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Phosphorpentoxid 
(CAS-Nr.: 1314-56-3) 
 
1  AGW 

2 mg/m3 E  
Spitzenbegrenzung: Kategorie I, Überschreitungsfaktor 2 
Gruppe Y 
EU:  1 mg/m3, STEL - (RL 2006/15/EG; vorher RL 91/322, u.D.) 

SCOEL: 1 mg/m3 keine Begründung 

DFG: 2 mg/m³ E, I(2), C 

 

2  Ableitung des Grenzwertes 

Kritische Toxizität von Phosphorpentoxid ist die lokale Reizwirkung. Geeignete Daten 
am Menschen zur Ableitung eines MAK-Wertes liegen nicht vor. In zwei parallel 
durchgeführten 13-wöchigen Inhalationsstudien wurden männliche SD-Ratten gegen 
ein Aerosol (MMAD 0,49-0,65 μm) bestehend aus Verbrennungsprodukten von rotem 
Phosphor/Butylgummi (95:5) exponiert. Die Exposition erfolgte über 2,25 
Stunden/Tag an 4 Tagen pro Woche gegenüber 0, 300, 750 und 1200 mg Aerosol/m3 
und im zweiten Versuch gegenüber 0, 50, 180 und 300 mg Aerosol/m3. Bei den 
exponierten Tieren wurde Lungenfibrose mit einem NOAEL von 50 mg Aerosol/m3 
festgestellt.  

In der MAK-Begründung wird davon ausgegangen, dass der überwiegende Teil des 
im Aerosol enthaltenen Phosphors aufgrund seiner Reaktionsfähigkeit an der Luft 
zunächst zu Phosphorpentoxid verbrennen wird und sich daraus bereits bei Kontakt 
mit der Luftfeuchtigkeit, spätestens aber beim Einatmen Phosphorsäure bildet. Die 
gefundenen Effekte können daher auf die entstehende Phosphorsäure zurückgeführt 
werden. Der in der o.g. Studie ermittelte NOAEL von 50 mg Aerosol/m3 entspricht 
(nach Hydrolyse und Oxidation) 37,5 mg Phosphorsäure/m3 (Phosphor-
säurekonzentration des Aerosols ca. 75%1) und damit 27 mg Phosphorpentoxid/m3. 

Die NOAEC war 27 mg Diphosphorpentoxid/m3. Bei linearer Umrechnung nach der c 
x t-Regel auf 8 Stunden/Tag und 5 Tage/Woche würde eine NOAEC von 6 mg 
Diphosphorpentoxid/m3 resultieren. Da Diphosphorpentoxid sehr hydrolyse-
empfindlich ist und daher im Atemtrakt hydrolysiert wird, ist für die Effekte die 

                                            
1  Die durchschnittlichen Phosphorsäurekonzentrationen wurden nach Oxidation der gelösten 

gesammelten Proben wöchentlich analysiert und lagen zwischen 71% und 80% der 
Aerosolkonzentration 
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entstehende Phosphorsäure verantwortlich. Die lineare Umrechnung ist in diesem 
Fall ein konservatives Vorgehen, da eine spezifische Phosphatwirkung nicht 
wahrscheinlich ist (zudem handelt es sich um eine physiologische Substanz), 
sondern die Effekte lediglich aufgrund der Säurewirkung hervorgerufen werden. Da 
der pH-Wert in den Geweben aber einer homöostatischen Kontrolle unterliegt, 
werden diese Effekte erst durch Überschreiten einer kritischen 
Protonenkonzentration im Gewebe hervorgerufen, und geringere Konzentrationen, 
die noch durch die Puffersysteme im Gewebe neutralisiert werden können, 
verursachen keine Effekte. Somit ist die Konzentration von Diphosphorpentoxid in 
der Luft maßgeblicher als die Zeitdauer der Einwirkung, um einen Effekt 
hervorzurufen. 

Bei der Mortalitätstestung im Akutversuch hat sich ebenfalls gezeigt, dass die Höhe 
der Konzentration entscheidend ist und weniger die Expositionsdauer (DFG 2005).  

Die mit Hilfe der c x t-Regel extrapolierte NOAEC von 6 mg/m3 berücksichtigt jedoch 
die o.g Aspekte nicht sondern unterstellt, dass die Zeitdauer einen gleichwertigen 
Einfluss wie die Konzentration hat. Ein AGW in Höhe des MAK-Werts von 2 mg/m3 
ist daher hinreichend niedrig, um die Aspekte der Zeitextrapolation auf eine 
chronische Belastung sowie der Intra-/Interspeziesvariabilität abzudecken (keine 
metabolischen Unterschiede möglich, das Stoff nicht metabolisiert werden muss). 

Wie in DFG (2005) ausgeführt, wird der Stoff der Kurzzeitwert-Kategorie I zugeordnet 
und ein Überschreitungsfaktor von 2 festgelegt, da zwar Daten zur Reizwirkung beim 
Menschen fehlen, aber lokale Effekte im Tierversuch erst beim 50-fachen MAK-Wert 
auftraten. 

Aufgrund von tierexperimentellen Befunden und Abschätzungen (DFG 2005) ist eine 
toxikologisch relevante Phosphatzusatzbelastung bzw. die Beeinflussung des Blut-
pH-Wertes und damit eine fruchtschädigende Wirkung von Diphosphorpentoxid bei 
Einhaltung des AGW von 2 mg/m3 nicht anzunehmen. Der Stoff wird deshalb der 
Gruppe Y zugeordnet. 

Zur sie sensibilisierenden Wirkung von Phosphorpentoxid liegen keine Daten vor, 
und es erfolgt weder eine Markierung mit "Sh" noch mit "Sa". 
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