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Tetrachlorethen 
(CAS-Nr.: 127-18-4) 
 
 
1. AGW 
138 mg/m3 
20 ppm 
Überschreitungsfaktor 2 (II) 
Hautresorption "H" 
Schwangerschaftskategorie „Y“  

 
2. Stoffcharakterisierung 
EINECS-Name: Tetrachlorethylen 
IUPAC-Name: Tetrachloroethene 
Synonyme: 1,1,2,2-Tetrachlorethylen; Perchlorethylen; PCE; Per 
Summenformel:  C2Cl4 
 

Strukturformel:   
 
Molekulargewicht: 165,83 g/Mol 
CAS-Nr.: 127-18-4 
Schmelzpunkt: -22 °C 
Siedepunkt: 121 °C 
Wasserlöslichkeit: 160 mg/l (bei 20 °C) 
Verteilungskoeffizient (log PO/W): 2,53 – 2,88 (bei 20 °C) 
Geruchsschwelle: 5 ppm, 34,45 mg/m³ (NEC/DECOS, 2003) 
Umrechnungsfaktoren: 1 ppm  =  6,89 mg/m³, 1 mg/m³

 =  0,145 ppm  
(IUCLID, 2000) 
Einstufungen und Kennzeichnungen:  

CLP-Verordnung (EG) Nr.1272/2008: Carc. 2 – H351 
RL 67/548/EWG: Carc. Cat. 3 – R40 
TRGS 905: M -, K 3, RF -, RE 3 
 

Neuere Bewertungsmonographien zu Per liegen von der „Nordic Expert Group“ mit 
dem „Dutch Expert Committee on Occupational Standards” (NEG-DECOS, 2003), 
von Kalberlah und Griem (1999, mit einem Addendum von Gfatter und Schneider, 
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2004), von der US-EPA (2008, 2010) sowie der WHO (2006, Concise International 
Chemical Assessment Document 68) vor. Des Weiteren gibt es eine „International 
Uniform Chemical Information Database“ (IUCLID, 2000) und einen von 
Großbritannien vorgelegten Annex XV Registrierungsbericht (UK, 2008).  

Tabelle 1 zeigt einige aktuelle Konzentrationswerte für die Beurteilung von 
Arbeitsplätzen.  
 
Tabelle 1: Übersicht von Konzentrationswerten für die Bewertung von Arbeitsplätzen 

(8h/d; 5d/w; 40 Jahre) 
Organisation Wert Bemerkungen 
EU, SCOEL 
(2009) 

138 mg/m³ 
(20 ppm) 

Neurotoxizität: Hake und Stewart (1977), 
Stewart et al. (1981), keine Extrapolation  

EU, ECB (2008)  173 mg/m³ 
(25 ppm) 

Diverse Endpunkte (keine Schlüsselstudie 
genannt) 

NL, DECOS 
(2003) 

138 mg/m³ 
(20 ppm) 

Augenreizung (keine Schlüsselstudie benannt) 

ACGIH® (2001) 170 mg/m³ 
(25 ppm) 

Neurotoxizität: verschiedene Studien (u.a. Hake 
und Stewart, 1977) 

 
Folgende weitere Werte werden genannt (nicht vollständig):  

• Großbritannien (außer Nordirland): Workplace exposure limit, WEL, Long-term 
(8-hour): 345 mg/m³ (50 ppm); Short-term (15 min): 689 mg/m³ (100 ppm; HSE, 
2005) 

• Kanada: Verweis auf die ACGIH-Empfehlung (CCOHS, 1999; s. Abschnitt 4) 

• Australien: „Time-Weighted Average“, TWA: 340 mg/m³ (50 ppm), „Short-Term 
Exposure Limit“, STEL: 1020 mg/m³ (150 ppm, 15 min; NPI, 2001) 

• USA, OSHA: „permissible exposure limit“, PEL, TWA: 100 ppm, „acceptable 
ceiling concentration“: 200 ppm (OSHA, 2006) 

• Dänemark, Finnland und Schweden: 10 ppm, Norwegen: 6 ppm (Lynge et al., 
2011) 

• Maximale Arbeitsplatz-Konzentration (MAK-Wert), bis zur Aussetzung wegen 
des Verdachts krebserregender Wirkung 1997: 345 mg/m³ (50 ppm; DFG, 
1996). 

Im Folgenden wird, neben der Besprechung relevanter Wirkungen, vornehmlich 
anhand der in Tabelle 1 genannten Bewertungen geprüft, ob der acht Stunden TWA 
des „Scientific Committee on Occupational Exposure Limits“ (SCOEL, 2009) der 
Europäischen Kommission vom Juni 2009 für eine Übernahme in die TRGS 900 
vorgeschlagen werden kann. 

 

3. Reizwirkung/Ätzwirkung, Sensibilisierung 
Nach NEG-DECOS (2003) ist Per ein haut- und augenreizender Stoff. Umfassender 
Erytheme und Blasenbildung zeigten sich bei zwei Arbeitern nach 0,5- oder 5-
stündigem unbewussten Kontakt mit Per-getränkter Kleidung (Morgan, 1969; Ling 
und Lindsay, 1971). 
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Vorübergehende leichte Augenreizung berichten Stewart et al. (1961) bei 
Freiwilligen, die wenige Minuten gegenüber 520–550 mg/m³ exponiert waren. Das 
gleiche galt innerhalb der ersten zwei Stunden für eine Exposition gegen 690 mg/m³, 
der Effekt klang aber vor dem Ende der sieben stündigen Exposition ab (Stewart et 
al., 1970).  

In drei Fällen wird von einer sensibilisierenden Eigenschaft des Per’s berichtet. Ein 
Fall der Hautsensibilisierung bei einem Arbeiter wird von Vail (1974) beschrieben, in 
einem Patch-Test (abgedeckt) mit Per und 1 % Per in Öl zeigte sich eine positive 
Reaktion. Ein zweiter Bericht beschreibt eine Per-abhängige Induktion von Asthmas 
bei einer 55jährigen Frau (Palacek, 1970). Und schließlich erwies sich Per bei einer 
Frau als hautsensibilisierend, die mit Per durchtränkte Kleidungsstücke trug; der 
Effekt wurde in einem Patch-Test bestätigt (NEG-DECOS, 2003).  

 

4. Hautresorption 
Per wird über die Haut aufgenommen. Die über einen in flüssiges Per eingetauchten 
Daumen resorbierte Menge entspricht der Aufnahme während einer gleich lang 
andauernden Inhalation von 10 bis 15 ppm (Stewart und Dodd, 1964). Die dermale 
Resorption bei einer Exposition gegen Per-Dämpfe wird im Vergleich zur Resorption 
über die Inhalation dagegen als relative unbedeutend angesehen (etwa 1%; 
Riihimaki und Pfaffli, 1978; Nakai et al., 1999). 

 

5. Nierentoxizität 
Die Untersuchung auf Nierenschäden verweisende Parameter (Proteinurie, 
Albuminurie, Lysozymurie und Urin-β-Glucuronidase) unter einer Exposition in Höhe 
von 10 ppm (68,5 mg/m³, im Harn gemessen als im Mittel 7,8 mg Trichlor-
essigsäure/g Kreatinin am Ende der Schicht) zeigte bei 57 hauptsächlich weiblichen 
Arbeiterinnen aus 29 Chemischen Reinigungen (im Vergleich mit zwei 
Kontrollgruppen von 50 Frauen und 30 Männern oder 16 Frauen und 65 Männern) 
signifikante Erhöhungen für Lysozymurie und Urin-β-Glucuronidase, die nicht mit 
einer erhöhten Proteinurie assoziiert waren. Die Autoren schließen auf scheinbar 
schwache Schäden („The damage seems to be very weak …“), die eher tubulär als 
glomerulär wären (Franchini et al., 1983). In dem Entwurf eines EU-RAR wird diesen 
allein stehenden Befunden angesichts des Fehlens von Effekten für die weiteren 
untersuchten Nierenmarker und ohne Informationen zu den Referenzbereichen keine 
toxikologische Bedeutung zugeschrieben (ECB, 2008). 

Der Vergleich von 24 männliche und zwei weibliche Personen, die an ihrem 
Arbeitsplatz einer Chemischen Reinigung mit im Mittel 20,8 ppm (143,3 mg/m³, 
Bereich 61,3 – 258,3 mg/m³) gegen Per exponiert waren, mit nicht exponierten 31 
Frauen und ebenfalls zwei Männern zeigte hinsichtlich der untersuchten 
biochemischen Urinparameter β2-Mikroglobulin, Albumin und Retinol-bindende 
Proteine keine Befunde (Lauwerys et al., 1983). 

Eine weitere Untersuchung verglich biochemische Marker für Nierenschäden im Urin 
(β2-Mikroglobulin, Kreatinin, Glukose, Lysozym, Lactatdehydrogenase, und 
Gesamtprotein) von 16 Frauen aus fünf Chemischen Reinigungen, die gegen Per in 
Höhe von im Mittel 157 mg/m³ (zwischen neun und 799 mg/m³) exponiert waren 
(gemessen mit persönlichen Diffusions-Passivsammlern und Aktivkohlesammlern), 
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mit denen von 13 nicht exponierte Kontrollfrauen.  Der einzige signifikante Effekt war 
eine erhöhte Lysozymaktivität, wobei sich keine Korrelation mit der Konzentration 
oder der Dauer der Exposition zeigte (Vyskocil et al., 1990). 
Neun Arbeiter und 41 Arbeiterinnen aus Chemischen Reinigungen wurden in einer 
Querschnittsstudie mit 50 für Alter und Geschlecht angepasste Kontrollen hinsichtlich 
23 immunchemischen Parametern für Nierenschäden (20 des Urins und drei des 
Blutes) verglichen (Mutti et al., 1992). Die Arbeitsplatzkonzentration (bestimmt über 
die Blutkonzentration und Luftproben aus der Atemzone) reichte von „Spuren“ bis 85 
ppm (Blutkonzentration 9 – 900 mg/l), mit einem Mittelwert von 14,8 ppm (143 mg/l). 
Der Vergleich zeigte für eine Reihe der Parameter signifikante Unterschiede (für 
Albumin, Transferrin, renale Bürstensaum-Antigene, Gewebe-unspezifische 
Alkalische Phosphatase und Fibronektin im Urin sowie Anti-glomeruläre 
Basalmembran-Antikörper und Lamininfragmente im Serum). Wie schon in der 
Studie von Vyskocil et al. (1990) zeigte sich kein signifikanter Effekt zu β2-
Mikroglobulin und es ergaben sich keine Hinweise auf eine Korrelation der Effekte 
zur Dauer oder Intensität der Exposition (Mutti et al., 1992). 
 
6. Fertilitätsminderung, Fruchtschädigung, Mutagenität, Kanzerogenität 
Per ist nicht als fertilitätsmindernd (RF-) oder erbgutverändernd (M-), aber in die 
Verdachtskategorien Entwicklungsschädigend (RE 3) und Krebserzeugend (C 3) 
eingestuft. Hinsichtlich der detaillierten Begründungen wird auf die des AGS (2002) 
verwiesen.  

Die RE 3-Einstufung basiert im Wesentlichen auf der Fall-Kontroll-Studie von 
Kyyronen et al. (1989), mit der bei „hohen Konzentrationen“ (chemisches Reinigen 
mindestens eine Stunde pro Tag oder Umgang mit Per mindestens einmal pro 
Woche) ein erhöhtes Risiko für Spontanaborte (Odds Ration 3,4 mit einem 95 % KI 
von 1,0 – 11,2; p > 0,05) gefunden wurde. In Tierversuchen traten 
Entwicklungsstörungen (verringerte Wurfgröße, Überlebensrate und 
Körpergewichtszunahme) ab 300 ppm (2.070 mg/m³) mit gleichzeitig leichter 
maternaler Toxizität auf (AGS, 2002). 

Die C 3-Einstufung erfolgte anhand der Ergebnisse einer Metaanalyse von Fall-
Kontrollstudien (Odds Ratio 1,47 für Nierenkrebserkrankungen) ohne klare 
Expositions-Wirkungsbeziehung. In Versuchstierstudien zeigten sich in der Ratte 
erhöht mononukleäre Leukämie (200 oder 400 ppm) und erhöht tubuläre 
Nierentumoren mit gleichzeitig erhöhten tubulären Nierenschäden in der männlichen 
Ratte sowie vermehrt Leberadenome und –karzinome bei der Maus (100 oder 200 
ppm; AGS, 2002). 

Die US-EPA (2008) errechnet zur Kanzerogenität mit linearer Extrapolation ein „unit 
risk“ von 2 · 10-6 bis 2 · 10-5 pro μg/m³ für die Allgemeinbevölkerung. Nach 
Qualitätsprüfungen früherer Krebsrisikoquantifizierungen mit linearer Extrapolation 
erwiesen sich diese jedoch als unzureichend qualifiziert; ein überwiegend 
gentoxischer Mechanismus der Kanzerogenese erscheint aus in vivo- und in vitro-
Daten zur Gentoxizität fraglich (Kalberlah und Griem, 1999). Angesichts dieser 
Überlegungen ergibt sich mit einer linearen Extrapolation möglicherweise eine 
Risikoüberschätzung. Die US-EPA selbst verweist ebenfalls auf entsprechende 
Unsicherheiten in ihrer Abschätzung und SCOEL (2009) bewertet Per entsprechend 
als „non-genotoxic carcinogen with threshold“. 
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Dieses Urteil basiert darauf, dass die meisten Gentoxizitätstests klar negative 
Ergebnisse zeigen (siehe bei NEG-DECOS, 2003). Positive Ergebnisse werden für 
die folgenden Tests berichtet: zwei Tests mit Bakterien (elf negativ), ein Test auf 
unplanmäßiger DNA-Synthese mit Leberzellen (zwei negative), ein Test auf 
Spermienkopf-Anomalien (zwei negativ), ein Test für DNA-Einzelstrangbrüche jeweils 
in Leber und Nieren. Dabei sind nach NEG-DECOS (2003) die meisten positiven 
Tests schlecht berichtet oder wurden mit verunreinigtem Per durchgeführt (teilweise 
wurde Epichlorhydrin oder Epoxybutan als Stabilisator verwendet, beide Substanzen 
waren in mehreren biologischen Systemen klar gentoxisch; US-EPA, 2008); die 
gefundenen Effekten waren zudem häufig zweifelhaft. Die Bedeutung von 
Verunreinigungen wird besonders betont, reines Per wurde neben technischem oder 
sonst verunreinigtem Per geprüft, positive Effekten gab es nur für die Letzteren. 
NEG-DECOS (2003) wie SCOEL (2009) schließen im Hinblick auf die Zahl und Arten 
negativer Tests, dass Per in Säugern keine gentoxischen Eigenschaften besitzt.  

Nach NEG-DECOS (2003) könnten die Induktion der unplanmäßigen DNA-Synthese 
in Leberzellen und die DNA-Einzelstrangbrüche in der Leber eine lokale Gentoxizität 
widerspiegeln, die durch das postulierte Produkt des oxidativen Metabolismus, das 
Ethylenoxid (Oxiran), verursacht sein könnte. In ähnlicher Weise könnten auch die 
DNA-Einzelstrangbrüche in der Niere durch die lokale Bildung gentoxischer Produkte 
des Konjugationspfades verursacht sein.  

Die Arbeit von Birner et al. (1996) belegt den Metabolismus über eine Konjugation 
mit Glucuronsäure für den Menschen: Die untersuchten Probanden waren einer 
durchschnittlichen Per-Konzentration in der Luft am Arbeitsplatz von 50 ± 4 ppm acht 
Stunden pro Tag (ein Mann und eine Frau) oder vier Stunden pro Tag (zwei weitere 
Frauen) ausgesetzt und schieden auch N-Acetyl-S-(l,2,2-trichlorvinyl)cystein mit dem 
Urin aus (gemessen nach dem ersten und fünften Wochenarbeitstag). Dabei 
korrelierten tägliche Expositionszeit und Menge des ausgeschiedenen Metaboliten: 
Die Menge an N-Acetyl-S-(l,2,2-trichlorvinyl)cystein pro mg Kreatinin war bei den 
acht Stunden pro Tag exponierten Angestellten durchschnittlich mehr als doppelt so 
hoch als bei den vier Stunden pro Tag Beschäftigten. Bezüglich der 
Untersuchungszeitpunkte ein und fünf Tage zeigten sich bei den wenigen 
individuellen Daten allerdings keine signifikanten Unterschiede.  

Die US-EPA (2010) betont aber die Spezies-Unterschiede im Metabolismus des Per. 
Der Mensch metabolisiert Per in geringerem Maße (Birner et al., 1996; Volkel et al., 
1998) als die Ratte, in der sich eine Nierenkanzerogenität zeigte. Auch schieden 
Ratten und Mäuse nach Schlundsondengabe von Per Trichlorethanol mit dem Urin 
aus (Dekant et al. 1986). Dies zeigte sich zwar auch bei der Untersuchung von drei 
weiblichen und einem männlichen exponierten Angestellten einer ausschließlich mit 
Per arbeitenden chemischen Reinigung (Birner et al., 1996), der Befund konnte in 
späteren Untersuchungen (Volkel et al., 1998; Chiu et al., 2007) an Freiwilligen aber 
nicht bestätigt werden (US-EPA, 2010).  

Der Wirkmechanismus der Leberkanzerogenese (mode of tumor induction) in der 
B6C3F1-Maus durch Per ist noch nicht eindeutig bestimmt, unterscheidet sich aber 
von dem durch Trichlorethen (Tri) und Dichloressigsäure (DCA, dichloroacetic acid). 
Die Untersuchungen von Anna et al. (1994) zu den molekularen Grundlagen der 
Leber-Kanzerogenese von Per, Tri und DCA in der B6C3F1-Maus zeigte für den 
prozentuale Anteil der durch Tri (51 %) und DCA (62 %) induzierten Tumoren mit 
Mutationen im Codon 61 des H-ras-Gens keine signifikanten Unterschiede zu den 
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historischen (70 %) oder mitgeführten Kontrollen (69 %), während er für Per-
induzierte Tumoren mit 24 % signifikant niedriger lag. Die Autoren schließen daraus, 
dass die ras-Aktivierung eine Rolle bei der Induktion muriner hepatozellulärer 
Neoplasien spielt, das Fehlen dieser Aktivierung in einigen Neoplasien ließe aber 
auch vermuten, dass noch andere Mechanismen hier von Bedeutung sein können.  

Vor dem Hintergrund der Fragen nach der Form der Expositions-Risiko-
Beziehungen, der Bedeutung der phänotypischen Besonderheiten der Per-
induzierten Lebertumoren in der B6C3F1-Maus, den Metabolismusunterschieden 
zwischen Versuchstier und Mensch (s. auch DFG, 1997) und dem Mangel 
quantitativer epidemiologischer Daten kann ein eventuelles kanzerogene Risikos am 
Arbeitsplatz nicht ausreichend sicher quantifiziert werden. Die oben genannte 
Einstufung der krebserregenden Eigenschaft des Per in die Verdachtskategorie 3 
(AGS, 2002) verlangt dies zur Ableitung eines gesundheitsbasierten Grenzwertes 
auch nicht zwingend (siehe z.B. § 10 der GefStoffV 2010). 

 

7. Begründung des "8 hour time-weighted average (TWA) exposure limit“ 
(SCOEL, 2009) 

Das SCOEL leitet einen 8-Stunden TWA in Höhe von 138 mg/m³ (20 ppm) mit der 
Notation „skin“ ab, ein STEL (15 min) setzt es auf 275 mg/m³ (40 ppm). 

Es stützt sich dabei auf die Bewertung der „joint DECOS/Nordic Expert Group“ (NEG-
DECOS, 2003). Darin wird zusammenfassend festgestellt, dass aufgrund der zurzeit 
verfügbaren toxikologischen Informationen neurotoxische Effekte die empfindlichsten 
Wirkungen des Per beim Menschen nach inhalativer Exposition sind 
(Kopfschmerzen, Schläfrigkeit, Sprech- und Koordinationsschwierigkeiten).  

Rowe et al. (1952) berichten dazu folgende Aufstellung von groben qualitativen 
Beobachtungen aus Probandenstudien (siehe auch Tabelle 12 in NEG-DECOS, 
2003): 

Expositionsszenario Symptome 
4 Personen  
930-1 185 ppm  
(6.408-8.165 mg/m3)  
1-2 min 

Deutliche Irritation der Augen und der oberen Atemwege. 
Erheblichen Schwindelanfall bei einer Person nach zwei 
Minuten Exposition. Schnelle und vollständige Erholung 
nach der Exposition.  

2 Männer 
513-690 ppm 
(3.535-4.745 mg/m3) 
10 min 

Irritationen von Augen und Nasen, Schwindel, Beengtheit 
und Taubheit über den Mund, einen gewissen Verlust von 
Hemmungen. Gute motorische Koordination verlangte 
Anstrengungen. Vollständige Erholung innerhalb einer 
Stunde nach Expositionsende. 

4 Männer 
206-356 ppm 
(1.419-2.453 mg/m3) 
bis zu 2 h 

Benommenheit, brennendes Gefühl in den Augen, 
Stauungen in den Stirnhöhlen, dicke Zunge, 
Verantwortungslosigkeit, Brechreiz, verschlechterte 
motorische Koordination, motorische Koordination 
erfordert Anstrengungen. Vollständige Erholung innerhalb 
einer Stunde, ausgenommen bei einer Person, deren 
Unwohlsein mehreren Stunden anhielt. 

4 Personen 
206-235 ppm 

Augenirritationen und Stauungen in den Nasenhöhlen mit 
Absonderungen über 20-30 Minuten, Schwindel (Rausch), 
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(1.419-1.619 mg/m3) 
45-120 min 

Schläfrigkeit. 

6 Personen 
83-130 ppm 
(572-896 mg/m3) 
1 h 

Keine adversen Effekte berichtet ausgenommen 
Augenirritationen bei Maximalkonzentrationen während der 
Dosierung mit flüssigem Per. 

 
Die Zusammenschau der Daten aus Probanden-Studie zeigt, dass derartige Effekte 
im Menschen bei einer Konzentrationen von 690 mg/m³ (100 ppm, LOAEL) erwartet 
werden müssen. Bei diesen Konzentrationen wurden auch bereits Augenreizungen 
beobachtet (Stewart et al., 1961).  

Ein NOAEL wird der Studie von Hake und Stewart (1977) entnommen. In dieser 
Studie wurden zwei bis vier weibliche oder männliche Probanden über fünf Tage (1, 
3 oder 7,5 Stunden/Tag) mit 0, 20, 100 oder 150 ppm exponiert (0, 138, 689 und 
1.034 mg/m3). Untersucht wurden subjektive Effekte, die durch die Probanden selbst 
berichtet wurden, sowie neurologische, Verhaltens-, und physiologische Effekte. Das 
EEG deutete auf veränderte kortikale Muster der Depression. Keine Effekte fanden 
sich hinsichtlich der visuell evozierten Reaktionen, des Gleichgewichts, der Abfrage 
der Sachkenntnisse der Mathematik (nur Männer geprüft), der Zeitunterscheidung, 
der Kontrolle und der Reaktionszeit. Die Koordinationswerte aus dem Flanagan-Test 
waren in der 100 und in der 150 ppm Gruppe signifikant vermindert. Verschiedene 
subjektive Symptome wurden berichtet, die aber auch bei noch andauernder 
Exposition vollständig verschwanden. Effekte auf physiologische Parameter 
(einschließlich der Lungenfunktion; weitere Parameter nicht spezifiziert) wurden nicht 
gefunden (Hake und Stewart, 1977). Diese Studie gezeigt für neurologische 
Endpunkte einen NOAEL von 20 ppm (138 mg/m3).  

NEG-DECOS (2003) merkt allerdings auch an, dass aus der Studie von Altmann et 
al. (1990) auf einen NOAEL von 68,9 mg/m³ (10 ppm) geschlossen werden kann 
(latent erhöhte visuell evozierte Potentiale bei 345 mg/m³ oder 50 ppm über vier 
Stunden pro Tag und vier Tage). Die Expertengruppe stellt zudem fest, dass die 
Gruppengröße in den Probanden-Studien eher gering ist, so dass 
Schlussfolgerungen aus ihnen eine reduzierte Verlässlichkeit zukommt (NEG-
DECOS, 2003). 

 

8. Bewertungen des ECB / der ECHA, der ACGIH® und des DECOS 
Das ECB (2008) stützt sich bei seiner weiteren Risikocharakterisierung für den 
Arbeitsplatz auf einen NOAEC von 173 mg/m³ (25 ppm). Als Begründung wird 
angegeben, dass es für andauernde Expositionen des Menschen bis zu diesem 
Niveau keine Belege für Effekte gibt. 

Das Dokument “Transitional Measures Regarding Existing Substances of REACH“ 
entsprechend Verordnung (EC) 1907/2006 (UK, 2008) berichtet aus Humanstudie 
einen als relevant eingestuften NOAEC zur Augen- und Atemtraktirritation von 106 
ppm (eine Stunde), sowie zur wiederholten inhalativen Exposition von 25 ppm (8-
hour TWA; keine klare Evidenz bei Expositionen bis zu 25 ppm) und aus 
Versuchstierstudien einen LOAEC von 100 ppm (Lungenkongestion und 
Nierenschäden). Als DNEL für Langzeitinhalationen am Arbeitsplatz wird auf die 
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SCOEL-Empfehlung verwiesen und ein Wert von 20 ppm (8-Stunden TWA, 138 
mg/m³) angegeben (UK, 2008). 

Die “American Conference of Governmental Industrial Hygienists” (ACGIH®, 2001) 
begründet den von ihr empfohlenen „Threshold Limit Value – Time-Weighted 
Average“ (TLV-TWA) von 170 mg/m³ (25 ppm) mit dem darin enthaltenen 
Sicherheitsabstand zu geringfügen Beschwerden und Klagen (z.B. Kopfschmerzen, 
Schwindel, Schläfrigkeit, Unkoordiniertheit), die bei andauernder Exposition 
gegenüber 100 – 200 ppm auftreten können. Sie empfiehlt zur Minimierung des 
Risiko narkotischer Wirkungen ein „Threshold Limit Value – Short-Term Exposure 
Limit“ (TLV-STEL) von 685 mg/m³ (100 ppm). 

Das „Dutch Expert Committee on Occupational Standards” (DECOS, 2003) stützt 
seine Bewertung ebenfalls auf die Arbeit von NEC-DECOS (2003) und leitet ein 
„health based recommended occupational exposure limit“ (HBR-OEL) in Höhe von 
138 mg/m³ (20 ppm) ab. Es begründet dies mit einem LOAEL von 690 mg/m³ für 
Augenreizungen, einer relativ großen Sicherheit mit dem Faktor fünf für die 
Extrapolation auf den NAEL und unter Berücksichtigung, dass neurologische Effekte 
unterhalb 690 mg/m³ nicht überzeugend zu belegen sind. DECOS empfiehlt ein 
STEL in Höhe von 250 mg/m³ (36 ppm, 15 min; DECOS, 2004). Ausschlaggebend 
dafür waren die Studien von Stewart et al. (1961) und Rowe et al. (1952), die einen 
(Kurzzeit-) NOAEL zu Effekten im Zentralen Nervensystem bei etwa 700 mg/m³ 
zeigten. Wegen der relativ geringen Zahl untersuchter Probanden (bei Stewart et al. 
sechs und bei Rowe et al. zwei bis sechs Probanden) und des begrenzten 
Studiendesigns rechnet DECOS hier für die intraindividuelle Variation einen Faktor 
von drei ein. 

 

9. Bewertung 
Per verursacht beim Menschen Augenreizungen ab Konzentrationen von ungefähr 
690 mg/m³ (100 ppm). Eine Adaptation an Effekte, die möglicherweise bereits bei 
niedrigeren Konzentrationen auftreten, ist denkbar. Hautreizungen werden nur nach 
intensivem Hautkontakt mit flüssigem Per gesehen, Berichte zu Reizwirkungen auf 
die Haut unter normalen beruflichen Bedingungen liegen nicht vor. NEC-DECOS 
(2003) schätzt die sensibilisierende Eigenschaft des Per‘s als niedrig ein. 

Den hier besprochenen Bewertungen liegen hauptsächlich Untersuchungen am 
Menschen zugrunde. Häufig sind die Studiengruppen allerdings sehr klein, was 
sowohl hinsichtlich statistischer Aussagen als auch der ausreichenden Erfassung der 
Intraspeziesvariabilität problematisch sein kann. Es wird verschiedentlich auf die für 
eine quantitativer Bewertung nur eingeschränkte Datenbasis hingewiesen (z.B. 
Benignus et al., 2009), die US-EPA z.B. rechnet dafür bei ihrer Ableitung einer 
Referenzkonzentration (RfC) für die Allgemeinbevölkerung einen zusätzlichen 
Sicherheitsfaktor von drei ein.  

 
- Ausschuss für Gefahrstoffe - AGS-Geschäftsführung - BAuA - www.baua.de - 

Der von SCOEL (2009) vorgeschlagene Wert liegt im unteren Bereich der 
internationalen Standards für die Bewertung von Arbeitsplätzen. NEC-DECOS 
(2003), auf die sich das SCOEL wesentlich stützt, verweist auf Daten, die zu einem 
um den Faktor zwei kleineren Wert führen könnten. Diese Daten werden aber 
hinsichtlich des sicher nachgewiesenen Auftretens der Effekte als unzureichend 
bezeichnet. Neben SCOEL stützt sich auch die Niederlande auf die Bewertung von 
NEC-DECOS (2003) und kommt schließlich auf dem gleichen Wert.  
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Entsprechend der obigen Ausführungen wird empfohlen den Wert des SCOEL 
(2009) in Höhe von 138 mg/m³ oder 20 ppm als Arbeitsplatzgrenzwert in die TRGS 
900 zu übernehmen. Dies gilt gleichermaßen für das STEL des SCOEL von 275 
mg/m³ (40 ppm); für die TRGS 900 ist dies als Spitzenbegrenzung 2 (II) 
auszuweisen. 

Da Per gut über die Haut aufgenommen wird, ist es auch mit „H“ zu kennzeichnen. 

Da keine neueren Daten vorliegen, erfolgt die Einstufung in die 
Schwangerschaftskategorie auf Basis der in der AGS-Dokumentation (AGS, 2002) 
zusammengefassten Studien. Aus den relevanten Studien zur Entwicklungstoxizität 
an Ratten und Kaninchen ergibt sich eine NOAEC von 500 ppm. In einer 2-
Generationenstudie an Ratten wurde eine NOAEC von 100 ppm abgeleitet, wobei 
bei der nächst höheren Konzentration von 300 ppm nur eine leichte, unspezifische 
Körpergewichtserniedrigung der Jungtiere bei gleichzeitiger maternaler Toxizität 
beobachtet wurde. Die in der AGS-Dokumentation aufgeführten epidemiologischen 
Studien erlauben insbesondere aufgrund des Fehlens von detaillierten Angaben zur 
Exposition keine belastbare Interpretation der Ergebnisse.  

Tetrachlorethen wird daher der Schwangerschaftskategorie Y zugeordnet. 
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