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1 ALLGEMEINE EIGENSCHAFTEN

1.1 CHEMISCH-PHYSIKALISCHE EIGENSCHAFTEN

Systematischer Name: Monostyrol

Synonyme: Ethylenbenzol, Phenylethylen, Vinylbenzol, Cinnamol, Cinnamene
CAS—-Nummer: 100-42-5

Index-Nummer: 601-026-00-0

EINECS-Nummer: 202-851-5

Kennzeichnungen: Xn, R-10, R-20, R-36/38, S-(2), S-23

Summenformel: CgHg

Strukturformel:
H
‘\C L
A .,
H H

Molmasse: 104,14 g/mol

Schmelzpunkt: 242,16 K

Siedetemperatur: 418,4 K (1013,25 hPa)
Massendichte: 0,909 g/ml (bei 293,15 K)
Rel. Dampfdichte (Luft = 1): 3,6
Dampfdruck: 6 hPa (bei 293,16 K)
Wasserléslichkeit: 0,3 g/l (bei 298 K)
Verteilungskoeffizient: log Koktanoywasser: 3,2

Umrechnung (bei 293,16 K, 1013 hPa): 1 ppm = 4,3 mg/m®
1 mg/m3= 0,23 ppm
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1.2 ALLGEMEINE EIGENSCHAFTEN VON STYROL

Styrol ist bei Raumtemperatur eine farblose Flissigkeit mit charakteristisch-
stiBlichem Geruch. Das Styrol enthaltende Ol des Styraxbaumes wurde um 1830
erstmals destilliert und damals als Kratzemittel sowie zur Parfumherstellung
verwendet. Technisch wird Styrol (seit 1925) zumeist durch katalytische
Dehydrierung von Ethylbenzol (Phenylethan) hergestellt. Als Verunreinigung enthalt
das technische Produkt Phenylethan, andere Phenylalkane bzw. -alkene bis etwa
3 g/kg und bis zu 0,045 g/kg Stabilisatoren, z.B. 4-tert-Butylphendiol-1,2. Mit einer
jahrlichen Produktionsmenge weltweit von etwa 14 Millionen Tonnen stellt es derzeit
eine der wichtigsten Grundchemikalien fir die chemische Industrie dar (Sagunski
1998).

Styrol dient zur Herstellung von Polystyrol und von Copolymeren wie ABS-, BS-, und
SAN-Kunststoffen (A bzw. AN = Acrylnitril, B = Butadien) sowie als Lésungsmittel
und Reaktionspartner fir ungesattigte Polyesterharze und -lacke. Bekannte
Anwendungen von Polystyrol sind Schaumstoffdammplatten fir Warmedammungen
in Gebauden, Verpackungsmaterial und Einweggeschirr. Polyester wird in groBen
Mengen fir wasserdichte Beschichtungen, z.B. im Bootsbau oder fir
Feuchteabdichtungen in Gebauden eingesetzt.

Styrol entsteht auch bei Verbrennungsprozessen (Betrieb von Kfz, Rauchen von
Tabak).

1.3 VORKOMMEN UND VERBREITUNG

1.1.1 Verbreitung in der Umwelt

In der AuBenluft liegt die Styrol-Konzentration im Allgemeinen unter 1 pg/m® (WHO
2000). Hohere Konzentrationen treten in der Umgebung von Styrol-Emittenten wie
Kunststoff verarbeitenden Betrieben sowie von Deponien auf (Sagunski 1998).

Styrol ist in geringen Mengen im Harz des Amberbaumes (Storaxharz oder Styrax)
sowie in verschiedenen Frichten enthalten (Sagunski 1998). Wie der Name
Cinnamol nahelegt, findet sich die Substanz auch im Zimt, und zwar in
Konzentrationen von bis zu 40 ppm (Tang et al. 2000). Generell kann Styrol in vielen
Pflanzen und Lebensmitteln nachgewiesen werden. Allerdings ist oft unklar, ob es
endogen gebildet wird oder ob es sich um Kontaminationen handelt.
Naturlicherweise kommt Styrol in Wein vor. Die Maximalwerte betragen 8 ug/l (Tang
et al. 2000).
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1.1.2 Vorkommen und Quellen in Innenraumen

In der Innenraumluft liegt die Styrol-Konzentration im Allgemeinen unter 10 pg/m°.
Hbhere Konzentrationen treten dann auf, wenn sich starkere Styrol-Quellen im Raum
oder dessen unmittelbarer Umgebung befinden.

Zahlreiche Verbraucherprodukte (Teppichbdden, Lacke, Haushaltsgerate mit
Kunststoffteilen, etc.) kbénnen wegen des verbleibenden Gehaltes an
Restmonomeren Styrol an die Innenraumluft abgeben, dies allerdings meist nur in
relativ geringem AusmaB. Im Allgemeinen klingt die Belastung im Lauf der Zeit
deutlich ab. In Einzelfallen, etwa wenn Styrol enthaltende Kunstharze nicht
ausharten, sind auch noch nach Jahren erhdhte Konzentrationen in der Raumluft
moglich. Langanhaltende  Styrol-Emissionen wurden in Einzelféllen bei
Feuchteabdichtungen auf Polyesterbasis sowie bei EPS-Schaumstoff beobachtet
(Tappler 2004).

In Einzelfallen konnte nachgewiesen werden, dass Styrol auch durch eine undichte
Gebaudehllle aus einer Quelle im AuBenbereich in die Innenraumluft eintreten kann.
Der Ubertritt aus den Raumlichkeiten Kunststoff verarbeitender Betriebe in
unmittelbar benachbarte Innenrdume kann ebenfalls zu einer erhéhten
Konzentration an Styrol in Innenrdumen fihren (Tappler 2004).

Die Ergebnisse der in Bezug auf Styrol im deutschsprachigen Raum durchgefiihrten
Studien kdnnen aufgrund unterschiedlicher Probenahmestrategien nicht ohne
weiteres direkt verglichen werden, die Gegentberstellung in untenstehender Tabelle
erlaubt jedoch eine ungefahre Einschatzung der GrdéBenordnungen der zu
erwartenden Konzentrationen. In der Tabelle werden die Ergebnisse des Umwelt-
Surveys des Bundesgesundheitsamtes (BGA) aus den Jahren 1985 - 1986 (Krause
et al. 1991), der Untersuchung von Lux et al., die im Jahre 1997 durchgefiihrt wurde
(Lux et al. 2001), der aus Schleibinger (2001) entnommenen Ergebnisse der
Gesellschaft fur Umweltchemie (GfU) aus den Jahren 1995 -2000 sowie eines
Berliner Umweltlabors (Bauch) aus den Jahren 1990 - 1999 angeflhrt.
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Tabelle 1: Styrol-Konzentration in deutschen Innenrdumen nach Krause et al. 1991,
Lux et al. 2001 und Schleibinger 2001; alle Konzentrationsangaben in

Hg/ms
Quellenangabe ! n AM 50 % 95 %
Krause et al. 1991 (BGA, 1985/86, 7d-MW) 479 2 <1 6
Lux et al. 2001 (1997, 3 h) 188 3 2 10
Schleibinger et al. 2001 (Bauch 1990-1999, Kurzzeit bzw. 7
oder 14d-MW) 402 13 <1 8
Schleibinger et al. 2001 (GfU 1995-00, Kurzzeit) 772 9 <BG 18
n: Anzahl der Messungen
AM: arithmetisches Mittel
50 %: 50. Perzentil der Konzentrationsverteilung (= Median)
95 %: 95. Perzentil der Konzentrationsverteilung

Kurzzeit: Probenahmezeitraum in der Regel zwischen 0,5 und 2 Stunden
7 (14)d-MW: Passivprobenahme mit Probenahmezeitraum von 7 (14) Tagen, 7 (14)-Tage Mittelwert
3 h: Probenahmezeitraum 3 Stunden

Bei der Untersuchung von 395 Raumen von Schulen und Kindergarten in Schleswig-
Holstein fand sich ein Median von 1 pg/m3 und ein 95. Perzentil von 12 |.1g/m3 Styrol
(Heinzow et al. 1994).

' Angaben in Klammer: durchfiihrende Institution, Probenahmejahr und -zeitraum

-6 -
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2 MESSSTRATEGIE, ANALYTIK UND UNTERSUCHUNGSBERICHT

2.1 MESSSTRATEGIE UND PROBENAHME

Erfolgen die Messungen mit dem Ziel der Uberpriifung der Einhaltung des in
Abschnitt 3.4 abgeleiteten Wirkungsbezogenen Innenraumrichtwertes (WIR), so
sollte die Probenahmedauer dem Beurteilungszeitraum des WIR entsprechen, d.h.
eine  Woche betragen. Abweichungen davon sind nur in begrindeten
Ausnahmefallen zuldssig. Referenzverfahren fir die Probenahme ist die Sammlung
der Substanz mittels eines nach dem Diffusionsprinzip arbeitenden Passivsammlers
(z.B. 3 M Organic Vapor Monitor 3500, Drager Orsa 5), der im zu untersuchenden
Raum exponiert wird, mit anschlieBender Losungsmitteldesorption und Analytik. Die
Sammlung mittels geeigneten Sammlern, die mittels Thermodesorption und
entsprechender GC/MS-Analytik ausgewertet werden, ist der Sammlung auf
Aktivkohle-basierenden Sammlern gleichwertig (Aquivalenzverfahren).

In Sonderféllen (z.B. mehrere aufeinanderfolgende Einzelmessungen zur Ermittlung
von zeitlichen Unterschieden) kann die Probenahme auch aktiv erfolgen. Dies ist
insbesondere dann angezeigt, wenn charakteristische Geruchswahrnehmungen
aufgetreten sind. Falls die aktive Probennahme nicht als Ergédnzung, sondern anstatt
der Passivsammlung eingesetzt wird, ist ebenfalls ein Gesamtzeitraum von einer
Woche zu erfassen. Zusatzliche Informationen Uber den zeitlichen Verlauf oder die
Ermittlung von 6&rtlichen Konzentrationsunterschieden (Hinweise auf Quellen von
Styrol) kdnnen Uber simultan durchgefiihrte Messungen mit anderen Methoden, z.B.
einem Gasanalysator auf photoakustischer Infrarotbasis gewonnen werden (Staab
1994).

Wenn im Zuge einer orientierenden Kurzzeitmessung (Probenahmedauer 60
Minuten) unter worst-case Bedingungen (alle Fenster und Tdren geschlossen,
Raumtemperatur durchschnittlich) die Styrol-Konzentration unter 10 pg/m? liegt, dann
kann davon ausgegangen werden, dass auch der WIR unterschritten ist (siehe auch
Abschnitt 4). Eine Langzeitmessung ist dann nicht erforderlich. Referenzverfahren
fur die aktive Probenahme ist die Sammlung der Substanz mittels eines geeigneten
Sorbens auf Aktivkohle-Basis mit anschlieBender Ldsungsmitteldesorption und
Analytik. Die Sammlung auf Tenax ist der Sammlung auf Aktivkohle gleichwertig,
wenn die Probe anschlieBender mittels Thermodesorption und entsprechender
GC/MS-Analytik weiter bearbeitet wird (Aquivalenzverfahren).

Die passive Probenahme mittels Diffusionssammler beschreibt die 1SO 16200-2
sowie der Entwurf der ONORM EN ISO 16017-2. Die aktive Probenahme durch
Anreicherung auf Aktivkohle — Lésungsmittelextraktion beschreiot ONORM M 5700-
2. Die ONORM EN ISO 16017 Teil 1 und 2 sowie die VDI 2100 Blatt 3 beschreibt die
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Probenahme fllchtiger organischer Verbindungen durch Sorptionsréhrchen in
Verbindung mit thermischer Desorption und Kapillar-Gaschromatographie.

Immissionsmessungen in Innenrdumen Uber einen langeren Zeitraum sind prinzipiell
problematisch, da die Messstelle nur mit groBem Aufwand standig Uberwacht
werden kann. Eine maBgebliche Beeinflussung des Messergebnisses ist vor allem
durch das Liftungsverhalten gegeben, das je nach Jahreszeit und persdnlichem
Verhalten starke Unterschiede aufweist.

Das Formblatt fir das Probenahmeprotokoll ist im Anhang Il der Richtlinie zu finden
und kann auch unter www.lebensministerium.at/publikationen, gehe zu Umwelt, gehe
zu Luft, als Datenfile bezogen werden.

Neben den im ,Allgemeiner Teil* sowie im ,Allgemeiner Teil — VOC* der Richtlinie
behandelten Fragen in Bezug auf die Messstrategie sind noch folgende Punkte zu
beachten:

e Der Passivsammler ist mdglichst in der Raummitte in einer Héhe von ca. 1,5 m
Uber Boden anzubringen. Zur Reduzierung der Messunsicherheit wird eine
Doppelprobenahme empfohlen.

e Waéhrend der Probenahme soll die Raumnutzung und das Liftungsverhalten dem
Normalzustand entsprechen. Die Zeitpunkte und Intensitat des Liftens sind
durch den Nutzer oder den Messtechniker zu protokollieren und im
Probenahmeprotokoll aufzufihren. Weiters ist wahrend der Probenahme die
Temperatur und die relative Luftfeuchte zu erfassen.

e Liegen die Messwerte fiir Styrol in den untersuchten Raumlichkeiten héher als
20 pg/m® (50 % des WIR), so sind die Messwerte durch mindestens eine
Wiederholungsmessung abzusichern. Je nach den lokalen Bedingungen kénnen
zusatzlich Messungen der AuBenluft, in anliegenden Arbeitsraumen (z.B.
Kunststoff verarbeitender Betriebe) oder anderen relevanten Messorten
durchgefihrt werden.

e Die Auswahl der Radume richtet sich nach den értlichen Verhéltnissen und der
Raumnutzung. Es sollen R&dume untersucht werden, die dem langdauernden
Aufenthalt von Personen dienen (z.B. Wohnrdume, Schlafrdume, Biros,
Schulrdume, Gruppenraume von Kindergarten).



VOC - Styrol

e Zur Beurteilung mdglicher Immissionsbelastungen durch Betriebe, in denen
Styrol als Arbeitsstoff vorhanden ist, sind die Passivsammler in zumindest drei
Raumen in der Nachbarschaft des Betriebes auszulegen. Zu Vergleichszwecken
kann eine Parallelmessung im Aufstellungsraum bzw. Aufstellungsbereich der
emittierenden Anlage vorgenommen werden. Es ist zu gewahrleisten, dass sich
die Anlage in normalem Betrieb befindet.

Durch Reaktion der sehr reaktionsfreudigen Substanz Styrol mit anderen in der
Raumluft vorhandenen Substanzen kann es auch nach der Adsorption zu
chemischen Reaktionen auf dem Adsorbens kommen, Minderbefunde kdnnen
dadurch nicht ausgeschlossen werden. Die Zeit zwischen Probenahme und
Auswertung sollte daher so kurz wie méglich sein.

2.2 ANALYTIK

Es wird auf die Ausfihrungen im Kapitel Analytik im ,Allgemeiner Teil“ sowie im
LAllgemeiner Teil — VOC* verwiesen.

Die Analyse der Proben wird im Labor unter Anwendung eines
gaschromatographischen Analysenverfahrens vorgenommen. Referenzverfahren ist
die Desorption mittels CS, und Detektion mittels Massenspekirometer.

Grundlagen der gaschromatographischen Bestimmung organischer Verbindungen
finden sich in ONORM M 5700-1, die ONORM M 5700-2 geht auf die Analytik durch
Desorption mit CS, ein. Weiters finden sich Grundlagen der gaschromato-
graphischen Bestimmung organischer Substanzen in VDI 2100 Blatt 1, wo auch
verschiedene Mdéglichkeiten der Detektion beschrieben werden.

Die Bestimmungsgrenze des gesamten Verfahrens darf den Wert von 10 pg/ms? nicht
Uberschreiten.

Das Verfahren der Thermodesorption unter Verwendung entsprechender Sorbentien
ist der Desorption mittels CS;, gleichwertig. Weiters ist das Verfahren mit anderen
Detektoren (z.B. FID) unter Verwendung mehrerer S&ulen dem Referenzverfahren
gleichwertig, wenn es eine eindeutige Identifizierung erlaubt (Aquivalenzverfahren).
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Die Anforderungen an ein Aquivalenzverfahren in Bezug auf Styrol sind folgende:

Die Bestimmungsgrenze des gesamten Verfahrens darf den Wert von 10 pg/ms
nicht Gberschreiten.

Die Wiederholbarkeit des gesamten Verfahrens muss bestimmt werden, z.B.
durch Sammlung und Analyse von mehreren Proben. Die relative
Standardabweichung darf 10 % nicht Gberschreiten.

Es wird darauf hingewiesen, dass die Wiederfindungsrate von Styrol starker als
andere weniger reaktionsfédhige Substanzen konzentrationsabhéngig ist. Weiters ist
zu beachten, dass Styrol-Standards fur die Quantifizierung der Substanz nur
begrenzt haltbar sind.

2.3 PRUFBERICHT

Der Prifbericht hat zusatzlich zu den im ,Allgemeiner Teil* sowie im ,Allgemeiner
Teil — VOC* der Richtlinienreihe behandelten Punkten folgende Angaben zur
Probenahme zu enthalten: Nach Mdglichkeit die Zeitpunkte und Intensitat des
Liftens wahrend der Probenahme.

-10 -
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3 TOXIKOLOGIE
3.1 TOXIKOKINETIK

3.1.1 Aufnahme und Verteilung

Unter Konzentrationen tber etwa 10 ppm (43 mg/m3) werden etwa 60 bis 70 Prozent
des eingeatmeten Styrols resorbiert (Sagunski 1998). Die Aufnahme Uber die Haut
hat eine geringere Bedeutung. Die Resorption erfolgt schnell. Styrol verteilt sich vor
allem in fettreichen Geweben und wird nur langsam eliminiert (WHO 2000). Bei
konstanter Aufnahme im Bereich des MAK-Wertes war an Arbeitsplatzen die
Ausscheidung im Urin Gber die Arbeitswoche praktisch gleichbleibend (Pekari et al.
1993, Wieczorek & Piotrowski 1988). Styrol (berwindet die Plazentaschranke
(Withey & Karpinski 1985).

3.1.2 Metabolismus und Elimination

Die Elimination von Styrol aus dem Blut erfolgt zweiphasisch mit Halbwertszeiten von
etwa einer halben Stunde und von 13 Stunden (Ramsey 1980). Die Styrol-
Konzentration im Fettgewebe nimmt mit einer Halbwertszeit von zwei bis vier Tagen
ab (Engstrém et al. 1978).

Beim Menschen wird Styrol durch die hepatischen Cytochrom P450-Isoenzyme
CYP2B6, CYP2E1 und CYP1A2 (sowie auch durch andere Mechanismen) zum
kanzerogenen Epoxid Styrol-7,8-oxid oxidiert. Styrol-7,8-oxid wird dann zu Phenyl-
ethandiol-1,2 (Styrolglykol) hydrolisiert (Sagunski 1998). Dieses wird entweder direkt
als Glucuronsaure-Konjugat oder aufoxidiert als Phenylethanolsaure (Mandelsaure)
bzw. Phenylethanonsaure (Phenylglyoxylsdure) ausgeschieden. In geringem
Ausmaf finden sich unter anderem Glutathion-Konjugate des Styroloxids im Urin.
Die Entgiftung und die Effekte von Styrol diirften mit genetischen Polymorphismen
und anderen Faktoren der individuellen Suszeptibilitdt zusammenhangen (Shield &
Sanderson 2001, Vodicka et al. 2001, Ollikainen et al. 1998, Oberheitmann et al.
2001). Die renale Elimination von Mandelsaure (MA) und Phenylglyoxylsaure (PGA)
dirfte biphasisch erfolgen (Symanski et al. 2001).

Zwischen der Styrol-Konzentration in der Luft und der Styroloxid-Konzentration im
Blut wurde bei Arbeitsplatzkonzentrationen zwischen 10 und 73 ppm 2 (43 bis
314 mg/m3) eine lineare Korrelation gefunden (Korn et al. 1994). Rappaport (1996)
wies darauf hin, dass auch die inhalative Styroloxid-Aufnahme (trotz der geringen

2 Grundsatzlich werden die Konzentrationsangaben aus der Originalliteratur angegeben. Zur besseren
Vergleichbarkeit wird die alternative Angabe als Massen- bzw. Volumskonzentration beigefiigt.

11 -
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Konzentrationen am Arbeitsplatz) nicht unterschatzt werden sollte, da sie einen
hohen Beitrag zur inneren Styroloxid-Belastung leisten wirde (siehe auch Tornero-
Velez & Rappaport 2001).

Eine Exposition im Bereich des MAK-Wertes (20 ppm bzw. 86 mg/m?) korrespondiert
am Schichtende mit einem Gehalt von etwa 400 mg MA pro g Kreatinin bzw. 500 mg
MA plus PGA pro g Kreatinin (DFG 1996). Dies gilt fir Tatigkeiten unter nicht zu
hoher kérperlicher Belastung (DFG 1990). Bei der Bestimmung der Styrol-
Metaboliten sollten die inter- und intraindividuellen Unterschiede nicht unterschatzt
werden (Symanski et al. 2001, Hallier et al. 1995).

Alkohol hemmt den Styrol-Metabolismus, sodass sich die Ausscheidung von
Mandelsdure und Phenylglyoxylsdure verzégert (Wilson et al. 1983, Berode et al.
1986). Auch Aceton hat diesen Effekt (Marhuenda et al. 1997). Ethylbenzol und
Phenylglykol werden so wie Styrol zu MA und PGA abgebaut, bei gleichzeitiger
Exposition ergibt sich daher eine erhéhte Konzentration dieser Metaboliten im Urin
(DFG 1990).

Sattigung des Styrol-Metabolismus tritt erst bei Konzentrationen auf, die weit Uber
dem MAK-Wert liegen (Ramsey & Anderson 1984, L6f & Johanson 1993). In Bezug
auf die Toxikokinetik von Styrol und Styroloxid finden sich erhebliche Unterschiede
zwischen Mausen, Ratten und Menschen (Filser et al. 1993, Mendrala et al. 1993,
Csanady et al. 1994). Bei vergleichbarer Exposition mit Styrol war im niedrigen
Dosisbereich die Styroloxid-Konzentration im Blut bei Mausen zwei- bis dreimal
héher als bei Ratten, bei héherer Dosierung stieg sie auf das Vielfache an. Die
Belastung des Menschen durch das Epoxid liegt deutlich niedriger als bei Nagern
(siehe DFG 1998).

-12.-
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3.2 WIRKUNGEN

3.2.1 Aligemeines

Die wesentlichen Wirkungen von Styrol betreffen Effekte auf das periphere und
zentrale Nervensystem sowie Schleimhautreizungen (Sagunski 1998). Manche
Arbeitsmediziner bezeichnen allerdings die Wirkungen auf das periphere
Nervensystem (meist wurde eine verringerte Nervenleitfahigkeit gefunden) als nicht
gesichert. So formulierte der Ausschuss Arbeitsmedizin der Berufsgenossenschaft
der deutschen chemischen Industrie, dass ,Farbsinnstérungen, vestibulare
Stérungen und Wirkungen am peripheren Nervensystem diskutiert werden”
(Ausschuss Arbeitsmedizin 1998). Umstritten ist auch die Frage, ob Styrol
kanzerogen ist.

3.2.2 Neurotoxizitat

Die Wirkungen auf das zentrale Nervensystem (z.B. reduzierte Gedachtnisleistung,
neurologische Symptome, Beeintrachtigungen des Farbsinns) werden heute im
Allgemeinen anerkannt. Keine Einigkeit herrscht darGber, ab welchen Styrol-
Konzentrationen mit Wirkungen zu rechnen ist, bzw. ob die Effekte reversibel sind.
Grenzwerte fir den Arbeitsplatz wurden jedenfalls im Lauf der Zeit deutlich gesenkt
und liegen heute in vielen Landern bei 20 ppm (86 mg/m3).

Die Bewertung vor allem alterer Untersuchungen an Arbeitsplatzen ist aufgrund
ungenauer Angaben zur Messmethodik, zur Ermittlung von durchschnittlichen
Expositionen und zur Frage der friheren Belastungen schwierig.

Werftarbeiter, die im Durchschnitt gegentiber 30 ppm (129 mg/m3) Styrol exponiert
waren (bzw. 23 ppm - 99 mg/m3 am Testtag), schnitten bei psychologischen Tests
signifikant schlechter ab als eine Kontrollgruppe (Jegaden et al. 1993). Dosis-
Wirkungs-Beziehungen wurden jedoch nicht gefunden.

Bei einer Exposition gegentiber 38 mg/m3 (9 ppm) Styrol gaben 20 Arbeitnehmer
(Expositionszeit: 1 bis 25 Jahre) im Vergleich zu einer Referenzgruppe vermehrt
neurologische Symptome an (Edling et al. 1993). Bei psychometrischen Tests unter-
schieden sich die beiden Gruppen nicht.

Auswirkungen auf das zentrale und das periphere Nervensystem beschrieb eine
taiwanesische Studie (Tsai & Chen 1996). Die mittlere Styrolkonzentration betrug
22 ppm (95 mg/ms3). Sassine et al. (1996) berichteten Gber emotionale Instabilitat bei
styrolexponierten Arbeitern. Seppalainen (1978) fand eine dosisabhangige Erhéhung
abnormer EEG-Befunde. Effekte auf das EEG beschrieben auch Rosén et al. (1978)
und Matikainen et al. (1993).

-13-
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Speziell das dopaminerge System des Gehirns diirfte gegeniber Styrol vulnerabel
sein. Eine Verminderung der Monoaminooxidase-B-Aktivitdt im Blut wurde
beschrieben (Checkoway et al. 1992, 1994), ebenso eine negative Beeinflussung der
Dopamin-Beta-Hydrolase (Bergamaschi et al. 1996, 1997).

Auch Uber eine Erhdéhung der Prolaktinspiegel wurde — in Analogie zu TCE —
berichtet (Mutti et al. 1984Db).

Weiters zeigten sich in mehreren Studien Effekte auf das periphere Nervensystem
(vor allem Verminderungen der Nervenleitfahigkeit) (Lillis et al. 1978, Rosén et al.
1978, Cherry & Gautrin 1990, Murata et al. 1991, Yuasa et al. 1996). Seppéalainen
(1978) fand allerdings keine Auswirkungen auf das periphere Nervensystem.

Dariber hinaus existieren Hinweise auf Stérungen des autonomen
Nervensystems als Folge einer Styrolexposition (Pahwa & Kalra 1993, Murata et al.
1991).

Die Horschwelle war bei Arbeitern, die Konzentrationen ausgesetzt waren, welche in
der Regel 150 mg/mé (35 ppm) nicht Uberschritten, im Bereich der hdheren
Frequenzen erhdht (Muijser et al. 1988). Sass-Kortsak et al. (1995), die in ihrer
Untersuchung an knapp 300 Personen (arithm. Mittel der Styrolkonz. 73 mg/ms3 —
17 ppm, geom. Mittel 23 mg/m3—5 ppm) jeweils die individuelle Larmexposition
bestimmten, konnten hingegen keinen Zusammenhang mit der Styrolexposition
feststellen. Im Tierversuch (Ratten) verringert Styrol in hohen Konzentrationen
(verwendet wurden zumindest mehrere hundert ppm) das Hérvermégen (Campo et
al. 2001, Pryor et al. 1987, Crofton et al. 1994). Uberadditive Effekte in Kombination
mit Larm wurden beschrieben (Lataye et al. 2000).

Uber Farbsinnstérungen durch Styrol wurde 1964 erstmals berichtet (siehe Valic &
Radiger 1996). Die Beeintrachtigungen kénnten als Frihzeichen der Neurotoxizitat
von Styrol bzw. von Lésemitteln angesehen werden. Tierexperimentell wurden
Veranderungen der amakrinen Zellen der Retina (u.a. eine Dopaminverarmung)
nachgewiesen (Vettori et al. 2000).

Beeintrachtigungen des Farbsehvermdgens wurden bei im Mittel sieben Jahre lang
gegenldber 69 mg/m3 (16 ppm) Styrol (geometrisches Mittel) exponierten
Arbeitnehmern (n = 73) gefunden (Gobba et al. 1991). Der Colour Confusion Index
(CCl) korrelierte mit der Styrolausscheidung im Harn, aber nicht mit der
Mandelsaure. Beim Vergleich von 41 Exponierten und 41 altersparallelisierten
Kontrollen zeigten sich signifikante Unterschiede im CCI. An der Studie wurde unter
anderem kritisiert, dass Alkohol nicht als Confounder in die Berechnungen einging
(Muttray et al. 1992, DFG 1996). In einer spateren Analyse wurde der
Alkoholkonsum der Studienteilnehmer miteinbezogen (Campagana et al. 1996).

Eine andere Studie (Chia et al. 1994) ergab, dass 21 Bootsbauer im Vergleich zu
einer Referenzgruppe ein signifikant verringertes Farbsehvermégen aufwiesen (5-
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bis  23-jahrige  Exposition,  Styrol-Konzentration = abgeschatzt aus der
Metabolitenkonzentration im Urin: 26 mg/m3 — 6 ppm, gemessene Konzentration in
den Jahren davor 47 mg/m3 — 11 ppm, bzw. mit personenbezogenen Samplern 42
mg/m?3 - 10 ppm).

Auch in anderen Untersuchungen wurden Farbsinnstérungen nachgewiesen (Fallas
et al. 1992, Eguchi et al. 1995, Campagna et al. 1995, Triebig et al. 2001). Kishi et
al. (2001) folgerten aus den Ergebnissen einer Studie mit rund 100 Arbeitern und
ebenso vielen Kontrollen, dass ab 100 bis 200 mg/| Mandelsaure im Urin mit ersten
Beeintrachtigungen des Farbsehvermdgens zu rechnen ist.

3.2.3 Kanzerogenitat

Pethran (1993) kam in einem Ubersichtsartikel zu dem Schluss, dass
epidemiologische Studien keinen Anhaltspunkt fir eine kanzerogene Wirkung von
Styrol ergeben. Wenn erhdhte Krebshaufigkeiten gefunden wurden, habe zumeist
eine Mischexposition mit eindeutig krebserregenden Substanzen wie Benzol oder
Butadien vorgelegen.

Auch der britische Epidemiologie Coggon betonte in einem 1994 erschienenen
Ubersichtsartikel, dass die epidemiologischen Studien keinen Beleg fiir eine
kanzerogene Wirkung von Styrol lieferten. Unter anderem argumentierte er, dass
sich in der Kunststoffindustrie (Reinforced-Plastics) kein erhdhtes Krebsrisiko fand,
obwohl dort hohe Styrol-Konzentrationen und keine Beeinflussung durch andere
Chemikalien gegeben waren.

In einer kurz darauf erschienenen groBen Studie an Uber 40000 Personen der
Kunststoffindustrie (Reinforced-Plastics) aus 6 europaischen Landern (Kogevinas et
al. 1994) lieBen sich Hinweise auf eine kanzerogene Wirkung von Styrol
(lymphatisches und hamatopoetisches System) finden. Allerdings ergab sich kein
konsistenter Zusammenhang mit der Expositionsdauer und der kumulativen
Exposition. In einer weiteren Studie an knapp 37000 danischen Arbeithehmern
zeigte sich ein erhdhtes Leukamierisiko, speziell bei denjenigen, die etwa 30 Jahre
zuvor hohen Styrolkonzentrationen ausgesetzt waren (Kolstad et al. 1994).

In einer anderen Publikation berichteten die danischen Wissenschafter, dass das
Risiko fur myeloische Leukamie bei styrolexponierten Arbeitern (nicht signifikant)
erhéht war. Die Autoren radumten ein, dass die Fallzahlen klein waren und keine
genauen Angaben Uber die Styrol-Belastung vorlagen (Kolstad et al. 1996).

In einem Studien-Update, das sich auf Arbeitnehmer bezog, die zwischen 1948 und
1977 in der amerikanischen Kunststoffindustrie tatig waren, wurde eine signifikant
erhéhte Krebssterblichkeit fir zahlreiche Tumoren gefunden (Wong et al. 1994).
Aufgrund fehlender Dosis-Wirkungs-Beziehungen wurde von den Autoren ein
Zusammenhang mit Styrol in Abrede gestellt.
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In zwei amerikanischen Arbeiten Uber Personen, die im Bereich der Gummi-
Herstellung gearbeitet hatten, fand sich ein erhéhtes Leukamierisiko flr Butadien,
wahrend hinsichtlich Styrol die Ergebnisse nicht eindeutig waren bzw. keine positive
Assoziation bestand (Macaluso et al. 1996, Delzell et al. 2001). Das Grundproblem
bei diesen Mischexpositionen gegenlber Styrol, Butadien, Benzol und anderen
moglicherweise krebseregenden Substanzen ist, dass die Effekte der einzelnen
Bestandteile schwer oder gar nicht voneinander abgetrennt werden kénnen.

Matanoski et al. (1998) flhrten bei einer Kohorte von Arbeitern der synthetischen
Gummiherstellung, die gegenlber Butadien und Styrol exponiert waren, eine
(eingebettete) Fall-Kontroll-Studie durch. Sie gelangten zu der Schlussfolgerung,
dass Styrol das Risiko fir Lymphome, Lymphosarkome und Multiples Myelom
erhéht.

Auch das Krebsrisiko in der Umgebung von Butadien-Styrol-Produktionsstatten
wurde untersucht (Loughlin et al. 1999). Anlass daflir waren Klagen, die ehemalige
Schuiler einer benachbarten Schule angestrengt hatten. Es ergaben sich keine
Hinweise auf ein erhdhtes Risiko (lymphatische und hamatopoetische Krebsformen).
Eine der Schwachen der Untersuchung bestand jedoch — neben der geringen
Fallzahl — darin, dass lediglich Mortalitatsdaten zur Verfligung standen.

Die WHO interpretierte 2000 die ihr vorliegenden epidemiologischen Studien
dahingehend, dass mehrere Untersuchungen in der Kunststoffindustrie (Reinforced-
Plastics) auf ein erhdhtes Risiko flr lymphatische und hamatopoetische Tumoren
hindeuteten, die Ergebnisse aber nicht vollstdndig schllssig seien.

Neben der bereits angefihrten Arbeit von Wong et al. (1994) sind der
epidemiologischen Literatur etliche Hinweise zu entnehmen, wonach Styrol auch in
der Lage ist, in anderen Organsystemen Krebs zu erzeugen (z.B.
Bauchspeicheldriisenkrebs: Kolstad et al. 1995, Anttila et al. 1998). Die Studien
bieten aber kein einheitliches Bild. Die Krebssterblichkeit insgesamt war haufig nicht
erhéht.

Tierexperimentell traten bei weiblichen Ratten nach 52-wéchiger Styrol-Inhalation
Adenome und Karzinome der Brustdriise auf (Conti et al. 1988). Im Allgemeinen
geht man aber davon aus, dass sich styrolbedingte kanzerogene Effekte eher bei
Mausen als bei Ratten zeigen (DFG 1998). Dies bestatigen auch aktuelle
Langzeitstudien (Cruzan et al. 1998, 2001).

Auch die Frage der Mutagenitat/ Gentoxizitat wird seit Jahren kontrovers diskutiert.
Pethran bezeichnete in seinem Ubersichtsartikel aus dem Jahr 1993 die Datenlage
als widerspruchlich. Eine wissenschaftliche Kontroverse zur Frage der Gentoxizitat
von Styrol fand in der Zeitschrift ,Mutation Research” statt (Scott & Preston 1994,
Rappaport & Yager 1996), ohne dass eine klare Entscheidung getroffen worden
ware. Styrolexposition fuhrt beim Menschen, der Ratte und der Maus zu EiweiB- und
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DNA-Addukten (z.B. Vodicka et al. 1993, siehe auch Sagunski 1998). Generell
erscheint im Lichte neuerer Literatur durchaus der Schluss erlaubt, dass Styrol bei
Arbeitnehmerlnnen gentoxisch wirkt (Vodicka et al. 2001, Walles et al. 1993, Yager
et al. 1993, Hallier et al. 1994, Anwar & Shamy 1995, Artuso et al. 1995, Lambert et
al. 1995, Bigbee et al. 1996, Karakaya et al. 1997, Marczynski et al. 1997,
Somorovska et al. 1999). Bei niedrigen Styrol-Konzentrationen und relativ kurzer
Expositionszeit (2,9 Jahre im Mittel) wurden allerdings keine zytogenetischen Effekte
nachgewiesen (Van Hummelen et al. 1994).

Eine Ubersicht (iber die Ergebnisse der Gentoxizitits-Studien bis zum Jahr 1996 gibt
die WHO (2000). Sie fasste zusammen, dass Styrol in Konzentrationen von unter
10 ppm (43 mg/m?) auf Blutzellen gentoxisch wirken kann. Marczynski et al. (2000)
legten eine Arbeitshypothese vor, die im Wesentlichen in der Annahme besteht,
dass die Gentoxizitat von Styrol auf oxidativen Stress zuriickgeht.

Arbeitsmediziner der Universitat Wien pladierten vor einigen Jahren dafir, Styrol in
die Gruppe IlIB der MAK-Liste (begriindeter Krebsverdacht) einzustufen (Valic &
Rudiger 1996). Die deutsche Arbeitsstoffkommission entschied 1998, Styrol in die
neue Kategorie 5 einzuordnen (dies sind Stoffe mit krebserzeugender oder
gentoxischer Wirkung, deren Wirkungsstarke jedoch als so gering erachtet wird,
dass unter Einhaltung des MAK-Wertes kein nennenswerter Beitrag zum Krebsrisiko
zu erwarten ist).

Als gesichert gilt seit langem das gentoxische Potential von Styrol-7,8-oxid. Das
Epoxid ist mutagen in vitro und erzeugt bei der Maus Krebs (DFG 1998). Von der
International Agency for Research on Cancer (IARC) wird es als wahrscheinliches
Humankanzerogen angesehen (Kategorie 2A).

3.2.4 Reproduktionstoxizitat

Ob Styrol Auswirkungen auf die Reproduktion haben kann, ist umstritten. Im
.Leitfaden Umweltmedizin“ (Bdse-O’Reilly et al. 2001) heiBt es dazu, dass Styrol die
Fertilitat mindert sowie das Risiko fir Abort, Fruchttod und Fehlbildungen erhdht. In
einem ausfuhrlichen Review vertraten Brown et al. (2000) allerdings die Ansicht,
dass diese Schlussfolgerungen nicht gerechtfertigt seien.

Haufig zitiert wird die Publikation von Mc Donald et al. (1988), die bei in der
Polystyrol-Herstellung beschéaftigten Frauen ein signifikant erhdhtes Risiko far
Spontanaborte fanden. Angaben Gber die Styrolkonzentration am Arbeitsplatz bzw.
Uber die genaue Exposition gegentber anderen Schadstoffen (welche nach
Angaben der Autoren bei einem Teil der Frauen gegeben war) lagen nicht vor.

Zweimonatige postnatale orale Zufuhr von 200 mg Styrol pro kg Kérpergewicht und
Tag fUhrte bei Ratten zu einer verringerten Spermienzahl und Verédnderungen bei
den testikularen Enzymen (Srivastava et al. 1992a). Bei erwachsenen Tieren flhrten
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erst 400 mg/kg-KG und Tag zur Schadigung der Hoden (Srivastava et al. 1989).
Wenn saugende Muttertiere 400 mg/kg-KG und Tag erhielten, hatte dies ebenfalls
Auswirkungen auf Spermienzahl und Enzyme der Nachkommenschaft (Srivastava et
al. 1992b). Eine aktuelle Studie an danischen, italienischen und niederlandischen
mannlichen Arbeitern der Reinforced-Plastics-Industrie kam zu dem Schluss, dass
Styrol wahrscheinlich keinen starken Einfluss auf die mannliche Fruchtbarkeit hat
(Kolstad et al. 2000).

Bei neugeborenen Ratten, die Uber eine Schlundsonde 200 mg Styrol’kg KG
erhielten, nahm die Anzahl der Dopamin-Rezeptoren im Striatum zu (Zaidi et al.
1985). In einer anderen Studie kam es zu einer Abnahme des Dopamingehalts im
Gehirn (Khanna et al. 1994). Pranatale Styrolexposition beeinflusste die postnatale
Entwicklung und Neurotransmitter im Gehirn von Ratten (Kishi et al. 1995, Katakura
et al. 2001).

Es wurde auch vermutet, dass Styrol Uber die im Abschnitt ,Neurotoxizitat“ bereits
erwahnte Erhéhung des Prolaktinspiegels die Reproduktion beeinflusst (Mutti &
Smargiassi 1998).

3.2.5 Schleimhautreizungen

Unterhalb  des  Arbeitsplatz-Grenzwerts  scheint  das  Auftreten  von
Schleimhautreizungen unwahrscheinlich (Sagunski 1998).

3.2.6 Asthma und Allergien

In der Literatur finden sich Einzelfallbeschreibungen (Moscato et al. 1987, Hayes et
al. 1991, Sjéborg et al. 1984). Vor allem in skandinavischen Landern wurde
bisweilen spekuliert, ob Styrol in Innenrdumen bei empfindlichen Personen Asthma
auslésen kénnte (Bakke et al. 1993, Becher et al. 1996).

3.2.7 Weitere Effekte

Unter anderem wurde Uber Wirkungen auf das Immunsystem (Bergamaschi et al.
1995, Tulinska et al. 2000) und den Urogenitaltrakt berichtet (Welp et al. 1996,
Verplanke & Herber 1998).

3.2.8 Geruchsschwelle

Die Angaben zur Geruchsschwelle reichen von 0,07 bis 7 mg/m? (0,016 - 1,6 ppm)
(Verschueren 1983). Die WHO nennt dabei einen Wert von 0,07 mg/mé (WHO
2000), Sagunski (1998) weist aber darauf hin, dass in der Literaturstelle, auf die sich
die WHO Dbezieht, von 0,22mg/mé® (0,05ppm) die Rede ist. Die
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Identifikationsschwelle flr Styrol liegt bei Konzentrationen, die drei- bis vierfach
héher als die Geruchsschwelle sind (Sagunski 1998, WHO 2000).

3.3 BESTEHENDE REGELUNGEN

In Osterreich liegt der derzeit giiltige MAK-Wert laut Grenzwerteverordnung (2003)
fur Styrol bei 20 ppm (85 mg/m3) als Tagesmittelwert.

In Deutschland betragt der MAK-Wert seit 1987 20 ppm (86 mg/m3). 20 ppm gelten
auch in vielen anderen Landern als Grenzwert fiir den Arbeitsplatz (in Osterreich seit
1.1.1996). In den USA erfolgte erst 1998 eine Absenkung von 50 auf 20 ppm (TLV-
TWA). Ein Risiko einer Fruchtschadigung wird bei Einhaltung des MAK-Wertes nicht
angenommen (Ausschuss Arbeitsmedizin 1998).

Der deutsche BAT-Wert am Ende einer Arbeitsschicht liegt bei 400 mg Mandelsaure
pro g Kreatinin bzw. 500 mg MA plus PGA pro g Kreatinin im Harn (DFG 1996).

Die WHO geht in ihren ,Air Quality Guidelines“ davon aus, dass ab Arbeitsplatz-
Konzentrationen von 25 - 50 ppm (107 - 213 mg/m3) subtile Effekte auf das ZNS (wie
schlechteres Abschneiden bei psychologischen Tests und Beeintrachtigungen des
Farbsehvermdgens) nachzuweisen sind (WHO 2000). Aus Vorsorgegriinden wurde
bei der Richtwertableitung der niedrigere Wert herangezogen. Folgende Faktoren
kamen zur Anwendung: Faktor 4,2 flr die Umrechnung von 40-stiindiger Exposition
auf Dauerbelastung, Faktor 10 far interindividuelle Unterschiede und ein weiterer
Faktor 10 fur die Verwendung eines LOAEL anstelle eines NOAEL. Auf diese Weise
gelangte die WHO zu einem Richtwert als Wochenmittel von 0,26 mg/m?2 (0,06 ppm).
Wenn auch Geruchsbelastigungen ausgeschlossen werden sollen, ist die Styrol-
Konzentration laut WHO mit 0,07 mg/m3 (entspricht 0,016 ppm, als maximaler
Halbstundenmittelwert) zu begrenzen.

Die deutsche Ad-hoc-Arbeitsgruppe zog fir ihre Innenraumluft-Richtwertableitung
wesentlich die Studie von Chia et al. (1994) heran. Aus der Ausscheidung von
Mandelsaure im Urin sowie personenbezogenen Luftmessungen wurde eine mittlere
Exposition von 34 mg/m? Styrol abgeschétzt. Dieser Wert wurde als LOAEL (adverse
Wirkung von Styrol auf das ZNS — Beeintrachtigungen des Farbsehvermdgens)
angesehen. Zur Extrapolation der Exposition am Arbeitsplatz auf eine
Dauerbelastung wurde — im Einklang mit toxikokinetischen Daten — der Faktor 5
angesetzt; die interindividuelle Variabilitat ging mit dem Faktor 10 und die besondere
Kindesphysiologie mit dem Faktor 2 in die Ableitung ein. Somit ergab sich ein
Richtwert Il von 0,3 mg/m?3 (0,07 ppm) (Sagunski 1998). Der Richtwert | wurde
danach konventionsgemaB durch Division des Richtwerts Il durch 10 errechnet.
Dieser Wert von 0,083 mg/md (0,007 ppm) bietet auch Schutz vor
Geruchsbelastigungen durch Styrol.
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Unter Zugrundelegung eigener Studien (Campagna et al. 1995, Gobba et al. 1991)
errechneten Campagna et al. (1996) mit Hilfe der Maximum-Likelihood-Schatzung
unter der Annahme einer Wirkungsschwelle einen LOAEL fur Farbsinnstérungen von
4 ppm (17 mg/md). Bei Verwendung derselben Methode ergab sich in einer
japanischen Studie ein Grenzwert von 0,39 g Mandelsaure/Liter Urin (Kishi et al.
2001). Dies wirde einer deutlich hdéheren Styrol-Konzentration als in der
vorgenannten Untersuchung entsprechen. Aus dem Vergleich von Subgruppen
schlossen die Autoren, dass ab einem Mandelsduregehalt von 0,1 bis 0,2 g/l bzw.
einer Styrolkonzentration von ungeféhr 10 bis 20 ppm (43 bis 86 mg/m?) mit Effekten
auf das Farbsehvermdégen zu rechnen ist.

In der letzten Zeit wurden auch Benchmark-Dose (BMD)-Analysen zur Bestimmung
eines Styrol-Grenzwertes durchgefihrt. Im einen Fall stitzten sich Mutti und
Smargiassi (1998) auf eine Studie Uber Effekte auf den Prolaktinspiegel
(Bergamaschi et al. 1996). BMD und LOAEL lagen mit 4 bzw. 7,7 mg Mandelsdure/g
Kreatinin ungefédhr im selben (und sehr niedrigen) Bereich. Im anderen Fall
(Rabovsky et al. 2001) wurde von Mitarbeitern der Kkalifornischen EPA
(Environmental Protection Agency) eine altere Studie von Mutti et al. (1984a)
herangezogen, in der verschiedene psychologische Tests durchgefihrt worden
waren. Der niedrigste BMD-Wert (5 % der Exponierten zeigen bei mindestens einem
Test eine Reaktion auBerhalb der Norm) lag deutlich unter dem LOAEL von 15 ppm.

Auf Basis tierexperimenteller Befunde und der inneren Belastung mit Styrol-7,8-oxid
wurde eine Abschatzung des kanzerogenen Risikos von Styrol versucht. Fir eine 40-
jahrige Exposition am Arbeitsplatz bei einer Konzentration in der H6he von 20 ppm
(85 mg/m?) errechnete sich ein Risiko von 1,7 - 7,5 pro 100000 Exponierten (DFG
1998). Daraus lasst sich ein Lebenszeitrisiko (Obergrenze) von 6x 10 pro ug Styrol
ableiten (Sagunski 1998).

Filser et al. (2002) verdffentlichten ebenfalls eine Arbeit Uber das Lebenszeitrisiko
durch die Aufnahme von Styrol Uber die Nahrung und die Luft. Am relativ hchsten
wurde dabei das zusatzliche Lungenkrebsrisiko eingeschéatzt (bei Konzentrationen
von 3 pg/ms3 zwischen 8 x 107 und 3 x 10'6). Die tatsachlichen Risiken darften, wenn
sie Uberhaupt bestehen, aber laut den Autoren deutlich niedriger liegen.

3.4 ABLEITUNG DES WIRKUNGSBEZOGENEN
INNENRAUMLUFTRICHTWERTES

Aufgrund der Datenlage scheinen Effekte auf das ZNS am ehesten flir die
Richtwertableitung geeignet. Der Vorteil der von der deutschen Ad-hoc-Kommission
herangezogenen Studie (Chia et al. 1994) wirde dabei darin bestehen, dass hier
sowohl die Styrol-Metaboliten im Harn als auch die arbeitsplatz- und
personenbezogenen Styrol-Konzentrationen bestimmt wurden. Die Untersuchung
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von Kishi et al. (2001) umfasst mehr als 100 Arbeiter und Kontrollen, allerdings
besteht hier der Nachteil, dass die Styrol-Konzentration aufgrund des
Mandelsauregehalts im Urin abgeschatzt werden musste. Aus der Arbeit von
Campagna et al. (1996) ergibt sich ein LOAEL fir Farbsinnstérungen von 4 ppm
(17 mg/m?). Da fur diesen Wert kein Konfidenzintervall ermittelt werden konnte, ist
im Sinne eines konservativen Ansatzes ein Faktor 10 fir die Ableitung des NOAEL
zur Anwendung zu bringen.

FiOr die Richtwertableitung wird von der Studie von Mutti et al. (1984a) und der
daraus  errechneten Benchmarkdosis  ausgegangen (untere  95%-ige
Konfidenzgrenze flr eine 5 %-ige Wahrscheinlichkeit, dass mindestens ein
psychologischer Test ein Ergebnis auBerhalb der Norm zeigt). Die Benchmarkdosis
BMDLs betragt 0,3 ppm (1,3 mg/m3) und kann als N(O)AEL angesehen werden. Da
Mutti et al. (1984a) auch die biologische Dosis bestimmten (Angaben Uber die
Konzentration der Metaboliten), ist jener Teil der interindividuellen Streuung, der sich
auf die Verstoffwechselung bezieht, bereits abgedeckt. Der Intraspeziesfaktor wird
daher mit 3 angesetzt. Dem Ublichen Ableitungsschema folgend wird weiters ein
Faktor 5 fur die Extrapolation von 40-stindiger beruflicher Exposition auf eine
Dauerbelastung angesetzt, da die Halbwertszeit fir die Elimination aus dem
Fettgewebe rund drei Tage betragt. Darlber hinaus kommt ein Kinderfaktor (Faktor
2) zur Anwendung.

Somit ergibt sich ein Richtwert fir Styrol von 0,01 ppm (0,043 mg/m3). Abgerundet
betragt der Richtwert 40 pg/m3 (als Wochenmittelwert). Bei Einhaltung dieses Werts
ist, sofern die zeitlichen Schwankungen vernachlassigbar sind, auch ein Schutz vor
Geruchsbelastigung gegeben.
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4 RICHTWERT UND BEURTEILUNG EINES MESSWERTES

Auf Basis der im Abschnitt 3.4 dargelegten Ableitung wird der Wirkungsbezogene
Innenraumrichtwert (WIR) auf ein Wochenmittel von 40 pg Styrol/m3 festgelegt.

Stoffname Bezugszeitraum Richtwert (WIR) |Wesentliche
Endpunkte
Styrol 7-Tages-Mittelwert |40 pg/m3 Effekte auf das ZNS

Zur Beurteilung der Situation in einem Innenraum laut der im Basisschema vorge-
gebenen Definition sind 7-Tages-Mittelwerte bei Gblicher Nutzung heranzuziehen.

Wenn im Zuge einer orientierenden Kurzzeitmessung (mit einer Stunde
Probenahmedauer) unter worst-case Bedingungen (alle Fenster und Tiren
geschlossen, Raumtemperatur durchschnittlich) die Styrol-Konzentration in einem
Innenraum unter 10 pg/m? liegt, dann kann davon ausgegangen werden, dass auch
der WIR unterschritten ist. Eine Langzeitmessung ist dann nicht erforderlich.

Wenn der Richtwert Uberschritten wird, sind die Quellen an Styrol zu identifizieren
und MaBnahmen einzuleiten, die nach dem heutigen Stand der Technik geeignet
sind, eine Reduktion der Raumluftkonzentration von Styrol (z.B. Abdichtung der
Quellen, BeluftungsmaBnahmen, Veranderung der Druckverhaltnisse im Gebaude,
Entfernen der Quellen) herbeizufihren.

Liegt eine Uberschreitung des Richtwertes vor und sind die erhdhten Werte auf
technische Anlagen zurlUckzufUhren, in denen Styrol als Arbeitsstoff eingesetzt
wurde, so wird empfohlen, mehrere hintereinander folgende Messungen in
ausreichendem zeitlichen Abstand durchzufihren, um den Verlauf der Konzentration
zu bestimmen. Daraus ist abzuschatzen, ob und in welchem Zeitraum die
Konzentration unter den Richtwert absinken wird. Sollte sich keine Tendenz zeigen,
die eine Unterschreitung des Richtwertes innerhalb absehbarer Zeit erwarten Iasst,
dann sind (weitere) SanierungsmaBnahmen einzuleiten, um den Wert unter den
Richtwert zu senken. Unabh&ngig davon sind den Bewohnern Empfehlungen
hinsichtlich belastungsmindernder MaBnahmen (LUften, Lagerung von Lebensmitteln
usw.) mitzuteilen.
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