dosis liegt
bei 5000 - 15000 mg fiir Erwachsene und bei 2000 mg bei Kindern, eingenommen tiber 2 Tage.
Die typische Wirkung nach oraler bzw. dermaler Exposition ist eine akute himolytische Animie,
welche transplacental auch Foten beeinflussen kann. Tabakrauch ist der wichtigste Faktor in der
Entstehung von Lungentumoren und auch fir ein gesteigertes Auftreten von Tumoren der
Harnblase, des Nierenbeckens, des Rachens, Kehlkopfs und der Speiserohre. Bei mit
Steinkohleteer behandelte Schuppenflechtepatienten und RuB3-exponierten Arbeitern wurden
Scrotumkrebs (zum ersten Mal 1775) sowie bei beruflich Exponierten zu Teeren und Paraffinen
Hautkrebs beobachtet. Das hochste Risiko fir Lungentumore bei beruflich Exponierten wurde
fiir Koksbrennofenarbeiter herausgefunden, mit einen standardisierten Sterblichkeitsverhiltnis
von 1:195.

Gentoxische Wirkungen von PAKs beim Menschen sind durch Mutagenititstests und fiir die
Gegenwart von Mikronuklei, Chromosomenbriichen und Schwesterchromatidenaustausch in
Lymphozyten iber Albumin und DNS-Addukt-Antikérpern untersucht worden.

4.13.3 Bewertung der Toxizitit

Alle z.Z. vorliegenden Vorschlige zur Bewertung von PAK-Gemischen verwenden BaP als
Leitparameter (vgl. Tabelle 4.8 und Schneider et al. 1999).
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Tabelle 4.8 Krebsrisikoabschitzungen fiir die orale Exposition gegeniiber BaP

Autor Studien Methode Slope zusatzliches Trinkwasser
Faktor als Risiko: unit-risk pro
Risiko Dosis bei Risiko [ug/l]
pro 10 [ng/kg/d]
mg/kg/d
U.S.EPA, 1994 (Neal and Rigndon | Zwei-Stufen-MVK- 4,5-11,7 | 1,37 [mit 7,3 2,1-10"
(IRIS: Integrated 1967; Rabstein, Modell, Weibull- (@ 7,3] gerechnet]
Risk Information Peters et al. 1973; | Modell mit
System 2000) Brune, Deutsch- Berlicksichtigung der
Wenzel et al. 1981; | Nicht-
Thyssen, Althoff et | Lebenszeitexposition
al. 1981; IARC: bzw. LMS-Modell,
International mit Scaling nach
Agency for Oberflache, OV
Research on
Cancer 1983;
Clement Associates
1990; Stiteler 1991;
U.S.EPA 19913;
U.S.EPA 1991b;
Knauf and Rice
1992)
WHO, 1996 (WHO | (Neal and Rigndon | unter Verwendung 0,5 20
1996) 1967) des MVK-Modells
der EPA, ohne
Scaling, OV
Roller, 1995 (Roller | (Brune, Deutsch- LMS-Modell, ohne 1,1-95 [1,05-9,1
1995) Wenzel et al. 1981) | Scaling, OV
Sloof et al., 1989 (Horie 1965) lineares Modell, 0,025 - 200 - 400
(Slooff, Jauns et al. ohne Scaling, 0,05
1989) mittlere Schatzung,
nur maligne Tumore
Muller et al. 1997 (Nesnow, Evans et | Modell der 55
(Muller, Leece et al. | al. 1982; Albert, vergleichenden
1997) Lewtas et al. 1983; | Potenz
U.S.EPA 1984b;
Muller, Leece et al.
1997)
Collins et al., 1991 | (Neal and Rigndon | LMS mit Scaling und | 3,22 - 1,6 - 3,1
(Collins, Brown et 1967) MVK-Modell 6,23
al. 1991)
Schneider et al. (Brune, Deutsch- LMS-Verfahren, 2,15
1999 Wenzel et al. 1981; | LED1o-Methodik
Weyand and Wu
1995; Culp, Gaylor
et al. 1998; Kroese,
Muller et al. 1999)

Die quantitative Risikobewertung von BaP hat somit einen unmittelbaren Einfluss auf die PAK-
Bewertung. Neuere Untersuchungen deuten jedoch auf Unterschiede in der Bedeutung der
Leitsubstanz fur die Bewertung von PAK-Gemischen hin.

Der Berechnung von gesundheitlichen Leitwerten und Leitwerten fiir kurzfristige Expositionen
tir Trinkwasser wurde die Studie ,,Grundlagen fiir die Bewertung von Kontaminationen des
Bodens mit polycyclischen aromatischen Kohlenwasserstoffen® zugrunde gelegt (Schneider et al.
1999). Die Autoren dieser Studie kommen in der Auswertung der Langzeitstudien von Brune et
al. 1981, Culp et al. 1998, Kroese et al. 1999, Weyand et al. 1995 zur oralen Exposition gegeniiber
BaP und MGP (manufactured gas plant residne = PAK-haltiger Riickstand eines Gaswerkes) sowie
zwei Steinkohleteergemischen (CTM1, CTM2) zusammenfassend zu folgenden Ergebnissen:
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Sowohl BaP als auch MGP fihrten bei A/J-Mdusen zu erhohten
Lungentumorinzidenzen, BaP verursachte zudem Vormagentumore.

BaP und CTM1/2 fihrten oral bei B6C3F1-Miusen ebenfalls dosisabhingig zu
Vormagentumoren sowie in der hochsten Dosis zu erhéhten Zahlen von Tumoren von
Osophagus und Zunge. Bei niedrigerer Dosis traten jedoch bereits Lungentumore auf.
Himangiosarkome und Lebertumore zeigten sich bei dhnlichen Dosierungen wie
Vormagentumore. Tumore des Dinndarms wurden in den hoéchsten Dosisgruppen
beobachtet.

BaP verursachte in einer oralen Studie von (Kroese et al. 1999) ebenfalls kanzerogene
Wirkungen hauptsichlich am Vormagen und Leber. Dieser Studie wird jedoch wegen
Einschrinkungen im Studiendesign weniger Gewicht beigemessen als den Miusestudien.

Uber das von der U.S.EPA verwendete LMS-Verfahren (Znearized multistage model) und die
nach den Richtlinien der EPA favorisierte LED,;-Methode wurden Krebstisiko-
schiatzungen fiir die orale Exposition gegeniiber BaP durchgefithrt. Beide Verfahren
fihrten zu sehr dhnlichen Ergebnissen (Unterschied ist geringer als Faktor 2) in der
Gesamtwertung aller o.b. Studien. Die Ergebnisse der Krebsrisikoschitzung aus den
Miusestudien sind nahezu identisch; aus dem iber beide Verfahren gemittelten
Datensitzen resultierte ein Steigungsfaktor (Sope Factor)'” von 2,15 pro mg/kg/d. Das
ermittelte Risiko liegt etwa um den Faktor 3,5 unter einer Schitzung der EPA' anhand
ilterer Daten (vgl. Tabelle 4.8).

In der Diskussion der Humanrelevanz der Vormagentumore werden quantitative
Unsicherheiten bei der Ubertragung auf den Menschen eingerdumt, die Ergebnisse
werden aber nicht als speziesspezifische Effekte ohne Relevanz auf den Menschen
gewertet. Abschitzungen auf der Basis der Tumore Mundhdéhle, Zunge, Kehlkopf und
Speiserohre lassen erkennen, dass unter Nichtberiicksichtigung der Vormagentumore das
Risiko um Faktor <6 niedriger einzuschitzen ist. Abschitzungen anhand der Daten zu
Lebertumoren in der Rattenstudie ergeben ein ahnliches Risiko wie die zu den
Vormagentumoren in derselben Studie.

Bei der Risikobewertung von komplexen PAK-Gemischen, wie sie in der Umwelt vorliegen,
existieren verschiedene Konzepte. Die Auswertung der Konzepte

anhand der relativen Potenzen (Ermittlung der relativen Wirkungsstirke einzelner PAKSs
in Bezug auf BaP und Summation der relativen Potenzen der PAKSs, multipliziert mit
deren Umweltkonzentration); die Wirkung des Gemisches wird als die Summe der BaP-
Aquivalente angegeben;

anhand eines Faktors, der die Wirkungsstirke des Gemisches im Vergleich zu
Leitsubstanz BaP ausdriickt

17 Das geschitzte quantitative Risiko wird bei der EPA in drei verschiedenen Begriffen ausgedrickt: 1. Der ,,s/lgpe
Jactor® ist das Resultat der Anwendung einer Niedrigdosis-Extrapolation und wird als Risiko pro Milligramm
Substanz pro Kilogramm Koérpergewicht pro Tag [mg/kg KG/d] ausgedrickt, 2. Das ,,unit risk* ist die quantitative

Abschitzung des Risikos pro pg/1 Trinkwasset bzw. pro pg/m? eingeatmete Luft und 3. stellt die Konzentration im
Trinkwasset [Hg/1] bzw. in der eingeatmeten Luft [lg/m?], ein abgeschitztes Risiko von 1:10000 oder 1:100000 oder
1:1000000 an Krebs zu etkranken dar.

18 Aktuell wird bei IRIS fiir orale Exposition gegentbet BaP der Sipe Faktor von 7,3 mg/kg/d angegeben (EPA
review 2.2.1994, siope factor clarified 11.1.1994 (vgl. IRIS: Integrated Risk Information System (2000). Benzo(a)pyren
Reg.No. 61-78-9, U.S.EPA. 2000.).
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- anhand von experimentellen Ergebnissen aus der Literatur (orale, dermale und
respiratorische Studien, bei denen die Zusammensetzung bzw. zumindest der BaP -
Gehalt bekannt war) fithrten Schneider et al. zu folgenden zentralen Aussagen:

O Der Faktor, um den die Wirksamkeit des Gemisches die von BaP tbersteigt,
variiert tber zwei GroBenordnungen. Es ldsst sich zudem kein einheitlicher
Faktor fir alle Expositionspfade erkennen.

O Auch mit dem Konzept der relativen Potenzen ist eine adidquate Beschreibung
der Gemischwirkung nicht moglich.

O BaP ist nach Auswertung aktueller Studien von Weyand et al. 1995; Culp et al.
1998 fur einen uUberwiegenden Teil der Tumorwirkung der Gemische auf den
Vormagen, aber nur fiir einen kleinen Anteil der Wirkung auf die Lunge
verantwortlich.

Somit ist das Verhiltnis der Wirkung des PAK-Gemisches zur Wirkung von BaP nach dieser
Auswertung expositions- und zielorganspezifisch. Dabei wurden folgende Faktoren fiir die
zielorganspezifische kanzerogene Potenz von PAK-Gemisch zu BaP fir den oralen Pfad
ermittelt:

- aufden Vormagen:  Faktor =1,
- auf die Lunge: Faktor >20
- auf die Haut (Zunge) Faktor 2-11

Hier zeigt sich der spezifische Einfluss von Bestandteilen der PAK-Gemische auf die Lunge, die
nicht mit den bekannten, hiufig untersuchten kanzerogenen PAK identisch sind. Die Ergebnisse
werden durch DNA-Adduktstudien bestitigt.

Die pfadspezifische Bewertung von PAK-Gemischen in Altlasten wurde von Schneider et al. fir
den oralen Pfad wie folgt berechnet:

Die Gesamttumorinzidenz aus der Studie von Culp et al. 1998 bildeten die Grundlage fir die
Krebsrisikoschatzungen nach LMS-Verfahren (lnearized multistage model) und der LED,,-Methode
der EPA. Beide Verfahren fihrten zu nahezu identischen Ergebnissen. Unter Anwendung eines
Wichtungsfaktors (scaling factor) resultierte ein Steigungsfaktor (slpe factor) von 11,5 pro mg/kg/d
BaP als Indikator fiir die PAK-Dosis. Das ermittelte Risiko liegt etwa um den Faktor 6 tiber dem
errechneten Risiko fir die Exposition gegeniiber BaP als Einzelsubstanz.

Das zusitzliche Risikos bzw. die lebenslange Dosis, mit einem Risiko von 10° an Krebs zu
erkranken sowie das nach EPA bezogene unit risk lassen sich wie folgt berechnen:

kg - mg
35000 pug - kg KG - d

unit risk pro pg BaP/1 = slope factor - = 11,5/ 35000

=0,329 10" pro pg /1

unit risk umgerechnet aus dem nach geschitztem Grundumsatz primarem Steigungsfaktor
kg - mg

35000 g - kg KG -d

unit risk, pro pg/1 = slope factor - Q.= 11,5/ 35000 - 6,95

=228 +10° pro ug/l

unit risk_, umgerechnet aus dem nach Koperoberfliche skaliertem Steigungsfaktor

cal
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kg - mg
35000 ug - kg KG -d

unit risk,,., = slope factor - Q. =11,5/35000 -13,26 =

=436 +10” pro pug/1 BaP als Indikator fiir die PAK-Dosis.

In Abweichung von Schneider et al. wird fiir Trinkwasser nicht das Risiko 10” der Berechnung
zugrunde gelegt sondern das Risiko 7 - 10°.

4.13.3.1 Toxikologische Bewertungszahl BZ ., und Ableitung des toxikologischen
Koeffizienten SCx

Benzo(a)pyren als Leitsubstanz von PAKs erhidlt aufgrund seiner Karzinogenitit (U.S. EPA
1984a) die toxikologische Bewertungszahl BZ,y = 100 .

Fir die toxikologische Bewertung von PAK-Gemischen liegen unterschiedliche Bewertungs-
ansitze mit BaP als Leitsubstanz vor, die jedoch letztlich alle mindestens die fiir die Ableitung der
BZox = 100 hinreichende generell Aussage der karzinogenen Wirkungen bestitigen (Collins et
al. 1998, ECAO 1992, ECAO 1993, Brown et al. 1993, Krewski et al. 1989, Melcolm et al. 1994,
Muller et al. 1997, Mcclure et al. 1995, Nisbet et al. 1992, OPPTS 1992, Rugen et al. 1989).

Ableitung der toxikologischen Stoffcharakteristik SCox
SCrox = 4,0

Aussage: Eindeutig karzinogen im Tierversuch als Initiator und Anfangsverdacht aus
Humandaten bei wahrscheinlicher Initiatorwirkung (RZ = 100).

4.13.3.2 Ableitung des gesundheitlichen Leitwertes und des Leitwertes fiir kurzfristige
Exposition

Fir Stoffe ohne Wirkungsschwelle wird der entsprechende tiefste Leitwert fir kurzfristige
Expositionen (LWy) auf der Basis einer Hochrechnung fir das akzeptierte zusitzliche
Krebsrisiko (ZR,,) abgeleitet, indem die Basiskonzentration (bei einem Risiko 10°) mit dem
Faktor 7 multipliziert wird.

Fir die spezifischen Risiken errechnen sich folgende Konzentrationen fiir BaP als Indikator fur
PAK:S.

Risiken, an Krebs zu erkranken Leitwerte flir BaP als Indikator fiir PAKs
1:10000 10™ 2,2-10% pgll
1:100000 10° 2,2-10° pgll
1:1000000 10° 2,210 pg/l

Die gesundheitlichen Leitwerte und die Leitwerte fiir kurzfristige Expositionen von BaP als
Indikator fiir PAKSs errechnen sich wie folgt:

PAKs werden in die Kumulationsgruppe II eingestuft. Es ergeben sich folgende Leitwerte fiir
kurzfristige Expositionen der Stufen 1 bis 3 und fir Siuglinge und Kleinkinder fir max.
berechnete Sanierungszeitraume:
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Maximaler Zeitraum fiir Multiplikator Gesundheitlicher  Leitwerte fiir

Sanierungsmalinahmen Leitwert kurzfristige
in Jahren LW Expositionen
LWke1, 2,3
Stufe 1 70 >1 >1 <2,2 10 ugl/l
Stufe2 10 IF, max. 10 10 1,6 - 10° g/l
. 2,210 ug/ s
Stufe 3 1,5 IF° max.10 10 nicht angebbar
Stufe SK 10 IF. max. 10 10 1,6 - 10° pg/l

Bei Erreichen des LW von 2,2 - 10 pg/1 auf bis zu 1,6 - 10° ug/1 darf aus gesundheitlichen
Grinden der Sanierungszeitraum von 10 Jahren nicht dberschritten werden. Hohe
Konzentrationen sind kurzfristig durch weitergehende MaBnahmen abzustellen. Der

Sanierungszielwert liegt bei cpye <<2,2 10 pg/1.

4.13.3.3 MalBnahmewert

Es wird ein MaBnahmewert von 1,6 - 10~ pg/1 fiir PAK vorgeschlagen.

4.13.4 Bewertung der biochemischen Abbaubarkeit

Fir die Summenbewertung der biochemischen Abbaubarkeit und der Mobilitit werden 26 Stoffe
berticksichtigt, die nachfolgend in alphabetischer Reihenfolge aufgefiihrt sind:

- Acenaphthen (83-32-9)

- Anthracen (120-12-7)

- Benz(a)pyren 3,4 (TrinkwV) (50-32-8)

- Benzo(a)anthracen (56-55-3)

- Benzo(b)fluoranthen (TrinkwV) (205-99-2)
- Benzo(e)pyren (192-97-2)

- Benzo(gh,i)perylen (TrinkwV) (191-24-2)
- Benzo(j)fluoranthen (205-82-3)

- Benzo(k)fluoranthen (TrinkwV) (207-08-9)
- Biphenyl " (92-52-4)

- Chrysen (218-01-9)

- Coronen (191-07-1)

- Dibenzo(a,e)pyren (192-65-4)

- Dibenzo(a,h)anthracen (53-70-3)

- Dibenzo(a,h)pyren (192-65-4)

- Dibenzo(a,))pyren (189-55-9)

- Dibenzo(a,))pyren (191-30-0)

- Fluoranthen (TrinkwV) (206-44-0)

- Fluoren (86-73-7)

- Indeno(1,2,3-cd)pyren (193-39-5)

- Methylchol-anthren, 3- (56-49-5)

- Methyl-chrysen, 5- (3697-24-3)

- Naphthalin (91-20-3)

19 _. . . . . . .

Biphenyl besteht zwar aus 2 Benzolkernen, die jedoch nicht kondensiert sind, und geh6rt somit nicht zur Klasse der PAKs. Diphenyl wurde wegen
seiner weiten Verbreitung als ,,Pseudo-PAK* mit aufgenommen. Benz(a)pyren 3,4-, Benzo(b)fluoranthen, Benzo(g,h,))perylen, Benzo(k)fluoranthen
und Fluoranthen sind als besonders relevante Verbindungen in der Trinkwasserverordnung aufgefiihrt.
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- Perylen (198-55-0)
- Phenanthren (85-01-8)
- Pyren (129-00-0)

Die Gruppe der 26 Verbindungen setzt sich zusammen aus

4 Substanzen mit aromatischem 2er Ring (inklusive Biphenyl)
3 Subtanzen mit aromatischem 3er Ring

9 Subtanzen mit aromatischem 4er Ring

4 Subtanzen mit aromatischem 5er Ring

5 Subtanzen mit aromatischem Ger Ring

und 1 Subtanz mit aromatischem 7er Ring
Rechercheergebnisse fiir die Einzelstoffe

Naphthalin (91-20-3)

Die oxidative Ringspaltung mittels adaptierter Mikroorganismen vollzieht sich bei Naphthalin
nachweislich wie nachstehend (Grifoll, Selifonov et al. 1995):

OH
H
_ QCOOH Decatbolienmg g\j
0] OH

Maphthalin 5-Hyrdrozdsalizylsiure Hydrokinon %

VA

OH \ / OH \ / OH — ™ 2 Ringspaltung

aH OH
Brenzkatechin T

* Hydrochinon

Psendomonas aernginosa GL1 baut Naphthalin tber Salizylsdure zu Aliphaten ab (Arino et al. 1998).

Innerhalb von 5 Tagen vollzieht sich eine 90%ige Mineralisation mittels Belebtschlamm
gemessen am CO,. In Kliranlagen hat man Eliminationen bis zu 70% erreicht.

In einem Fermenter mit Mischkultur erzielte man unter aeroben Bedingungen Halbwertszeiten
bis zu 22 Stunden bei Vorgabe von 10-100 mg/1 Naphthalin als einzige C- und Energiequelle.
Abbauhemmungen durch Phenol wurden beobachtet. Der anaerobe Bioabbau ist deutlich
geringer als unter aeroben Bedingungen.
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Im aeroben Astnar-Sediment wurde unter optimalen Bedingungen eine 75%ige Mineralisation in
35 Tagen erreicht. Im Sediment/Wasser-Mikrokosmos ohne Adaptionsphase tritt Mineralisation
mit Halbwertszeiten von 2,4 - 4,4 Wochen in Abhingigkeit von der Vorbelastung ein. Bei
Abwesenheit von Sauerstoff war kein biochemischer Umsatz zu verzeichnen. In pripariertem
Boden konnte man bei Vorgabe von 3 mg/1 Naphthalin vollstindigen Abbau innerhalb von 16
Stunden beobachten.

Uber erfolgreichen biochemischen Umsatz bei einer Ausgangskonzentration von 120 pg/l
Naphthalin im Grundwasser (in situ Mikrokosmos) wird unter acroben Bedingungen mit und
ohne Adaption sowie mit und ohne Sediment berichtet (Rippen 1997). Dagegen wird nach
Meissner Naphthalin im Wasserschadstoffkatalog der Gruppe C = 0 - 24 % Abbau (Wotzka
1984) zugeordnet.

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 3000 mg O,/g Naphthalin.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 12 Mol O,/Mol Naphthalin benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = B2

SChio, = 1,5

Aussage: Naphthalin ist biochemisch teilweise abbaubar. Die biochemische Halbwertszeit t,,,
liegt unter nattrlichen Bedingungen bei etwa 1 Jahr.

Biphenyl (92-52-4)

Pseudmonas cepacia F 297 oxidiert Biphenyl als 1. Ringsprengung zu 5-Oxo-5-phenylpentansiure
und 2-Hydroxy-6-oxo-6-phenylhexansiure (Grifoll et al. 1995):
COOH

OO0 — O - O+

Haphthalin 5-Omo-5-phenylpentansdure 2-Hrpdrozy-6-0x0-6-phenylhexansdure

Nicht adaptierter Abwasserschlamm war nicht in der Lage, Biphenyl innerhalb von 24 Stunden
abzubauen. Nach 135 Stunden Inkubationszeit betrug dagegen die Abbaurate 79 %. Die
Inkubation mit akklimatisiertem Schlamm verzeichnete 87 %igen Abbau nach 24 Stunden und
sogar 100 %igen Abbau nach 135 Stunden (Abram 1995).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 3013 mg O,/g Biphenyl.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 14,5 Mol O,/Mol Biphenyl benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = B2

SChiox = 1,5

Aussage: Biphenyl ist biochemisch teilweise abbaubar. Die biochemische Halbwertszeit liegt bei

t;, <l Jahr.

Acenaphthen (Angaben siche Kap. 4.8 im Teil I)
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Fluoren (86-73-7)

Psendomonas cepacia ¥ 297, auf Fluoren als einzige Kohlenstoff- und Energiequelle gewachsen,
assimilierte tiber 40 % des Fluorens. Identifiziert wurden nachstehende Abbauprodukte (Grifoll
et al. 1995):

I
‘ Fluoren
._f,-"
| OH
‘ aOH
\“‘m
| 3,4-Dibordrooy-flaoren
e
¢ u}
‘ T 1-Indanon- 2-cathonsénne
/_,f"
COOH
\ o
\“‘-\
‘ 1-Indanon
.__,.-"'

Mittels  Pseudomonas  fluorescens, Pseudomonas  paucimobilis, Pseudomonas  vesicularis und  _Alealigenes
denitrificans wurde Fluoren als alleinige C-Quelle komplett dissimiliert (Abram 1995).

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2988 mg O, /g Fluoren.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 15,5 Mol O,/Mol Fluoren benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = B2

SChiox = 1,5 (unter Vernachlissigung der geringen Wasserlslichkeit)

Aussage: Verzogerte biochemische Abbaubarkeit mit einer Halbwertszeit innerhalb eines Jahres.
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Phenanthren (85-01-8)

Als Ergebnis der 1. Ringspaltung wurde beim oxidativen biochemischen Abbau 1-Hydroxy-2-
Naphthalincarbonséure identifiziert (Grifoll et al. 1995):

/f/ OH
/ -\-\'\-\‘ /_f__ “x.\ COOH
_—
T s T, L

Phenanthren 1-Hydroxy-2-Naphthalincarbonsiure

Aerober biochemischer Abbau von Phenanthren erfolgte bis zu 17,7% in 2 Wochen.

5 bis 10 mg/1 wurden mittels Belebtschlamm in 5 Tagen zu 40% in CO, umgesetzt, bei geringer
Konzentration (3,2 mg/1) konnte sogar eine 91%ige Dissimilation erzielt werden.

Mittels Pseudomonas erfolgte Transformation zu Phenanthren-cis-3,4-dihydrodiol, 3,4-Dihydroxy-
phenanthren, 1-Hydroxy-2-naphthalincarbonsiure, 1,2-Dihydroxynaphthalin, 1,2-Dihydroxy-
benzol und anschliesende Ringoffnung (Rippen 1997). Laut Wasserschadstoffkatalog wird
Phenanthren der dortigen Gruppe B = 25-45% Abbau zugeordnet (Wotzka 1984).

Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2966 mg O,/g Phenanthren.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 16,5 Mol O,/Mol Phenanthren
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.
BIO-Gruppe = B2
SChiox = 1,5 (unter Vernachlissigung der geringen Wasserlslichkeit)

Aussage: Auf der Basis einer standardisierten Labormethode wund bestitigt durch
Zusatzuntersuchungen gilt Phenanthren als biochemisch abbaubar bei stark verlingerten
Reaktionszeiten.

Anthracen (120-12-7)

Psendomonas  cepacia F 297 erméglichte fir Anthracen eine 1. Ringspaltung zu 2-Hydroxy-
naphthalincarbonsaure:

_,:f /\\ OH

Ty =

COOH
Anthracen 2-Hydroxy-naphthalincarbonsiure

In einem Zeitraum von 14 Tagen wutrden bei einer Vorgabe von 12 pg/ml 49% Anthracen
biochemisch abgebaut (Grifoll et al. 1995).

Im Fermenter mit Mischkultur wurde mit Anthracen als einzige Kohlenstoff- und Energiequelle
(10 - 100 mg/1) eine Halbwertszeit t,,, von 89 Stunden unter acroben Bedingungen erreicht. Im
Boden war der anaerobe Abbau deutlich langsamer als der aecrobe Umsatz (Rippen 1997).
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Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2966 mg O,/g Anthracen.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 16,5 Mol O,/Mol Anthracen benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0%.

BIO-Gruppe = B2

SCyiox = 1,5 (unter Vernachlassigung der geringen Wasserloslichkeit)

Aussage: Trotz verminderter Wasserloslichkeit ist Anthracen biochemisch allmihlich abbaubar
bei einer Halbwertszeit, die deutlich unter einem Jahr liegt.

Fluoranthen (206-44-0)

Aerober biochemischer Abbau von Fluoranthen zu 17,9% erfolgte in 2 Wochen (Davis et al.
1993).

Fluoranthen wurde durch Pseudomonas cepacia F 297 bei einer Ausgangskonzentration von
39 pg/ml innerhalb von 28 Tagen zu max. 11% biochemisch oxidiert (Grifoll et al. 1995).

Im Closed-Bottle-Test wurde nach 28 Tagen ein 7%iger Umsatz bezogen auf den BSBT erreicht.

In zwei Béden bestehend aus sandigem Lehmmit 880 und 910 pg Fluoranthen je kg Trocken-
substanz wurden Transformationsraten von 0,0018 und 0,0026 d' erreicht; das entspricht
Halbwertszeiten von 377 und 268 Tagen im Boden. Keine Transformation dagegen in Klir- bzw.
Faulschlamm unter anaeroben Bedingungen bei Reaktionszeiten bis zu 121 Tagen (Rippen 1997).

Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2931 mg O, /g Fluoranthen.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 18,5 Mol O,/Mol Fluoranthen
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = C

SCyiox = 1,8 (unter Vernachlassigung der geringen Wasserloslichkeit)

Aussage: Fluoranthen ist nur in geringem Mal3e biochemisch abbaubar. Die Halbwertszeit betrigt
mehr als ein Jahr.

Pyren (129-00-0)

Pyren wutde durch Psendomonas cepacia F 297 bei einer Anfangskonzentration von 32 pg/l
innerhalb von 28 Tagen zu maximal 15% biochemisch oxidiert (Grifoll et al. 1995).

Innerhalb von 70 Tagen wurde '‘C-markiertes Pyren zwischen 2% und 21% mineralisiert
(Deschenes et al. 1990).

Mittels Boden aus einem Mineral6lschadensfall als Inokulum konnte nach 13 Tagen noch keine
Transformation beobachtet werden, wohl aber nach 25 Tagen. Hier wurde ein 55%-ger Umsatz
erreicht, was einer Halbwertszeit von ca. 19 Tagen entsprechen wiirde.

Abbauraten im Boden wiesen mit 0,06 bis 33 pg/g/d einen groBlen Streubereich auf. (Rippen
1997).

Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2931 mg O, /g Pyren.
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Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 18,5 Mol O,/Mol Pyren benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = C

SChiox = 1,8 (unter Vernachlissigung der geringen Wasserlslichkeit)

Aussage: Auf der Basis der Untersuchungsergebnisse weist Pyren nur einen geringen
biochemischen Umsatz auch bei langen Reaktionszeiten auf.

Benzo(a)anthracen (56-55-3)

Benzo(a)antrazen (BaA) wurde durch Psexdomonas cepacia F 297 bei einer Ausgangskonzentration
von 6 pg/ml innerhalb von 28 Tagen zu maximal 7% biochemisch oxidiert (Grifoll et al. 1995).

Die Halbwertszeiten fiir eine biochemische Transformation im Boden schwankten je nach
Konzentration und Bedingungen zwischen 52 Tagen (u.a. sandiger Lehmboden) und 680 Tagen

(Rippen 1997).

Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2947 mg O,/g Benzo(a)antracen.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 21 Mol O,/Mol Benzo(a)antracen
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = C

SCyio, = 1,8 (unter Vernachlissigung der geringen Wasserloslichkeit)

Aussage: Bei Halbwertszeiten von 0,2 bis 2 Jahren ist Benzo(a)pyren als biochemisch schwer
abbaubar einzuschitzen.

Chrysen (218-01-9)

Bei einer Ausgangskonzentration von 8 pg/ml Chrysen wat Pseudomonas cepacia F 297 in einem
Zeitraum von 28 Tagen nicht in der Lage, einen biochemischen Abbau herbeizuftihren (Grifoll
et al. 1995).

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2947 mg O,/g Chrysen.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 21 Mol O,/Mol Chrysen benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = D

SChiox = 2,0

Aussage: Chrysen ist biochemisch nicht abbaubar.

Benzo(b)fluoranthen (205-99-2)

Mittels Pseudomonas cepacia F 297 erfolgte kein biochemische Abbau bei einer Ausgangskonzentra-
tion von 3 pg/ml Benzo(b)flouranthen (BbF) (Grifoll et al. 1995).

BbF ist nicht dissimilierbar (Arino et al. 1998).
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Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2921 mg O, /g BbF.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 23 Mol O,/Mol BbF benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe =D

SCpiox = 2,0

Aussage: Auf der Grundlage der vorliegenden Recherchen ist Benzo(b)fluoranthen biochemisch
nicht abbaubar.

Benzo(k)fluoranthen (207-08-9)

In adaptiertem Olschlamm verminderte sich der Riickstand an Benzo(k)fluoranthen (BkF) im
Mikrogrammbereich um 57%.

In einer Siule betrieben mit hauslichem Abwasser konnten innerhalb von 4 Wochen 50 - 70%
des BkF biochemisch abgebaut werden.

Eine abiotische Beseitigung war moglich. So betrug die Halbwertszeit t,,, = 14 Stunden bei
Einwirkung von Sonnenlicht und Ozon bzw. 35 Stunden mittels Ozon im Dunkeln. Eine
Einwirkung von UV-Strahlen erbrachte eine Halbwertszeit t,,, von 111 Minuten (Arino et al.
1998).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2921 mg O,/g BkF.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 23 Mol O,/Mol BkF benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 0 %.

BIO-Gruppe = D

SChiox = 2,0

Aussage: Eine verzogerte biochemische Abbaubarkeit ist wegen der praktischen Unl6slichkeit
von Benzo(k)fluoranthen SC, g = 2,0 nur im Mikrogramm-Bereich gegeben. Dagegen ist eine
photochemische Zersetzung von Bk bei oberflichennaher Anwesenheit moglich.

Benzo(a)pyren (50-32-8)

Benzo(a)pyren (BaP) wurde durch Pseudomonas cepacia F 297 bei einer Ausgangskonzentration von
2,5 pg/ml innerhalb von 14 Tagen zu max. 6% biochemisch oxidiert (Arino et al. 1998).

Dreifach markiertes Benzo(a)pyren 'C, '’C und "C baute sich durch Phanerochaete chrysosporium zu
2,5 bis 5,5% ab (May et al. 1997).

Angaben zum aeroben biochemischen Abbau reichen von ,keine Transformation® bis zu
Halbwertszeiten von t,, = 56 Tage bzw. t,,, = 2,5 bis 10 Jahre (Rippen 1997).

Laut Wasserschadstoff-Katalog erfolgt die Zuordnung in die dortige Gruppe C = >0 - 24%
(Wotzka 1984).

Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2921 mg O,/g BaP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 23 Mol O,/Mol BaP benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.
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BIO-Gruppe =D
SChiox = 2,0

Aussage: Im Konzentrationsbereich der Wassetloslichkeit, angegeben mit 5 pg/l, findet ein
aecrober biochemischer Abbau allerdings mit sehr geringer Geschwindigkeit statt. Alle
Restmengen bleiben davon unbeeinflusst. Im Gesamturteil wird BaP daher als biochemisch nicht
abbaubar eingestuft.

Benzo(e)pyren (192-97-2)

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2921 mg O, /g BeP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 23 Mol O,/Mol BeP benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = D

SChioy = 2,0

Aussage: Aufgrund der Funfringstruktur und der Zuordnung zu SC,»g = 2,0 gilt Benzo(e)pyren
als biochemisch nicht abbaubar bzw. mit Halbwertszeiten von mehreren Jahren.

Perylen (198-55-0)

Ein Abbau im Belebtschlamm betrug nach 5 Tagen <0,1% bezogen auf das gebildete
Kohlendioxid. In Klirschlamm aus einem Faulteich fand unter aeroben Bedingungen in 121
Tagen keine Transformation statt. Ebenso war keine Oxidation durch Bodenbakterien zu
verzeichnen.

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2921 mg O, /g Perylen.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 23 Mol O,/Mol Perylen benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe =D

SCyi0., = 2,0

Aussage: Aufgrund der Literaturangaben gilt Perylen als biochemisch nicht abbaubar.

Indeno-1,2,3-cd-pyren (193-39-5)

Auf sandigem Boden betrug die Halbwertszeit von Indeno-1,2,3-cd-pryen (IcdP) t,,, = 224 - 408
Tage.

Ohne Adaption ermittelte man auf sandigem landwirtschaftlich genutztem Lehmboden
Halbwertszeiten von 600 Tagen bei 10 °C und von 630 Tagen bei 30 °C.

Adaptierte Mikroorganismen verminderten die Ausgangskonzentrationen von 1,9 pg/l IcdP
innethalb von 1/ 3/ 5/ 8 bzw. 14 Tagen auf 1,3/ 1,4 / 1,4/ 1,2 bzw. 0,9 pg/1 (Abram 1995).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2899 mg O, /g IcdP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 25 Mol O,/Mol IcdP benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 0 %.
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BIO-Gruppe =D
SCqio,, = 2,0

Aussage: Im Konzentrationsbereich der Wassetloslichkeit, die nur wenige g/l betrigt, findet ein
geringer biochemischer Umsatz statt. Im Gesamturteil wird Indeno-1,2,3-cd-pyren als
biochemisch nicht abbaubar eingestuft.

Dibenz(a,h)anthracen (53-70-3)

Dibenz(a,h)anthracen (DahA) wurde in 5 Tagen zu weniger als 0,1% bezogen auf CO,
biochemisch abgebaut. Halbwertszeiten im Boden betrugen 100 - 420 Tage (Rippen 1997).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2935 mg O,/g DahA.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 25,5 Mol O,/Mol DahA benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 0 %.

BIO-Gruppe =D

SChiox = 2,0

Aussage: Aufgrund der Literaturangaben gilt Dibenz(a,h)anthracen als biochemisch nicht
abbaubar.

Benzo(g,h,i)perylen (191-24-2)

Nach 240 Versuchstagen verblieben bei einer Ausgangskonzentration von 9,96 ug
Benzo(g,h,i)perylen /g landwirtschaftlichem Sand-Lehmboden bei 10 °C ein Anteil von 81% und
bei 20 °C ein Anteil von 76%. Daraus ergeben sich Halbwertszeiten von 650 bzw. 600 Tagen.

In einem anderen Versuch mit Olschlamm kontaminiertem Boden verblieben nach 1280 Tagen
noch 78,3 % bezogen auf eine Ausgangskonzentration von 3,1 pg/g (Abram 1995).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2899 mg O,/g BghiP.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 25,5 Mol O,/Mol BghiP benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT™' = 0 %.

BIO-Gruppe =D

SChioz = 2,0

Aussage: Aufgrund der Literaturangaben gilt Benzo(g,h,i)perylen als biochemisch nicht abbaubar.

Benzo(j)fluoranthen (205-82-3)

Nach 1280 Tagen Behandlung mit Olschlamm wurden 79% der urspriinglichen Menge an
Benzo(j)fluoranthen wiedergefunden. Mittels Computersimulation wird die Halbwertszeit durch
Verfliichtigung auf mehr als 400 Jahre eingeschitzt (Abram 1995).

Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2921 mg O,/g BjF.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 23 Mol O,/Mol BjF benétigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.
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BIO-Gruppe =D

SCpioz = 2,0

Aussage: Aufgrund der Literaturangaben gilt Benzo(j)fluoranthen als biochemisch nicht
abbaubar.

Coronen (191-07-1)

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2880 mg O,/g Coronen.

Zum vollstindigen acroben biochemischen Abbau werden 27 Mol O,/Mol Coronen benotigt.
Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = D

SChioy = 2,0

Aussage: Aufgrund der Funfringstruktur und der Zuordnung zu SC, s = 2,0 (Abbauaussage
aufgrund der Unl6slichkeit in Wasser) gilt Coronen als biochemisch nicht abbaubar mit
Halbwertszeiten von mehreren Jahren.

Dibenzo(a,e)pyren (192-65-4)

Es findet sich ein TW-Grenzwert von 0,2 pg/1 (s. dort unter PAK).

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2914 mg O, /g Dibenzo(a,e)pyren.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 27,5 Mol O,/Mol Dibenzo(a,e)pyren
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = D

SChioy = 2,0

Aussage: Aufgrund der Funfringstruktur und der Zuordnung zu SC,»g 2,0 (Abbauaussage
aufgrund der Unloslichkeit in Wasser) gilt Dibenzo(a,e)pyren als biochemisch nicht abbaubar mit
Halbwertszeiten von mehreren Jahren.

Dibenzo(a,h)pyren (53-70-3)

Bewertung

Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2914 mg O,/g Dibenzo(a,h)pyren.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 27,5 Mol O,/Mol Dibenzo(a,h)pyren
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM -BSBT! = 0 %.
BIO-Gruppe =D
SCqioy = 2,0

Aussage: Aufgrund der Funfringstruktur und der Zuordnung zu SC,»g 2,0 (Abbauaussage
aufgrund der Unl6slichkeit in Wasser) gilt Dibenzo(a,h)pyren als biochemisch nicht abbaubar mit
Halbwertszeiten von mehreren Jahren.
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Dibenzo(a,i)pyren (189-55-9)
Bewertung
Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2914 mg O, /g Dibenzo(a,i)pyren.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 27,5 Mol O,/Mol Dibenzo(a,i)pyten
benétigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0%.

BIO-Gruppe = D

SCqioy = 2,0

Aussage: Aufgrund der Finfringstruktur und der Zuordnung zu SC, yg 2,0 (Abbauaussage
aufgrund der Unloslichkeit in Wasser) gilt Dibenzo(a,i)pyren als biochemisch nicht abbaubar mit
Halbwertszeiten von mehreren Jahren.

Dibenzo(a,l)pyren (191-30-0)

Es findet sich ein TW-Grenzwert von 0,2 pg/1 (s. dort unter PAK).

Bewertung

Theortetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2914 mg O,/g Dibenzo(a,l)pyren.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 27,5 Mol O,/Mol Dibenzo(a,l)pyren
benétigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT"' = 0 %.

BIO-Gruppe = D

SCqioy = 2,0

Aussage: Aufgrund der Funfringstruktur und der Zuordnung zu SC, g 2,0 (Abbauaussage
aufgrund der Unloslichkeit in Wasser) gilt Dibenzo(a,l)pyren als biochemisch nicht abbaubar mit
Halbwertszeiten von mehreren Jahren.

5-Methylchrysen (3697-24-3)

Bewertung

Theotetischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2975 mg O,/g Methylchrysen.

Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 22,5 Mol O,/Mol Methylchrysen
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM -BSBT = 0 %.
BIO-Gruppe = D
SCqioy = 2,0

Aussage: Aufgrund der Funfringstruktur und der Zuordnung zu SC,»g 2,0 (Abbauaussage
aufgrund der Unloslichkeit in Wasser) gilt Methylchrysen als biochemisch nicht abbaubar mit
Halbwertszeiten von mehreren Jahren.

3-Methylcholanthren (56-49-5)

Bewertung
Theoretischer biochemischer Sauerstoffbedarf BSBT = 2985 mg O,/g Methylcholanthren.
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Zum vollstindigen aeroben biochemischen Abbau werden 25 Mol O,/Mol Methylchol-anthren
benotigt.

Maximaler intramolekularer Stoffumsatz: BSB-IM - BSBT! = 0 %.
BIO-Gruppe =D
SCqioy = 2,0

Aussage: Aufgrund der Funfringstruktur und der Zuordnung zu SC,»g 2,0 (Abbauaussage
aufgrund der UnlGslichkeit in Wasser) gilt Methylchol-anthren als biochemisch nicht abbaubar
mit Halbwertszeiten von mehreren Jahren.

Die Kerndaten zur biochemischen Abbaubarkeit der 25 ausgewihlten polycyclischen
aromatischen Kohlenwasserstoffe und des Biphenyl sind nachstehend tabellarisch aufgelistet (vgl.
Tabelle 4.9).
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Tabelle 4.9 Daten zur biochemischen Abbaubarkeit der 26 ausgewihlten polycyclischen aromatischen Kohlenwasserstoffe

Verbindung CAS-Nr. Summenformel  Strukturformel Mol-Gewicht  Wasserloslichkeit SCios SCgio  BIO-Gruppe
[e] [g/

Naphthalin 91-20-3 C1oHs 128,173 0,031 1,5 z-1,5 |B2
Biphenyl 92-52-4 Ci2H10 154,211 0,0175 1,5 x-1,5 | B2
Acenaphthen 83-32-9 C12H10 154,211 0,00347 1,9 z-1,5 B2

Fluoren 86-73-7 CisH1o 166,222 0,0018 1,9 x-1,5 | B2
Phenanthren 85-01-8 Ci4H10 178,233 0,00118 1,9 x-1,56 | B2
Anthracen 120-12-7 C14H10 178,233 0,0000434 2,0 x-1,5 |C
Fluoranthen (TrinkwV) 206-44-0 CieH10 202,255 0,000265 2,0 x-1,8 |C
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Verbindung CAS-Nr. Summenformel  Strukturformel Mol-Gewicht = Wasserloslichkeit SCios SCgio  BIO-Gruppe
gl [g/1]

Pyren 129-00-0 CieH10 202,255 0,000013 2,0 x-1,8 |C
Benzo(a)anteracen 56-55-3 CigH12 228,292 0,000014 2,0 z-1,8 C

Chrysen 218-01-9 CigH12 228,292 0,0000018 2,0 x-2,0 |D

(unldslich)

Benzo(b)fluoranthen 205-99-2 CooH12 252,314 0,0000012 2,0 x-2,0 D

(TrinkwV)

Benzo(k)fluoranthen 207-08-9 CaoH12 252,314 0,00000055 2,0 x-2,0 |D

(TrinkwV)
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Verbindung CAS-Nr. Summenformel  Strukturformel Mol-Gewicht = Wasserloslichkeit SCios SCgio  BIO-Gruppe
[al [o/1

Benzo(e)pyren 192-97-2 CaoH12 252,314 0,0000045 (52,0 |y-2,0 |D

Perylen 198-55-0 Ca0H12 252,314 0,0000004 (52,0 |z2,0 |D
3,4-Benz(a)pyren 50-32-8 CaoH12 252,314 0,0000045 2,0 x-2,0 |D

(TrinkwV) (unléslich)

Indeno(1,2,3-cd)pyren 193-39-5 C22H12 276,336 0,000062 2,0 z-2,0 |D
Dibenzo(a,h)anthracen 53-70-3 CooHis 278,352 0,0000025 2,0 x-2,0 D
Benzo(g,h,i)perylen 191-24-2 CaoH12 276,336 0,00000026 2,0 z-2,0 D

(TrinkwV)




Verbindung CAS-Nr. Summenformel  Strukturformel Mol-Gewicht = Wasserloslichkeit SCios SCgio  BIO-Gruppe
[al [o/1

Coronen 191-07-1 Co4H12 300,358 2,0 y-2,0 |D

Benzo(j)fluoranthen 205-82-3 CaoH12 252,314 0,0000067 2,0 z2,0 |D

Dibenzo(a,e)pyren 192-65-4 CosH14 302,374 - 2,0 y-2,0 D

Dibenzo(a,h)pyren 189-64-0 CosH1s 302,374 - 2,0 y-2,0 D

Dibenzo(a,i)pyren 189-55-9 CasH14 302,374 - 2,0 y-2,0 D
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Verbindung CAS-Nr. Summenformel  Strukturformel Mol-Gewicht = Wasserloslichkeit SCios SCgio  BIO-Gruppe
[¢]] [g/1]

Dibenzo(a,l)pyren 191-30-0 CosHu1s 302,374 - 2,0 y-2,0 |D

5-Methyl-chrysen 3697-24-3 CigHu14 242,319 - 2,0 y-2,0 |D

3-Methylcholanthren 56-49-5 C21H16 268,357 <0,1 2,0 y-2,0 D
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Auswertung der Einzelbefunde

Bei den Literaturrecherchen konnte fir keine Verbindung auf standardisierte Laborverfahren
zurickgegriffen werden. Elfmal dienten andere davon abweichende Untersuchungen zur
Einschitzung. Sieben mal waren Erkenntnisse aus der Praxis maf3gebend. In 8 Fillen resultierte
die Gruppeneinteilung aus der chemischen Konstitution und der Unloslichkeit der Sustanzen in
Wasser.

Auf Grund des Mehrkernsystems, fehlender reaktiver Gruppen und damit verbundener geringer
bis geringster Wasserloslichkeit sind die polycyclischen aromatischen Kohlenwasserstoffe nicht
nur chemisch relativ stabil, sondern erwartungsgemil3 biochemisch nur teilweise bis praktisch
nicht abbaubar.

Nur die 2- und z.T: 3-Ring-Verbindungen, wie Naphthalin, Biphenyl, Acenaphthen, Fluoren,
Phenanthren und Anthracen bauen sich eingeschrinkt mit prolongierter Dissimilatiosdauer
biochemisch ab mit natiirlichen Halbwertszeiten unter einem Jahr. Mit einem geringen bis keinen
biochemischen Umsatz sind die 4-Ring-Verbindungen einzustufen. Die Halbwertszeiten
betragen hier mehr als ein Jahr.

Alle anderen Polyaromaten betreffend Konfiguration mit 5 und mehr Ringen  gelten
entsprechend der Einordnung als biochemisch nicht abbaubar. Daraus ergeben sich in
Abhingigkeit von der kontaminierten Menge Halbwertszeiten, die sich tiber mehrere Jahre und
Jahrzehnte erstrecken kénnen.

Die 26 recherchierten PAKs schlusseln sich in Bezug zu ihrer biochemischen Abbaubarkeit wir
folgt auf:

BIO-Gruppe Anzahl PAKs SCsio
A+ B1 0 -

B2 6 (inklusive Biphenyl) 1,5

Cc 3 1,8

D 17 2,0

C mit Tendenz zu D > 1,86

Bei mengenmifig gleichen Anteilen ergibt sich demnach fiir die 26 recherchierten PAK ein
SCyio von 1,86. Das entspricht der BIO-Gruppe C mit Tendenz zu D mit der Aussage
biochemisch schwer bis nicht abbaubar.

Beziiglich der Kernanteile ergeben sich nachstehende SCy ,-Werte:

Anzahl der aromatischen | Anzahl der Aromaten SCaio Mittelwert des SCgio
Ringe

2 4 1,5 1,5

3 2 1,5 1,6

3 1 1,8

4 3 1,8 1,93

4 6 2,0

5 4 2,0 2,0

6 5 2,0 2,0

7 1 2,0 2,0
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Weiterhin sind nachstehende Tatsachen interessant:

Unter giinstigen Vorraussetzungen, wie Oberflichennihe, Anwesenheit von Wasser- und
Sonneneinwirkung, ist zum Teil ein photolytischer Abbau von PAKSs in weitaus kiirzeren
Zeitraumen im Vergleich zum biochemischen Abbau méglich.

Einige PAKSs weisen geringe Inhibitorwirkung auf.

Losungsvermittler wie Tenside koénnen u.U. den biochemischen Abbau der Aromaten
(Phenanthren, Fluoranthen, Pyren und Chrysen) begtnstigen. In dem Zusammenhang wird auf
folgende zusitzliche Literatur verwiesen:(Davis et al. 1993; Deschenes et al. 1996; Potter et al.
1999; Thiele et al. 1998; Al-Awadhi et al. 1996; Martens et al. 1995)

4.13.5 Bewertung der Mobilitit

Der Summenbewertung der Mobilitit werden dieselben PAKSs wie bei der Einschitzung der
biochemischen Abbaubarkeit zugrunde gelegt.

Rechercheergebnisse fiir die Einzelstoffe

Naphthalin

Wasserloslichkeit bei 20 °C = 26 - 10” g/, bei 25 °C = 32 - 107 g/1, bei 30 °C = 29 - 10° g/I
(Rippen 1997).
Angaben zur Adsorbierbarkeit:

Boden (Alfisol): K = 360 und 600

Boden (Dormont): K. = 400

Boden (Mullisol): K, = 440 und 540

Boden (Fullerton): K. = 960

Boden (Apison): K, = 1000

Boden: K, = 880 - 27000

Grundwassetleiter: K, = 460 und 650 und 710

6 Grundwasserleitermaterialien: K, = 540 - 8100

Teich- und FluB-Sedimente: & 1300

Geringe Adsorption an Huminstoffen; geringe Mobilitdt im Boden.

Bewertung

SCips = 1,5 (mittelmiBig 16slich)

SCyps = 1,7 (mittlere Adsorbierbarkeit)

SCyiop = 3,2

Aussage: Die Mobilitit von Naphthalin wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als mittel bis gering eingeschitzt.
Biphenyl

Wasserloslichkeit 17,5 mg/1 (Abram 1995).

Bewertung
SCips = 1,5 (mittelmiBig 16slich)
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SCyps = (1,7) (mittlere Adsorbierbarkeit)

SC]\TOB = (332)

Aussage: Die Mobilitit von Biphenyl wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Béden als mittel bis gering eingeschitzt.
Acenaphthen

Bei einer Wassetloslichkeit von 3,9 mg/l (25 °C) und einem log K,y von 3,92 wird iber
unterschiedliche Regressionsgleichungen ein K, im Bereich von 2065 bis 3230 errechnet. Dieser
Wert zeigt eine leichte Mobilitit im Boden an (HSDB 1999).

Bewertung

SC, s = 1,9 (schwer 16slich)

SC,ps = 1,7 (mittlere Adsorbierbarkeit)

SCyio = 3,0

Aussage: Die Mobilitit von Acenaphthen wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als gering eingeschitzt.
Fluoren

Wasserloslichkeit 1,8 mg/1 (Abram 1995)

Berechneter log K, = 3,76 (Pussermier 1990)

Bewertung

SCi s = 1,9 (schwer 16slich)

SC,ps = 1,7 (mittlere Adsorbierbarkeit)

SCyo = 3,0

Aussage: Die Mobilitit von Fluoren wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als gering eingeschitzt.
Phenanthren

Wassetloslichkeit bei 15-3 °C = 1,1 - 10” (Rippen 1997).

Boden: K, = 1400 und 5800

Boden: K, = 5800

Sediment: K, = 14000 und 19000

6 Grundwasserleitermaterialien: K, = 4700 - 5900

Elution aus kliarschlammgediingten Flichen moglich.

Bewertung

SC,ns = 1,9 (schwer 16slich)

SC,ps = 1,7 (mittlere Adsorbierbarkeit)

SCyop = 3,0

Aussage: Die Mobilitit von Phenanthren wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der
Loslichkeit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als gering eingeschitzt.
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Anthracen

Wassetloslichkeit bei 20-29 °C = 44 -10° (Rippen 1997).

Sediment: K, = 14000

Grundwasserleitermaterialien: K. = 9000 - 28000

In Gegenwart von Kolloiden und Astuaren wurde K, von 510000 gemessen.
Bewertung

SC, s = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SC,ps = 1,9 (hohe Adsorbierbarkeit)

SCyos = 3,9

Aussage: Anthracen wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslichkeit in Wasser
und der Adsorbierbarkeiten an Béden als immobil eingeschitzt.

Fluoranthen
Wasserléslichkeit bei 15 °C = 150 - 10° g/1, 20 °C = 210 - 10° g/, bei 25 °C = 220 - 10° g/1,
bei 27 °C = 240 -10° g/I (Rippen 1997).

Akkumuliert im Sediment; Sediment: K, = 105000

Bewertung

SC,ps = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SC,ps = 2,0 (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyiop = 4,0

Aussage: Fluoranthen wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslichkeit in
Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Béden als immobil eingeschatzt.

Pyren

Wasserldslichkeit bei 20 - 30 °C = 0,14 -10” g/1 (Rippen 1997).

Boden und Sedimente: K- = 25000 - 134000 (verschiedene Fraktionen)

Bewertung

SC, s = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SC,ps = 2,0 (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SChiop = 4,0

Aussage: Pyren wird aufgrund der stoffspezifischen Figenschaften der Loslichkeit in Wasser und
der Adsorbierbarkeiten an Boden als immobil eingeschitzt.

Benzo(a)antracen

Wasserloslichkeit bei 20 - 30 °C = 11 - 10° g/1 (Rippen 1997).

Sehr starke Adsorption an Boden und Sediment. In Astuarwasser nach 3 h bei 10 pg/1 53%

adsorbiert an Partikel. In Meerwasser nach 3 h bei 10 pg/1 59% adsorbiert an Bioseston. Boden
und Sedimente: K, = 200000 - 1860000

Bewertung
SC, s = 2,0 (sehr schwer 16slich)
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SCups = 2,0 (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyos = 4,0

Aussage: Benzo(a)antracen wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslichkeit in
Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Béden als immobil eingeschatzt.

Chrysen

Wasserloslichkeit = 0,6 pg/1 (Abram 1995).

Bewertung

SC, 55 = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SCups = 2,0 (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyios = (4,0)

Aussage: Chrysen wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslichkeit in Wasser
und der Adsorbierbarkeiten an Béden als immobil eingeschitzt.

Benzo(b)fluoranthen

Wasserloslichkeit = 1,2 ug/1, immobil (Abram 1995).

Der Adsorptionskoeffizient weist auf eine Immobilitit von Benzo(b)fluoranthen hin. Das
Versickern bis zu Grundwasser wird daher als sehr langsam und nur zu einem geringen Teil
eingeschitzt (Kenagu 1980; Lyman 1982).

Bewertung

SC, s = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SC,ps = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyios = (4,0)

Aussage: Benzo(b)fluoranthen wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslichkeit
in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als immobil eingeschitzt.

Benzo(k)fluoranthen

Wasserloslichkeit = 0,55 pg/1.

Der geschitzte Adsorptionskoeffizient weist auf eine starke Adsorption von Benzo(k)fluoranthen
an Boden und Sedimenten hin. Das Versickern bis zu Grundwasser wird daher als sehr langsam
und nur fur Béden mit hoher Porésitit (Sand) angenommen (Sims 1983, U.S. EPA 1987).

Bewertung

SC, s = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SC,ps = 2,0 (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyios = (4,0)

Aussage: Benzo(k)fluoranthen wird aufgrund der stoffspezifischen Figenschaften der Loslichkeit
in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als immobil eingeschitzt.

Benzo(e)pyren

Wasserloslichkeit << 1 mg/1 (Camsoft 2000).
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Bewertung
SC, s = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SC,ps = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyios = (4,0)

Aussage: Benzo(e)pyren wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslichkeit in
Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Béden als immobil eingeschatzt.

Perylen

Wasserloslichkeit bei 20 - 25 °C = 0,4 -10° g/1 (Rippen 1997).

Bewertung

SC, s = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SC,ps = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyios = (4,0)

Aussage: Perylen wird aufgrund der stoffspezifischen Figenschaften der Loslichkeit in Wasser
und der Adsorbierbarkeiten an Béden als immobil eingeschatzt.

Benzo(a)pyren

Wasserloslichkeit bei 15 - 30 °C = 4,5 -10° g/1 (Rippen 1997).

Béden und Sedimente: K, = 4500000, berechnet 1800000

Sediment: K. = & 5500000

In Astuarwasser und Meerwasser nach 3 h 71-75% adsorbiert an Partikeln, insbesondere
Phytoplankton und Bakterien.

Reinigungswirkung bei der Trinkwasseraufbereitung aus Oberflichenwasser:

bei Konzentrationen von 5 bis 53 pg/1 91-99 % Reduktion

Uferfiltration 25% Reduktion

Untergrundpassage 49% Reduktion

Aktivkohlefiltration 61% Reduktion
Bewertung

SC, 55 = 2,0 (sehr schwer 16slich)
SCups = 2,0 (sehr hohe Adsorbierbarkeit)
SCyios = 4,0

Aussage: Benzo(e)pyren wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslichkeit in
Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Béden als immobil eingeschatzt.

Indeno-1,2,3-cd-pyren
Wasserloslichkeit = 62 pg/1.
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Bewertung
SC, s = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SCups = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SChios = (4,0)

Aussage: Indeno-1,2,3-cd-pyren wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslich-
keit in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Béden als immobil eingeschatzt.
Dibenz(a,h)anthracen

Wassetloslichkeit bei 20 - 25 °C = 2,5 +10° g/1 (Rippen 1997).

Boden oder Sedimente: K. = 800000 - 3100000, & 2000000

Grundwasserleiter: K. = 2040000

Bewertung

SC, s = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SC,ps = 2,0 (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyios = 4,0

Aussage: Dibenz(a,h)anthracen wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslichkeit
in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als immobil eingeschitzt.

Benzo(g,h.i)perylen

Wasserloslichkeit bei 20 - 25 °C = 0,26 pg/1 (Abram 1995).

Boden oder Sedimente: K = >1000000

Der geschitzte Adsorptionskoeffizient von >1000000 und das in den USA verbreitete Auftreten
von Benzo(ghjperylen in Boden zeigt, dass Adsorption an suspendierten Partikeln und
Sedimenten einen wichtigen Umweltprozess fiir die Beurteilung darstellt (U.S. EPA 1987, Swann
1983).

Bewertung

SCips = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SC,ps = 2,0 (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyiop = 4,0

Aussage: Benzo(g,h,))perylen wird aufgrund der stoffspezifischen Higenschaften der Loéslichkeit

in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als immobil eingeschatzt.

Coronen

Bewertung
SC, s = (2,0) (sehr schwer 16slich)

SCups = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SChop = (4,0))

Aussage: Coronen wird aufgrund seiner Struktureigenschaften hinsichtlich Loslichkeit in Wasser
und der Adsorbierbarkeit an Béden als immobil eingeschitzt.
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Benzo(j)fluoranthen
Wasserloslichkeit bei 20 - 25 °C = 6,76 pg/1 (Camsoft 2000) .
Boden oder Sedimente: K, = >51000-68000 (Abram 1995)

Der berechnete Adsorptionskoeffizient von >51000 zeigt die hohe Adsorptionsfihigkeit von
Benzo(j)fluoranthen (Abram 1995, Swann 1983)

Bewertung

SC, s = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SC,ps = 2,0 (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SChyos = 4,0

Aussage: Benzo(j)fluoranthen wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslichkeit

in Wasser und der Adsorbierbarkeiten an Boden als immobil eingeschitzt.

Dibenzo(a,e)pyren

Bewertung

SC, s = (2,0) (sehr schwer 16slich)

SCips = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyios = ((4:,0)

Aussage: Dibenzo(a,e)pyren wird aufgrund seiner Struktureigenschaften hinsichtlich Loslichkeit

in Wasser und der Adsorbierbarkeit an Béden als immobil eingeschitzt.

Dibenzo(a,h)pyren

Bewertung

SC, s = (2,0) (sehr schwer 16slich)

SCups = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyon = ((4,0))

Aussage: Dibenzo(a,h)pyren wird aufgrund seiner Struktureigenschaften hinsichtlich Loéslichkeit
in Wasser und der Adsorbierbarkeit an Béden als immobil eingeschitzt.

Dibenzo(a,i)pyren

Abiotischer Abbau: t,,, im Boden fiir Dibenzo(a.i)pyren und andere nichtfliichtige PAKs >300
Tage (Park 1990).

Bewertung

SC, s = (2,0) (sehr schwer 16slich)
SCups = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)
SChop = (4,0))

Aussage: Dibenzo(a,i)pyren wird aufgrund seiner Struktureigenschaften hinsichtlich Loéslichkeit in
Wasser und der Adsorbierbarkeit an Boden als immobil eingeschitzt.
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Dibenzo(a,l)pyren

Bewertung

SC, s = (2,0) (sehr schwer 16slich)

SC,ps = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyios = ((4,0))

Aussage: Dibenzo(a,l)pyren wird aufgrund seiner Struktureigenschaften hinsichtlich Loslichkeit in

Wasser und der Adsorbierbarkeit an Béden als immobil eingeschitzt.

5-Methylchrysen

Bewertung

SC, s = (2,0) (sehr schwer 16slich)

SCups = (2,0) (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCuon = (40)

Aussage: Methylchrysen wird aufgrund seiner Struktureigenschaften hinsichtlich Loéslichkeit in
Wasser und der Adsorbierbarkeit an Boden als immobil eingeschitzt.
3-Methylcholanthren

Wasserloslichkeit bei 20 - 25 °C << 1mg/1

Boden oder Sedimente: K. = 1778000 (Abram 1995, Sablijic 1986).
Bewertung

SC, 55 = 2,0 (sehr schwer 16slich)

SCups = 2,0 (sehr hohe Adsorbierbarkeit)

SCyop = 4,0

Aussage: 3-Methylcholanthren wird aufgrund der stoffspezifischen Eigenschaften der Loslichkeit
in Wasser und seiner Strukturdaten bzw. der Adsorbierbarkeiten an Béden als immobil
eingeschitzt.

Tabellarische Ubersicht

Die Tabelle 4.10 zeigt die physiko-chemischen Eigenschaften sowie die ermittelten SC-Werte.
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Tabelle 4.10 Daten zur Mobilitit der 26 Einzelstoffe (PAK)

Verbindung CAS-Nr. Summen- Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeit Log Koc Henry- SCios SChps SCuios
formel Gewicht [g] 3 [Pa, 25°C] in Wasser Pow Konst.
[g/em’]
[9/
Naphthalin 91-20-3 CioHs 128,1732 Photolytische 7.2 0,031 Boden & 880 | 0,019 1,5 1,7 3,2
Halbwertszeit 53 d - = geringe
2000 d (berechnet) Mobilitat im
Unter Boden
Umweltbedingungen
stabil, da keine GW 2650
reaktiven Gruppen
1,1- Biphenyl | 92-52-4 CioH1o 154,211 t1/2 in Wasser=7,5h 1,041 0,0175 3,98 1,5 1,7) 3,2)
(Verdunstung)
Acenaphthen | 83-32-9 CioH1o 154,211 Photolysein Wasser 1,0242 0,00347 3,92 1,9 1,7 3,6
' t12=3h (20 °C, 100W
Hg-Lampe)
Fluoren 86-73-7 Ci3H1o 166,222 1,202 0,00018 4,18 5754 1,9 1,7 3,6
Phenanthren | 85-01-8 Ci4H1o 178,233 Photolytische 1,172 14107 0,00118 4,45 Boden & 0,00093 1,9 1,7 3,6
Halbwertszeit im 1400
Wasser 8,4 h .
= geringe
(berechnet) Mobilitit im
Unter Boden
Umweltbedingungen
stabil, da keine GW @ 5900
reaktiven Gruppen
Anthracen 120-12-7 CisH1o 178,233 Photolytische 0,97 - 10° 44 -10° 4,45 GW 9000 - 0,00022 2,0 1,9 3,9
Halbwertszeit im 280000
Wasser 1,2 d
m (berechnet)
Unter
NS N Umweltbedingungen
stabil, da keine
reaktiven Gruppen
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Verbindung CAS-Nr. Summen- Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeit Log Koc Henry- SCios SChps SCuios
formel Gewicht [g] 3 [Pa, 25°C] in Wasser Pow Konst.
fofem Cl

Fluoranthen | 206-44-0 CisH1o 202,255 keine Hydrolyse 1,18 1,3-10° 0,000265 513 105000 0,27 - 103 2,0 2,0 4,0
(TrinkwV)
Pyren 129-00-0 CisH1o 202,255 Unter 1,271 0,82-10° 0,000013 5,10 & 44000 0,00037 2,0 2,0 4,0

Umweltbedingungen (23°C)

hydrolytisch stabil, da

keine reaktiven

Gruppen.

In Wasser

photochemische

Transformation mit

t1/2=0,68 h
Benzo-a- 56-55-3 CigHi2 228,2928 hydrolytisch stabil, da 25-10° 0,000014 5,81 830000 = | 0,23 107 2,0 2,0 4,0
anthracen keine reaktiven

Gruppen

In Wasser

photochemische

Transformation mit

t1,2=0,59 h
Chrysen 218-01-9 CigHi2 228,2928 1,274 0,0000018 | 5,86 2,0 (2,0) (4,0)
Benzo-b- 205-99-2 CooH12 252,3148 0,0000012 6,124 immobil 2,0 (2,0) (4,0)
fluoranthen
(TrinkwV)
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Verbindung CAS-Nr. Summen- Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeit Log Koc Henry- SCios SChps SCuios
formel Gewicht [g] 3 [Pa, 25°C] in Wasser Pow Konst.
[g/em’]
[9/
Benzo-k- 207-08-9 CooH12 252,3148 0,00000055 | 6,84 678 (starke Niedrige 2,0 (2,0) (4,0)
fluoranthen Adsorption in | Verduns-
(TrinkwV) der tungsrate
Bodenmatrix)
Benzo-e- 192-97-2 CooH12 252,3148 45.10° 2,0 (2,0) (4,0
pyren
Perylen 198-55-0 CooH12 252,3148 Hydrolytisch stabil 1,35 10 - 10° 0,4-10° 5,70 hohe 0,0025 2,0 2,0 4,0
Adsorbierbar
keit
3,4-Benz-a- | 50-32-8 CooH12 252,3148 In Wasser direkte 1,282 0,7-10° 45-10° 6,04 45000000 , 0,0139-10° [ 2,0 2,0 4,0
pyren Photolyse in wenigen (Plattche i_n
(TrinkwV) Stunden n) Astuarwasse
Unter 1,851 Rnljar:ednmasser
U Itbedi Nadel
stg]l:\:;lle edingungen (Nadeln) nach 3 h 71-
75%
adsorbiert
Indeno-1,2,3- | 193-39-5 CxHiz 276,3368 0,000062 2,0 (2,0) (4,0
cd-pyren
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Verbindung CAS-Nr. Summen- Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeit Log Koc Henry- SCios SChps SCuios
formel Gewicht [g] 3 [Pa, 25°C] in Wasser Pow Konst.
[g/cm?] (/]
Dibenzo-a,h- | 53-70-3 CxoHis 278,3526 13-10° 0,0000025 | 6,39 & 2000000 0,59 - 10°® 2,0 2,0 4,0
anthracen ﬂ
e Ny

Benzo-g,h,i- | 191-24-2 CxoH12 276,3368 Photolyse t1, an 0,00000026 | 6,90 >1000000 2,0 2,0 4,0
perylen Aktivkohle >1000 h
(TrinkwV) Photolyse atmosph. ty,

=2h
Coronen 191-07-1 CosHi1z 300,3588 (2,0) (2,0) ((4,0))
Benzo-j- 205-82-3 CooH12 252,3148 Photolyse mit ti, =7 h 0,0000067 | 6,12 51000 - Verdunstung | 2,0 2,0 4,0
fluoranthen in der Atmosphére 68000 ti2 > 400

(Atkinson 1987), (IARC Jahre

1972) (U.S.EPA

keine Hydrolyse 1987)
Dibenzo-a,e- | 192-65-4 CosH1s 302,3746 - (2,0) (2,0) ((4,0))
pyren
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Verbindung CAS-Nr. Summen- Strukturformel Mol- Photolyse/Hydrolyse Dichte Dampfdruck Loslichkeit Log Koc Henry- SCios SChps SCuios
formel Gewicht [g] 3 [Pa, 25°C] in Wasser Pow Konst.
[g/cm?] o/l
Dibenzo-a,h- | 189-64-0 CaaH1g 302,3746 - (2,0) (2,0 ((4,0))
pyren
Dibenzo-a,i- | 189-55-9 CoqH1g 302,3746 | abiotischer Abbau 6,47 (2,0) (2,0) ((4,0))
pyren t12>300 Tage (Park
1990)
Dibenzo-a,l- | 191-30-0 CoqH1g 302,3746 (2,0 (2,0 ((4,0))
pyren
5-Methyl- 3697-24-3 | CigH1s 242,3196 (2,0 (2,0) ((4,0)
chrysen
3-Methylchol- | 56-49-5 CyiHie 268,3574 1,28 6,75 1778000 2,0 2,0 4,0
anthren
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Auswertung der Einzelbefunde

Die 26 recherchierten PAKSs schlisseln sich in Bezug zur Loslichkeit, Adsorbierbarkeit und daraus
resultierender Mobilitit wie folgt auf:

Wasserloslichkeit Adsorbierbarkeit
SCLos Anzahl SCabs Anzahl
1,0 0 1,0 0
1,2 0 1,3 0
1,5 2 1,7 5
1,9 3 1,9 1
2,0 21 2,0 20
& SCros = 1,95 @ SCaps = 1,94
Mobilitat

SCuios Anzahl

3,2 2

3,6 3

3,9 1

4,0 20

(%) SCMOB= 3,89

Bei mengenmiBig gleichen Anteilen ergeben sich damit fiir die 26 recherchierten PAKSs die Aussagen
- schwer bis sehr schwer wasserloslich,

- hohe bis seht hohe Adsorbierbarkeit,

- sehr geringe Mobilitit.

Fir unterschiedliche Mengenanteile errechnet sich der gemeinsame SCy, aus der Summe der

Mengenanteile gemal3:

Z”: SCwosi

i M

Da PAKSs hydrophob mit niedriger Loslichkeit im Wasser sind, ist ihre Neigung zur aquatischen Phase
sehr niedrig. Trotz der Tatsache, dass die meisten PAKs tber die Atmosphire an die Umwelt
freigegeben werden, werden betrichtliche Mengen auch in der Hydrosphire gefunden (vgl. Henry-
Konstante). Da die Neigung von PAKs zu organischen Phasen grof3er als die fir Wasser ist, sind ihre
Verteilungskoeffizienten zwischen organischen Lésemitteln wie Oktanol und Wasser hoch (vgl. log
Pow-Werte) und akkumulieren leicht in Organismen und in der Nahrungskette.

Diese Aussagen ergeben sich aus der Tatsache, dass nur die beiden zweikernigen PAKs Naphthalin und
Biphenyl eine mittlere Wasserloslichkeit und Adsorbierbarkeit sowie Acenaphthen, Fluoren und
Phenanthren, als Verbindungen mit 3 Ringen, zumindest einen geringen Transfer im Untergrund
aufweisen. Alle anderen PAKs mit 3 und mehr Ringen sind mit SCy,,; = 4,0 praktisch immobil.
Ableitung der toxikologischen Relevanz SC.,x

PAKs werden aufgrund ihrer karzinogenen Wirkung als Gemisch mit der BZ;,y 100 (* = vorldufig)
bewertet, der Altlastenkoeffizient wird somit mit SC;,¢ = (4,0) angegeben.

In der Verkntpfung von biochemischem Abbau mit den recherchierten toxikologischen Daten
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mit SCroppax = 1,86 + (4,0) = (5,86)
resultiert eine sehr hohe toxikologische Relevanz fiir den Trinkwasserpfad.

Der vorliufige lebenslang gesundheitlich sichere Leitwert liegt bei 2,2 10* pg/l. Der vorliufige
Leitwert fir kurzfristige Expositionen zur Auslésung von Sanierungsmalnahmen wurde fiir

Trinkwasser aus dem Risiko 7 10° auf einen Konzentrationswert von 1,6 - 10” g/l errechnet. Der
Sanierungszielwert soll auf der Grundlage des gesundheitlichen Leitwertes bei Konzentrationen weit

unterhalb 2,2 - 10 pg/1 liegen.
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Teil 11

Allgemein giiltige Gefihrdungseinschitzung
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1 Risikobewertung

Um die Gefahrlichkeit einer Umweltchemikalie einschitzen zu kénnen, reicht es primir aus, die von
Experten recherchierte toxikologische Relevanz — ausgedrickt als SC;oy — zu kennen. Wie in Teil I
ausfihrlich beschrieben, beinhaltet der SCy,z sowohl das Gefidhrdungspotential einer Substanz fiir den
Menschen als auch das Abbauverhalten dieser Verbindung in Boden und Gewissern.

Der SCg-Wert ist dimensionslos und reicht von 2,0 fiir harmlos bis 6,0 fiir hoch gefahrlich beziiglich

Mensch und Umwelt.

Zur Veranschaulichung sind nachstehend von 44 reprisentativen Umweltchemikalien die SC;-Werte
aufgefiihrt, die sich als Verkntupfung aus SC;y und SCy,, ergeben (vgl. Tabelle 11.1).

Tabelle II.1 Bewertung der Gefihrlichkeit von Umweltchemikalien auf der Basis der toxikologischen
Relevanz SCrox

Lfd. Umweltchemikalie (Trivialname, Handelsname, Zuordnung 0.4.) SCrox | SCgio | SCror | Ebene
Nr.

1 Glykol 1,2 1,0 2,2

2 Dodecylsulfat (Tensid) (1,5) 1,0 (2,5)

3 Dodecylbenzolsulfonat (ABS, Tensid) (1,5) 1,3 (2,8) A
4 1,2-Propandiol (1,5) 1,3 (2,8)

5 Nonylphenoloctaglycolether (Tensid) (1,5) 1,4 (2,9)

6 Methanol 2,0 1,0 3,0

7 Toluol 2,0 1,3 3,3

8 Tetra-iso-propylbenzolsulfonat (Tensid) 1,5 1,8 3,3

9 lopromid (Basis: Amino-3-Jod-iso-Phthalsaure; Réntgenkontrastmittel) | 1,9 1,9 (3,8) B
10 Xylole 2,0 1,8 3,8

11 Benzin (2,0) 1,8 3,8

12 Phenol 3,0 1,0 4,0

13 Cyclotrimethylentrinitramin (Hexogen) 2,4 1,8 4,2

14 1,3,5-Trinitrobenzol 2,5 1,8 (4,3)

15 Pentaerythrittetranitrat (Nitropenta) (2,5) (1,5 | 4,3

16 Acenaphten (3,0) 1,5 (4,5) C
17 2,4-Dinitrotoluol (3,0) 1,5 4.5

18 2-Nitroguanidin 3,0 1,8 (4,8)

19 Naphthalin 3,0 1,8 4,8

20 Dichlordiphenylessigsaure (DDA) (3,0) 1,8 4,8

21 Dichlormethan 3,0 2,0 5,0

22 Pentachlorphenol 3,0 2,0 5,0

23 Trichlorethen 3,0 2,0 50

24 1,4-Dichlorbenzol 3,0 2,0 5,0

25 1,3,5,7,-Tetranitrocyclo-1,3,5,7-azo-2,4,6,8-methylen (Octogen) (3,7) 1,5 (5,2)

26 Acenaphthylen (3,7) 1,5 (5,2)

27 2,4,6-Trinitrophenol (4,0) 1,5 (5,5)

28 Benzol 4.0 1,5 55

29 2,4,6-Trinitrotoluol 3,7 1,8 55

30 2,6-Dinitrotoluol 3,7 1,8 5,5

31 Quecksilberfulminat 3,7 (1,8) | (5,5)

32 N-Methyl-N-2,4,6-tetranitroanilin (Tetryl) 3,7) 1,8 (5,6)

33 Tetrachlorethen 3,7 2,0 5,7 D
34 Trichlormethan 3,7 2,0 57

35 Diethylenglykoldinitrat (4,0) 1,8 (5,8)

36 Trichlorphenoxiessigsaure (Herbizid) (4,0) 1,8 (5,8)
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Lfd. Umweltchemikalie (Trivialname, Handelsname, Zuordnung 0.4.) SCrox | SCgio | SCror | Ebene
Nr.

37 2,4-Dichlorphenyl-4-nitrophenyl-ether (Nitrofen) (Herbizid) 4,0 1,9 5,9

38 Polychlor-2,2-dimethyl-3-methylennorbornan (Toxaphen) 4,0 2,0 6,0

39 Dichlordiphenyltrichlorethan (DDT, Insektiziol) 4.0 2,0 6,0

40 Dichlordiphenyldichlorethan (DDD) 4.0 2,0 6,0

41 Tetrachlormethan 4.0 2,0 6,0

42 Vinylchlorid 4,0 2,0 6,0

43 Tetrachlordibenzdioxin (TCDD, Z-Wert: akut toxisch) 4,0 2,0 6,0

44 Polychlorierte Biphenyle (PCBs) 4,0 2,0 6,0

Erlauterungen zur Tabelle II:

Angaben ohne Klammern basieren auf ausreichender Datenlage SCrox bzw. standardisierter Verfahren SCgo.

Angaben in Klammern sind als vorlaufig zu werten. Entsprechend Teil | haben Sie in ausfihrlichen Angaben die Zusatze:
X als SCroxx = sparliche Datenlage, als SCgio.x = nicht standardisiertes Verfahren

Y bei Analogieschliissen aus der chemischen Struktur

Z bei SCgio.; fur Resultate aus praktischen Belangen

Ausnahme SCroxz fir Ultragifte, kein Klammerausdruck, da fiir sie stets der Wert 4,0 gilt

Grundsitzlich ist also festzustellen, dass parallel zur toxikologischen Relevanz von Ebene A bis Ebene
D sowohl das Schadstoffrisiko als auch Kontrollerfordernis und Handlungsbedarf bis zum Endpunkt
6,0 zunehmen.

Ebene A: SCiop = 2,0-2,9  geringes Schadstoffrisiko, Kontrolle kaum notwendig, Handlungsbedarf
unwahrscheinlich

Ebene B: SC oz = 3,0 —3,9  mittleres Schadstoffrisiko, Kontrolle wahrscheinlich erforderlich,
geringer Handlungsbedarf

Ebene C: SCor = 4,0 -4,9  hohes Schadstoffrisiko, Kontrolle empfohlen, Handlungsbedarf
wahrscheinlich

Ebene D: SC g = 5,0 — 6,0  sehr hohes Schadstoffrisiko, Kontrolle unbedingt erforderlich,
Handlungsbedarf dringend gegeben, ev. Sofortmalinahmen

Nachfolgend sind einige wichtige Ausfithrungen zu den 4 Ebenen dargestellt:
Ebene A

Umweltchemikalien dieser Ebene sind gesundheitlich nicht relevant. Sie sind allenfalls schwach toxisch,
aber biochemisch leicht abbaubar.

Bei Einleitung in Oberflichengewisser ist zu beachten, dass waschaktive Substanzen (Tenside) durch
hohe Aquatoxizititen bis zu SC,q, = 2,0 charakterisiert sind (vgl. Teil I, Punkt 2.4 Stoffliche
Aquatoxizitit SC,q). Alle in Deutschland zugelassen Tenside weisen einen SCpj, < 1,4 und SCyy =
2,9 auf und sind damit in biologischen Reinigungsanlagen abbaubar und toxisch wenig relevant.

Fir Chemikalien, die neu zugelassen werden (Neustoffe) sind Zulassungen ohne Beschrinkung der
Regelfall.

Alle Umweltchemikalien der Ebene A sind in biologischen Reinigungsanlagen (z.B. stadtischen
Kliranlagen) eliminierbar. Wegen der geringen Halbwertszeiten ist eine Bodenbehandlungs nicht
erforderlich.

Ebene B

Wihrend die Toxizitit fir Neu- und Altstoffe klar in den Grenzen von millig bis schwach bei
fehlenden Verdachtsmomenten auf Karzinogenitit einzuordnen ist, bewegen sich die Werte fir die
biochemische Abbaubarkeit in weiten Grenzen. Damit steht fir die Ebene B die Frage zur
Sanierungsnotwendigkeit im Vordergrund. Diese ist im Wesentlichen von der physikalisch-chemisch
bedingten Mobilitit SCy, abhingig. So ist beispielsweise bei SC, s = 1 (sehrt leicht 16slich) und SC g
= 2 (entspricht einer Gleichgewichtsbeziechung = 100) eine adsorptive Behandlung derartiger
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Abwasser effektiv.

Das der Ebene B zuzuordnende frither den Markt beherrschende Tensid Tetrapropylenbenzolsulfonat
TBS (vgl. Nr. 8 in Tabelle Teil II) ist mit SCy, = 1,8 schwer abbaubar und entspricht nicht dem
heutigen Detergenziengesetz mit SCg;, maximal 1,5.

Ebene C

Substanzen dieser Ebene sind stark oder mifBig toxisch bei gleichzeitig moglicher nichtoraler
Karzinogenitit. Von Ausnahmen abgesehen sind die Umweltchemikalien biochemisch schwer oder nur
teilweise abbaubar.

Die Zulassung von Neustoffen sollte eingeschrinkt oder mit Auflagen versehen sein.

Eine Sanierung von kontaminierten Béden mit Altstoffen der Ebene C bzw. eine Behandlung von mit
derartigen Altstoffen belasteten Abwassern ist wesentlich abhingig von der Loslichkeit SC, 4 und der
Adsorbierbarkeit SC,,q. Danach sind die Methoden auszuwihlen. Beispielsweise sind Stoffe SCy,o; = 4
durch hohe Verweilzeiten im Untergrund charakterisiert.

Ebene D

Umweltchemikalien der Ebene D sind eindeutig oder wahrscheinlich karzinogen bzw. stark bis hoch
toxisch und biochemisch schwer oder nicht abbaubar. Deshalb sind sie fir biologische
Reinigungsanlagen ungeeignet, da sie dariiber hinaus den Dissimilationsprozess storen koénnen. In
stechenden Oberflichengewissern, Grundwissern oder Béden koénnen die Halbwertszeiten mehrere
Jahre und mehr betragen.

Neustoffe, die nach Priifung dieser Ebene zuzuordnen sind, sollten sehr kritisch beurteilt werden. Eine
Zulassung ist zu versagen, wenn Austauschmaoglichkeiten gegeben sind.

Altstoffe, also Substanzen, die seit lingerem die Umwelt kontaminieren, sollten einer Behandlung
zugefithrt werden. Moglichkeiten sind z.B. Bodensanierung, Immobilisierung wissriger Konzentrate,
thermische bzw. adsorptive Behandlung. Letztere ist beispielsweise fiir Abwisser bei SC,,s > 1,9 und
SC| s < 1,7 gegeben.

2 Entscheidungsvorgaben und Sanierungsmaf3nahmen

Zur Beurteilung einer Substanz, die neu auf den Markt gebracht werden soll, reicht es vom Standpunkt
des Umweltschutzes aus, ihre toxikologische Relevanz SC,.; basierend auf SC;,x und SCy, zu
ermitteln. Aussagen zur stoftlichen Mobilitit SCy,; und Aquatoxizitit SC,q, werden erst fiir den
konkreten Einzelfall benétigt, wenn Fragen zu Eliminierungsméglichkeiten anstehen. Ultragifte sollten
grundsitzlich nicht zugelassen werden. Das sind Substanzen deren mittlere letale Dosis fiir Menschen
LD, weniger als 1 mg/kg Korpergewicht betrdgt. Hierfiir wird die Bezeichnung SC,y , gewihlt und
der Wert betrdgt ausschlieSllich 4,0. Da zudem der biochemische Abbau mit SCy,, = 2,0 blockiert ist,
ergibt sich selbstverstindlich die hochste toxikologiche Relevanz von SCo = 6,0 (vgl. z.B. lIfd. Nr. 43
in Tabelle 11.1).

Erheblich komplizierter ist die Situation fir Altstoffe. Im Fall von Sanierungsentscheidungen, die sich
mit Schwerpunkt Sicherung des Lebensmittels Trinkwasser im Umfeld von Altlasten beziehen, wird
grundsitzlich zwischen akuter und latenter Exposition unterschieden. Im ersten Fall liegt bereits eine
manifestierte Kontamination von Trinkwasserressourcen und damit — hoffentlich — eine Altstoffbilanz
vor, d.h. Menge, Kontamination und Art der Altstoffe. Wenn das nicht der Fall ist, mussen die
Untersuchungen sofort nachgeholt werden.

Schwieriger ist die Situation zu beurteilen, wenn nur Gefahrenverdacht besteht, also kurz-, mittel-, oder
langfristig infolge von Boden- bzw. Grundwasserkontamination eine Beeintrichtigung von Rohwasser
fur Trinkwasserzwecke zu beflirchten ist.
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Die Kontamination kann also auftreten als
a) FEinzelstoff
b) dominanter Einzelstoff neben anderen Umweltchemikalien
c) Stoffgemisch chemisch analoger Verbindungen
d) Stoffgemisch chemisch unterschiedlicher Verbindungen

Fir die Fille a) und b) ist die Einzelstoffvermittlung als SC;; als erste Aussage ausreichend. Bei
mengenmilig gleichen Anteilen der Finzelstoffe einer einheitlichen Stoffgruppe ergeben sich fir die
oben aufgefiihrten Beispiele nachstehende Mittelwerte (vgl. Tabelle 11.2):

Tabelle I1.2 Mittelwerte von SCyry, SCyi und SCry der Stoffgruppen PAK und Nitroaromaten

Stoffgruppe SCrox SCsio SCror Ebene
Polycyclische aromatische (4,00) 1,86 (5,86) D
Kohlenwasserstoffe (PAK)

Nitroaromaten (4,00) 1,50 (5,50) D

Eine toxikologische Pauschalaussage fiir ist fiir die Nitroaromaten genauso schwierig bzw. ungenau wie
fur die polycyclischen aromatischen Kohlenwasserstoffen, da die genaue Bewertung von den
vorliegenden Einzelsubstanzen und deren Mengenanteilen abhingig ist.

Fir verschiedene Verbindungen unterschiedlicher Konzentrationen (Fall d) kann der Ermittlungs-
aufwand noch gréfer werden. Dabei ist in Kauf zu nehmen, dass von einer Reihe von
Umweltchemikalien nur spitliche toxikologische Aussagen bzw. Angaben aus nicht standardisierten
Laborangaben vorliegen (gekennzeichnet mit dem Zusatz x; in oben aufgefihrter Tabelle als
Klammerausdruck). Ist auch das nicht gegeben, ist zu versuchen, eine Bewertung aus
Strukturbeziehungen abzuleiten (gekennzeichnet mit dem Zusatz y).

Zum Schutz der menschlichen Gesundheit gibt der Gesetzgeber Regeln mit u.a. Grenz-, Prif- und
Mafinahmewerte zB. in der Trinkwasserverordnung, im  Wasserhaushaltsgesetz, im
Abwasserabgabengesetz und in der Bundes-Bodenschutz- und Altlasten-Verordnung vor. So wird im
§ 6 (1) der TrinkwV vom 28. Mai 2001 vermerkt, dass Wasser fiir den menschlichen Gebrauch keine
chemischen Stoffe in Konzentrationen enthalten durfen, die eine (chronische) Schidigung der
menschlichen Gesundheit (bei wiederholter Aufnahme) besorgen lassen. Auslosemomente sind die in
der Verordnung vorgegebenen Grenzwerte. Grundsitzlich sind Grenzwerte gesetzliche fixierte
Grenzkonzentrationen fir Stoffe im Trinkwasser, in Lebensmitteln und in der Umwelt. Die Héhe
dieser Werte ist nicht unbedingt gesundheitlich begriindet. Sie haben z.B. Vorsorgecharakter oder
dienen dem Schutz des Verteilungsnetzes bzw. geben den Stand der Technik wieder. Sie kénnen aber
auch 6kologisch begriindet sein (vgl. Aquatoxizitit W, in Punkt 2.4 Teil I).

Die Méglichkeit einer gesundheitlichen Gefihrdung exponierter Personen ist erst dann zu unterstellen,
wenn eine lebenslang gesundheitlich duldbare oder akzeptierbare Hochstkonzentration tGberschritten
ist. Diese Konzentration bezeichnen wir als gesundheitlichen Leitwert (LW) angegeben in mg eines
Stoffes in einem Liter Trinkwasser. Fur befristete Grenzwertiiberschreitungen werden Maf3nahmewerte
(MW) entsprechend § 9 Abs. 6 — 8 der TrinkwV angeboten. Berechnungsgrundlagen dazu sind in den
Kapiteln 3.2 ,,Feststellung von Risiken und Gefahren fiir den Menschen sowie 3.3 ,,Gesundheitlich
motivierte Risiko- bzw. Gefahrenmanagement und Mal3nahmewerte® aufgefihrt. Erginzend dazu wird
auf die Empfehlung des Umweltbundesamtes tiber Mal3nahmewerte fiir Stoffe im Trinkwasser wihrend
befristeter Grenzwertiiberschreitungen vom August 2003 und den zugehorigen fachlichen
Kommentaren verwiesen (UBA 2003).

Die Berechnung der Leitwerte erfolgt fiir Stoffe mit Wirkungsschwelle tiber NOAEL- bzw. LOAEL-

Werte aus dem Tierversuch auf der Grundlage der empflindlichen toxikologischen Endpunkte bzw. fiir

kanzerogene und zugleich promir gentoxische Stoffe iiber eine Risikoberechnung auf der Grundlage
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jeweils eines Lebenszeit-Zusatzrisikos von 10° (LWy fiir eine Erkrankung an Krebs).

Ein besonderes Problem— vergleichbar mit dem globalen Klimawandel — werden in absehbarer Zukunft
Arzneimittel bilden. Wie bereits unter Punkt 2.1 im Teil I , Herkunftsbereiche und
Gruppencharakteristik® erwihnt, sind diese Pharmaka bzw. Mittel aus der medizinischen Anwendung
bereits flaichenhaft in der Umwelt nachweisbar. Das betrifft fast ausschlieBlich die Substanzen, die den
Korper nach entsprechender Wirkung unverindert verlassen. Diese Arzneimittel werden weder in
Kliranlagen noch beim Versickern in den Untergrund biochemisch abgebaut und gelangen so in den
Wasserkreislauf. Obwohl die Konzentration von derart kontaminiertem Trinkwasser sich vorerst im
Nanogrammbereich bewegt, sollen Auswirkungen mikrobieller Art bereits erkennbar sein. Bei
unverinderter Beibehaltung der derzeitigen Produktion und Anwendung der Arzneimittel sind Schiaden
auch im Humanbereich in den nichsten Jahrzehnten vorhersehbar. Im Sinne des Vorsorgeprinzips —
analog zum Klimaschutz — sollte die pharmazeutische Industrie einen Forschungsschwerpunkt
aktivieren, so dass in einem absehbaren Zeitraum, eventuell bis zum Jahr 2030, nur noch abbaubare
Arzneimittel auf den Markt kommen. Hierftr sollte als Limit SCy, = 1,75 gelten. Das bedeutet
biochemisch teilweise abbaubar mit Halbwertszeiten von etwa einem Jahr. Alternativ ist eine
entsprechende Information iiber Arzt, Apotheker und Beipackzettel sowie konsequente fachgerechte
Entsorgung nicht verwendeter Medikamente tber die Apotheke erforderlich.

3 Beispiel 3,4-Benzpyren fiir die Ableitung des Mal3nahmewertes

Soweit méglich wurden fir alle in dem vorliegenden Bericht recherchierten Umweltchemikalien der
gesundheitliche Leitwert und die Leitwerte fir kurzfristige Expositionen aufgefithrt. Als Beispiel dafir
sind von 3,4-Benzpyren als Prototyp aller poycyclischen Kohlenwasserstoffe (vgl. Kapitel 4.13 in Teil I)
diesbeztigliche Werte aufgefiihrt.

3,4-Benzpyren
C20H12

Grenzwert It. TrinkwV 2001

0,01 pg/1

Maf3nahmewert fiir max. Expositionszeitraum von 3 Jahren
1 ug/l

Maf3namewert fiir max. Expositionszeitraum von 10 Jahren
0,4 ug/l

Fir abzuleitende Sanierungsmalinahmen ist dariiber hinaus in den meisten Fillen die Kenntnis von
SCyop und SC,yy erforderlich. Zielfunktion neben den gesetzlichen Vorgaben wie Trinkwasser-
verordnung, Wasserhaushaltsgesetz, Abwasserabgaben-Gesetz, Schadstofthéchstmengen-VO und
Bundesbodenschutzgesetz bzw. -verordnung sind die gesundheitlichen Leitwerte LW, die hygienisch-
sensorische Obergrenze HSO und wenn erforderlich die héchstzulissige Konzentration beztiglich der
Aquatoxizitit (HZK) (s. dazu Methodik im Teil I).

Abschlieflender Hinweis

Fir die Bewertung von Neu- und Altstoffen hinsichtlich ihrer Gefahrlichkeit, ihrer Behandlungs- und
Sanierungsmoglichkeiten konnen die Autoren bzw. Mitarbeiter des Umweltbundesamtes kontaktiert
werden.
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Abkiirzungen und Glossar

ADI

BaP
Basiswert (BW)

BB
BBodSchG
BBodSchV

Beurteilung von
Gefahren

BGBL
BMF
BMG
BMU
BSBW

BTEX
BZ.qu
BZy0
BZ08
BZox
CKW

CL
CSB

CSchadstoff

Cr

Acceptable daily intake, =akzeptable Tagesdosis; toxikologisch duldbare
Exposition des Menschen gegeniiber einem (absichtlich in die Umwelt
ausgebrachten) Schadstoff in mg/kg KM/d

Benzo-a-pyren; PAK, (C,H,,)

Alte Bezeichnung fur den ,,gesundheitlichen Leitwert (LW)“. Er bezeichnet die
lebenslang gesundheitlich duldbare Konzentration eines Stoffes im Trinkwasser
Belebungsbecken (Labor BB = Laborbelebungsbecken)
Bundesbodenschutzgesetz (vom 17.Mirz 1998 BGBL I S. 502)
Bundes-Bodenschutz- und Altlastenverordnung

Abweichend von der in der Humantoxikologie tblichen Beurteilung der
Vollstindigkeit der wissenschaftlichen Datenlage (im Rahmen der
toxikologischen Bewertung einer Stoffexposition) wird hier der Begriff
»Beurteilung® im Zusammenhang mit dem ordnungsrechtlichen
Gefahrenbegriff benutzt. Zweck ist die Beantwortung der Frage, ob eine
Gefahr im polizeirechtlichen Sinn (hier z.B. fiir Trinkwasser) vorliegt oder
nicht.

Bundesgesetzblatt

Bundesministerium der Finanzen

Bundesministerium fir Gesundheit

Bundesministerium fir Umwelt, Naturschutz und Reaktorsicherheit
Biochemischer Sauerstoftbedarf fiir den acroben Abbau von in Wasser gelosten
Stoffen im Respirometer, z.B. Warburg Gerit (W), nach einem standardisierten
Verfahren ermittelt

Benzol, Toluol, Ethylbenzol, Xylol

Aquatoxikologische Bewertungszahl zwischen 1 — 100 fiir
Umweltkontaminanten, nach einem standardisierten Verfahren ermittelt
Dimensionslose Bewertungszahl zwischen 1 - 100 fiir den biochemischen
Abbau von Substanzen, nach einem standardisierten Verfahren ermittelt
Dimensionslose Bewertungszahl zwischen 1 - 100 fir Mobilitit von
Substanzen, nach einem standardisierten Verfahren ermittelt

Toxikologische Bewertungszahl zwischen 1 - 100 fir chemische Substanzen
nach Dieter et al., nach einem standardisierten Verfahren ermittelt

Chlorierte Kohlenwasserstoffe

Stoffkonzentration in der Bodenlosung [mg/]]

Chemischer Sauerstoffbedarf fiir den aeroben Abbau von Stoffen mittels
Dichromat und Schwefelsdure

Schadstoffkonzentration

Gesamtkonzentration des Schadstoffes im Boden [mg/kg TS| bzw. im Wasser

[mg/1]
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Dampfdruck

DDA
DDD
DDT
Dichte

DIN
DNA
DNT
DOC
DT;,

EC
EF

Der Dampfdruck ist definiert als der Druck des Dampfes einer Substanz unter
Gleichgewichtsbedingungen. Literaturangaben in anderen Mal3einheiten
wurden wie folgt umgerechnet:

1 atm = 760 mm Hg = 1010,8 mbar = 101.080 Pa

1 Torr =1 mm Hg = 1,33 mbar = 133 Pa

1 mbar = 100 Pa = 1 hPa

Darstellung: Der Dampfdruck wurde in der SI-Einheit Pascal (Pa) angegeben.
Angaben bei Raumtemperatur (15-25 °C) wurden bevorzugt.

GroBenordnung: Der Dampfdruck einer sehr fliichtigen Substanz liegt im
Bereich mehrerer tausend Pa, fiir Dichlormethan (Methylenchlorid)
beispielsweise bei 58.400 Pa, wihrend der Dampfdruck von DDT mit 23 x 10°¢
Pa sehr gering ist (Werte jeweils bei 25°C).

Dichlordiphenylessigsiure; Metabolit von DDT
1,1-Bis-(4-chlorphenyl)-2,2-dichlorethan; Metabolit von DDT
Dichlor-diphenyl-trichlorethan; Insektizid

Die Dichte einer Substanz (Ds) ist eine temperaturabhingige Grofie und wird
in [g/ml] (= [g/cm’]) angegeben. Die Dichte Ds lisst sich aus der spezifischen
Dichte berechnen.

Die spezifische Dichte (D) einer Substanz (auch als relative Dichte bezeichnet)
ist eine dimensionslose GrofBe und ist definiert als:

D =D,/ D,

mit D, = Dichte einer Substanz in [g/ml] und

D,, = Dichte von destilliertem Wasser in [g/ml].

Die Werte fur die spezifische Dichte werden gewohnlich angegeben als:

D (T, / Ty)

mit Ty = Temperatur der Substanz zum Zeitpunkt der Messung in [°C] und
Ty = Temperatur des Wassers in [°C]

Da die Dichte von destilliertem Wasser bei 4 °C exakt 1.0000 g/ml betrigt,
entspricht die spezifische Dichte einer Substanz bei Tw = 4 °C genau der
Dichte Ds dieser Substanz in [g/ml].

Da Dy, dartiber hinaus bei Temperaturen von bis zu 30 °C immer noch > 0,995
g/ml ist, wurden vereinfacht auch Werte der spezifischen Dichte bei 4 °C <=
Ty <= 30 °C direkt als Werte der Dichte Dy in [g/ml] ibernommen.
GroBenordnung: Elementares Cadmium weist eine Dichte von 8,7 g/ml auf,
Cadmiumchlorid eine Dichte von 4,0 g/ml und Kupferchlorid eine Dichte von
3,4 g/ml. Organische Substanzen weisen hiufig eine Dichte unter 1 g/ml (also
unter der Dichte von Wasser) auf. Im Bereich tber 1 g/ml liegen beispielsweise
Naphthalin (1,18 g/ml), Anthrazen (1,28 g/ml), Tetrachlorkohlenstoff (1,584
g/ml) und Tribrommethan (2,876 g/ml). (Alle Werte bezichen sich auf 25°C
unter Normaldruck.)

Deutsches Institut fiir Normung

Desoxyribonukleinsiaure (Erbsubstanz)

Dinitrotoluol

Dissolved Organic Carbon (geloster organischer Kohlenstoff)

Disappearence Time (s. Halbwertszeit t, , eines Stoffes im Untergrund)
empfindlichste Schutzzielgruppe

Erwachsene als durchschnittlich empfindliche Schutzzielgruppe

European Commission

Extrapolationsfaktor zur Ableitung des TDI fir einen Stoff mit
Wirkungsschwelle (= Sicherheitsfaktor)
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EF

EF,

EF,

EF,

EF

g

EF,,
EGVA
EGW

EU
EWG
EZVA

F(Gcf)

FK

FKST

g

GD

GR
Gefahrenwert

(GetW)

GL
GS

Extrapolationsfaktor zur Abschitzung eines chronischen NOAEL durch
Hochrechnung von subchronischer auf chronische Expositionsdauer (entfallt
bei Vorliegen bewertbarer chronischer experimenteller oder epidemiologischer
Untersuchungen)

Extrapolationsfaktor zur Abschitzung eines NOAEL,, aus einem
experimentellen NOAEL,, (entfillt bei Vorliegen bewertbarer [sub]chronischer
epidemiologischer Daten) mit Hilfe der Konvention NOAEL,, = LOAEL:
EF,

oder:

Extrapolationsfaktor zur Abschitzung eines NOAEL, aus einem
epidemiologisch ermittelten LOAEL; mit Hilfe der Konvention NOAEL, =
LOAEL,;: EF, (entfillt bei bekanntem NOAEL,;, oder LOAEL_ der NOAEL,)
oder:

Extrapolationsfaktor zur Abschatzung eines NOAEL, aus einem LOAEL,_ mit
Hilfe der Konvention NOAEL, = LOAEL, : EF, (entfillt bei bekanntem
NOAEL,)

Extrapolationsfaktor zur Uberbriickung der zwischenartlichen Varianz
zwischen Mensch und Versuchstier mit Hilfe der Konvention LOAEL, =
LOAEL,y : SF_bzw. NOAEL; = NOAEL,, : EF_ (entfillt bei Vorliegen
bewertbarer [sub]chronischer epidemiologischer Daten)

Extrapolationsfaktor zur Uberbriickung der innerartlichen Varianz beim
Menschen, falls der NOAEL,, ersatzweise aus einem Tierversuch abgeleitet
wurde mit Hilfe der Konvention NOAEL, = NOAEL,;, : EF,

oder:

Extrapolationsfaktor zur Abdeckung der innerartlichen Varianz beim
Menschen, falls der NOAEL,; epidemiologisch ermittelt wurde mit Hilfe der
Konvention NOAEL, = NOAEL,, : EF, (entfillt bei bekanntem LOAEL,_ oder
NOAEL,)

Gesamtextrapolationsfaktor zur Ableitung des TDI fiir einen Stoff mit
Wirkungsschwelle

gesamter humanrelevanter Extrapolationsfaktor zur Ableitung des TDI fir
einen Stoff mit Wirkungsschwelle

Eigenwasserversorgungsanlage (Hausbrunnen)

Einwohnergleichwert(e); Schmutzbeiwert eines Abwassers bezogen auf den
Anteil, den ein Einwohner pro Tag einbringt

Europiische Union

Europaische Wirtschaftsgemeinschaft

Einzelwasserversorgungsanlage

Gefahrenfaktor fir die Herleitung der gefahrenverkniipfenden Dosis GD aus
dem TDI (= Interpolationsfaktor)

Feldkapazitit des Bodens [mm/dm]

Fachkommission Soforthilfe Trinkwasser

Gewichtseinheit Gramm

gefahrenverkntipfte Dosis (GD = TDI -IF)

gefahrverknupftes Risiko

Alte Bezeichnung fur den ,,gesundheitlichen Leitwert fiir kurzfristige
Expositionen LW .. Konzentration eines Stoffes in stoffspezifisch definierter
Hohe oberhalb seines gesundheitlichen Leitwertes LW. Kurzfristige Leitwerte
LW, sind im Vergleich zum LW nur wihrend entsprechend kirzerer, also
nicht lebenslanger Belastungszeiten gesundheitlich sicher.

Gleichung

Gefihrdungsstufe fir Trinkwasser
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GS,, GS;, GS,

ha
HCH

Henry-Konstante

HR

HSO-Wert

HZK

id.R.
1C,,
IF;c, IF ¢

IF s

k

KCN
k-Wert
KG
KM

Gefihrdungsstufe I bis VI fir Trinkwasser durch Altlasten bezogen auf die
Bewertungskomplexteile A, B, C

Flichenmal3 Hektar [1 ha = 100 m x 100 m]

Hexachlorcyclohexan

Die Henry-Konstante (H), teilweise auch als Luft-Wasser-Verteilungs-
koeffizient oder Loslichkeitskoeffizient bezeichnet, ist definiert als der Quotient
des Partialdrucks einer Substanz in Luft und der Aktivitit (angenihert der
Konzentration) dieser Substanz in Wasser bei einer gegebenen Temperatur
unter Gleichgewichtsbedingungen:

H=p/c

mit H: Henry-Konstante [Pa m’/mol]; p: Dampfdruck [Pal;

c: Konzentration [mol/m3]

Die Henry-Konstante kann auch in ihrer dimensionslosen Form (H*)
angegeben werden, die wie folgt definiert ist:

HY=H/®RT)

mit: R: Ideale Gaskonstante (8,20575x10-5 atm m’/mol K);

T: Temperatur des Wassers in [Kelvin]

Zur Angabe der Henry-Konstante in [Pa m’/mol] wurden Angaben in [atm
m’/mol] mit 101.080 multipliziert.

GroBenordnung: Als Anhaltspunkt kénnen die folgenden Werte dienen:

H < 1,011 x 10? Pa m’/mol:

=> Die Substanz weist eine geringe Flichtigkeit auf.

1,011 x 10-2 Pa m’/mol < H < 1,011 Pa m’/mol:

=>Die Substanz verfliichtigt sich langsam.

1,011 Pam’/mol < H < 101,1 Pa m’/mol:

=> Die Verflichtigung wird ein wichtiger Transport-Mechanismus.

H > 101,1 Pa m*/mol: =>Schnelle Verfliichtigung.

akzeptiertes Hintergrundrisiko fiir gentoxische Substanzen ohne wirkungsfreien
Dosisbereich (HRy,,, = 10°%; exponiert ist eine Population von durchschnittlich
empfindlichen Erwachsenen wihrend 70 Jahren)

Stoffspezifischer Wert der hygiensch-sensorischen-Obergrenze; Grenz-
konzentration eines Stoffes, deren Unterschreitung eine hygienisch-sensorische
Beeintrichtigung beim Menschen (noch) nicht erwarten ldsst

Hoéchstzulassige Konzentration = aquatoxikologisch begriindete
Hochstkonzentration eines Stoffes in Gewissern [mg/]]

In der Regel

Inhibitorkonzentration, die auf 50% der Organismen wirkt
Interpolationsfaktor zur Berechnung eines LW, aus dem LW, eines Stoffes
der Gruppe C (die zulissige Uberschreitungsdauer des 1.W, betrigt 3 oder 10
Jahre)

Interpolationsfaktoren zur Berechnung eines LWy, aus dem LW eines Stoffes
der Gruppe A oder B

Abbaukonstante bei Stoffumsetzungen

Kaliumzyanid

Durchlissigkeitsbeiwert fur Boden [m/s]

Kilogramm

Korpermasse in Kilogramm [KG]
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Koc

LC;,
LDS()
LOAEL

LOAEL,
LOAEL,

LOAEL,,
LOEC

log Py

Losemittel-IKW
Losemittel-OH
Losemittel-X

LW

LWl,S

LW,

LW,

Der K¢ (o.c.: "organic carbon", organischer Kohlenstoff) beschreibt den
Verteilungskoeffizienten einer Substanz zwischen dem organischen
Kohlenstoff im Boden und der wissrigen Phase des Bodens. Er lisst sich
bestimmen aus dem Verteilungskoeffizienten (K) des Stoffes zwischen dem
Gesamtboden und der wissrigen Phase, dividiert durch den Anteil organischen
Kohlenstoffs (o.c.) im Boden in Prozent:

Koc = (100 % / o.c) K

Mit K = Konzentration der Substanz im Boden in [mg/kg] / Konzentration
der Substanz im Wasser in [mg/1]. Der K lisst sich ferner aus dem log Py,
berechnen. Der K, ist eine temperaturabhingige, dimensionslose Grof3e, die
angenihert unabhingig vom jeweiligen Boden ist. Experimentell bestimmte
Werte werden berechneten Werten vorgezogen.

GroBenordnung: Sehr hohe K, -Werte zeigen eine gute Adsorbierbarkeit und
somit geringe Mobilitit im Boden an; z.B. Anilin mit K. = 1,9 ist im Boden
sehr mobil, wahrend Hexachlorbenzol mit K. = 3900 eine geringe Mobilitat
im Boden aufwelist.

Volumeneinheit Liter

letale Konzentration fir 50% der Versuchstiere

letale Dosis fiir 50% der Versuchstiere

niedrigste Dosis eines Stoffes mit beobachteter schiadlicher Wirkung (Jowest
observed adverse effect level)

- fur die Allgemeinbevolkerung (gesunde Erwachsene)

- fur die Allgemeinbevolkerung einschlief3lich der empfindlichsten
Bevolkerungsgruppe

- aus dem Tierversuch (fiir Versuchstiere)

niedrigste Konzentration eines Stoffes mit beobachteter Wirkung (fowest observed
¢ffect concentration; hier als aquatoxikologischer Schwellenwert)

log Py (auch mit log K, bezeichnet) ist der dekadische Logarithmus des
Verteilungskoeffizienten P, (partition coefficient octanol/water). Py, gibt den
Quotienten der Gleichgewichtskonzentrationen einer Substanz in n-Octanol
und Wasser an und ist eine dimensionslose Grof3e. Hohe log P, -Werte lassen
vermuten, dass die entsprechende Substanz ein groB3es Akkumulationspotential
besitzt. Log P-Werte kénnen experimentell ermittelt oder aus der
Wasserloslichkeit abgeschitzt werden. Geschitzte und berechnete log Py~
Werte sind weniger zuverlissig als gemessene Werte.

GroBenordnung: Relativ niedrige log P -Werte sind z.B. fir Benzidin (1,34)
und Phenol (1,48) bekannt. Sehr viel hohere Werte werden beispielsweise fiir
Di(n-butyl)phthalat (4,54) und DDT (6,28) angegeben.

Aliphatische und aromatische Kohlenwasserstoffe, die zudem Bestandteile von
Kraftstoffen sind.

Alkohole, vor allem Methanol, daneben Ethanol und iso-Propanol
Halogenierte Losemittel

lebenslang gesundheitlich duldbarer Leitwert (Hochstkonzentration) fir Stoffe
mit Wirkungsschwelle im Trinkwasser in [mg/1] oder [pug/]]

Gesundheitlicher Leitwert bei kurzfristiger Exposition. Konzentration eines
Stoffes im Trinkwasser, deren Uberschreitung fiir Belastungszeiten >1,5 Jahre
gesundheitlich unsicher wire

Gesundheitlicher Leitwert bei kurzfristiger Exposition. Konzentration eines
Stoffes im Trinkwasser, deren Uberschreitung fiir Belastungszeiten >10 Jahre
gesundheitlich unsicher wire

Gesundheitlicher Leitwert fir Exposition durch einen Stoff im Trinkwasser,
deren Einhaltung fir Belastungszeiten <70 Jahre gesundheitlich sicher ist
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LWy

LWKR

LW

m
m.W.

mg
mg/kg TS
mg/1
MKW
Mol

MW
NAEL

Nitrofen
NOAEL

NOAEL,,
NOAEL,

NOAEL,,

NOAEL,,
NOEC

o.b.
o.W.
OFD
PAK

PCB
PCBs

PCDD
PCDF
pH-Wert
Qe

SC

SC —> [Zahlenwert]

SC:ADS
SCBI()

SCy s
S(:MOB

SCS

gesundheitlich duldbarer Leitwert fiir kurzfristige Expositionen
(Hochstkonzentration) fiir Stoffe mz¢ Wirkungsschwelle im Trinkwasser in
[mg/1] oder [ug/1]
gesundheitlich duldbarer Leitwert fiir kurzfristiges Risiko
(Hochstkonzentration) fir Stoffe ohne Wirkungsschwelle im Trinkwasser in
[mg/1] oder [ug/I]
gesundheitlich duldbarer Leitwert fiir Sauglinge und Kleinkinder
(Hochstkonzentration) fiir Stoffe mit Wirkungsschwelle im Trinkwasser in
[mg/1] oder [ug/1]
Lingeneinheit Meter
mit Wirkungsschwelle
Gewichtseinheit Milligramm [1.000 mg = 1 g]
Konzentrationsangabe in Milligramm pro Kilogramm Trockensubstanz
Konzentrationsangabe in Milligramm pro Liter
Mineral6lkohlenwasserstoffe
Molekulargewicht eines Stoffe in g
Messwert
vermutete oder als tatsiachlich unterstellte Wirkungsschwelle eines Stoffes beim
Menschen (10 adperse effect level); nicht beobachtet
Herbizid; [2,4-Dichlorphenyl-4-nitrophenylether]
héchste Dosis eines Stoffes ohne beobachtete schidliche Wirkung (lowest
observed adyerse effect level)
- fur die Allgemeinbevolkerung (gesunde Erwachsene)
- fur die Allgemeinbevolkerung einschlief3lich der empfindlichsten
Bevolkerungsgruppe
- aus dem Tierversuch (fiir Versuchstiere)
aus dem Tierversuch (fir Versuchstiere einschlieflich empfindlichster
Spezies oder Teilgruppe)
héchste Konzentration eines Stoffes ohne beobachtete Wirkung (w0 observed effect
concentration; hier als aquatoxikologischer Schwellenwert)
oben bezeichnet
ohne Wirkungsschwelle
Oberfinanzdirektion
Polycyclische(r) aromatische(r) Kohlenwasserstoff(e), (C,H, mit n>10, m=>8)
Pentachlorbenzol, CHCI,
Polychlorierte Biphenyl(e), (C,H,Cl ), mit > nm = 10 und m > 1
Polychloriert(e) Dibenzdioxin(e), (C,,O,H Cl ) mit ) nm =8 und m > 1
Polychlorierte Dibenzfurane, (C,,OH, Cl ) mit ) nm = 8 und m > 1
Negativer dekadischer Logarithmus der molaren H;0O"-Konzentration
Gleichgewichtsbeladung eines in Wasser gelosten Stoffes (Adsorbat) am
Adsotbens [mg/g]
Stoffcharakteristik als standardisierter Koeffizienten fir die boden- und
gewisserhygienisch bedeutsamen Eigenschaften von Umweltkontaminanten
Stoffkoeffizient geht gegen [Zahlenwert]
Stoffcharakteristik der Adsorbierbarkeit einer in Wasser gelosten Substanz nach
einem standardisiertem Verfahren ermittelt
Stoffcharakteristik der biochemischen aeroben Abbaubarkeit von in Wasser
gel6sten Substanzen nach einem standardisierten Verfahren ermittelt
Stoffcharakteristik der Wasserloslichkeit von Substanzen
Stoffcharakteristik der Mobilitit eines Stoffes im Untergrund unter
Berticksichtigung der Adsorptionseigenschaft und Loslichkeit in Wasser
Stoff-Charakterisierungs-System
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S(:TOR

SCrox
SM
stk.
STV
swk.
TCDD
TDI

tc =t
TNT
TRD

Tri
TrinkwV
TS

TSB

TV

TW

TWSZ

TWSZ 1, 11, II1

UNIt-risk

uv
VC
VX

WGK
WGKO0-3
WHG

WVA
ZWVA

Stoffcharakteristik der umwelttoxikologischen Relevanz

(SCror = SCrox + SCy) eines Stoffes unter Berticksichtigung der Toxizitit und
der biochemischen Abbaubarkeit

Stoffcharakteristik der Toxizitdt von Substanzen

Schwermetall(e)

stark kumulierend

Sprengstofftypische Verbindung(en), z.B. TNT, DNT, Nitropenta u.a.
schwach oder nicht kumulierend

Tetrachlordibenzdioxin, (C,,0,H,Cl,)

Gesundheitlich duldbare tigliche Aufnahme in [mg/kg Korpermasse und Tag]
(tolerable datly intake) fir (nicht absichtlich ausgebrachte) Umweltkontaminanten
Ganzwertszeit (Verweilzeit) eines Stoffes im Untergrund

Trinitrotoluol [2,4,6-], (C,O.H;N;)

Tolerable resorbierte Dosis [mg/kg/d]

Trichlorethen (C,HCl,)

Trinkwasserverordnung

Trockensubstanz

Theoretisch moglicher Sauerstoffbedarf fiir den vollstindigen (totalen) aeroben
Abbau von Stoffen

Tierversuch

Trinkwasser

Trinkwasserschutzzone

Trinkwasserschutzzonen I, 11, III der 6ffentlichen Wasserversorgung;
Schutzgebiete um die Wasserentnahmestelle(n), fiir die bestimmte
Nutzungsbeschrinkungen gelten

Unter unit-risk werden Abschitzungen des Krebsrisikos einer Substanz durch
die EPA wiedergegeben, die mit Hilfe mathematischer Modelle extrapoliert
wurden. Bei diesen Abschitzungen sind die Begriffe u#nit-risk und slope factor
gebrauchlich, wobei sich #nit-risk aut das Krebsrisiko pro Konzentration, slpe
factor hingegen auf das Krebsrisiko pro Dosis bezieht. Die hier dargestellten
Werte geben das Krebsrisiko pro Konzentrations- oder Dosiseinheit (z. B.
ug/m’ fiir die inhalative Aufnahme und mg/kg/d fiir die orale Aufnahme) an.
Somit stellen sie fur die inhalative Aufnahme #nit-risk-Werte und fiir die orale
Aufnahme slope factor-Werte dar.

Licht im ultravioletten Spektralbereich

Vinylchlorid, (C,H,Cl)
o-Ethyl-S-(2-(diisopropylamino)-ethyl)-methylthiophosphat; militirchemischer
Nervenkampfstoff

Wassergefahrdungsklasse

Wassergefihrdungsklasse 0 - 3 (mit zunehmendem Gefidhrdungsgrad)
Wasserhaushaltsgesetz; XXV. Gesetz zur Ordnung des Wasserhaushalts vom
23.9.1986 (BGBI I S. 1529, ber. S. 1654) mit spiteren Anderungen
Wasserversorgungsanlage

Zentrale Wasserversorgungsanlage
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