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1. Uberblick

Di(2-ethylhexyl)phthalat (DEHP) ist der wichtigste Weichmacher, der bei der Herstellung von Kunststoffen
eingesetzt wird. Seine massenhafte Produktion und seine chemisch-physikalischen Eigenschaften haben dazu
gefiihrt, dass dieser Stoff ubiquitir in der Umwelt nachzuweisen ist. PVC und andere Kunststoffe sind
heutzutage allgegenwirtige Materialien, die im Innenraum vielfiltig eingesetzt werden. Aus ihnen
entweichen die Weichmacher, die sich im Hausstaub anreichern und dort in hohen Konzentrationen
nachgewiesen werden kénnen.

DEHP ist wegen seines reproduktionstoxischen Potenzials insbesondere fiir ménnliche Kleinkinder zwischen
0 und 3 Jahren ein &uBerst gefdhrlicher Stoff. In der folgenden Literaturstudie erdrtern wir deshalb zunédchst
die aktuellen toxikologischen Basisdaten. Dann geben wir einen Uberblick iiber alle wesentlichen DEHP-
Expositionspfade. SchlieBlich arbeiten wir heraus, welcher Rang dem Expositionspfad "Hausstaub" fiir
Kleinkinder zukommt und leiten einen toxikologisch begriindeten ARGUK-Orientierungswert fiir die
Belastung von Hausstaub durch DEHP ab.
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2.Stoffeigenschaften und technische Verwendung
DEHP (Di(2-ethylhexyl)phthalat) gehdért zur Gruppe der Phthalsdureester (Phthalate) und ist als
Reinsubstanz bei Raumtemperatur eine farblose Fliissigkeit. In Tabelle 1 sind einige wesentliche chemische

und physikalische Eigenschaften von DEHP aufgefiihrt.

Tabelle 1. Chemische und physikalische Eigenschaften von Di-(2-ethylhexyl)phthalat (NTP-CERHR 2000)

CAS-Nr. RN 117-81-7
Summenformel / Molekulargewicht Cp4H3504 /390,62
Wasserloslichkeit 3 pg/L (praktisch unldslich)
Schmelzpunkt / Siedepunkt -47°C / 386°C
Dampfdruck 1,0 x 107 mm Hg bei 25°C
Spezifisches Gewicht 0,986

GHs
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DEHP ist der klassische Weichmacher fiir PVC und andere Kunststoffe. Produkte aus diesen Materialien
koénnen 20 bis 80% DEHP enthalten. Bereits seit 1930 wird DEHP als Weichmacher eingesetzt (Hohr und
Abel 1989). In Bezug auf seine Einsatzmenge ist DEHP bis heute von allen Phthalaten das wichtigste. In
Deutschland wurden 1995 ca. 250.000 Tonnen DEHP produziert, wobei 114.000 Tonnen im Inland
verbraucht wurden. Der weltweite jahrliche Verbrauch liegt bei {iber 2 Millionen Tonnen (Koch et al.
2003a).

Weil das DEHP nur physikalisch im Kunststoff gebunden ist, entweicht es langsam in die Atmosphére oder
wird bei Kontakt mit Fliissigkeiten oder Fetten aus dem Kunststoff herausgelost. Es ist heute in der Umwelt
omniprasent und bereitet im Labor beim Nachweis geringer Mengen erhebliche Schwierigkeiten.

Neben der Verwendung als Weichmacher wird DEHP in vielen weiteren Bereichen eingesetzt. Als
Tragersubstanz flir Duftstoffe kommt es in Parfums, Deodorants und Korperpflegemittel zur Anwendung. Es
ist in Nagellacken und Haarsprays enthalten, dient als Formulierungsmittel in Pestizidanwendungen, wird als
industrielles Losungsmittel oder als Schmierstoff eingesetzt und als Additiv in der Textilindustrie verwendet
(Koch et al. 2003a). Auch der medizinische Bereich kommt ohne PVC-haltige Produkte wie Blutbeutel,
Infusionsbeutel, Dialysebeutel, Katheter, Schlauchsysteme, Kontaktlinsen und viele andere Medizinprodukte
nicht aus (Kahl et al. 2003).
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3. DEHP-Quellen im Innenraum

Im Innenraum und im téglichen Leben sind DEHP-haltige Produkte nicht mehr wegzudenken. Ein-
richtungsgegensténde, Dinge des téglichen Bedarfs oder Baumaterialien konnen ganz oder teilweise aus PVC
bestehen bzw. DEHP enthalten. Die folgende Liste vermittelt einen Eindruck iiber die Verbreitung dieses

Stoffes.

Autokindersitz Dammplatten Kosmetikverpackung Outdoor-Kleidung
Autohimmel Dachplanen Kunstleder Puppenkopf
Automobilinnenteile Elektrokabel Kopierer Plastikbuch
Barbiepuppe Faxgerit Lametta PVC-Bodenbelag
Badezimmertextilien Fernseher Luftballon Rohre
Bodenbelige Fugenmasse Lacke Schuhsohlen
Couch Fahrradtaschen Laptop Spielzeug
Computer Fahrradgriffe Lebensmittelverpackg. Teppichbdden
Dispersionsfarben Gummistiefel Matratze Vinyl-Handschuhe
Duschvorhang Gartenschlauch Montageschaum Wandbeldge
Drucker Handy Monitor

4. Gesundheitliche Gefahren durch DEHP

Im Vordergrund einer gesundheitlichen Gefahrdung durch DEHP stehen nach neuesten Erkenntnissen die
Entwicklungs- und Reproduktionstoxizitidt sowie Storungen des Hormonkreislaufs (endocrine disruption).
Die kanzerogene Wirkung, die in fritheren Tierversuchs-Studien gefunden wurde, wird aufgrund der
mangelnden Ubertragbarkeit des tierischen Wirkmechanismus auf den Menschen mehr und mehr relativiert.
Erste epidemiologische Daten zur Wirkung von DEHP auf den Menschen sind erst jiingst erhoben worden.
So wird in einer neueren schwedischen Studie (Bornehag et al, 2004) mit erhohter Konzentration von DEHP
im Hausstaub ein Anstieg von Asthma bei Kindern beobachtet. Die meisten Befunde stiitzen sich jedoch
nach wie vor auf Tierversuche, die hauptsédchlich mit Ratte oder Maus durchgefiihrt wurden.

4.1. Aufnahme und Stoffwechsel

Bei inhalativer Aufnahme werden von Erwachsenen etwa 75% der zugefithrten DEHP-Dosis resorbiert,
wihrend bei Kindern von 100% Bioverfligbarkeit ausgegangen wird (CSTEE 2002). Nach oraler Aufnahme
wurde im Tierversuch eine Resorptionsquote von ca. 50% ermittelt (BfR 2003). Diese Quote wird von den
Untersuchungen von Koch et al. (2004) unterstiitzt. Sie fanden, dass 47% einer DEHP-Dosis, die sie einem
ménnlichen Erwachsenen oral applizierten, iiber den Urin metabolisiert ausgeschieden wurden. Es wird
aulerdem angenommen, dass die Empfindlichkeit gegeniiber DEHP bei oraler Aufnahme hdher ist im
Vergleich zu parenteraler Gabe.

Im Korper wird der Di-Ester DEHP zunédchst schnell zum entsprechenden Mono-Ester Mono-ethyl-
hexylphthalat (MEHP) verstoffwechselt. Danach erfolgt ein weiterer Abbau zu Sekundidrmetaboliten, die
iiber Urin und Stuhl ausgeschieden werden. Im Blut sind DEHP-Metaboliten nur kurzzeitig nachzuweisen
und ihre Konzentrationen erreichen bereits nach 4 Stunden wieder Ausgangswerte (Biologische
Halbwertszeit ca. 30 min bis 2 h). Deshalb wird die DEHP-Aufnahme iiber Stoffwechselprodukte im Urin
bestimmt. Die Halbwertszeit einer aufgenommenen Dosis betriagt hier zwischen 12 und 18 Stunden (Koch et

al. 2003a). Eine bedeutende Anreicherung im menschlichen Korper konnte bislang nicht festgestellt werden
(NTP-CERHR 2000).

Seite 3



.A
== RGUK Umweltlabor GmbH, Krebsmiihle 1, 61440 Oberursel, Tel. 06171 / 71817

4.2. Akute Wirkungen

DEHP besitzt keine akute Toxizitdt. Aus einer Fallbeschreibung von zwei erwachsenen Ménnern geht
hervor, dass die orale Aufnahme von 10 g DEHP zu Verdauungsstérungen fiihrte, wéhrend eine Dosis von
5 g wirkungslos blieb (BfR 2003).

4.3. Wirkungen bei langfristiger Aufnahme

Das empfindlichste Zielorgan der Toxizitdit von DEHP sind bei langfristiger Aufnahme die Hoden (Testes)
und die darin befindlichen Sertolizellen, die fiir die Bildung der Spermien verantwortlich sind. Dieser
Endpunkt ist gravierend und wird in vielen Studien ausfiihrlich dokumentiert (NTP-CERHR 2000; ATSDR
2002; BfR 2003; CSTEE 2002, 2004). Ahnlich empfindlich reagiert das Hormonsystem auf geringe DEHP-
Dosen (Akingbemi et al. 2001, 2004; Butte 2004). Die toxikologische Relevanz dieser Verdnderungen wird
in Fachkreisen jedoch kontrovers diskutiert (Angerer und Koch 2004). Weitere Wirkungen sind funktionelle
Effekte und krankhafte Gewebsverdnderungen an den Nieren sowie VergroBerungen der Leber,
Verdnderungen im Stoffwechsel von Leberzellen sowie Lebertumore. Diese Effekte treten jedoch erst bei 10
bis 100-fach héheren Dosen auf (BfR 2003).

4.3.1. Entwicklungs und Reproduktionstoxizit:it

DEHP beeintréachtigt in Tierversuchen die Fortpflanzungsféhigkeit und die Entwicklung ménnlicher Tiere.
Zu den festgestellten Stérungen gehdren verschiedene gewebliche Verdnderungen in den Hoden und der
darin befindlichen Zellen bis hin zum kompletten Verlust der Spermienbildung. Dabei wurde das DEHP
entweder direkt iiber Trinkwasser und Nahrung oder iiber die Muttermilch (exponierte milchgebende
Weibchen) zugefiihrt (z.B. Poon et al. 1997, Arcadi et al. 1998, Wolfe und Layton 2003).

Zur Berechnung einer Dosis, die vom Menschen lebenslang tdglich aufgenommen werden kann, ohne dass
eine gesundheitliche Beeintridchtigung zu erwarten wére (TDI-Wert - tolerable daily intake) stiitzen sich
neuere Berechnungen auf Studien mit entwicklungs- und reproduktionstoxischen Endpunkten. So hat die
Européische Kommission im Rahmen der Altstoffbewertung in der neuesten Risikobewertung von DEHP die
Ergebnisse einer Studie von Wolfe und Layton (2003) verwendet, um einen TDI festzulegen (CSTEE 2004).
Die Autoren hatten iiber drei Generationen Sprague-Dawley-Ratten mit DEHP-haltiger Diét gefiittert und die
testikuldre und Entwicklungstoxizitit iberpriift. Dabei fanden sie einen NOAEL (No observed adverse effect
level, hochste Dosis ohne unerwiinschte Effekte) von 4,8 mg/kg KG/d. Die Ergebnisse dieser Studie werden
robuster eingeschétzt als die bis 2002 favorisierte Studie von Poon et al. (1997) (CSTEE 2002, 2004).

4.3.2. Hormonelle Aktivitiit

Phthalate konnen antidstrogen und antiandrogen wirken. Die Konzentrationen, die im Tierversuch erste
Effekte verursachen, liegen dabei oft unterhalb der Konzentrationen fiir entwicklungs- bzw.
reproduktionstoxische Effekte. So fanden Akingbemi et al. (2001, 2004) fiir médnnliche Long-Evans-Ratten
im prapubertiren Alter einen NOAEL von 1 mg/kg KG/d. Ab 10 mg/kg KG/d stellten sie verdnderte
Testosteronspiegel, erhohte Aktivitdt der Leydig-Zellen sowie eine erhdhte Estradiol-Produktion fest und
schlieBen aus ihren Experimenten auf eine indirekte Ostrogene Wirkung von DEHP. Um eine sichere
Abschédtzung des endokrinen Potenzials des DEHP und der anderen Phthalate treffen sowie die
toxikologische Wirkung auf den Menschen bewerten zu konnen, stehen jedoch weitere Untersuchungen aus
(Angerer und Koch 2004).

4.3.3. Kanzerogenitiit und genetische Toxizit:it

Im Tierversuch ist DEHP krebserregend. Die Ubertragbarkeit dieses Befundes auf den Menschen wird
jedoch immer stérker angezweifelt, da sich die Ergebnisse aus Studien an Maus und Ratte bei hoheren Tieren
wie Affen nicht bestéitigen. AuBerdem werden immer mehr Informationen dariiber gewonnen, in welchem
AusmaB sich die speziellen Wirkmechanismen (Peroxisomenproliferation durch PPAR alpha-Induktion) bei
Ratte und Mensch unterscheiden. Die NOAEL von diesem Endpunkt liegen etwa um eine Groflenordnung
hoher als die entwicklungs- und reproduktionstoxikologischen Endpunkte (ATSDR 2002; CSTEE 2002).
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Gentoxische Effekte von DEHP konnten meistens nicht festgestellt werden. Das belegen Untersuchungen
einer groBe Anzahl verschiedener Testsysteme (CSTEE 2002).

4.4. Epidemiologische Untersuchungen

Erste epidemiologische Studien der Wirkung von Phthalaten auf den Menschen wurden von Duty et al.
(2003a,b) durchgefiihrt. Dabei wurden Urin- und Spermienproben von 168 Ménnern aus Paaren mit
verminderter Fruchtbarkeit untersucht. Im Urin wurden acht Phthalate analysiert, darunter der primére
DEHP-Metabolit MEHP. Bei den Spermien wurde ihre Konzentration, Beweglichkeit und DNA-Integritét
ermittelt. Fiir MEHP und drei weitere Phthalate konnten keine signifikanten Korrelationen zwischen
Phthalat-Konzentrationen und Spermien-Parametern gefunden werden, wihrend fiir andere Phthalate manche
Korrelationen signifikant waren. Die Autoren werten diesen Befund als Indiz fiir eine unterschiedliche
Spermientoxizitit verschiedener Phthalate.

4.5. Einstufung und Verbote

Die toxikologische Datenlage hat zu einer Reihe von kritischen Einschdtzungen und Verboten gefiihrt. Die
MAK-Werte-Kommission hat DEHP in Kategorie 4 der Krebserzeugenden Arbeitsstoffe eingestuft (Stoffe
mit krebserzeugender Wirkung, bei denen genotoxische Effekte keine oder nur eine untergeordnete Rolle
spielen; DFG 2003). Wahrend die US-Umweltagentur EPA DEHP als beim Menschen wahrscheinlich Krebs
erregend (Gruppe B2) einstuft, klassifiziert die Internationale Agentur fiir Krebsforschung (International
Agency for Research on Cancer, IARC) den Stoff in ihre Kategorie 3 (Kanzerogenitit konnte nur
unzureichend nachgewiesen werden). Das Nationale Toxikologie Programm der USA (NTP) bewertet
zusammen mit dem Zentrum fiir die Abschidtzung der Risiken fiir die menschliche Reproduktion (CERHR -
das Zentrum setzt sich aus allen relevanten Umweltbehdérden der USA zusammen) DEHP als "ernsthaft
bedenklich fiir die menschliche Fortpflanzung oder Entwicklung" (NTP-CERHR 2000). Im Sinne der
Europédischen Wasserrahmenrichtlinie ist DEHP ein "prioritirer Schadstoff" und wird von der EU als
"fortpflanzungsgefahrdend" eingestuft (WWF 2004).

Seit 1999 hat die Kommission der Europdischen Gemeinschaft sechs Weichmacher in Spielzeug- und
Babyartikeln fiir Kinder unter 3 Jahren befristet verboten (EU 1999). Bisher wurde das Verbot fristgerecht
alle 3 Monate verlidngert. In Kosmetika sind DEHP und Dibutylphthalat seit 2003 EU-weit verboten (EU
2003a). Ab Dezember 2004 wird die Verwendung dieser Stoffe in allen Konsumentenprodukten in der EU
eingeschriinkt (EU 2003b). In Osterreich sind Phthalate - mit Ausnahmen - in Lebensmittelverpackungen
verboten (BGBI 2003). Die Kunststoffkommission des deutschen Bundesinstituts fiir Risikobewertung
empfiehlt, dass DEHP enthaltende Folien aus Weich-PVC, die in Kontakt mit Lebensmitteln kommen
konnen, nicht mehr verwendet werden (BfR 2003).

5. Vorkommen von DEHP in Umweltmedien, Nahrung und Produkten des
taglichen Bedarfs

Durch den massiven industriellen Einsatz von DEHP ist dieser Stoff in der Umwelt ubiquitér ({iberall
vorhanden) und lésst sich damit in allen Medien nachweisen, denen der Mensch ausgesetzt ist.

5.1. Nahrung

5.1.1. Lebensmittel

Petersen und Breindahl (2000) analysierten Weichmacher-Gehalte (darunter DEHP) von Lebensmitteln in
Dénemark, die von einem Proband innerhalb von 24 h verzehrt wurden (n = 29). Die Lebensmittel wurden
im Rahmen einer groBBeren Erndhrungsstudie zusammengestellt. Normalisiert auf eine tdgliche Kost von 10
MIJ Energie, fanden sie durchschnittliche DEHP-Gehalte zwischen 190 und 300 pg/kg (Maximum:
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1100 pg/kg). Dieses Ergebnis deckt sich mit einer Schweizer Studie (BfR 2003). In einer Untersuchung aus
England wurden keine Gehalte tiber 20 pg/kg KG/d (Mikrogramm pro Kilogramm Korpergewicht pro Tag)
gefunden. Fiir Deutschland gibt es keine repréisentativen Daten (BfR 2003).

5.1.2. Babynahrung und Muttermilch

Das CSTEE (2004) zitiert eine Studie, in der 39 Proben Babynahrung von 14 verschiedenen Marken
untersucht wurden. Basierend auf der grofiten gefundenen Konzentration von 440 pg/kg, wurde eine
Tagesdosis fiir ein 3 - 12 Monate altes Baby von 8 pg/kg KG/d abgeschitzt. Petersen und Breindahl (2000)
kamen bei ihrer Untersuchung von Babynahrung und Instant-Produkten fiir Kinder (jeweils n = 11) auf
dhnliche Ergebnisse. Ihre ermittelte maximal mittlere Dosis betrug 7 pg’kg KG/d (Maximum: 16 pg/kg
KG/d).

In Untersuchungen der Muttermilch wurde ein maximaler Gehalt von 160 pg/kg ermittelt (CSTEE 2004).
Die daraus resultierenden Tagesdosen wurden zu 21 pg/kg KG/d (0 bis 3 Monate altes Baby) bzw.
8 ng/kg KG/d (3 bis 12 Monate altes Baby) errechnet.

5.1.3. Trinkwasser

Im Trinkwasser werden iiblicherweise Gehalte bis 1 pg/L DEHP gefunden, in Trinkwasserbrunnen auch
schon Werte bis 170 ug/L. (BAUCH 1991). In Holland wurden bis zu 3,5 pug/LL DEHP im Trinkwasser
ermittelt (ENDS 1999).

5.2. Umweltmedien

5.2.1. Luft und Schwebstaub

In der Risikoabschidtzung der Europdischen Union fir DEHP wird von einem Worst-Case-Szenario
ausgegangen (CSTEE 2004). Bei 100% Luftsattigung (5,3 pg/m?®) plus das 3-fache durch DEHP-haltigen
Feinstaub wird eine Konzentration von 21,2 pug/m? abgeschétzt. Untersuchungen zeigen jedoch, dass
tatsdchlich gemessene Konzentrationen um den Faktor 10 bis 100 darunter liegen. Sheldon et al. (1993)
fanden in 125 kalifornischen Wohnungen im Mittel 0,110 pg/m*> DEHP, das 90. Perzentil betrug 0,240
pg/m?. (12 h Messung, Aerosole und Gasphase erfasst). Die Untersuchung der AuBlenluft erbrachte im Mittel
0,028 pg/m* (90. Perzentil 0,065 pg/m®). Fromme et al. (2004) untersuchten Berliner Wohnungen und
Kindergérten. In den Wohnungen (n = 59) fanden sie fiir DEHP ein 95.-Perzentil von 0,39 pg/m?, in den
Kindergérten wurden 1,51 pg/m® gemessen (95.-Perzentil).

5.2.2. Hausstaub

Fiir Hausstaub liegt ein umfangreiches Datenkollektiv vor. Trotz stark unterschiedlicher Methoden in der
Probenahme und der Analyse liegen alle Ergebnisse in einer vergleichbaren Grof3enordnung. In Tabelle 2
sind ausgewéhlte Studien von deutschen Haushalten aufgefiihrt.

Tabelle 2. DEHP-Gehalte im Hausstaub (mg/kg).

Studie n Fraktion Median |90.-Perz |95.-Perz |Bereich
ARGUK (2004) 499 2 mm 486 2190 3660 5-32055
Fromme et al. (2004) 30 Feinstaub 703 1542 231 -1763
Becker et al. (2004) 2 mm 416 978 1190 0,2 - 7530
Butte et al. (2001) 286 63 um 740 2600 max 12000
HH (2002) 65 63 um 600 1600

Pohner et al. (1997) 272 Gesamt 450 1600 2000 0,7 - 8600
5.2.3. Boden

Persson et al. (1978, zitiert in IPCS 1992) fanden in Bodenproben aus Finnland einen Maximalgehalt von
500 pg/kg. Die Proben wurden in der Nidhe eines DEHP-produzierenden Betriebes entnommen.
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5.3. Produkte des tiglichen Bedarfs

5.3.1. Kinderspielzeug

Spielzeug und Babyartikel fiir Kinder unter 3 Jahren diirfen in der EU seit 1999 nicht mehr als 0,1%
Gewichtsanteil Phthalate enthalten, darunter DEHP (EU 1999). Das Inverkehrbringen von Spielzeug mit
hoheren Gehalten ist verboten. Produkte dlteren Datums kdnnen jedoch DEHP und andere Weichmacher
abgeben. Das CSTEE (1998) schitzt, dass bei durchschnittlicher Benutzung dieser Produkte Kleinkinder mit
einem Korpergewicht von 8 kg eine Dosis von 200 pg/kg KG/d aufnehmen kénnen.

5.3.2. Kleidung

Durch Bekleidung aus PVC koénnen Weichmacher von der Haut aufgenommen werden. Es ist jedoch sehr
schwierig, diesen Expositionspfad zu quantifizieren, und jeder Versuch bleibt spekulativ. Um dennoch einen
Begriff fiir die GroBenordnung einer moglichen Exposition zu erhalten, hat die amerikanische Kommission
fiir Produktsicherheit (U.S. Consumer Product Safety Commission, CPSC) die Mengen abgeschitzt, welche
an dem Weichmacher DINP unter bestimmten Bedingungen durch das Tragen von Regenminteln bzw.
Sandalen aus PVC von Kindern und Erwachsenen aufgenommen werden konnen (CPSC 2001). In
Ermangelung an entsprechenden Daten fiir DEHP wird analog zu CSTEE (1998) angenommen, dass die
Ergebnisse fiir DINP auch fiir DEHP gelten (Tabelle 3).

Tabelle 3. Dermale DEHP-Exposition durch Tragen Weichmacherhaltiger Bekleidung. Rahmenbedingungen
Regenmantel Kleinkind: 400 cm? exponierte Fliche, 4 h pro Tag an 30 Tagen im Jahr.

Alter Korpergewicht Produkt Exposition (ng/kg KG/d)*
Erwachsener 70 kg Regenmantel 0,45*%-11*
Kleinkind 1,5 - 3 Jahre 10 kg Regenmantel 3,2-79
Erwachsener 70 kg Sandalen 3,9-98
Kleinkind 1,5 - 3 Jahre 10 kg Sandalen 14 - 340

*je nach verwendetem Expositionsmodell (CPSC 2001)

5.3.3. Vinyl-Handschuhe

Auch durch das Tragen von Vinyl-Handschuhen kann DEHP aufgenommen werden. Das BfR schitzt, dass
bei tdglichem mehrstiindigen Tragen solcher Handschuhe zwischen 3 und 119 pg/kg KG/d je nach
verwendetem Rechenmodell aufgenommen werden konnen (BfR 2003). Das CSTEE (2002) fiihrt als
Ergebnis einer Studie eine Aufnahmemenge von 6,7 pg/kg KG/d an.

5.4. Medizinprodukte

Eine groe Anzahl von Medizinprodukten wie Schlauchmaterial oder Blut- und Infusionsbeutel kdnnen
DEHP enthalten. Durch den vielfdltigen Einsatz im Krankenhaus kann auf diesem Wege DEHP iiber alle
Pfade (inhalativ, oral, dermal und intravenés) in besonderem Malle aufgenommen werden. Neben Hamolyse-
Patienten ist die Situation fiir Frith- und Neugeborene duBerst Besorgnis erregend. Bei ihnen flihren
Schlauchmaterialien fiir Erndhrung, Beatmung, extrakorporale Membranoxygenation (ECMO) und
Infusionen zu stark erhdhten Expositionen. Kahl et al. (2003) zitieren tégliche Belastungen von mindestens
5000 pg/kg KG/d (Daten von Loff et al. 2000 bei 2 kg KG und 100% Resorption) bzw. an anderer Stelle
1800 nug’kg KG/d. Diese Werte reichen an Konzentrationen, die im Tierversuch bereits Schidigungen
zeigten, heran oder iberschreiten diese (Poon et al. 1997; Wolfe und Layton 2003). Da
Krankenhausaufenthalte jedoch eine auBergewdhnliche Lebenssituation darstellen, wird dieses Thema hier
nicht weiter behandelt.
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6. Abschatzung der gesamten auReren Exposition gegenuiber DEHP fir
Erwachsene und Kinder

Zur Abschitzung der gesamten dufleren Exposition gegeniiber DEHP fiir Erwachsene und Kinder wurden fiir
beide Personengruppen Rahmenparameter festgelegt, die in Tabelle 4 zusammengefasst sind. Die Standard-
Annahmen fiir ein Kleinkind beziehen sich auf ein Alter von ca. 12 Monate. In diesem Alter ist von einer
maximalen Staubaufnahme durch "Hand-in-den-Mund"-Verhalten (engl. Mouthing oder Picking)
auszugehen, wihrend die Erndhrung meist noch auf besonderer Babynahrung basiert. Wéhrend Nahrung,
Trinkwasser und Luft selbstverstindlich tiglich aufgenommen werden, ist dies bei Hausstaub und Boden
nicht der Fall. Hier wurde eine auf das Jahr verteilte Exposition abgeschétzt. Die folgende Berechnung
(Tabellen 4 bis 10) setzt konservative Rahmenbedingungen. Die tatséchliche Belastung kann je nach
Grundannahmen auch um ein Vielfaches hoher liegen.

Tabelle 4. Standard-Annahmen fiir die Abschéitzung der &uBeren Exposition gegeniiber DEHP fiir
Erwachsene und Kleinkinder

Erwachsener Kleinkind
Korpergewicht (KG) 75 kg 10 kg
Inhalativer Aufnahmepfad
Atemrate 20 m’/d 6 m’/d
Resorptionsquote” 75% 100%
Oraler Aufnahmepfad
Resorptionsquote” 50% 50%
Aufnahmerate Staub 20 mg/d 100 mg/d
Expositionshdufigkeit Staub 100 d/a 300 d/a
Aufnahmerate Boden 20 mg/d 100 mg/d
Expositionshdufigkeit Boden 50 d/a 100 d/a
Trinkwasser-Tagesverzehr 2L/d 1 L/d

Y CSTEE 2002; Gundert-Remy 2004
? Koch et al. 2003a; BfR 2003

Tabelle 5. Tégliche DEHP-Aufnahme iiber die Nahrung.

DEHP-Zufuhr | DEHP-Zufuhr | DEHP-Aufnahme | DEHP-Auf-
pro kg KG pro kg KG nahme
(ng/d) (ng/kg KG/d) (ng/kg KG/d) (ng/d)
Erwachsener 300%* 4,0 2,0 150
Kleinkind - - 7,0%%* -

* Maximaler Mittelwert filir einen Erwachsenen (Petersen und Breindahl 2000)
** Maximaler Mittelwert von Fertignahrung fiir ein Kleinkind (Petersen und Breindahl 2000)

Tabelle 6. Tégliche DEHP-Aufnahme iiber das Trinkwasser

DEHP- | DEHP-Zufuhr | DEHP-Zufuhr | DEHP-Aufnahme | DEHP-Auf-

Gehalt pro kg KG pro kg KG nahme

(ng/L)* (ng/d) (ng/kg KG/d) (ng/kg KG/d) (ng/d)
Erwachsener 3,5 7,0 0,093 0,047 3,5
Kleinkind 3,5 3,5 0,35 0,18 1,8

* Maximalwert, der in Trinkwasser in Holland gefunden wurde (ENDS 1999)
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Tabelle 7. Tagliche DEHP-Aufnahme iiber die Luft

DEHP- | DEHP-Zufuhr | DEHP-Zufuhr | DEHP-Aufnahme | DEHP-Auf-

Gehalt pro kg KG pro kg KG nahme

(ng/m*) (ng/d) (ng/kg KG/d) (ng/kg KG/d) (ng/d)
Erwachsener 0,39%* 7,8 0,10 0,078 5,9
Kleinkind 0,39* 2,3 0,23 0,47** 2,3

* 95.-Perzentil der Studie von Fromme et al. (2004). Es wurden 59 Berliner Wohnungen untersucht.
** Die berechnete DEHP-Aufnahme wurde zusétzlich mit 2 multipliziert, um das héhere Atemminuten-
volumen von Kindern zu berticksichtigen (Straff 2004).

Tabelle 8. Tégliche DEHP-Aufnahme {iber den Hausstaub

DEHP- | DEHP-Zufuhr | DEHP-Zufuhr | DEHP-Aufnahme | DEHP-Auf-
Gehalt pro kg KG pro kg KG nahme
(ng/g) (ng/d) (ng/kg KG/d) (ng/kg KG/d) (ng/d)
Erwachsener 978* 5,4 0,072 0,036 2,7
Kleinkind 978* 81 8,1 4,0 40
* 90.Perzentil im Umwelt-Survey 1998 (Becker et al. 2002)
Tabelle 9. Tégliche DEHP-Aufnahme iiber den Boden
DEHP- | DEHP-Zufuhr | DEHP-Zufuhr | DEHP-Aufnahme | DEHP-Auf-
Gehalt pro kg KG pro kg KG nahme
(ng/g) (ng/d) (ng/kg KG/d) (ng/kg KG/d) (ng/d)
Erwachsener 500* 1,4 0,018 0,0092 0,69
Kleinkind 500* 14 1,4 0,69 6,9

* Persson et al. (1978, zitiert in [IPCS 1992)

In Tabelle 10 wird die DEHP-Gesamtexposition abgeschitzt, indem die DEHP-Aufnahmen fiir Lebensmittel,

Trinkwasser, Luft, Hausstaub und Boden summiert werden. Die Aufnahme von DEHP {iiber diese Medien
stellt eine Grundbelastung dar, die sich nicht oder nur beschrankt durch individuelles Verhalten beeinflussen
lasst. Die dermale Exposition durch Produkte des tdglichen Bedarfs (z.B. Kinderspielzeug, Bekleidung,
Vinylhandschuhe) wurde in die Abschidtzung der Grundlast nicht mit einbezogen, da die Exposition
individuell stark variieren kann, je nach Art und Beschaffenheit der Bekleidung, den Tragegewohnheiten und

einer Vielzahl weiterer Faktoren, die den Ubergang vom Material auf die Haut bestimmen. Da die
individuelle DEHP-Aufnahme um ein Vielfaches steigen kann, wenn solche Produkte benutzt werden (vgl.
Abschnitt 5.3.), ist es wenig sinnvoll, sie auf einen Durchschnitt herunter zu rechnen und der Grundlast

hinzuzufiigen.

Tabelle 10. DEHP-Grundlast fiir Erwachsene und Kleinkinder. Summe der tdglichen DEHP-Aufnahme iiber
die Expositionspfade Nahrung, Trinkwasser, Luft, Hausstaub und Boden

DEHP-Zufuhr | DEHP-Zufuhr | DEHP-Aufnahme | DEHP-Auf-
pro kg KG pro kg KG nahme
(ng/d) (ng/kg KG/d) (ng/kg KG/d) (ng/d)
Erwachsener 322 43 2,2 163
Kleinkind - - 12 -
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14 Die Abschitzung deckt sich gut mit den
Angaben anderer Autoren. Doull et al. (1999)
rechen mit einer durchschnittlichen Belastung
der Allgemeinbevdlkerung aus

12
Umweltbelastungen von 3 bis 30 pg/kg KG/d.
MAFF (1996) geben als 97,5. Perzentil 27
0 ug’kg KG/d an, wihrend Meek und Chan

(1994) fiir die Altersgruppe der 20- bis 70-
jahrigen 5,8 pg/kg KG/d annehmen.

W Eoden
8 O Luft Aus unserer Abschitzung wird deutlich, dass
, Kleinkinder in einem viel groBBeren Male
B Trinkwasse

durch DEHP belastet werden als Erwachsene.

7 Hausstaub Die von ihnen téglich resorbierte DEHP-Dosis

Nahrung von 12 pg/kg KG/d liegt um das 6-fache tiber
der von Erwachsenen. Auch dieses Ergebnis
4 TOI (RIvI) wird von anderen Autoren bestitigt. Meek

und Chan (1994) schétzen bei 0,5- bis 4-jéhri-
gen die tégliche Aufnahme auf 19 pgkg
KG/d. Diese Altersgruppe ist ihren Be-
rechnungen nach am hdochsten belastet und
betragt das 3,3-fache der Belastung von
Erwachsenen. Gleichzeitig ist sie die
empfindlichste Subpopulation.

Tégliche gesamte DEHP-Aufnahme {pgikg KGid)

Erwachsener Kleinkind

Grafik 1. DEHP-Grundlast fir Erwachsene und
Kleinkinder. Darstellung der taglichen DEHP-
Aufnahme Uber die wichtigsten Expositionspfade 7. Innere BeIaStung der

Nahrung, Trinkwasser, Luft, Hausstaub und Boden. AIIgemeinbevéIkeru ng

Koch et al. (2003b) haben den Urin von 85
Individuen aus dem siiddeutschen Raum (Alter 7 - 64) auf sekundére Stoffwechselprodukte (Metaboliten)
von DEHP untersucht, um daraus deren gesamte DEHP-Aufnahme zu berechnen. Die Untersuchung von
DEHP-Sekundédrmetaboliten (SOH-MEHP und 5oxo-MEHP) ist neu und mit wesentlich geringeren Fehlern
behaftet als &ltere Methoden, die auf der Bestimmung von primdren Metaboliten (MEHP bzw. 2-
Ethylhexanol) basieren. Insbesondere vermeidet die neue Methode Verfalschungen, die durch mit DEHP
verunreinigtem Laborgerét hervorgerufen werden. Die Autoren fanden wesentlich héhere Belastungen als
bisher angenommen. Wéhrend Studien, die auf der MEHP-Analytik basieren, ein 95. Perzentil von um die 3
pg/kg KG/d angeben (z.B. Kohn et al. 2000, David et al. 2000), fanden Koch et al. (2003b) Werte, die um
mindestens eine Zehnerpotenz hoher liegen (Tabelle 11).

Moglicherweise neigt diese Untersuchung jedoch zu einer Uberschiitzung der inneren Belastung, da von den
gemessenen Sekundédrmetaboliten auf die DEHP-Belastung mit Faktoren hochgerechnet wurde, die von
Schmidt und Schlatter (1985) ermittelt wurden. In einer neuen Untersuchung zur Metabolisierung von DEHP
fanden Koch et al. (2004), dass im Urin wesentlich mehr DEHP-Metaboliten ausgeschieden werden (47%),
als Schmidt und Schlatter fanden (10-25%).

Tabelle 11. Tégliche Aufnahme der Allgemeinbevolkerung (Erwachsene) an DEHP, berechnet aus

unterschiedlichen Bestimmungsmethoden (ug/kg KG/d).

Autor Median 95. Perz. Bereich Methode

Koch et al. (2003b) 13,8 52,1 2,6 -166 Sekundidrmetaboliten
Kohn et al. (2000) 0,71 3,6 <BG-46 |MEHP

David et al. (2000) 0,6 3,05 <BG - 38,5 |MEHP

Seite 10



.A
== RGUK Umweltlabor GmbH, Krebsmiihle 1, 61440 Oberursel, Tel. 06171 / 71817

Dass Kinder hoher belastet sind als Erwachsene konnte von Koch et al. (2003c) ebenfalls bestitigt werden.
Nach einer Untersuchung von Kindergartenkindern und deren Eltern wurde festgestellt, dass die Kinder
signifikant hohere Gehalte an DEHP-Sekundéirmetaboliten im Urin aufwiesen. Im Vergleich lagen die
Mittelwerte, Mediane und 95.-Perzentile bei den Kindern um den Faktor 1,5 bis 1,9 hoher.

Der Befund von Koch et al. (2003b) weist darauf hin, dass die duflere Belastung moglicherweise hoher ist als
bislang angenommen und damit Liicken in der Abschitzung der dulleren Belastung existieren.

8. Richtwerte verschiedener Institutionen zur taglich tolerierbaren
Aufnahme von DEHP

Auf der Basis von Studien an Tieren haben verschiedene Institutionen Aufnahmemengen an DEHP
berechnet, die sie beim Menschen fiir noch tolerabel halten. Die Ergebnisse unterscheiden sich um mehr als
eine Zehnerpotenz (Tabelle 12).

Der niedrigste TDI wird vom niederldndischen Nationalen Institut fiir Volksgesundheit und Umwelt (RIVM)
angegeben. Er basiert auf der Studie von Poon et al. (1997), die einen NOAEL von 3,7 mg/kg KG/d im
Versuch mit Ratten ermittelt hatten (vgl. Abschnitt 4.3.1. Entwicklungs- und Reproduktionstoxizitit). Als
Endpunkt wurde in dieser Studie die Schiadigung (Vakuolisierung) von Sertolizellen in den Hoden
untersucht. Da dieses Ergebnis vom RIVM als relevant sowohl fiir ménnliche Jungtiere als auch erwachsene
Tiere eingestuft wird, wurde bei der Berechung des TDI ein Unsicherheitsfaktor von 10 angewendet, um auf
eine lebenslange Exposition zu extrapolieren. Ein Unsicherheitsfaktor von 100 wurde verwendet, um die
inter- und intraspezifische Variation zu beriicksichtigen. Mit diesen Faktoren gelangte man zu einem TDI
von 4 pg/kg KG/d. Dieser TDI wird vom RIVM als "hoch verlédsslich" eingestuft. Das bedeutet, dass die
Autoren die toxikologische Datenbasis zu DEHP als relativ vollstindig einstufen, dass ausreichende Daten
insbesondere zur chronischen Toxizitét vorliegen, und dass international ein ausreichender Konsens besteht
in Bezug auf die toxischen Effekte (Baars et al. 2001). Am TDI des niederléndischen RIVM wird deshalb im
néchsten Abschnitt die in Abschnitt 6. abgeschétzte Exposition von Kleinkindern gemessen.

Wir halten dieses Vorgehen auch dadurch fiir legitimiert, dass DEHP bis auf weiteres der einzige
phthalatische Weichmacher ist, dessen Aufnahme durch den Mensch genauerer Beobachtung unterliegt. In
der Risikoabschiatzung steht er deshalb einstweilen nicht nur fiir sich alleine, sondern hat auch
Stellvertreterfunktion fiir eine Vielzahl weiterer industriell genutzter Phthalate. Koch et al. (2003b) haben
gezeigt, dass zusammen mit DEHP oft weitere Phthalate in hohen Konzentrationen im Urin nachgewiesen
werden konnen. Dabei gehen Koch et al. (2003a) von einer gleichgerichteten, additiven toxischen Wirkung
dieser Verbindungen aus. Ein mdglicherweise tiberschétzter Sicherheitsabstand bei DEHP konnte also eine
moglicherweise unterschétzte Phthalat-Gesamtaufhahme kompensieren.
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Tabelle 12. Richtwerte verschiedener Institutionen zur tolerierbaren DEHP-Aufnahmemenge

Land / Institution Richtwert | Bezeich- Endpunkt Autor

(ng/kg nung

KG/d)
Niederlande: Rijksin- 4 TDI Reproduktions- Baars et al. 2001
stituut  voor  Volksge- (MPR) toxizitit (Schadigung
zondheid en  Milieu Sertolizellen)
(RIVM)
USA: Environmental 20 RfD Erhohtes Lebergewicht IRIS 2004
Protection Agency (EPA)
World Health Organiza- 25 TDI Peroxisomen-Prolife- WHO 1996, zitiert nach
tion (WHO) ration in der Leber Baars et al. 2001
EU: Scientific Committee 48 TDI Entwicklungstoxizi- CSTEE 2004
on toxicity, ecotoxicity tét und testikulédre To-
and the environment xizitit
(CSTEE)
Deutschland: Umwelt- 50 TRD Lebertoxizitit Hassauer et al. 1993, zitiert
bundesamt nach Baars et al. 2001
USA: Agency for Toxic 60 MRL Testikuldre Toxizitat ATSDR 2002
Substances and Disease
Registry

TDI: Tolerable Daily Intake; MPR: Maximum Permissible Risk Level; RfD: Reference Dose (fiir chronische
orale Exposition); TRD: Tolerierbare resorbierte Dosis; MRL: Minimal Risk Level (fiir chronische orale
Exposition)

9. Die Exposition von Kleinkindern gegentiber DEHP muss vordringlich
kontrolliert werden

Eine Exposition von Kleinkindern gegeniiber DEHP in der Héhe von 12 pg/kg KG/d ist nicht ungewo6hnlich,
wie die Expositionsabschitzung in Abschnitt 6. zeigt. Mit einer solchen Grundbelastung wird der TDI des
RIVM um das 2-fache iiberschritten. In Tabelle 13 ist die Verteilung der einzelnen Pfade auf die
Grundbelastung dargestellt.

Nicht mit eingegangen in diese Abschétzung ist die Belastung durch das Lutschen oder Kauen von DEHP-
haltigem Kinderspielzeug oder das Tragen von Kleidung aus PVC wie Regenméntel, Gummistiefel oder
Sandalen. Das iiber diesen Weg freigesetzte und aufgenommene DEHP {ibersteigt selbst bei normaler
Benutzung die Grundbelastung um ein Vielfaches: Durch das Lutschen oder Kauen von Kinderspielzeug
kénnen bis zu 200 pg/kg KG/d aufgenommen werden (CSTEE 1998). Uber die Haut kdnnen téglich bis zu
79 (Regenmantel) bzw. 340 (Sandalen) pg/kg KG/d aufgenommen werden (CPSC 2001).

Tabelle 13. Zusammensetzung der gesamten tiglichen DEHP-Aufnahme (Grundbelastung) aus den einzelnen
Expositionspfaden beim Kleinkind (ug/kg KG/d).

Nahrung Trinkwasser Luft Staub Boden Gesamt
Tagesdosis 7 0,175 0,144 4 0,7 12
Anteil 58,3% 1,4% 1,2% 33,3% 5,8% 100%

Nach ihrer Bedeutung gewichtet ergibt sich daher fiir die Expositionspfade folgendes Bild:

Kleidung und Kinderspielzeug > Nahrung > Hausstaub > Boden > Trinkwasser > Luft
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Die Belastung durch DEHP-haltiges Kinderspielzeug stellt eine der wichtigsten und intensivsten
Belastungsquellen dar. Deshalb wurde 1999 DEHP-haltiges Spielzeug und Babyartikel fiir Kinder unter 3
Jahren EU-weit verboten (EU 1999). Altes Spielzeug, das aus PVC besteht, oder dessen Materialart nicht
bekannt ist, sollte deshalb nicht "weitervererbt" und weiterverwendet werden! Beim Neukauf aullerhalb
Europas sollte auf Kennzeichnungen wie "PP" (Polypropylen) oder "PE" (Polyethylen) geachtet werden.
Diese Materialien sind weniger bedenklich.

Die Belastung durch DEHP-haltige Kleidung besitzt einen dhnlich hohen Stellenwert wie das Kin-
derspielzeug. Trotzdem ist dieser Bereich noch nicht reguliert. Man sollte deshalb PVC-haltige Produkte, die
bei Kindern in direktem Kontakt mit der Haut stehen konnen, auf jeden Fall vermeiden und nach
Alternativen suchen! Diese bestehen zum Beispiel im Kauf von Gummistiefeln aus echtem Gummi oder

Jacken aus gewachster Baumwolle. Auch Polyester und Polyamid sind als Bekleidungsmaterial weniger
schadlich.

Der Nahrungspfad stellt im Rahmen der Grundbelastung die wichtigste Belastungsquelle dar und fiihrt fiir
sich alleine zu einer Uberschreitung des TDI um 75%. Eine Regulation dieses Pfades wird aber zunehmend
in Angriff genommen, wie eine Reihe neuer Verordnungen belegen. Darunter fallen z.B. die EU-weite
Beschrankung der Verwendung von Weichmachern in Konsumentenprodukten ab Dez 2004 oder das Verbot
von vielen Phthalaten in Lebensmittelverpackungen in Osterreich (EU 2003b).

Die Moglichkeit der personlichen Einflussnahme auf die DEHP-Aufnahme durch die Nahrung ist stark
beschriankt. Bei dem Versuch, Lebensmittel zu meiden, die in Kunststoff verpackt sind, kann die Palette der
akzeptablen Nahrungsmittel stark eingeschrankt sein. Prinzipiell empfiehlt es sich dort einzukaufen, wo die
Transportketten kurz sind (z.B. beim Direkterzeuger) und die Lebensmittel nicht aufwéndig verpackt und
lange aufbewahrt werden miissen, oder der bevorzugte Einkauf von losem Gut.

Der Hausstaubpfad alleine schopft ebenfalls den TDI vollstidndig aus. Insgesamt stellt er die zweitwichtigste
Belastungsmoglichkeit dar, kann aber bei Kindern mit stirkerem Hand-zu-Mund-Verhalten schnell zur
wichtigsten Belastungsquelle aufsteigen und den TDI-Wert um ein vielfaches iiberschreiten. Calabrese et al.
(1989) fanden, dass solche Kinder mehr als 1 g Hausstaub pro Tag verschlucken kénnen.

Die Moglichkeit der personlichen Einflussnahme auf die DEHP-Aufnahme durch den Hausstaub ist relativ
grof3. Die wichtigste Mafinahme besteht in der Vermeidung von PVC-Bdden und anderen PVC-haltigen
Produkten und Baumaterialien. Dariiber hinaus kann hdufiges Wischen und Beseitigen des Staubes die
Exposition gegeniiber DEHP maligeblich reduzieren.

Die anderen Pfade (Trinkwasser, Luft, Boden) beanspruchen zusammen nur 8,4% der Gesamtbelastung und
sind deshalb wenig bedeutend.

Somit stellt der Hausstaub den zweitwichtigsten Aufnahmepfad fiir Kleinkinder dar mit Tendenz hin zum
wichtigsten. Eine Regulierung dieses Pfads hat bisher jedoch noch nicht stattgefunden. Im Abschnitt 10.
schlagen wir deshalb die Etablierung eines toxikologisch begriindeten Richtwerts fiir die DEHP-Belastung
des Hausstaubes vor.

9.1. Variabilitiit von TDI und dufierer Exposition

Wir haben mit dem TDI des RIVM einen niedrigen TDI gewéhlt (Tabelle 12). Andere Organisationen
berechnen TDIs, die um etwa eine Groenordnung hoher liegen konnen. Wére das vorgestellte Szenario der
duBeren Exposition weniger kritisch einzustufen, wenn man einen héheren TDI zur Beurteilung wihlen
wiirde? Das hier vorgestellte Expositionsszenario geht von eher konservativen Annahmen aus. Bei der Wahl
von Rahmenbedingungen, die in stirkerem MalBe Extremfille berilicksichtigen (z.B. Wahl von
Maximalkonzentrationen in Lebensmitteln oder im Hausstaub), oder von ungiinstigeren Voraussetzungen
ausgehen (z.B. Einbezug der dermalen Exposition in die Grundlast, eine 100%ige orale Resorption bei
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Kindern oder eine héhere Staubaufnahme), gelinge man leicht zu 10-fach hoheren Expositionen und damit
in einen Bereich, in dem auch héhere TDIs ausgeschopft werden.

10. Der ARGUK-Orientierungswert fir DEHP im Hausstaub

Um unseren Kunden bei der Einordnung eines Analysenbefundes behilflich zu sein, bedienen wir uns
generell zweier Typen von Orientierungswerten (OW).

Typ eins (OW I und OW II umfassend) ist statistisch begriindet und beschreibt die Normal- oder
Hintergrundbelastung eines Mediums mit einem Schadstoff. OW I benennt die hdufigste, als durchschnittlich
zu betrachtende Belastung und ist aus dem 50. Perzentil der Verteilung der Hintergrundbelastung abgeleitet.
OW II bezieht sich auf die Obergrenze der Verteilung der Normalbelastung und ist aus dem 90. Perzentil
derselben abgeleitet.

Typ zwei (OW III umfassend) ist toxikololgisch oder epidemiologisch begriindet. Mit seiner Uberschreitung
ist eine Warnschwelle {iberschritten, jenseits derer bei gegenwirtigem Wissensstand fiir empfindliche
Personen und Risikogruppen gesundheitlich nachhaltige Auswirkungen nicht mehr mit hinreichender
Sicherheit ausgeschlossen werden kdnnen.

In der Regel sind OW I und OW 1I kleiner als OW III. In diesen Féllen empfehlen wir aus Griinden der
gesundheitlichen Sicherheit die Unterschreitung von OW III und aus Griinden der gesundheitlichen Vorsorge
die Unterschreitung von OW II sowie die Einhaltung von OW I. Sind OW II und vielleicht sogar OW I
groBer als OW 111, so haben wir es mit einem erstrangigen Umweltschadstoff zu tun. In diesem Fall sind fiir
empfindliche Personen und Risikogruppen gesundheitlich nachhaltige Auswirkungen bereits bei Exposition
gegeniiber der Hintergrundbelastung nicht auszuschlieen. Die Aufstellung eines OW I und OW II verbietet
sich hier, da mit diesen kein Vorsorge-Bezug mehr gewéhrleistet wire.

DEHP ist zu den erstrangigen Umweltschadstoffen zu zdhlen. Fiir die Risikogruppe Kleinkinder erreicht
nach Tabelle 13 die gesamte Tagesdosis das bis zu 3-fache des TDI-Wertes, wobei bereits 100% des TDI-
Wertes allein von der Exposition gegeniiber dem DEHP im Hausstaub abgedeckt werden. Eine Absenkung
dieses Anteils auf einen konventionellen 10%-Anteil am TDI-Wert von 4 pg/kg KG/d erfordert die
Einhaltung eines DEHP-Gehaltes imHausstaub von hochstens 100 pg/g.

Der ARGUK-Orientierungswert III (OWIII) fiir die DEHP-Belastung im Hausstaub betrégt deshalb 100
ne/g.
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