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Mitt. Gebiete Lebensm. Hyg. 85, 100-110 (1994)
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Aufnahme von polyzyklischen aromatischen Kohlenwasser¬
stoffen (PAH) aus der Luft, über Lebensmittel und

am Arbeitsplatz: eine vergleichende Risikobetrachtung

Uptake of Polycyclic Aromatic Hydrocarbons (PAH) from Air, Food and at the
Workplace: A Comparative Risk Evaluation
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Einleitung

Der steigende Eintrag von organischen Substanzen in die Umwelt ist in den
letzten Jahren in den Blickpunkt des öffentlichen Interesses gerückt. Einen wichtigen

Stellenwert nehmen hierbei die polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffe

(engl.: Polycyclic Aromatic //ydrocarbons, PAH) ein. Bei den PAH handelt
es sich um eine Stoffklasse, die überwiegend aus anellierten Benzolringen aufgebaut
ist. Die Zahl der theoretisch denkbaren PAH mit bis zu 8 Benzolringen liegt bei
über 1000. In realen Umwelt- und Arbeitsplatzproben sind mehr als 100 Kongenere
identifiziert worden (1). Aufgrund von Tierexperimenten, Mutagenitätstests und
epidemiologischen Studien wird vielen Substanzen dieser Stoffklasse ein kanzerogenes

und mutagenes Potential zugesprochen (2).
PAH werden durch natürliche und anthropogene Quellen in die Umwelt

abgegeben. Natürliche Quellen stellen Wald- und Savannenbrände (3) sowie
geologische Phänomene (Vulkanausbrüche) dar (4). Wichtigste anthropogene Quellen
für die Bildung von PAH sind die Verbrennung und Pyrolyse von organischem
Material, wie z. B. Herstellung von Produkten auf Kohle- und Erdölbasis (5),
thermische Beseitigung von Müll (6), Erzeugung von Energie mittels fossiler
Brennstoffe (7) sowie die Abgase von Otto- und Dieselmotoren (8). Eine weitere
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wichtige anthropogene Quelle ist der Tabakrauch, der aufgrund des direkten
Eintrages in die Lunge ein besonderes Gefährdungspotential darstellt (9).

Da PAH in der Umwelt ubiquitär verteilt sind, ist der Mensch im täglichen
Leben gegenüber diesen Substanzen exponiert. PAH werden in der Luft, im Boden,
im Wasser, im Sediment sowie in fast allen Lebensmitteln gefunden.

Toxikologie der PAH

Tabelle 1 zeigt eine Zusammenstellung über die Wirkung von 15 vorrangig in
der Umwelt und am Arbeitsplatz vorkommenden PAH in Kanzerogenitätsstudien
und in Mutagenitätstests sowie deren Einstufung durch die International Agency

Tabelle 1. Zusammenstellung der Aktivitäten in Kanzerogenitätsstudien und Mutagenitäts¬
tests von 15 bedeutsamen PAH

Abkürzung Kanzerogenität Mutagenität IARC-
(Tierstudien) (Ames-Test) Einstufung

4-Ringsysteme
Fluoranthen Fluor -; CC + 3

Pyren Pyr -; CC - 3

Benz(a)anthracen* BaA ±/+; TI + 2A
Chrysen::" Chr ±/+; TI + 3

5-Ringsysteme
Benz(j+b)fluoranthen* BjbF +/++/+++; TI ++/+++ 2B
Benz(k)fluoranthen* BkF +/++/+++; TI ++/+++ 2B
Benz(e)pyren BeP -/+ + 3

Benz(a)pyren* BaP +++/++++; TI ++++ 2A
Perylen Per - + 3

Dibenz (a, j)anthracen DajA ++ + 3
1 )i hpn7 i n h l^nf hrorpti'1" DahA | - / | »"pT / 2AJL—- X L/ c X 1 /. 1 cXj XXI cXX X LX X X cXTv X X '

6-Ringsysteme
Indeno( 1.2.3-cd)pyren* IND +/++; TI ++ 2B
Benz(ghi)perylen BgP +/-; CC +/- 3

Anthanthren Ant ±/++ + 3

7-Ringsysteme
Coronen Cor +/-; TI + 3

* Diese PAH wurden vom IARC als im Tierversuch krebserregend eingestuft.
- Kein Hinweis auf Tierkanzerogenität oder Mutagenität.
± sehr schwach aktiv; + schwach aktiv; ++ mittel aktiv; +++ sehr aktiv; ++++ extrem aktiv;

TI Tumorinitiator; CC Cokanzerogen mit BaP

IARC-Einstufungen: 2A the agent is probably carcinogenic to humans
2B the agent is possibly carcinogenic to humans
3 the agent is not classifiable as to its carcinogenicity to humans.
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for Research on Cancer (IARC). Je nach Applikationsart zeigen einzelne PAH in
Tierstudien unterschiedliche Aktivitäten. Fast alle PAH weisen im Arnes-Test nach
Aktivierung durch Säugetierenzyme mutagene Eigenschaften auf. Von den in
Tabelle 1 gezeigten PAH wurden von der IARC (27) sieben als krebserregend im
Tierversuch (mit einem Stern gekennzeichnet) und sechs als für den Menschen
wahrscheinliche (2A) oder mögliche (2B) Kanzerogene eingestuft. Aufgrund seiner

grossen kanzerogenen Potenz, dem Vorkommen in der Umwelt und am Arbeitsplatz

sowie dem relativ konstanten Anteil an einer PAH-Mischung wird das

Benz(a)pyren (BaP) als Leitsubstanz angesehen.

PAH in der Aussen- und Raumluft

In der Aussenluft tragen vor allem der Strassenverkehr, Heizungsanlagen,
Müllverbrennungsanlagen sowie die Nähe zu PAH-emittierenden Industriebereichen
(z. B. Kokereien) zum PAH-Gehalt bei.

Je nach Ortlichkeit und Jahreszeit können stark unterschiedliche Konzentrationen
in der Luft festgestellt werden. In der Agglomeration Zürich wurden 1992 und

1993 in den Flughafenanliegergemeinden Kloten, Opfikon und Glattbrugg PAH-
Immissionsmessungen durchgeführt (10). Die Untersuchung war so angelegt, dass

weniger die saisonalen Einflüsse, sondern mehr verschiedene Immissionssituationen
erfasst wurden. Dabei zeigte sich, dass je nach Wahl des Standortes die

festgestellten PAH-Immissionskonzentrationen in der gleichen Jahreszeit bis um
einen Faktor 8, in Einzelmessungen noch höher, variieren können (vgl. Tabelle 2:

Kloten, stark befahrene Kreuzung «Wilder Mann»; Kloten «Im Grünen», Messort
Friedhof Chloos - im Wald abseits von Strassen und Industriebetrieben). Eine
verlässliche Jahresdurchschnittskonzentration kann daher nicht angegeben werden.

Im Messzeitraum betrug der Bereich in der städtischen Agglomeration ca.
0,5 — 5 ng/m3 an kanzerogenen PAH sowie 0,03 - 0,7 ng BaP/m3.

In einer vergleichbaren Studie wurde in Allschwil (Basel) eine BaP-Jahresdurch-
schnittskonzentration von 0,8 ng BaP/m3 und an der stark befahrenen Feldbergstrasse

eine mittlere BaP-Jahreskonzentration von 1,3 ng BaP/m3 ermittelt (11). Für
die Gemeinden Kloten, Glattbrugg und Opfikon scheinen diese Konzentrationen
zu hoch, da die höchste gemessene BaP-Konzentration im Wintermonat Februar
bei 1,1 ng/m3 lag. Daher gehen wir bei unserer folgenden Risikoabschätzung von
einer mittleren PAH-Jahreskonzentration von 5 ng/m3 aus. Dies entspricht einer
Jahresdurchschnittskonzentration von 0,5 ng BaP/m3.

Die Raumluftkonzentration der PAH resultiert aus dem PAH-Gehalt der
Aussenluft sowie von zusätzlichen PAH-Quellen innerhalb des Raumes. Zur Erhöhung

der PAH-Konzentration in der Raumluft können offene Feuerstellen (z. B.
Verbrennen von Holz im Kamin), Zigarettenrauch und Kohleöfen beitragen.
Ungefähr 50% der partikulärgebundenen PAH-Aussenluftkonzentration gelangen in
die Raumluft. Je nach Bedingungen kann die Raumluftkonzentration von kanze-
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rogenen PAH von 1 ng/m3 bis 30-80 ng/m3 schwanken. Zigarettenrauch, der eine
Hauptquelle der PAH in Innenräumen sein kann, enthält bei ungefilterten Zigaretten

ca. 0,1—0,25 |ag/Zigarette. Die PAH-Innenraumkonzentrationen können in
Räumen, in denen geraucht wird, zwischen 3-29 ng/m3 liegen. Die angenommene
mittlere Raumluftkonzentration liegt bei 8 ng/m3 (12).

In Tabelle 2 sind die PAH-Konzentrationen in der Aussenluft und in der
Raumluft in Abhängigkeit von verschiedenen PAH-Emittenten aufgeführt.

PAH in Lebensmitteln

PAH gelangen über die Umwelt, die Verpackung und über das Herstellungsverfahren

in die Lebensmittel (13). PAH werden in über Holzkohlenfeuer gegrillten
Lebensmitteln, geräuchertem Fleisch und Fisch, in Fetten und Ölen, in Gemüsen
und Salaten, in Milchprodukten sowie in Getränken gefunden (14). Je nach
Ernährungsgewohnheiten liegt die tägliche Aufnahme des Menschen zwischen 0,1 und
1,3 pg BaP. Der Anteil von BaP an der Summe der kanzerogenen PAH liegt bei
ungefähr 10%, so dass die tägliche Aufnahme von kanzerogenen PAH 1-10 pg/d
beträgt (12).

PAH am Arbeitsplatz

Am Arbeitsplatz ist der Mensch bei drei wichtigen Prozessen mit PAH exponiert:

— Prozesse, bei denen eine Verdampfung der im Ausgangsmaterial vorhandenen
PAH aufgrund der hohen Prozesstemperaturen stattfindet. Ausgangsmateria-
lien, die einen hohen Anteil an PAH enthalten, sind Kohle- und Erdölprodukte
wie z.B. Teere, Peche, Teeröle usw. Beispiel für einen solchen Prozess ist die
Aluminiumelektrolyse nach dem Söderberg-Verfahren.

— Prozesse, bei denen PAH durch Pyrolyse oder unvollständige Verbrennung von
organischem Material gebildet werden. Beispiel hierfür ist die Verkokung in
Kokereien oder die Siliziumcarbidherstellung. Bei der Verkokung (Entgasung)
in Kokereien wird bituminöse Stein- oder Braunkohle unter Luftabschluss bis
ca. 1400 °C erhitzt, wobei Kokereirohgase aus den Öfen entweichen. Aus diesen
können Teer, Ammoniak, Naphthalin, Benzol, Leichtöl usw. abgeschieden
werden. Siliziumcarbid wird aus Petrolkoks und Quarzsand bei einer Temperatur

von ca. 2000 °C in Elektroofen (Acheson-Öfen) hergestellt.
— Prozesse, bei denen ein mechanischer Abrieb von PAH-haltigen Arbeitsstoffen

stattfinden kann. Solche Prozesse finden Anwendung z. B. in der optischen
Industrie. Hier werden die zu schleifenden Linsen mit Pech fixiert.
Epidemiologische Studien zeigten bereits vor 15 Jahren einen signifikanten

Zusammenhang zwischen erhöhter Krebssterblichkeit und Exposition mit PAH-
haltigen steinkohleteerflüchtigen Verbindungen bei Arbeitern in Kokereien und
bei der Kohlevergasung bzw. Kohledestillation (17).
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Tabelle 2 zeigt zusammenfassend die PAH-Arbeitsplatzexpositionen, wie sie an
den Arbeitsplätzen der Siliziumcarbidherstellung, in Kokereien und bei der
Aluminiumherstellung nach dem Söderbergverfahren vorkommen.

Tabelle 2. Konzentrationen und Aufnahme von kanzerogenen PAH

kanzerogener PAH, kanzerogene PAH in der Luft,
Mittelwert (ng/m3) Bereich (ng/m3)

Aussenluft
Opfikon Stadt1 2,42 0,77-6,93
Kloten «Kreuzung»1 1,98 1,02-4,38
Kloten «Chloos» 0,33 0,29-0,42
Glattbrugg Stadt1 0,74 0,46-1,32
Literaturwerte" 2,6-5,7 0,2-148

Raumluft2
Raumluft (Nichtraucher) 9 0,6-29
Raumluft (Raucher) 13 7-29
Raumluft (Ölheizung) 15 keine Daten
«clean office» L5 keine Daten

Arbeitsplatz
SiC-Herstellung1 1000 60-1200
Kokereien3 50000 10000-100000
Aluminiumherstellung3 20000 40000-110000
(Söderberg)

1

Eigene Daten; Publikation in Vorbereitung
2 Daten aus Review von Menzie et al. (12)
3 Daten aus Bjarseth (26)

Aufnahme von krebserregenden PAH

Unter Annahme von mittleren Konzentrationen lässt sich die mittlere PAH-
Aufnahme über die Luft, Lebensmittel sowie am Arbeitsplatz berechnen.

Zur Abschätzung der täglichen PAH-Aufnahme über die Luft wurde eine für
die Region Zürich geltende mittlere Aussenluftkonzentration von 5 ng PAH/m3,
eine mittlere Raumluftkonzentration, unter Berücksichtigung der verschiedenen
zusätzlichen PAH-Quellen, von 8 ng PAH/m3 sowie ein Respirationsvolumen von
20 m3/d angenommen. Der tägliche Aufenthalt in Räumen liegt bei ca. 70%. Für
einen Nichtraucher ergibt sich aufgrund dieser Annahmen eine tägliche respiratorische

PAH-Aufnahme von 142 ng kanzerogenen PAH.
Eine mittlere PAH-Aufnahme über Lebensmittel ist wegen der starken Variabilität

nur schwer abzuschätzen. Für die Schweiz liegen hier keine Zahlen vor, so
dass von einer für die USA ermittelten mittleren PAH-Aufnahme von 3000 ng/d
ausgegangen wird (12).
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Die inhalatorische PAH-Aufnahme am Arbeitsplatz wurde unter Annahme
eines Respirationsvolumens von 10 m3 während einer Arbeitszeit von 8 Stunden
pro Tag abgeschätzt. Bei der Siliziumcarbidherstellung wurde eine mittlere Exposition

der verschiedenen Arbeitsplätze mit kanzerogenen PAH von 1000 ng/m3
sowie eine mittlere BaP-Exposition von 50 ng/m3 bestimmt. Die in Tabelle 2

angegebenen mittleren PAH- und BaP-Expositionskonzentrationen an den
Arbeitsplätzen in den Ofenbereichen von Kokereien und bei der Aluminiumherstellung

nach der Söderbergtechnik sind grobe Schätzungen, da auch hier je nach
Arbeitsplatz sehr grosse Schwankungen auftreten. Mit einem Respirationsvolumen
von 10 m3/d wird eine Aufnahme von 1000 ng PAH/d bei der Siliziumcarbidherstellung,

500 000 ng PAH/d in Kokereien sowie 200 000 ng PAH/d bei der Alumi-
mumelektrolyse errechnet.

Abschätzung des Krebsrisikos

Bei der Abschätzung des Krebsrisikos über die verschiedenen Expositionsquellen
ist die unterschiedliche kanzerogene Potenz bei oraler und inhalatorischer

PAH-Aufnahme zu beachten.
Zur Bestimmung einer Dosis-Wirkungsbeziehung für den oralen Aufnahmeweg

liegen derzeit vor allem chronische Fütterungsstudien mit Benz(a)pyren vor. Unter
Verwendung des von Gold et al. (15) publizierten TD50 (TD50: tägliche Dosis eines
Kanzerogens pro kg Körpergewicht, die bei 50% der Versuchstiere nach einer
standardisierten Lebensdauer von 2 Jahren zu Tumoren führt) kann für die orale
Aufnahme von BaP ein «Unit Risk» (Unit Risk: Risiko, an einem Krebs zu sterben,
wenn über die gesamte Lebenszeit 1 pg/kg KG/d oral oder 1 pg/m3 eines Kanzerogens

inhalatorisch aufgenommen wurde) bestimmt werden. Für eine TDso-Kon-
zentration von 3 mg/kg KG/d wird ein Unit Risk für die orale Aufnahme von 1,7
x 10"4 errechnet. Da der Anteil von BaP an der kanzerogenen Potenz der PAH in
Lebensmitteln ca. 10-20% beträgt (23-25), erhöht sich das Unit Risk für den
Menschen bei oraler Aufnahme eines PAH-Gemisches auf ca. 1,2 x 10"3, bezogen
auf 1 pg BaP/kg KG/d in einem PAH-Gemisch.

Zur Bestimmung eines Unit Risks für die inhalatorische Aufnahme von PAH
können Inhalationsversuche wie auch epidemiologische Studien herangezogen
werden. Es liegen allerdings nur wenig Inhalationsexperimente mit PAH vor.
Heinrich et al. (16) führten Inhalationsexperimente mit PAH-reichen Abgasen
(Teerpechaerosole, Kokereirohgase) an Mäusen und Ratten durch und ermittelten
nach dem «linearisierten Multistage-Modell» ein Unit Risk von 2 x 10"2. Aufgrund
der epidemiologischen Daten von Redmond et al. (17) unter Kokereiarbeitern, die
mit PAH-haltigen Kokereirohgasen exponiert waren, wurden von der EPA 1984
(18), von Pott 1985 (19) und von der WHO 1987 (20) Risikoabschätzungen
durchgeführt. Pott ermittelte mit den Expositionsdaten von Blome (20) für Kokereiarbeiter

ein Unit Risk für die inhalatorische Aufnahme von PAH, bezogen auf 1 pg
BaP/m3 von 5 x 10~2. Die EPA berechnete ein Unit Risk von 6,2 x 10~4 für 1 pg/m
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benzollösliche Fraktion. Dies ergibt bei einem durchschnittlichen Gehalt von BaP
von ca. 0,7% für BaP ein Unit Risk von 8,7 x 10 ", bezogen auf 1 |Xg BaP/m3 (20).

Die Umrechnung des inhalatorischen Unit Risks von PAH, bezogen auf 1 |Xg
BaP/m3 von 5 x 10~2 auf die tägliche Aufnahme von 1 |Xg BaP pro kg Körpergewicht
eines Gemisches mit anderen kanzerogenen PAH über die Atmung ergibt 1,5 x 10"1.

Dies ist 125mal höher als das Unit Risk bei oraler Aufnahme von PAH. BaP und
die übrigen kanzerogenen PAH sind somit in erster Linie potente, am Ort des ersten
Kontaktes reagierende Inhalationskanzerogene.

Tabelle 3 zeigt die für die PAH-Expositionsquellen Luft und Lebensmittel
ermittelten Lebenszeitrisiken, die aus einer ständigen lebenslangen Exposition
resultieren. Das für den Arbeitsplatz ermittelte Risiko bezieht sich auf eine 25jährige

Exposition mit 240 Arbeitstagen pro Jahr und einem Respirationsvolumen von
10 m3 während 8 Stunden Arbeitszeit.

Tabelle 3. PAH-bedingte Lebenszeitkrebsrisiken unterschiedlicher Expositionsquellen (auf
der Basis von BaP-Daten; der Anteil von BaP an der Summe von kanzerogenen
PAH beträgt ca. 10%)

Expositionsquelle Aufnahme
(gemessen als BaP)

berechnetes Risiko

Luft1 0,8 ng BaP/m3 4 x 10"5

Lebensmittel2 5 ng/kg KG/d 6 x 10"6

Arbeitsplatz1
SiC-Herstellung
Kokereien
Aluminiumherstellung
(Söderbergtechnik)

50 ng BaP/m3
5000 ng BaP/m3
2000 ng BaP/m3

5 x 10"4

5 x 10"2

2 x 10~2

1 Unit Risk (BaP) inhal. (bei Aufnahme als PAH-Gemisch): 5 x 10~2 (gg/m3)-1
2 Unit Risk (BaP) oral (bei Aufnahme als PAH-Gemisch): 1,2 x 10~3 (pg/kg KG/d)1

Diskussion

Die Schwierigkeiten einer Risikoabschätzung bezüglich der PAH-Aufnahme
über die Luft, die Nahrung oder am Arbeitsplatz liegen vor allem in der Ermittlung
der täglichen PAH-Aufnahme sowie in der mangelnden Kenntnis über die Kanze-
rogenität von PAH-Mischungen. Die hier erhaltenen Risiken sind daher mit grosser
Unsicherheit behaftet. Der Risikoabschätzung bezüglich der PAH-Aufnahme über
Lebensmittel liegt ein Unit Risk zugrunde, das lediglich aus dem von Gold et al.
(15) publizierten TDso-Wert der oralen Aufnahme von BaP (3 mg/kg KG/d) in
Tierstudien ermittelt wurde. Systematische Studien mit anderen PAH fehlen. Es ist
zudem völlig unbekannt, wie die Empfindlichkeit des Menschen im Vergleich zur
Ratte gegenüber oral aufgenommenen PAH ist. Lutz und Schlatter (22) berechne-
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ten unter Verwendung von BaP-Toxizitätsäquivalenten ein Krebsrisiko von 3 x 10 "3

für die PAH-Aufnahme über Lebensmittel, wobei sie davon ausgingen, dass die
kanzerogene Potenz einer PAH-Mischung bei oraler Aufnahme etwa der 15fachen
aufgenommenen BaP-Menge (0,013 pg/kg KG/d) entspricht. Aus der Anwendung
neu entwickelter Toxizitätsäquivalenzfaktoren (23) auf die PAH-Gehalte in
geräucherten Fleisch- und Geflügelprodukten (24) resultiert, dass die kanzerogene
Potenz der in diesen Produkten vorhandenen PAH-Mischung ungefähr der 5- bis
maximal lOfachen BaP-Konzentration entspricht. Nach entsprechender Korrektur
der beim Tier bestimmten Kanzerogenität von BaP erhält man ein Risiko von 6 x
10~6 für die orale Aufnahme von kanzerogenen PAH (Tabelle 3).

Zur Risikoabschätzung bezüglich der inhalatorischen PAH-Aufnahme ist ein
aus epidemiologischen Studien unter Kokereiarbeitern bestimmtes Unit Risk
verwendet worden. Dieses beinhaltet, unter Verwendung von BaP als analytischem
Parameter, die gesamte in Kokereirohgasen wirkende PAH-Mischung. Neben den
mannigfachen, allgemein bekannten Schwierigkeiten der Übertragbarkeit von
Resultaten aus einer epidemiologischen Studie auf eine andere Situation liegt eine
zusätzliche, noch nicht gelöste Unsicherheit in der Unterschiedlichkeit der PAH-
Profile bei verschiedenen Umweltsituationen und Arbeitsplätzen und dem in
Kokereien vorhandenen PAH-Profil. Ohne Berücksichtigung dieser Aspekte wird
für die PAH-Aufnahme über die Aussen- und Raumluft mit einer mittleren BaP-
Konzentration von 0,8 ng/mJ ein Risiko von 4 x 10~5 errechnet. Die am Arbeitsplatz
ermittelten Risiken liegen nach 25jähriger Exposition bei der Siliziumcarbidher-
stellung bei 5 x 10~4, in Kokereien sowie bei der Aluminiumherstellung bei 5 x 10 2

beziehungsweise 2 x 10~2 für mittlere BaP-Expositionskonzentrationen von
0,05 pg/m3, 5 pg/m3 bzw. 2 pg/m3 (Tabelle 3).

Betrachtet man die aus den unterschiedlichen Quellen PAH-expositionsbeding-
ten Risiken, so ist die vorrangige Bedeutung der PAH als Inhalationskanzerogene
zu erkennen. Vergleicht man das Unit Risk aus der inhalatorischen Aufnahme auf
der Basis der täglichen Aufnahme pro kg Körpergewicht mit derjenigen der oralen
Aufnahme, so liegt diese um einen Faktor 125 höher als dasjenige der oralen
Aufnahme. Dies ist durch die sich überwiegend am Ort des ersten Kontaktes
abspielende Aktivierung und gegebenenfalls Schädigung der Zellen zu erklären. Im
Magen-Darm-Trakt finden diese Reaktionen offenbar vorwiegend bei nichttei-
lungsfähigen Zellen statt, bei welchen deshalb nach einer Schädigung des Erbgutes
keine allenfalls bösartigen Tochterzellen entstehen können. Für die Allgemeinbevölkerung

besteht, trotz einer um Faktor 15 niedrigeren täglichen inhalatorischen
PAH-Aufnahme aus der Luft, ein deutlich höheres Risiko im Vergleich zur oralen
PAH-Aufnahme über Lebensmittel, wobei diese Risiken gegenüber denen an
industriellen Arbeitsplätzen als gering zu bezeichnen sind.

Für den Arbeitsplatz existieren in Deutschland zwei verschiedene Grenzwerte
(Technische Richtkonzentrationen) bezüglich einer PAH-Exposition: in Kokereien

sowie im Bereich der Strangpechherstellung gilt ein TRK-Wert von 5 pg BaP/m3;
bei allen anderen Prozessen gilt ein TRK-Wert von 2 pg BaP/m3.

Eine mittlere Exposition der Arbeiter in den Ofenbereichen von Kokereien von
5 pg/rrf sowie die bei der Aluminiumelektrolyse (Söderbergverfahren) vorkom-

Mitt. Gebiete Lebensm. Hyg., Band 85 (1994)
107



menden 2 |0.g BaP/m3 sind durch die existierenden Grenzwerte zulässig und stellen
Krebsrisiken von 5 beziehungsweise 2% für die Arbeiter dar. Betrachtet man diese
gesetzlich festgelegten Risiken, so muss man feststellen, dass in den verschiedenen
Umweltexpositionssituationen eine unterschiedliche Akzeptanz bei der Beurteilung

von Risiken vorhanden ist. Ein Krebsrisiko von 0,05%, wie dies an Arbeitsplätzen

bei der Siliziumcarbidherstellung der Fall ist, wird nach den heutigen
arbeitshygienischen Richtlinien als gering bezeichnet. Ein solches Risiko
beziehungsweise die wesentlich höheren Risiken, welche in Kokereien und bei der
Aluminiumherstellung (Söderbergverfahren) vorkommen, würde durch Aufnahme

von kanzerogenen Stoffen über Lebensmittel oder über die Luft von der
Öffentlichkeit sicherlich nicht akzeptiert werden. Auch wenn die Anzahl derjenigen

Personen, die diesen hohen PAH-Konzentrationen während ihrer beruflichen
Tätigkeit ausgesetzt sind, nur einen geringen Anteil an der Gesamtbevölkerung
darstellt und somit die allgemeine Krebsstatistik nicht beeinflusst, so müssen die
individuellen Risiken einzelner Bevölkerungsgruppen mit höherer Priorität als
bisher bei der Bewertung von tolerierbaren Risiken mit berücksichtigt werden.

Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wird die tägliche Aufnahme von polyzyklischen aromatischen
Kohlenwasserstoffen (PAH) aus der Luft, über Lebensmittel sowie am Arbeitsplatz
abgeschätzt und das daraus für die Menschen resultierende Krebsrisiko betrachtet. Für die
PAH-Aufnahme aus der Luft und über die Lebensmittel wurde ein Risiko von 4 x 10"5

beziehungsweise 6 x 10"6 ermittelt. An industriellen Arbeitsplätzen, wie z. B. bei der
Aluminiumherstellung nach der Söderbergtechnik oder im Ofenbereich von Kokereien, resultiert
aufgrund der Arbeitsplatzexposition mit PAH nach 25jähriger Arbeitszeit ein Krebsrisiko
von 2 x 10~2 bzw. 5 x 10~2. Das abgeschätzte Krebsrisiko für die Siliziumcarbidherstellung ist
mit 5 x 10"4 wesentlich geringer als dasjenige aufgrund der PAH-Exposition in Kokereien bei
der Aluminiumherstellung nach dem Söderbergverfahren.

Résumé

Dans ce travail, l'exposition journalière aux hydrocarbures polycyliques aromatiques
(PAH) à travers l'air, l'alimentation et sur les lieux de travail sont évalués. Le risque qui résulte

pour l'homme de développer un cancer, est déduit de ces valeurs d'exposition. En ce qui
concerne l'exposition par l'air et l'alimentation, le risque est estimé à respectivement 4 x 10~5

et 6 x 10~6. Aux sites industriels tels que les usines de production d'aluminium utilisant la
méthode de Söderberg ou les zones près des fourneaux dans une cokerie une exposition aux
PAH de 25 ans résulte dans des risques de respectivement 2 x KL2 et 5 x 10~2. Le risque estimé

pour les sites de production de carbure de silicium est de 5 x 10 4, donc nettement inférieur à

celui d'une cokerie.
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Summary

In this paper, the daily uptake of PAH from air, food, and at the workplace was estimated
and the resulting cancer risk for man was assessed. The PAH uptake from air and food was
found to lead to a cancer risk of 4 x 10~5 and 6 x 10"6, respectively. At industrial workplaces
such as aluminium production plants using the Söderberg technique or in the oven areas of
coke plants, 25 years workplace exposure to PAH results in a cancer risk of 2 x 10"2, or 5 x
10 respectively. The estimated risk for a silicon carbide plant was 5 x 10~4 and is much lower
than those in aluminium reduction plants (Söderberg plants) or in coke plants.
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