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1 HINTERGRUND FUR DIESE ANALYSE

Grundsétzlich ist bekannt, welche gravierenden gesundheitlichen Auswirkungen Quecksilber
haben kann. Die nervenschadigende Wirkung, insbesondere bei vorgeburtlicher Belastung,
wenn die Mutter sich von quecksilberbelastetem Fisch ernéhrt, wird in Standardwerken zur
Toxizitat des Schwermetalls berichtet. Aber: das sind Ereignisse der Vergangenheit, weit weg
auf den Farder-Inseln (Grandjean et al., 1992) oder Seychellen (Davidson et al., 1995) bei relativ
hoch belasteter Nahrung bei sehr haufigem Walfleisch- oder Fischverzehr gewesen. Auch die
Behandlung von Saatgut mit quecksiloerhaltigem Beizmittel, die friher zu schweren
Erkrankungen im Irak gefUhrt hatte, scheint der Vergangenheit anzugehotren (Marsh et al.,
1987). Die behdrdlichen Beurteilungswerte (, Tolerable tagliche oder wochentliche Aufnahme®)
sind abgesenkt und basieren auf diesen Erfahrungen. Es gibt Hinweise, dass die
Quecksilberbelastungen im Mehrjahresvergleich in bestimmten Regionen der Welt abnehmen
(Wiener, 2013) und es wurde ein Minamata-Ubereinkommen 2013 auf den Weg gebracht
(Kessler, 2013), bei dem weitere Emissionsminderungen mit internationaler Zustimmung
beschlossen wurden.

Haben wir dennoch weiterhin Grund zur Sorge und missen wir — auch in Deutschland —
handeln, um den Gefahrdungen durch Quecksilber besser Rechnung zu tragen? Vor dem
Hintergrund dieser Fragen hat Greenpeace, unter anderem mit diesem Kurzgutachten, eine
aktualisierte toxikologische Einordnung des Quecksilberproblems erbeten. Die Aufgabenstellung
ist zu umfangreich, um alle Facetten im vorliegenden Rahmen beleuchten zu kdnnen. Auf einige
Kernfragen soll jedoch bei der hier vorgestellten Analyse eingegangen werden. Wir ndhern uns
der Frage: ,Haben wir ein Quecksilber-Problem?* Gber finf Ansétze:

(1) Wir betrachten die Belastungsentwicklung (im Wesentlichen durch Verzehr von

kontaminiertem Fisch durch den Menschen in Europa) Uber die jingste Zeit und

versuchen, einen Blick in die Zukunft zu werfen

Wir vergleichen die Belastung mit Quecksilber mit den bestehenden Beurteilungswerten

Wir ordnen die Schutzwirkung dieser Beurteilungswerte ein

Wir diskutieren anhand der Hinweise auf Zusammenhange zwischen Alzheimer-

Erkrankung und Quecksilberbelastung die Unsicherheit der Beurteilungswerte und

begrinden die bestehende Besorgnis

(5) Wir geben zu bedenken, dass Quecksilber meist nur im Licht seiner Wirkung auf die
Gesundheit des Menschen betrachtet wird, dass das Schwermetall jedoch auch
gravierende Auswirkungen auf Lebewesen in der Umwelt hat,
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und wir versuchen diese Erkenntnisse zusammenfassend in einer Schlussfolgerung zu
bewerten.



BELASTUNGSENTWICKLUNG UND BLICK IN DIE ZUKUNFT

Quecksilber kann in verschiedenen Formen in der Umwelt auftreten, als anorganisches,
organisches und als metallisches Quecksilber (Driscoll et al., 2013).

Metallisches (elementares) Quecksilber ist flichtig; der Gberwiegende Anteil des Quecksilbers
aus Luftemissionen (aus z.B. Kohleverbrennung, Mullverbrennung) ist elementar. In dieser Form
kann ein globaler Transport bis in entlegene Regionen (Arktis, Antarktis) erfolgen. Der globale
MaBstab der Quecksilberemissionen zeigt sich also fernab von Aktivitaten des Menschen, zum
Beispiel in steigenden Sedimentkonzentrationen in der Arktis (UNEP, 2002).

Ein geringerer Anteil der Luftemissionen macht anorganisches Quecksilber aus (z.B.
Quecksilberchlorid), das entweder gasférmig oder partikelgebunden vorliegen kann. Auch
dieses wird Uber Luftstrdmungen verbreitet, die Halowertszeit in der Atmosphére ist aber
wesentlich geringer. Es lagert sich partikelgebunden auf der Erdoberflache ab (trockene
Deposition) oder 18st sich in Wassertrdpfchen/ Wolken und regnet ab (nasse Deposition). Daher
erfolgt die Deposition anorganischen Quecksilbers bereits innerhalb von ca. 100 bis 1000
Kilometer Entfernung vom Emissionsursprung.

Emissionen von Quecksilber in die Luft flhren also sowohl zu globaler als auch lokaler
Quecksilberexposition (UNEP, 2002).

Aber auch Quecksilber, das vormals im Meer ruhte, kann durch Umwandlungsvorgange aus
dem Meer als elementares Quecksilber in die Atmosphéare aufsteigen (UNEP, 2002) und im
Boden gebundenes Quecksilber kann mobilisiert werden (Selin, 2009).

Ca. 2000 Tonnen Quecksilber werden jahrlich vom Menschen in die Umwelt emittiert (UNEP,
2013). Modellierungen zufolge sind angesichts der Emissionen in die Atmosphére die
Quecksilberkonzentrationen der meisten ozeanischen Becken noch nicht in einem stabilen
Zustand, was bei regionalen Unterschieden im Saldo einen weiteren Anstieg der
Quecksilberkonzentrationen im Meer selbst dann bedeuten wirde, wenn die Emissionen durch
den Menschen nicht gesteigert wirden (Selin, 2009).

Schatzungen zufolge haben durch menschliche Aktivitat bedingte Emissionen zu einer Zunahme
der zwischen Land, Atmosphéare und Ozeanen zirkulierenden Quecksilbermenge um den Faktor
drei bis funf im Vergleich zum vorindustriellen Niveau gefuhrt. Die einzige relevante geologische
Senke fur Quecksilber durften Tiefseesedimente darstellen (Selin, 2009; UNEP, 2002). Da die
Ablagerung in solchen Sedimenten sehr langsam vor sich geht, wird mit einer Aufenthaltszeit
von Quecksilber im Atmosphéaren-Ozean-Landsystem von etwa 3000 Jahren gerechnet (Selin,
2009). In den 1990er Jahren wurde die jahrliche Zunahme der atmosphérischen
Quecksilbermenge auf etwa 0,6% pro Jahr geschatzt (Boudou and Ribeyre, 1997). Wahrend
man zundchst von geringen Auswirkungen der atmosphérischen Quecksilberkonzentration auf
die Konzentrationen im Wasser offener Meere ausging, deuten jungste Analysen darauf hin,
dass seit Anfang / Mitte des 16. Jahrhunderts eine Zunahme der Quecksilberkonzentration in
Wassertiefen von weniger als 1000 m um etwa den Faktor 2,6 erfolgt ist (Drevnick et al., 2015).
Dies ist in Ubereinstimmung mit Beobachtungen, dass die Quecksilberkonzentration in den
oberen Wasserschichten des Pazifiks seit dem Jahre 2000 gestiegen sind, wahrend allerdings
Untersuchungen im Nordatlantik auf einen Ruckgang innerhalb der letzten Jahre hindeuten
(Wiener, 2013).



Es ist also mit einem menschengemachten weiteren Anstieg der global zwischen Land,
Atmosphare und Ozeanen zirkulierenden Quecksilbermenge zur rechnen.

Noch wichtiger im Hinblick darauf, ob Quecksilber in einem Okosystem zu (8ko)toxikologisch
relevanten Konzentrationen akkumuliert, ist jedoch das Ausmaf der Methylierung von
Quecksilber im Boden und im Wasser (Bildung organischer Quecksilberverbindungen). Fur die
in Organismen vorgefundene Quecksilberkonzentration ist in erster Linie die Konzentration an
Methylguecksilber im Wasser (FlieBgleichgewicht) bzw. der Nahrung, die Anreicherung in diesen
Organismen und die Stellung dieser Organismen in den miteinander verwobenen
Nahrungsketten ausschlaggebend.

Methylquecksilber wird - neuesten Erkenntnissen zufolge - nicht nur von Schwefel und Eisen
reduzierenden Bakterien, sondern auch von methanbildenden Mikroorganismen (friher
falschlicherweise als Methanbakterien bezeichnet) aus anorganischen Quecksilberverbindungen
gebildet. Dies deckt sich mit der aus China bekannten Problematik von Methylgquecksilber in
Reisfeldern (Uberflutete, sauerstofffreie Boden, in denen typischerweise methanbildende
Mikroorganismen aktiv sind) (Gilmour et al., 2013). Im SuBwasser oder
Flussmundungssystemen findet die Bildung von Methylquecksilber vor allem in der oberen
Sedimentschicht, im sauerstofffreien Tiefenwasser oder hydrologisch mit dem See oder Fluss
verbundenen Feuchtgebieten statt (Wiener, 2013).
Die Methylierung steigt mit folgenden Faktoren (Boudou and Ribeyre, 1997; Edmonds et al.,
2012; UNEP, 2002):

¢ sinkendem pH (steigender Versauerung);

e steigender Temperatur;

e zunehmender Konzentration an geldstem organischen Kohlenstoff;

¢ sinkendem Sauerstoffgehalt (férdert die Methylierung durch Mikroorganismen).

Hinter dieser Aufzéhlung verbergen sich wichtige (und besorgniserregende) Konsequenzen: im
folgenden Kasten wird verdeutlicht, dass wir vermutlich nicht am Ende steigender
Methylquecksilberkonzentrationen in der Umwelt und in der Nahrungskette sind. Die Menge von
organischem Quecksilber, die beim Menschen ankommt, also zum Beispiel im Blut oder in den
Haaren gemessen werden kann, hat entsprechend in den letzten Jahren nicht abgenommen.

Tatsachlich haben wohl die schweren Schaden von Minamata ab Mitte der 1950er Jahre
(Harada, 1995), (erst) in den 1990er Jahren zu veranderten und deutlich abgesenkten
Grenzwerten geflhrt und zu weitergehenden MaBnahmen. Das hat sich auch in der
Belastungssituation des Menschen niedergeschlagen. Nach umfassenden und reprasentativen
Erhebungen in der sogenannten ,Nationalen Gesundheits- und Ernahrungsuntersuchung*
(NHANES-Programm) der USA wiesen 1999/ 2000 ca. 6,8 % der Frauen zwischen 16 und 49
Jahren einen Blut-Quecksilber-Wert von mehr als 5,8 Mikrogramm/ Liter Blut (5,8 pg/L) auf. Bei
einer Auswertung im Jahr 2003/2004 waren es ,nur” noch 1,7 %, die diesen Vergleichswert
Uberschritten. Diese Reduktion scheint jedoch weniger an einer geringeren Belastung von
Meeresfriichten zu liegen als vielmehr an angepassten Ernahrungsgewohnheiten. Seit 2003 bis
2010 gab es keine signifikante weitere Reduktion, in den letzten Jahren eine Stagnation oder
sogar wiederum einen leichten Anstieg der Quecksilberwerte im Blut. 2009/2010 hatten 2,14 %
der Frauen Quecksilberwerte Uber 5,8 pug/L im Blut (EPA, 2013).



Zunahme von Methylquecksilber in Okosystemen infolge des Klimawandels

Aus den Ergebnissen einer experimentellen Uberflutung des Feuchtgebiets (Torfmoor) rings um
einen Teich 1993 in Ontario, Canada, und einer Untersuchung der Kohlenstoff- und
Quecksilberkreislaufe, konnten interessante Schlussfolgerungen gezogen werden. Die
Untersuchung begann mit der Erfassung des Ausgangszustands 2 Jahre vor Flutung und
erstreckte sich bis 2 Jahre nach der Flutung. Jeweils im Herbst wurde das Wasser bis zirka
zum Stand vor der Flutung abgelassen, um den herbstlichen Wasserriickgang, wie er in vielen
Reservoirs auftritt, zu simulieren. War das Feuchtgebiet inklusive des Teichs vorher eine
Kohlenstoffsenke, entwickelte es sich zu einer erheblichen Emissionsquelle flr Kohlenstoff in
Form von mikrobiellem Kohlendioxid und Methanproduktion. Dies ging auf den Abbau
pflanzlichen Materials und Torf zurlick. Gleichzeitig stieg im Vergleich zum Status vor der
Uberflutung die mikrobielle Methylquecksilberbildung um den Faktor 39 an. Die
Methylguecksilberkonzentration im Wasser Uberstieg zeitweise 2 ng/L (vorher ca. 0,9 ng/L) und
ebenso stiegen die Konzentrationen in der Uberfluteten Vegetation und in Organismen an (Kelly
etal.,, 1997).

Aus dieser und vergleichbaren Untersuchungen wurde abgeleitet (UNEP, 2002), dass
Uberflutungsereignisse, wie sie infolge des Klimawandels durch Anstieg des Meeresspiegels
einerseits und vermehrter Starkregenereignisse andererseits vermehrt auftreten kénnten, in
betroffenen Gebieten zu einer deutlichen Zunahme der Methylquecksilberbildung beitragen
konnen. Ganz ahnliche Verhaltnisse herrschen auch bei Auftauen des Permafrostbodens der
arktischen Tundra: Methanbildung durch methanogene Mikroorganismen, die zur
Quecksilbermethylierung fuhren, ist der hauptséchliche mikrobiologische Prozess in nasser,
teilweise wassergesattigter Tundra. Mit zunehmender Erwé&rmung ist daher mit einer stark
zunehmenden Methylquecksilberbildung in diesen Regionen zu rechnen (Gilmour et al., 2013).
Generell kdnnte der Klimawandel mit zunehmender Erwarmung zu einer Beglnstigung der
Methylierung von Quecksilber fUhren, z.B. durch reduzierten Sauerstoffgehalt in Gewassern,
verstarkter biologischer Aktivitat durch vermehrten organischen Kohlenstoffgehalt, sowie
generell durch gesteigerte mikrobiologische Aktivitat infolge héherer Wassertemperaturen. Die
fortschreitende Anséuerung von Gewassern infolge sauren Regens (bedingt durch Emissionen
von Schwefeldioxid und Stickoxiden) sowie der zunehmenden atmospharischen CO.-
Konzentration wird ebenfalls zu einer Zunahme der Methylierung von Quecksilber beitragen.
Das Ausmal dieser Freisetzung wird als global bedeutsam eingeschatzt (UNEP, 2013). Durch
verstarktes Auftreten von extremen Wetterbedingungen kann deponiertes Quecksilber aus
Sediment und Boden infolge Erosion freigelegt werden. Bodenerosion kann zu vermehrten
Stoffeintragen (Mineralien und organischem Material) in Gewasser fuhren, was wiederum die
Methylierung von Quecksilber begUnstigt.

Auch eine Auswertung auf Basis der Mittelwerte fur alle (Uber 8000) Teilnehmer der NHANES-
Erhebung zeigt zwischen 2007/2008 und 2009/2010 wieder einen leichten Anstieg der
Quecksilber-Blutwerte in den USA (Cheung and Cheung, 2015).

Dieses Bild passt zur Entwicklung der Emissionen. Wie oben ausgefihrt, werden ca. 2000
Tonnen Quecksilber jahrlich vom Menschen in die Umwelt emittiert. Zwar gingen die Emissionen
aus den USA und Europa bis etwa zum Jahrtausendwechsel zurtick, in Asien stiegen sie
dagegen an. Dabei haben sich die Beitrage zwischen den Landern der Erde also verschoben,
die Gesamtsumme der Emissionen ist jedoch etwa gleich geblieben (Driscoll et al., 2013; UNEP,
2013). Dieses Bild wird auch bei den Emissionen aus Kohlekraftwerken und Kohleverbrennung
in Haushalten widergespiegelt. Diese Quelle tragt mit ca. 24%, also etwa 400 Tonnen/Jahr
(UNEP, 2018), ganz wesentlich zur Gesamtsumme der Emissionen bei und ist — trotz besserer
EmissionskontrollmaBnahmen — nicht zurlickgegangen: im Jahr 2005 waren es 410 Tonnen, im
Jahr 2010 (geschatzte) 420 Tonnen (UNEP, 2013).



Damit wird verstandlich, dass auch in der Umwelt von einer weiteren Abnahme der
Quecksilberbelastung nicht die Rede sein kann; ganz im Gegenteil finden wir zahlreiche Daten
aus der Belastung des Menschen und der Umwelt, die Anlass zur Besorgnis geben:

e In der kanadischen Arktis und Grénland nahmen innerhalb der letzten 25 Jahre (Stand
2002) die in Ringelrobben und Belugawalen gefundenen Quecksilberkonzentrationen
um den Faktor 2 bis 4 zu (UNEP, 2002);

e Quecksilberkonzentrationen in arktischen Sedimenten nehmen zu (UNEP, 2002);

e Zwischen 1998 und 2008 nahm die Quecksilberkonzentration im nordpazifischen
Gelbflossen-Thun (einer Thunfischart — bedeutender Speisefisch) mit einer Rate von
mindestens 3,8% pro Jahr zu (Drevnick et al., 2015).

e Aus Norwegen wird die Zunahme von Quecksiloer in Flussbarsch und Forelle im
Zeitraum 1991 bis 2008 berichtet (Akerblom et al., 2014).

Es zeigt sich also, dass wir fUr die letzten Jahre nicht etwa von einem Trend zu geringerer
Belastung sprechen kdnnen. Die Aufforderung in der Minamata-Ubereinkunft (Kessler, 2013),
weitere Quecksilberreduktionen dringend aktiv in Angriff zu nehmen, wird durch die
stagnierende oder moglicherweise wieder ansteigende Belastung der Umwelt und des
Menschen auf hohem Niveau gestUtzt.

Die Ausfuhrungen dieses Abschnitts sollen unter anderem deutlich machen, dass ein Blick Uber
Europas Grenzen hinaus erforderlich ist: Es kann zwar durch 6rtliche Bedingungen auch z.B. in
einzelnen Regionen Europas zu schwerwiegenden Quecksilberanreicherungen kommen (vgl.
Hinweise auf Uberschwemmungsgebiete), durch den globalen Transport wirken sich jedoch die
Emissionen aus Europa auch auf die Belastungen jenseits Europa aus und umgekehrt bleiben
Européer nicht verschont, wenn in Asien die Quecksilberemissionen ansteigen. Die Belastung
der wildlebenden Tiere und Organismen in der Umwelt 18sst sich nicht nach nationalen Grenzen
differenzieren. Mit dem weitrdumigen Transport von Quecksilber und der weltweiten
Verzahnung der Nahrungsmittellieferungen ergibt sich auch eine besondere Verantwortung,
Emissionen auch in jenen Landern zu reduzieren, die selbst nicht im Mittelpunkt der Diskussion
stehen mogen, wenn es um die gesundheitlichen und dkotoxikologischen Auswirkungen geht.



3 QUECKSILBERBELASTUNG IM VERGLEICH ZU BESTEHENDEN
BEURTEILUNGSWERTEN

Wir haben in Abschnitt 2 bereits einige Belastungswerte im Blut von Frauen aus der Analyse
des NHANES-Programms der USA berichtet. Im folgenden Abschnitt geht es um die
Bedeutung solcher gemessenen Werte in Bezug auf mdgliche gesundheitliche Effekte. Dabei
sind natUrlich nicht nur die Werte aus den USA, sondern auch Belastungswerte aus anderen
Regionen der Welt von Interesse.

Wenn solche Einordnungen auf Basis von Quecksilberwerten im Blut erfolgen, kommen wir dem
tatsachlich beobachteten Risiko im Istzustand nahe. Eine gemessene Blutbelastung kann relativ
gut bewertet werden, was die Gesundheitsgefahrdung des Probanden betrifft. Voraussetzung
fOr eine allgemeingultigere Aussage ist jedoch,

(@) dass es sich um reprasentative (Blutmess-)Daten handelt, die auch Risikogruppen
angemessen einschlieen,

(b) dass das Probemedium (hier: Blut) geeignet ist, um die Korperbelastung gut
darzustellen; es kdnnte der Quecksilbergehalt im Haar oder im Urin aussagekréaftiger
sein,

(c) dass der Istzustand nicht von der Situation abweicht, die es zu beurteilen gilt (etwa
ein Zukunftsszenario mit hoher belasteter Nahrung oder sich verandernden
Belastungen), und

(d) dass der gewdhlte VergleichsmalBstab fur die Risikobemessung einer ermittelten
Belastung verlasslich ist (also der in Vergleich gesetzte Beurteilungswert/ Grenzwert).

Risikobewertungen, die sich auf Messdaten aus Korpermedien stutzen, basieren auf dem
LBiomonitoring® und spiegeln unter diesen Nebenbedingungen die Realitat sehr gut. Es ist bei
der Interpretation jedoch meist nicht sicher auszumachen, was die Quellen der gemessenen
Belastung sind (neben Nahrung eventuell Luftkontakt gegenuber gasférmigem und
partikelgebundenem Quecksilber, Hautkontakt, medizinische Anwendung wie Amalgam oder
Salben).

Ein anderer Ansatz, die Belastung zu erfassen, griindet auf einem stérker hypothetischen
(gleichwohl moglichst realistischen) Szenario: es wird nicht die Ist-Belastung im Blut erfasst,
sondern die Ist-Belastung (oder prognostizierte Belastung) in der Nahrung oder in anderen
Medien. Die Daten zum Verzehrsverhalten (Art und Menge, ermittelt im Rahmen einer
Verzehrsstudie) werden herangezogen, kombiniert mit Daten zur Quecksilberbelastung
wichtiger Lebensmittel (Warenkorbanalysen), und auf diese Weise berechnet, wie hoch die
Quecksilberbelastung der (mdglichst reprasentativ zu wahlenden) erfassten Individuen der
Verzehrsstudie ist. Die ermittelten Verteilungsparameter (mittlere Belastung, 95-Perzentil der
Belastung) werden dann auf die Gesamtbevdlkerung bzw. Gruppen daraus (z.B. nach Alter,
Geschlecht, Erndhrungsgewohnheiten) tbertragen. Dabei kann also nach unterschiedlichen
Verzehrsgewohnheiten unterschieden und somit ein differenziertes Belastungsprofil fur
verschiedene Bevilkerungsgruppen abgeschatzt werden. Der Vorteil dieses Vorgehens ist es,
dass
(@) weniger Messungen in Kérpermedien erforderlich sind, dass
(b) individuelle Besonderheiten bei der Risikoabschatzung keinen (bzw. begrenzten, also im
Rahmen der statistischen Verteilungsparameter) Einfluss haben, und dass
(c) Prognosen unter standardisierten Bedingungen ermoglicht werden, die einem
interessierenden Zielszenario oder mehreren alternativen Zielszenarien entsprechen und
damit Uber den Istzustand hinausgehen.
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Beide Ansatze (Bewertung auf Basis des Biomonitoring, Bewertung auf Basis von
Verzehrsstudien und Standardszenarien) haben somit ihre Berechtigung und zu beiden gibt es
interessante Ergebnisse, die wir im Folgenden zusammenfassen.

Dabei ist es aber jeweils wichtig, einen Vergleichsmal3stab heranzuziehen, der uns sagt, ob eine
Belastung hoch oder niedrig ist. Das abgeschatzte Risiko ergibt sich aus dem Verhéltnis
zwischen Belastung und Beurteilungswert oder Grenzwert. Die Risikoschéatzung ist damit davon
abhangig, wie gut der Grenzwert begrindet ist. Wir wahlen im Folgenden jeweils den MafBstab
(Beurteilungswert), den auch die Autoren der Studien referieren. Dabei kann sich spater
herausstellen, dass der VergleichsmalBstab der Autoren inzwischen veraltet ist, veréandert
werden sollte oder geeigneter ist als ein anderer. Dieses Thema greifen wir erst im Abschnitt 4
dieses Projekts auf, stellen es jedoch zunéchst zurdick.

Neben dem Vergleich mit Beurteilungswerten wie der ,Referenzdosis” (RfD) der amerikanischen
Umweltbehorde (EPA), der ,tolerierbaren wdchentlichen Aufnahmemenge® (TWI) der
Européischen Lebensmittelbehdrde (EFSA) oder der ,vorlaufigen wochentlichen
Aufnahmemenge” (PTWI) der Weltgesundheitsorganisation (WHO)" werden fUr Risikobe-
trachtungen auch gerne die zulassigen Hdchstgehalte in der Nahrung herangezogen. Es
handelt sich hierbei um einen weitgehend ungeeigneten MafBstab, den wir im vorliegenden
Projekt deshalb nicht vertiefen. Wir verweisen jedoch auf den folgenden Kasten, wo wir unsere
Einschatzung, dass es sich hierbei nicht um ein sehr aussagekraftiges Hilfsmittel handelt,
zusammenfassend erlautern.

! Die Bewertungen der WHO warden von einem gemeinsamen Gremium (JECFA) zusammen mit den
Vereinten Nationen vorgenommen; vgl. Abschnitt 4
10



Quecksilber-Hdchstgehalte in Fisch -

keine aussagekraftige Orientierung fUr eine Risikoeinschatzung
FUr alle Fische, viele Meeresfriichte und Krebstiere gelten EU-weit sogenannte Hochstgehalte,
die nicht tGberschritten werden durfen. Diese Hochstgehalte sind in VERORDNUNG (EG) Nr.
1881/2006 festgelegt.
,Hochstgehalte eingehalten — keine Gesundheitsgefahrdung zu erwarten®. Diese stark
verkurzte und oft nicht korrekte Schlussfolgerung wird dann gerne auf der Gesundheitsseite
der Tageszeitung berichtet. Auch Verbraucherberatungen geben sich zufrieden: ,Be/
Einhaltung dieser Hochstgehalte, die durch die Lebensmitteltiberwachung der Lénder
kontrolliert werden, ist eine gesundheitiiche Geighraung der Allgemeinbevolkerung bei in
Deutschiand blichen Verzehrgewohnheiten nicht zu erwarter’ (BMUB, 2015). Hier wird jedoch
auf einen sehr unsicheren MalBstab verwiesen. Denn die Hochstgehalte fur Quecksilber im
Fisch basieren oft nur ansatzweise und unzureichend auf toxikologischen Erkenntnissen:
Die allgemein gultige Obergrenze fur den Quecksilber-Hbéchstgehalt betragt 0,5 mg/kg
Frischgewicht. Fur knapp 30 einzelne Fischarten, fur die haufig eine erhdhte
Quecksilberbelastung gefunden wird (gréBere Fische, langlebigere Fische, Fische mit
besonderer Lebensweise) gilt eine hdhere Obergrenze von 1 mg/kg Frischgewicht (z.B. fur die
Seefische Thunfisch, Schwertfisch und Hai, oder den SuBwasserfisch Hecht). Diese Splittung
der zuldssigen Hochstmengen unter Bertcksichtigung der Belastung demonstriert das
Abweichen von toxikologischen Kriterien.
FUr die Festlegung dieser Hochstgehalte sind neben toxikologischen Gesichtspunkten und
geschatzten Aufnahmemengen auch andere Faktoren, wie sozio-6konomische Erwagungen,
technische Machbarkeit sowie die Vermeidung von Handelsbeschrankungen zwischen den
Wirtschaftsraumen wesentlich. Aufgrund sehr mangelhafter Dokumentation ist oft nicht
nachvollziehbar, wie einzelne Hochstgehalte zustande kamen und welche Faktoren fur die
Festsetzung maBgeblich waren (Schneider et al., 2007).
Werden die Erndhrungsgewohnheiten in Deutschland im Detail untersucht (Schwarz et al.,
2010) und unterstellt man anstelle der realen Belastungsdaten fur Fische (SUB- und Seewasser)
und Meeresfrlchte, dass die Verbraucher nur Fisch gegessen hatten, der durchgangig mit 0,5
mg Quecksilber /kg Frischgewicht belastet sei, resultiert eine wochentliche Aufnahme von
Methylquecksilber von 1,08 ug Quecksilber/kg Kérpergewicht, also ein Wert, der um mehr als
den Faktor 6 hdher als der tatsachliche Wert aufgrund realer Belastungsdaten (vgl. Abschnitt
3.2). Um eine Reduzierung der Methylquecksilberaufnahme Uber die Hochstgehalte zu
erreichen, musste daher eine drastische Absenkung erfolgen, die flr viele Fischarten nicht
kurzfristig erreichbar wére, wobei zudem vorausgesetzt wird, dass diese Hochstgehalte auch
eingehalten wurden. Dies allerdings ist kaum zu kontrollieren: Die Kontrolle in der Praxis muss
sich auf Stichproben beschranken und wird erschwert durch die Beobachtung, dass sich
Quecksilberkonzentrationen in Spezies derselben Art stark unterscheiden kénnen (um den
Faktor 10 und mehr (Boudou and Ribeyre, 1997; UNEP, 2002).

3.1 Belastungsbewertung tGber Biomonitoring

Eine neue Publikation berichtet Uber das EU-Projekt DEMOCOPHES? (Castano et al., 2015). In
dem EU-Projekt wurde das Profil des Fischverzehrs in 17 EU Landern erfasst und far 1799
Mutter-Kind Paare der Quecksilberbelastung gegenubergestellt. Als Kérpermedium flr das
Biomonitoring wurde nicht Blut, sondern das Haar herangezogen, wie es auch in vielen
toxikologischen Studien gewahit wurde, die im Abschnitt 4 (Bewertung der Grenzwerte) eine

2 DEMOnstration of a study to COordinate and Perform Human biomonitoring on a Eurpean Scale
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Rolle spielen. Es konnte eine sehr gute Korrelation zwischen mutterlicher Konzentration von
Quecksilber im Haar und derjenigen im Kind festgestellt werden. Die Verzehrsgewohnheiten
wurden mit einem standardisierten Fragebogen erfasst. Es wurden mehrere Profilgruppen mit
hohem und niedrigem Fischverzehr differenziert. Dabei stellte sich heraus, dass in Belgien,
Danemark, Spanien, Portugal und Schweden viele Mutter-Kind Paare zum Profil ,Hoher
Fischverzehr* zuzuordnen waren, wahrend in der Schweiz, Tschechien, Ungarn, Polen,
Rumanien, Slowenien und der Slowakei solche hochexponierten Gruppen unterreprasentiert
waren. Es zeigte sich, dass nicht nur der direkte Fischkonsum mit dem Quecksilbergehalt im
Haar korrelierte, sondern dass auch andere aus dem Meer stammende Nahrungsmittel
(Meeresfrlchte wie Krebstiere, Muscheln, Schnecken, Tintenfische, aber auch Algen und
Seegras) zur Quecksilberbelastung beitragen. 90% der Mutter, die nur einmal pro Woche Fisch
essen, haben Haarbelastungen unter 0,55 ppm (ug/g; bei 106 getesteten Paaren in dieser
Gruppe). StBwasserfisch spielte eine nachgeordnete Rolle bei den Beitragen zur
Quecksilberbelastung. Andererseits gab es eine Gruppe der Vielverzehrer (im DEMOCOPHES-
Gutachten mit ,H3" charakterisiert), die mehrfach die Woche Meeresfisch zu sich nahmen. Bei
diesen lag der Mittelwert (50-Perzentil) bei 0,8 ppm und das 90-Perzentil bei ca. 2,4 ppm
(Haarbelastung der Mutter, 44 Paare). Die entsprechenden Haarquecksilberwerte der
zugehorigen Kinder korrelierten, waren jedoch etwas niedriger. Die Autoren vergleichen diese
Ergebnisse sowohl mit dem amerikanischen Grenzwert (amerikanische Umweltbehdrde EPA)
wie mit dem des ,Joint Expert FAO/WHO Committee on Food Additives” (JECFA; einem
Fachgremium, das durch Vertreter der Weltgesundheitsorganisation und der UNO besetzt wird).
Nach Umrechnung auf Quecksilber im Haar schlagen diese Gremien folgende, von Ihnen jeweils
als tolerabel erachteten Konzentrationen als MaBstab vor (Beurteilungswerte): EPA: 1 ppm,
JECFA: 1,9 ppm. Es zeigt sich also, dass bei vielen Bevélkerungsgruppen in der EU die
Beurteilungswerte (wie im Haar gemessen) eingehalten und unterschritten werden, unabhangig
davon, ob der EPA-Wert oder der JECFA-Wert als richtiger angesehen werden. Allerdings
wird bei den Vielverzehrern /im Mitte/lwert der zulassige Beurteilungswert der EPA nahezu
erreicht (die Belastung liegt bei 0,8 ppm und der Beurteilungswert bei 1 ppm) und /im 90-
Perzentilum mehr als den Faktor 2 Uberschritten (2,4 ppm vs. 1 ppm). 89% der Vielverzehrer
(die nur Meeresfisch essen) zeigen Quecksilberwerte von weniger als 1,9 ppm (JECFA-
Referenzwert fur das Haar). Das bedeutet, dass immerhin bei 11% der Vielverzehrer auch der
JECFA-Wert nicht eingehalten ist. Unter anderem Griechenland war nicht in der
DEMOCOPHES-Studie vertreten, wo jedoch nach anderen neuen Berichten die Belastung im
Haar bei 1,2 ppm im Median (n=234; 95-Perzentil: 3,8 ppm) lag (MiklavCicC et al., 2013).

Eine &hnliche Studie aus Spanien, bei der 580 vier Jahre alte Kinder untersucht wurden, zeigt
ein noch etwas ausgepragteres Bild fur dieses Land: Hier lag der geometrische Mittelwert der
Kinder bereits bei 1,1 ppm. 19% der Kinder zeigten im Vergleich zum JECFA-Wert (1,9 ppm)
eine Uberschreitung. Der Erhebungszeitraum bei dieser Studie lag in 2008/2009 (Llop et al.,
2014).

2014 erschien auch eine systematische Ubersichtsarbeit von Mary Sheehan und Mitautoren
(Sheehan et al., 2014), die mit Blick auf die Entwicklungsneurotoxizitdt die Ergebnisse aus 164
Studien aus 43 Lé&ndern auf Basis von Haar- und Blutwerten zur Quecksilberbelastung
dokumentierten. Wenn die durchschnittlichen Werte zusammengefasst betrachtet werden,
dann wiesen Flussanlieger nahe kleinen Goldminen Quecksilberwerte auf, die noch deutlich
Uber denjenigen von Konsumenten von Meeressaugern in den Arktischen Landern lagen. In
Kustenregionen in Stdostasien, dem westlichen Pazifik und dem Mittelmeer nahern sich die
Mittelwerte den tolerablen Aufnahmemengen. Auch wenn die erstgenannten beiden Gruppen
(Flussanlieger bei Goldminen; Arktisbewohner) ein noch héheres Risiko flr nervenschadigende
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Effekte im Ungeborenen oder Kleinkind haben, ist bei den oberen Perzentilen in allen Regionen
die Methylgquecksiloeraufnahme Uber den Beurteilungswerten.

Kinder in der Gegend von kleinen Goldminen wurden zum Beispiel in Bolivien, Brasilien,
Kolumbien, Indonesien und Surinam untersucht und hatten im Mittel (50-Perzentil)
Gesamtquecksilber-konzentrationen von 5,4 ppm in den Haaren. Die Autoren vergleichen dies
mit einer etwas alteren, von JECFA noch als tolerabel eingeschatzten Haarkonzentration von
2,2 ppm und finden fir diese Anwohner von Goldminen bei 77% eine Uberschreitung des
Beurteilungswerts. Im Mittelmeerraum ergab sich in den dort untersuchten Teilkollektiven in
32% eine entsprechende Uberschreitung von 2,2 ppm (Sheehan et al., 2014). Die
Studiensammlung enthélt auch &altere Untersuchungen und spezifische Untersuchungen mit
besonders belasteten Kollektiven.

Wird nicht von Quecksilber im Haar ausgegangen sondern vom Quecksilber im Blut, so entfallt
eine der Umrechnungsstufen. Dem oben genannten, von der amerikanischen EPA als tolerabel
erachteten Haar- Quecksilberwert von 1 ppm entspricht etwa ein Quecksilberwert im Vollblut
von 5,8 ppb (ug/Liter). In den USA zeigte sich nach den reprasentativen NHANES-Erhebungen
bei 2-3% der Frauen zwischen 16 und 49 Jahren (ohne Angaben zur Differenzierung der
Verzehrgewohnheiten) eine Uberschreitung dieses Wertes von 5,8 ppb (Zeitraum 2001-2010
etwa gleichbleibend). Die Blutbelastung mit Quecksilber korrelierte (als Gesamt-Quecksiloer und
als Methylguecksilber) mit der Haufigkeit des Fischkonsums (EPA, 2013). In der jungsten
Auswertung der NHANES-Daten wird angegeben, dass der Blut-Quecksilberwert (als Gesamt-
Quecksilber) von 5,8 ppb bei 4 (+ 0,4) % der Teilnehmer bei der Erfassungsphase 2009/2010
Uberschritten worden sei (Cheung and Cheung, 2015).

Eine franzdsische Studie (CALIPSO-Studie), die 2008 veroffentlicht wurde, zeigt ahnliche
Quecksilberblutwerte: Insgesamt wurden Blutwerte von 385 Personen aus Frankreich, die
haufig Fisch verzehrten, gesammelt. Der Mittelwert der Quecksilberbelastung im Blut lag bei
3,72 (= 3,77) ppb mit einem 95-Perzentil von 8,65 ppb. Im Vergleich zum EPA-Wert von

5,8 ppb ergibt sich demnach wiederum ein gewisser Anteil von Uberschreitungen, wéhrend das
95-Perzentil und der JECFA-Beurteilungswert fur Quecksilber im Blut (8,75 ppb) etwa
Ubereinstimmen (Sirot et al., 2008).

Die folgende Tabelle 1 fasst diese Befunde aus aktuellen Biomonitoringdaten zusammen.
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Tabelle 1: Hinweise auf erhohte Belastungen durch Quecksilber aufgrund von
Biomonitoring-Daten im Vergleich zu Beurteilungswerten
Studie Region  Bio- Kollektiv Wert Vergleich
monitoring
Medium

Castanoetal,, EU Haar 1799 <0,55 ppm (90-  90%

2015 Mutter-Kind  Perz.; Unterschreitung

(DEMOCOPHE Paare Normalver- von 0,55 ppm

S-Studie) zehrer von Fisch; bei 1x

n=1006); 2,4 Fisch/Woche;
ppm Uberschreitung von
(Vielverzehrer; EPA-Wert (1 ppm)
90-Perzentilaus  und JECFA-Wert
n=44) (1,9 ppm)
bei Vielverzehrern
Llop et al., Spanien Haar 580 (Kinder) 1,1 ppm (geom.  Knappe
2014 Mittel) Uberschrei-tung
(EPA: 1 ppm)
bereits beim
Mittelwert; 19% >
JECFA-Wert (1,9
ppm)

Sheehan et al., Weltwei Haar 63943 Unterschiedlich 34%

2014 t (gepoolte, je Kollektiv Uberschreitung des
auch langer JECFA-Werts von
zurucklie- 2,2 ppm; vor allem
gende bei Anwohnern von
Daten) Goldminen und aus

arktischen
Regionen

EPA, 2013 USA Blut 1868 3,11 ppb (90- 3,1% der

(NHANES, (Allgemein-  Perzentil) gemessenen Werte

2009/2010) bevolkerung Uber EPA-Wert (5,8
; ppb)

Erwachsene
)

Sirot et al., Frank- Blut 385 8,65 ppb (95- Einhaltung JECFA-

2008 (Calipso)  reich Erwachsene Perzentil) Limit (8,75 ppb) im
mit 95-Perzentil;
erhdhtem Uberschreitung
Fischkonsu EPA (5,8 ppb), %
m nicht ausgewiesen
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3.2 Belastungsbewertung auf Basis von Verzehrsstudien

Statt die Belastung mit Messwerten in Korperflissigkeiten oder Haaren (Biomonitoring) zu
erfassen, kann diese auch Uber die Berechnung der Aufnahmemenge von Quecksilber aus der
Nahrung (dem wohl wichtigsten Aufnahmepfad) erfolgen: Die zum Beispiel aus
Warenkorbanalysen ermittelten Quecksilberkonzentrationen verschiedener Lebensmittel werden
kombiniert mit Verzehrsdaten aus Verzehrsstudien. Es handelt sich hierbei um ein Szenario,
dem verschiedene plausible Annahmen zugrunde liegen: Zum Beispiel wird die mittlere
Quecksilberkonzentration in einem bestimmten Lebensmittel gewahlt, in der Annahme, dass der
(auf ein Individuum bezogene) Verzehr dieses Lebensmittels, gemittelt Uber die Zeit,
unterschiedliche Quellen umfassen wird und Belastungsspitzen so ,herausmittelt werden.
Weiterhin geht man von der Reprasentativitat der analytischen Untersuchungen zu diesem
Lebensmittel aus. Und zum dritten setzt man die Reprasentativitat der innerhalb einer
Verzehrsstudie erfassten Individuen voraus, indem man Ergebnisse fur bestimmte Gruppen
innerhalb einer Studie auf entsprechende Gruppen innerhalb der Bevdlkerung Ubertragt. Hierzu
liegen ebenfalls einige aktuelle Abschatzungen vor.

2012 nahm die Européische Behorde fUr Lebensmittelsicherheit eine Aufnahmeschatzung fr
Quecksilber und Methylquecksilber aus der Nahrung vor (EFSA, 2012). Die Verzehrsdaten
hierfir stammen aus der Européischen Verzehrsdatenbank (Comprehensive European Food
Consumption Database), deren Verzehrsdaten auf 32 Verzehrsstudien zurtickgehen,
durchgefuhrt in 22 Mitgliedsstaaten der Europaischen Union und basierend auf Gber 67000
Individuen. Darunter sind die im Jahr 2006 in Deutschland durchgefiihrte Nationale
Verzehrsstudie Il fUr Jugendliche und Erwachsene (= 14 Jahre) sowie eine weitere Studie zu
Verzehrsdaten fUr Kinder (Buyken et al., 2012).

Belastungsdaten decken den Zeitraum von 2004 bis (teilweise) 2011 ab und stammen aus 20
EU-Mitgliedsstaaten. Zu allen 20 Nahrungsmittelhauptgruppen lagen Verzehrsdaten vor, wobei
die Gruppen Fisch und andere Meeresfriichte sowie Fleisch und Fleischprodukte relativ gut
abgedeckt waren. Die EFSA schatzte bei den jeweiligen Lebensmitteln ab, welcher Teil als
organisches Quecksilber anzunehmen ist und welcher Teil anorganisch vorliegt.

Flr die Aufnahmeschatzung wurden nun mittlere Belastungsdaten fUr ein Lebensmittel mit dem
Uber den Untersuchungszeitraum (in Tagen) einer Person ermittelten mittleren Verzehr
multipliziert. Das Ergebnis ist eine personenbezogene mittlerer Quecksilberexposition aus
diesem Lebensmittel. Das Vorgehen wird Uber alle erfassten Lebensmittel wiederholt und die
Teilergebnisse zusammenaddiert, um zur Gesamtaufnahme aus allen erfassten Lebensmitteln
fir diese Person zu gelangen. Fur die mittlere Quecksilberaufnahme aus der Studienpopulation
(Durchschnittsverzehrer) wird Uber alle personenbezogenen Expositionen gemittelt.

Um die Quecksilberbelastung fur sogenannte Vielverzehrer zu errechnen, leitet man aus der
Verteilungsfunktion der personenbezogenen Quecksilberexpositionen der gesamten
Studienpopulation das 95. Perzentil ab, also jene (sehr hohe) personenbezogene
Aufnahmemenge, unterhalb derer 95% aller personenbezogenen Aufnahmemengen liegen.

FUr Lebensmittel, die nur von einem bestimmten Teil der Bevolkerung gegessen werden (z.B.
Fisch, der fur Methylquecksilber die Hauptquelle darstellt), kann jener Teil der Bevélkerung, der
hierfUr kein ,Verzehrer* ist, die daraus resultierende durchschnittliche (mittlere) Belastung
reduzieren. In diesem Fall kann es sinnvoll sein, nur Verzehrer fur Fisch zu bertcksichtigen, die
Studienpopulation also auf jene Untergruppe zu beschranken, die innerhalb des
Untersuchungszeitraums Fisch a3 (Verzehrer).
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Um zu européischen Aufnahmewerten fur Quecksilber aus der Nahrung zu kommen, hat die
EFSA (2012) zunachst anhand der landerspezifischen Verzehrsdaten die Exposition flr
Untergruppen (altersgestuft) der Bevolkerung je Land separat ermittelt, um dann die
européische Situation mit Verteilungsparametern Uber die Landerergebnisse hinweg zu
charakterisieren (Minimum, Median, Maximum, entsprechend den Landerwerten fUr die
entsprechende Bevolkerungsgruppe, die im Vergleich die kleinste, gréBte oder dem 50.
Perzentil (= Median) entsprechenden Quecksilberexposition fir diese Gruppe aufwiesen).

Die folgende Tabelle 2 fasst die Ergebnisse bezliglich Methylquecksilber exemplarisch fur die
Lander Deutschland, Finnland, Spanien und ltalien zusammen. Die aus allen von EFSA (2012)
bericksichtigten Landern errechneten (wie oben beschrieben) européischen Querschnittswerte
sind hier nicht enthalten. Teilergebnisse unterschiedlicher Verzehrsstudien fur ein Land wurden
gemittelt (gewichtet Uber die Anzahl der jeweiligen Teilnehmer) und die Personenzahlen der
Einzelstudien aufaddiert. In der Tabelle fett gedruckt sind wdchentliche Aufnahmemengen fur
Methylgquecksilber (in pg/kg Kérpergewicht), die die aus Sicht der EFSA tolerierbare
waochentliche Methylquecksilberaufnahme von 1,3 pg pro kg Korpergewicht (ausgedrickt als
Quecksilber; 7)) knapp erreichen oder Ubersteigen (vgl. Abschnitt 4 zum TWI).

FUr Deutschland liegt die Methylquecksilberaufnahme flr Durchschnittsverzehrer aller
Altersgruppen (Spalte MW) deutlich unterhalb des TWI. Vielverzehrer (95-Perzentil, gesamt)
allerdings liegen fir Kleinkinder, Kinder und Altere (iber bzw. knapp unterhalb des TWI. Diese
Aufnahmewerte enthalten auch Personen, die Uber den Studienzeitraum keinen Fisch zu sich
nahmen oder angaben, keinen Fisch zu essen. Dieser Personenkreis ,verdinnt sozusagen die
Aufnahmewerte, da auf inrem Speisezettel die wichtigste Quelle fUr Methylquecksilber fehlt.
Personen, die Fischfleisch essen, werden dies hingegen meist Uber lange Zeit ihres Lebens tun
und damit wesentlich starker mit Methylquecksilber belastet sein, als der nicht Fisch essende
Personenkreis. Es ist damit sinnvoll, diese maglicherweise starker mit Methylquecksilber
belastete Personengruppe, die sogenannten Verzehrervon Fisch, separat zu betrachten. EFSA
(2012) weist fur Verzehrer von Fischfleisch nur 95-Perzentile fur die Methylquecksilberaufnahme
aus, es handelt sich also um die Gruppe der Vielverzehrer unter den Fischessern der jeweiligen
Altersgruppe.

Ein Beispiel zum Lesen der Tabelle 2: In Finnland wurden die Ernahrungsdaten von 497
Kleinkindern zwischen 1 und 3 Jahren erfasst. 221 dieser Kleinkinder bekamen dort schon
Fisch zu essen. Damit ergab sich fur alle Kleinkinder dieses Alters in Finnland ein Mittelwert von
0,59 ug Quecksilber (als Methylquecksilber)/ kg Kérpergewicht und Woche. Flr die gesamte
Gruppe einschlieBlich der Kinder die keinen Fisch zu sich nahmen, errechnet sich im 95-
Perzentil aus den Erndhrungsgewohnheiten eine Belastung von 2,72 pg/kg Koérpergewicht und
Woche, was ca. 2-fach Uber dem als tolerabel erachteten Wert von 1,3 pg/kg x d liegt.
Insbesondere bei den Fischfleisch essenden Vielverzehrern (95-Perzentil der Verzehrer von
Fischfleisch) errechnete sich danach fur Finnland eine hohe wochentliche (Methyl-
)Quecksilberdosis (mit 4,66 pg/kg und Woche das ca. 3,6-fache der tolerierbaren Dosis).

FUr Verzehrer von Fischfleisch liegen nicht fur alle Altersgruppen Daten vor. Besonders deutlich
fOr Deutschland ist aber der Unterschied zwischen dem 95-Perzentil flr die Gesamtheit und die
Verzehrer von Fisch bei Jugendlichen: Hier Gberschreiten Jugendliche Fischesser den TWI um
den Faktor 2,3. Der groBe Unterschied ruhrt daher, dass gerade Jugendliche in Deutschland im
Schnitt recht wenig Fisch essen, mit zunehmendem Alter aber im Zuge einer bewussteren
Erndhrung zunehmend auch Fisch auf dem Speiseplan steht. Auch erwachsene altere
Vielverzehrer von Fisch Uberschreiten nach diesen Abschatzungen den TWI deutlich.
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Noch ernster stellt sich die Situation fur die traditionell mehr Fisch essenden Lander Spanien
und ltalien dar: Alle Vielverzehrer der erfassten Altersgruppen Uberschreiten nach EFSA-
Kalkulationen den TWI um einen Faktor zwischen 2,2 (Jugendliche Spanien) und 3,9
(Jugendliche lItalien). Fisch essende Vielverzehrer liegen sogar um einen Faktor zwischen 1,5
(Altere, Italien) und 5,8 (Kinder, Italien, N = 103) Uber dem TWI.
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Tabelle 2:

Ergebnisse fur die wochentliche Methylquecksilberaufnahme nach Altersgruppen in pg Hg/kg Korpergewicht: aus EFSA (2012),
exemplarisch flur 4 Lander, zusammengefasst wie im Text beschrieben.

Kleinkinder (1 - <3J) |Kind (3 - <10 J) Jugendliche (10 - <18 J) | Erwachsene 18 - <65 J) | Altere (= 65 J)
Nges/ 95- Nges/ 95- Nges/ 95- Nges/ 95- Nges/ 95-
Land N [MW | Perzentil |N. MW | Perzentil | Ny MW | Perzentil | N MW | Perzentii |N. MW | Perzentil
Ges |Ges | Verz Ges | Ges Ges | Ges Ges Ges |Ges |Verz
Verz. Verz. Ges. |Verz.
261 1011 10419 2496
/ 660/ / / /
Deutschland -- 0,26|1,56 | -- -- 0,22 11,27 | -- 87 0,0810,4213,05 | 2304 |0,16|1,12 |2,04 |715 |0,19|1,28|1,95
497 1183
/ / 1575/ 463/
Finnland 221 10,59(2,72 4,66 |537 |0,4412,15(2,80 | -- - - -- 620 0,362,083 [3,26 |220 (0,47 (2,49 4,52
555/ 946/ 1391/
Spanien -- -- -- - 303 |1,1914,29(4,84 |471 |0,79(2,83|3,51 |1075 |1,03|2,9 |2,98 |-- -- - --
193/ 247/ 2313/ 518/
[talien -- -- -- - 103 |1,49(4,96|7,48 [140 |1,09|5,05|7,25 |1432 |0,84|3,04 [6,16 |298 |0,51(1,48 (2,00

Nges: Anzahl Personen der jeweiligen Altersgruppe, fur die Methylquecksilberaufnahme geschéatzt wurde. Gab es fur ein Land und eine Altersgruppe
mehrere Verzehrsstudien, die in EFSA (2012) separat berichtet wurden, wurden alle N; aufaddiert und die Aufnahmewerte gemittelt (gewichtet nach Nj);
N.z: Anzahl Personen der jeweiligen Altersgruppe, flr die Methylquecksilberaufnahme geschatzt wurde und die Fischfleisch verzehrt haben (Verzehrer).
Gab es fUr ein Land und eine Altersgruppe mehrere Verzehrsstudien, die in EFSA (2012) separat berichtet wurden, wurden alle N; aufaddiert und die
Aufnahmewerte gemittelt (gewichtet nach Nj); MW: Durchschnittsverzehrer (mittlere Aufnahme); P-95: Vielverzehrer (Perzentil 95 fur die Aufnahme);
Ges.: alle an der/den Studien beteiligten Personen einer Altersgruppe, unabhangig davon, ob sie im Beobachtungszeitraum Fisch aBen, oder nicht;
Verz.. Verzehrer fUr Fisch, Personen der Altersgruppe, die wahrend des Beobachtungszeitraums keinen Fisch verzehrten, sind ausgenommen. Die
verbleibende Anzahl N der Verzehrer ist in der Tabelle als Ny, ausgewiesen.
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Zusammenfassend ist erkennbar, dass insbesondere unter den Verzehrern von Fisch und
insbesondere fur einzelne Lander mit hdherem Fischverzehr auf Basis der exemplarisch
dargestellten Daten auch deutlich unterhalb des 95-Perzentil fir die Aufnahme von
Methylguecksilber bereits der TWI von 1,3 pg/kg Koérpergewicht Uberschritten wird. Hohe
Aufnahmewerte flr Kinder (Fisch essende Vielverzehrer) werden in EFSA (2012) auch flr die
Niederlande, die Tschechische Republik, Griechenland und Bulgarien (hier insbesondere
Kleinkinder) berichtet.

Entsprechend zeigt sich flr Deutschland in einer vom Bundesministerium fUr Umwelt,
Naturschutz und Reaktorsicherheit (BMU) veranlassten Studie zur ,,LEbensmittelbedingten
Aufnahme von UmweltKontaminanten® (LExUKon) von 2010,
e dass die Lebensmittelbelastung in den vergangenen 27 Jahren weitgehend konstant ist,
e dass Raubfische Methylquecksilber akkumulieren (Bestéatigung vieler anderer Studien),
o dass bei Gesamtquecksilber Fisch, gefolgt von Getreide, und mit nur geringflgig
geringerem Beitrag, Gemuse, die groBten Beitrdge zur Belastung des Menschen in
Deutschland bedeuten.

Vielverzehrer nehmen nach diesen Abschatzungen 0,9 pg Gesamtquecksilber pro Kilogrammm
Kdrpergewicht und Woche auf und 0,55 pg/ kg Methylquecksilber pro Kilogramm
Kdrpergewicht und Woche. Das bedeutet, dass die damals von der JECFA vorgesehene
wochentliche Aufnahme von Methylquecksilber in Hohe von 1,6 ug Methylguecksilber/ kg
Kérpergewicht und Woche zu ca. einem Drittel ausgelastet wurde (34%). Die Autoren
vergleichen auch mit dem Vorschlag der amerikanischen Umweltbehorde EPA (0,1 ug/kg x d
als tolerable Aufnahme pro Tag bzw. 0,7 pg/kg x Woche) und verweisen auf eine Auslastung
von ca. 80% bei diesem MaBstab (Schwarz et al., 2010).

FUr Finnland, das wiederum ein Land mit erhdhtem Fischkonsum darstellt, ergaben
vergleichbare Rechnungen, dass Kinder (Alter zwischen 1 und 6 Jahren) den EPA-Wert (0,1
ug/kg x d fur Methylquecksilber) in 1-15% der Falle mit ihrer geschatzten Belastung
Uberschritten. Bezogen auf den JECFA-Wert (1,6 pg/kg x w = 0,23 pg/kg x d) wurde fir 1 %
der Jungen und 2,5 % der Madchen eine entsprechende Uberschreitung festgestellt
(Karjalainen et al., 2013).

In der oben bereits erwahnten Studie aus Frankreich (CALIPSO-Studie; Sirot et al., 2008) wurde
der Verzehr von Meeresfrichten Uber einen Fragebogen bei 385 Vielverzehrern abgefragt. Es
ergab sich, dass die mittlere Aufnahme von Methylquecksilber bei 1,51 + 1,17 ug/kg x Woche
lag und es somit bei 35 % der Personen zu einer Uberschreitung des EFSA-Wertes kam.
Allerdings interpretieren die Autoren die Ergebnisse als Uberschatzung der Belastung Uber diese
Fragebogenerfassung im Vergleich zu den weniger gravierenden Befunden nach Biomonitoring
(siehe oben).

3.3 Die Aufnahme von anorganischem Quecksilber

Nach EFSA (2012) liegt die Aufnahme von anorganischem Quecksilber Uber die Nahrung in
Europa generell unterhalb des dort als tolerabel erachteten Grenzwertes fur die wochentliche
Aufnahme von 4 pg/kg Kérpergewicht (TWI, fUr engl. folerable weekly intake). Allerdings kommt
es noch immer durch Quecksilberamalgam aus Zahnfullungen zu Ausgasungen metallischen
Quecksilbers, die fur betroffenen Menschen dann zusammen mit dem aus der Nahrung
stammenden Quecksilber zur Uberschreitung des TWI filhren kénnen.

Im Median Uber alle erfassten Lander der Européischen Union sind von der chronischen
Exposition mit anorganischem Quecksilber aus der Nahrung am stérksten Kleinkinder (Mittel
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bzw. 95-P: 1,13 bzw. 1,77 ug/kg Kérpergewicht) und Kinder (Mittel bzw. 95-P: 0,84 bzw.
1,62 pg/kg Korpergewicht) betroffen. Damit liegt die Aufnahme anorganischen Quecksilbers
Uber die Nahrung auch fur Vielverzehrer (P-95) dieser besonders betroffenen Altersgruppen
deutlich unterhalb des TWI.

Ahnlich wurde fiir Deutschland in der LExUKon-Studie der Schwerpunkt der Problematik beim
organischen Quecksilber gesehen, nicht jedoch bei Gesamt-Quecksilber, soweit dieser Wert
durch Aufnahme von anorganischen Verbindungen bedingt ist (Schwarz et al., 2010).

3.4 Diskussion: Werden die Beurteilungswerte eingehalten?

Die berichteten Vergleiche zwischen Quecksilberbelastung durch die Nahrung und
verschiedenen vorliegenden Beurteilungswerten zeigte, dass auch in Europa in Gegenden, wo
viel Fischverzehr erfolgt, eine Uberschreitung bestehender ,tolerierbarer Aufnahmemengen* bei
organischem Quecksilber in Teilen dieser Bevolkerungsgruppe stattfindet. Dies ist nicht nur bei
dem niedrigeren Referenzwert der amerikanischen Umweltbehérde (EPA) der Fall, sondern auch
bei dem hoéheren Wert, der von JECFA vorgesehen ist. Das Ausmal3 schwankt in den jeweiligen
Auswertungen und wir kdnnen im vorliegenden Rahmen nicht eindeutig festlegen, welche der in
den Studien genannten Belastungswerte richtiger sind. Eine solche Differenzierung erscheint
uns aber auch an dieser Stelle nicht erforderlich, da in jedem Fall die Uberschreitungen einen
Anlass zur erheblichen Besorgnis liefern. Werden Messwerte aus dem Blut oder Haar
herangezogen, so ist die Uberschreitung nicht gleichermaBen ausgeprégt, wie sich das aus
Berechnungen bei bestimmtermn angenommenem Fischverzehr ergibt.

Die Einschatzung, dass es zur Uberschreitung der tolerierbaren Aufnahmemenge kommen
kann, wird auch von Behordenseite geteilt:

EFSA sagt: ,Das 95-Perzentil bei der Aufnahmemenge von Methylquecksilber mit der Nahrung
ist nahe bei oder oberhalb des TWI. Vielverzehrer von Fisch, wozu auch schwangere Frauen
gehdren kdnnen, kdnnten die tolerierbare wochentliche Aufnahmemenge um bis zu ca. dem
sechsfachen Uberschreiten” (EFSA, 2012).

Es ist jedoch naher zu analysieren, dass sich unterschiedlich gravierende Uberschreitungen
ergeben, wenn die Position entweder der EPA oder der JECFA zum MaBstab genommen wird.
Die Diskrepanz der Grenzwerte fuhrt dazu, dass wir uns weitergehend die Frage stellen
mussen, ob diese als ,tolerierbar® angesehenen Aufnahmemengen tatsachlich als gesicherter
toxikologischer Erkenntnisstand herangezogen werden konnen, oder ob auch unterhalb dieser
genannten Beurteilungswerte noch gesundheitsschadliche Effekte durch Quecksilber zu
beflrchten sind.

Auch die Aussage, dass die von JECFA genannte ,tolerierbare Belastung® fUr anorganisches
Quecksilber regelméBig unterschritten wird, kann erst dann beruhigend wirken, wenn der dazu
herangezogene Grenzwert als gut abgesichert gelten kann.

Diese Themen werden in den Abschnitten 4 und 5 aufgenommen.
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4 SCHUTZWIRKUNG BESTEHENDER BEURTEILUNGSWERTE

Wenn wir die gesundheitliche Belastung des Menschen mit Quecksilber einordnen wollen,
bendtigen wir einen MaBstab: ab wann kann die Aufnahme von Quecksilber zu gesundheitlichen
Beeintrachtigungen flhren?

Dazu ist es hilfreich, mit von Fachleuten ermittelten Beurteilungswerten zu vergleichen, die diese
Frage beantworten sollten. Im Folgenden beschéaftigen wir uns mit der Frage, wie sicher und
qualifiziert dieser MaBstab ist. Wichtige Beurteilungswerte fUr Quecksiloer werden von der
Weltgesundheitsorganisation in Zusammenarbeit mit den Vereinten Nationen (,Food and
Agriculture Organisation of the United Nations®) erarbeitet. Das Gremium, das sich unter
anderem mit Quecksilber beschéftigt hat, nennt sich JECFA (,Joint Expert FAO/WHO
Committee on Food Additives®). Grenzwerte fir Quecksilber werden auch von der Européischen
Lebensmittelbehorde (European Food Safety Authority; EFSA) erstellt.

Der entsprechende Beurteilungswert von JECFA und EFSA nennt sich ,tolerierbare wochent-
liche Aufnahme*” (TWI, tolerable weekly intake) oder ,vorlaufig tolerierbare wdchentliche
Aufnahme” (PTWI, provisional tolerable weekly intake) und wird als durchschnittliche zugeflhrte
Kdrperdosis ausgewiesen: (P)TWI [mikrogramm/ kg Korpergewicht x Woche]. Ein Mikrogramm
[ug] ist dabei ein millionstel Gramm. Der Wert kann formal in eine tagliche Dosis (,tolerable daily
intake®, TDI) umgewandelt werden, indem einfach durch sieben (Wochentage) dividiert wird (TDI
= TWI/7).

AuBerdem wurde von der amerikanischen Umweltbehdrde (EPA, ,Environmental Protection
Agency®) eine haufig diskutierte ,Referenzdosis” (RfD) fUr Quecksilber aufgestellt. Sie wird in der
Einheit ,ug/kg Korpergewicht x Tag” beschrieben und besitzt damit die gleiche Einheit wie der
TDI.

Besonders wichtig ist bei Quecksilber die Form des organischen Quecksilbers (als
Methylguecksilber), weil sich diese Metallspezies als sehr giftig erwiesen hat und weil der
Mensch relevante Mengen davon mit der Nahrung (insbesondere beim Fischverzehr) aufnehmen
kann.

Wir untersuchen im Folgenden den Hintergrund fur die ,tolerierbare Aufnahmemenge® (P)TWI
/TDI fur Methylquecksilber und fur anorganisches Quecksilber, stellen diese Werte den
vergleichbaren Abschatzungen anderer Organisationen (insbesondere der EPA) gegentiber und
diskutieren die Frage, wie sehr wir uns auf diese Werte verlassen kbnnen.

4.1 Tolerierbare Aufnahme von Methylquecksilber aus Beh6érdensicht

JECFA hat 1972 mit Hinweis auf Erfahrungen von Minamata und Niigata einen PTWI fur
Gesamiguecksiloer aufgestellt, der bei 0,3 mg/Woche lag. Davon sollte es sich bei nicht mehr
als 0,2 mg/Person und Woche um Methylquecksilber handeln durfen. Dieses Verhéltnis (0,2 mg
Methylquecksilber; 0,3 mg Gesamtquecksilber) war auf den Erfahrungen mit Fischverzehr und
erfassten Daten zu Quecksilber im Haar und Blut begrindet. Es gab eine Umrechnungsformel
(,Birke’s Formel“), mit deren Hilfe eine Blutkonzentration von Quecksilber im Vollblut auf den
entsprechenden Quecksilbergehalt in den Erythrozyten (roten Blutplattchen) umgerechnet
werden konnte und dann eine Kdrperdosis abgeschatzt wurde. Daraus ergab sich eine
Képerdosis von 0,3 mg/Person und Tag bei einer Blutkonzentration von 0,2 pg Quecksilber/
Liter Blut (200 ppb) (FSC, 2005). Die niedrigste Blutkonzentration, die in Niigata (Japan) noch zu
Problemen flihrte, lag nach den damaligen Erfahrungen bei 200 ppb. Uber einen
Unsicherheitsfaktor von 10 wurde daraus der PTWI von 0,2 mg/Person und Woche extrapoliert.
Mit einer Alternativrechnung Uber die sogenannte Kojima-Formel lieB3 sich der gleiche Wert (0,2
mg/Person und Woche) aus einer Quecksilberkonzentration im Haar in Hohe von 50 ppm
ermitteln (FSC, 2005). Die angeblich sichere Dosis von 0,2 mg/ Person und Woche kénne
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allerdings bei hohem Fischverzehr (berschritten werden. Eine solche Uberschreitung wiirde
vom Menschen ,vermutlich bei begrenzter Dauer ohne nachteilige Gesundheitseffekte toleriert*
(WHO, 1972).

Im Jahr 1998/1999 schrankte JECFA diese Aussage ein: ,Das Komitee merkte an, dass
schwangere und stillende Frauen wahrscheinlich [oei dieser Methylquecksilberdosis von

0,2 mg/Person x Woche] einem erhéhten Gesundheitsrisiko ausgesetzt seien, dass jedoch die
Daten nicht ausreichten, um flr diese Personengruppe eine genauere Angabe zur tolerierbaren
Quecksilberaufnahme zu benennen® (WHO, 1989). Diese Nebenbemerkung blieb jedoch ohne
Bedeutung, denn die zentrale Botschaft lautete weiterhin: 0,2 mg/Person entspricht dem PTWI,
ist also damit ,tolerabel®.

Es dauerte bis 2003, bis es zu einer Halbierung des PTWI fur Methylquecksilber kam, wobei
nun die nervenschadigende Wirkung der Substanz auf das Kind im Mutterleib einbezogen sein
sollte. Hierzu hatten differenzierte epidemiologische Studien zu Bevolkerungsgruppen mit
hohem Fischverzehr (auf den Farder-Inseln und den Seychellen) den Ausschlag gegeben. Die
Abschatzungsmethode berichten wir weiter unten. Der neue Wert lag nun tiefer: 0,1 mg/Person
x Woche entsprechend 1,6 ug/kg Kérpergewicht/ Woche (PTWI) entsprechend 0,23 ug/kg
Kérpergewicht und Tag (WHO, 2004). Der Wert von 0,23 pg/kg x d wird von JECFA auch 2011
noch berichtet (WHO, 2011).

Die Arbeitsgruppe CONTAM der Europdische Lebensmittelbehdrde EFSA verdffentlichte
allerdings auf Basis der umfangreichen Datenbasis zu neurotoxischen Entwicklungsschaden im
Jahr 2012 einen ,Tolerable Weekly Intake* Referenzwert (TWI, nicht PTWI) fur
Methylquecksilber, der nochmals eine leichte Absenkung beinhaltete: Mit 85 ug/Person pro
Woche entsprechend 1,3 pg/kg Kérpergewicht und Woche (TWI) entsprechend 0,19 ug/kg
Kérpergewicht und Tag (EFSA, 2012). Bei dieser Bewertung spielte eine Diskrepanz eine Rolle,
die in frheren Bewertungen zu Unsicherheiten gefuhrt hatte. In einigen Studien lagen bei
Kindern mit erhdhter Quecksilberbelastung bessere Gesundheitswerte (Ergebnisse bei Tests zu
Effekten auf das Nervensystem) vor als bei niedrigerer Quecksilberbelastung. Es hatte sich
gezeigt, dass der Fischverzehr als solcher fur die Gesundheit férderlich ist, so dass bei
schadlicher erhdhter Quecksilberaufnahme mit belastetem Fisch zugleich positive Wirkungen
registriert wurden. Wenn diese Einflussfaktoren getrennt wurden (gesundheitsfordernder Effekt
erhdhten Fischverzehrs wird nicht mehr mit der zusétzlichen Quecksilberaufnanme
gegengerechnet), ergab sich der neue TWI-Wert.®

Im Laufe von 40 Jahren (1972-2012) hat sich demnach die Menge von Methylquecksilber, die
von JECFA bzw. EFSA unter gesundheitlichen Gesichtspunkten fur tolerabel erachtet wird, etwa
um den Faktor 2,5 reduziert (von 0,48 auf 0,19 ug/kg Kérpergewicht und Tag).

Eine groBe Schwierigkeit bei der Ermittlung des PWTI oder TWI ist die Abschatzung der
Belastung, die jeweils beim untersuchten Kollektiv vorgelegen hatte. Dabei wurde von JECFA
und EFSA ein indirekter Weg gewahit:

Gemessen wurde meist das Quecksilber im Haar (Einheit: mg/kg oder pg/g oder ppm). Dann
erfolgte eine Umrechnung auf eine Blutkonzentration Uber einen Erfanrungsfaktor von 250:1.
Danach wurde angenommen, dass z.B. eine Haarkonzentration von 10 ppm einer
Konzentration von 40 pg/L (= ppb) im Blut entspricht. Gab es direkte qualifizierte Messwerte bei
Frauen im Blut, wurde mit diesen weitergerechnet. Lagen Werte zum Nabelschnurblut vor,

8 Bei den Farder-Inselbewohnern lagen unterschiedliche Verzehrgewohnheiten vor; diese erndhrten sich
zu einem groBeren Teil von Walfleisch und nicht im gleichen MaBe von Fischen, so dass die
»-gesundheitsférdernden® ungeséttigten Fettsauren nicht in gleichem Umfang bei beiden untersuchten
Gruppen aufgenommen wurden.
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wurde in der Regel angenommen, dass das Verhaltnis von Quecksilber im mutterlichen Blut
zum Quecksilber im Nabelschnurblut 1:1 sei. Weitere Annahmen betrafen das Korpergewicht,
die Ausscheidungsrate des Quecksilbers, das Blutvolumen von Mttern, die Resorptionsquote
von Quecksilber (uBere Belastung zu innere Belastung), den Anteil der inneren Belastung mit
Quecksilber, der sich im Blut verteilt. Mit einer entsprechenden Formel konnte dann die
Kérperdosis aus der Quecksilberkonzentration im Haar oder im Blut berechnet werden.
Ausgehend von der so erfassten Belastung und den zugeordneten gesundheitsschadigenden
Wirkungen wurde weiter eine Dosis berechnet, die keine erkennbaren nachteiligen Wirkungen
mehr besitzen sollte. SchlieBlich wurden ausgehend von dieser geschatzten Dosis weitere
Extrapolationsfaktoren angewendet, um die ,tolerierbare Aufnahmemenge” auszurechnen.

JECFA und EFSA wenden einen Gesamtextrapolationsfaktor von 6,4 an. Dieser begriindet sich

a) mit der interindividuellen Variabilitat im Faktor 250:1 (Quecksiloer Haar: Quecksilber
Blut), der mit 2 angenommen wurde,

b) mit weiteren Unsicherheiten bei der Quecksilberverteilung und —ausscheidung und in der
Dauer, bis ein Gleichgewichtszustand im Korper erreicht wird, die zwischen Personen
schwanken kann. Dieser Faktor wurde mit 3,2 angenommen®.

)

Durch Multiplikation (2 x 3,2 = 6,4) ergibt sich der angenommene Gesamtextrapolations-faktor.

Dieser Grundansatz ist bei JECFA/ EFSA gleich geblieben. Allerdings hat sich die
angenommene Haarkonzentration, die als Grenze angesehen wird, bei der keine nachteiligen
Effekte mehr gesehen werden , in den verschiedenen Schatzungen etwas verschoben, von 14
ppm auf 11,5 ppm Quecksilber im Haar belasteter Mutter (EFSA, 2012; WHO, 2004). 11,5 ppm
entsprechen nach EFSA 46 ppb im Blut und einer Kérperdosis von 1,2 pg/kg Korpergewicht
und Tag. Unter Anwendung des Extrapolationsfaktors von 6,4 ergibt sich ein TDI von (1,2/6,4=)
0,19 pg/kg Kérpergewicht und Tag beziehungsweise ein TWI von (0,19 x 7 =) 1,3 ug/ kg
Kérpergewicht und Woche.

Die amerikanische Umweltbehdrde EPA verwendet die gleichen Studien und eine sehr &hnliche
Umrechnung, um von der Quecksilberbelastung im Haar oder im Blut auf eine entsprechende
Kérperdosis zu kommen. In der Ableitung von 1995 und 1999 wurde allerdings noch Daten aus
der Reisvergiftung im Irak mit Quecksiloer zum Ausgangsprunkt genommen (Rice et al., 2000),
die mit einer Konzentration ohne beobachtete gesundheitsschadliche Wirkung von 11 ppm (ug
Quecksilber/g Haar) in Beziehung gesetzt wurden®. Uber die Formel, wie sie auch von
JECFA/EFSA herangezogen wurde, ergab sich daraus eine Kérperdosis von 1,1 pg/kg
Kérpergewicht und Tag.

In der Aktualisierung nach dem Jahr 2000 wurde dann von der EPA eine Gesamtanalyse
mehrerer Studien vorgenommen, die sich auf den Seychellen, Neuseeland oder den Féarder-
Inseln mit entwicklungstoxischen Effekten beschaftigt hatten. Es wurden Haar-, Blut-, und/oder
Nabelschnurblutdaten zusammengetragen und mit Effektstarken korreliert. Dabei ergab sich
eine abgeschatzte aufgenommene Korperdosis von 0,447 bis 1,920 ug/ kg Kérpergewicht und
Tag, nach Bereinigung um die mdglichen Einflisse anderer Umweltschadstoffe auf den Farber-
Inseln wurde ein mittlerer Wert von 0,596 pg Quecksilber /kg Korpergewicht und Tag ermittelt,
bei dem keine gesundheitlich nachteiligen Effekte mehr beobachtet wurden. Die entsprechende
(Nabelschnur-) Blutkonzentration wurde mit 58 ppb Quecksilber errechnet.

* Standardannahme der WHO, abgeleitet aus einem Faktor von 10 (Toxikokinetik und Toxikodynamik;
gleich gewichtet; hier auf Kinetik beschrankt).
5 Tatsachlich wurde das sogenannte Benchmarkverfahren angewandt und eine BMDL1o mit 11 ppm
(Quecksilber im Haar) assoziiert; die Unterschiede zwischen einer ,Konzentration ohne beobachtete
gesundheitsschadliche Wirkung” und der BMDL o werden an dieser Stelle nicht erlautert.
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Ausgehend von der entsprechenden Korperdosis von 1,1 ug/kg Korpergewicht und Tag (bzw.
spater 0,596 ug Quecksilber/ kg Kérpergewicht und Tag) wurde abschlieBend ein
Extrapolationsfaktor von 10 zum Ansatz gebracht. Dieser Faktor 10 wurde von der EPA spéter
mit Unsicherheiten in der Stoffverteilung und —ausscheidung und in der Wirkstéarke (Ziel: Schutz
von 99% der Belasteten) begriindet (Rice et al., 2003). Damit wurde nach Rundung eine
Referenzdosis (entspricht bei JECFA/EFSA dem (P)TWI) von 0,1 ug/kg Korpergewicht und Tag
for Methylquecksilber ermittelt. Die entsprechende Konzentration im Haar entspricht 1 ppm, die
Konzentration im Blut 5,8 ppb (Diese Werte der EPA wurden in Abschnitt 3 bereits mehrfach als
Vergleich berichtet).

Zwischen 0,19 ug/kg Kérpergewicht und Tag (EFSA) und 0,1 pg/kg Koérpergewicht und Tag
(EPA) liegt demnach derzeit die Spanne der Schatzungen flir eine tolerable Dosis fir
Methylquecksilber durch diese beiden Behorden. Entsprechend liegen die Werte im Haar bei
1,9 ppm (EFSA) und 1 ppm (EPA) und die Blutwerte bei 7,2 ppb (EFSA) oder 5,8 ppb (EPA).
Geringfugige Abweichungen bei den einzelnen Umrechnungen kommen durch Rundungen und
leichtabweichende Details in der jeweiligen Kalkulation.

4.2 Tolerierbare Aufnahme von Gesamt-Quecksilber aus Behdrdensicht

Wie oben ausgefthrt, hatte JECFA 1972 einen PTWI fUr Gesarnfquecksilber aufgestellt, der bei
0,3 mg/Woche lag. Ein Teil dieser gesamten Quecksilberbelastung war flr organisches
Quecksilber (Methylquecksilber) reserviert, so dass nicht etwa 0,3 mg/Woche an
anorganischem Quecksilber aufgenommen werden durfte. Allerdings wurde der Grenzwert
(PTWI) fur Gesamtquecksilber auf Basis von toxikologischen Studien zu anorganischem
Quecksilber abgeschatzt. 0,3 mg/Woche entsprechen bei 60 kg Korpergewicht (die damals
unterstellt wurden) einer wochentlichen Dosis von 5 pg/kg Kérpergewicht und Woche
(Gesamtquecksilber) oder 0,7 pg/kg Koérpergewicht und Tag.

Seit 2011 liegt eine neue Bewertung von JECFA zu anorganischem Quecksilber vor, die auf
tierexperimentellen Daten (6-Monate dauernde Studie mit Ratten) basiert, die mit
Quecksilber(ll)chlorid durchgefuhrt wurde. Dabei zeigten sich Veranderungen im Nierengewicht
der Tiere ab einer abgeschatzten Dosis von ca. 60 ug/kg Korpergewicht Quecksilber x Tag® .
Ausgehend von dieser Dosis wurde ein Sicherheitsfaktor von 100 herangezogen (es folgt ein
TDI von 0,6 ug/kg und Tag; bzw. ein TWI von (0,6 x 7 =) ca. 4 ug/kg Quecksiloer und Woche).
Mit Aufstellung dieses Werts (4 pg/kg Korpergewicht und Woche) wurde der bestehende, alte
Wert von 5 ug/kg Quecksilber und Woche (PTWI) zurtickgezogen (WHO, 2011).

Von der amerikanischen Umweltbehdrde EPA wurde bereits 1995 eine ahnliche Referenzdosis
(RfD) auf Basis von tierexperimentellen Daten mit Quecksilberchlorid ermittelt. Bei Anwendung
eines Extrapolationsfaktors von 1000 ergab sich eine RfD von 0,3 pg/kg Kérpergewicht und
Tag. Die von der JECFA gewahlte Studie wurde zwar berichtet, jedoch von der EPA nur als
unterstUtzende Information gewertet. Es wurden entziindliche Veranderungen in der Niere als
Basis gewahlt (Autoimmuneffekte werden als Mechanismus der Schadigung diskutiert).
Angesichts der sehr hohen Extrapolationsfaktoren ist die Ahnlichkeit der ermittelten, als
tolerabel angesehenen Dosis von 0,6 bzw. 0,3 pg/kg Kérpergewicht und Tag (also Differenz
Faktor 2) und der Bezug auf das gleiche Zielorgan bemerkenswert.

® Es wurde von Quecksilberchlorid auf Quecksilber umgerechnet, von 5 auf 7 Tage/ Woche
(Ausgangsszenario/ Zielszenario) und es wurde das oben erwahnte Benchmarkverfahren herangezogen,
mit dem eine BMDL o ermittelt wurde, also keine harte Effektschwelle.
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Im Rahmen der LExUKon-Studie (Blume et al., 2010) wurde flr Gesamtquecksilber ein
Beurteilungswert von 2,4 ug/kg Korpergewicht und Woche abgeleitet, der sich aus dem
damaligen Wert fur Methylquecksilber (1,6 pg/kg Kérpergewicht und Woche) ergab. Im gleichen
Verhéltnis wie JECFA 1972 (Gesamtquecksilber: Methylquecksilber) einen Wert von 0,3
mg/Woche bzw. 0,2 mg/Woche festgelegt hatte, wurde auch hier ein Verhaltnis von 3:2
angenommen und so der Wert von 2,4 fur Gesamtquecksiloer durch Proportionalitatsrechnung
aus dem Methylguecksilberwert ermittelt. Es wurden demnach keine direkten Daten zu
anorganischem Quecksilber herangezogen. Insofern ist diese Abschatzung nicht toxikologisch
begrindet und wird im Folgenden nicht diskutiert.

4.3 Andere vorgeschlagene Beurteilungswerte flir Quecksilber

Es liegen einige weitere behodrdliche Beurteilungswerte fur Methylquecksilber vor, die jedoch
keine zusatzlichen Aspekte beleuchten, die bei unserer Analyse der Schutzwirkung von
derartigen Beurteilungswerten hilfreich ware. Die amerikanische Altlastenbehdrde ATSDR nennt
einen Wert von 0,3 pg/kg Kérpergewicht und Tag (ATSDR, 1999) und das englische Scientific
Advisory Committee on Nutrition (SACN) errechnete 2004 einen identischen Wert wie (damals)
JECFA (1,6 pg/kg x w = 0,23 pg/kg x d) (SACN, 2004). Kanada hat ebenfalls einen sehr
ahnlichen Wert wie EFSA und EPA ausgewiesen (Health Canada, 2007), der jedoch statt des
Extrapolationsfaktors von 10 (EPA) nur einen Extrapolationsfaktor von 5 beinhaltet und somit bei
0,2 pg/kg Kérpergewicht und Tag liegt.

In Deutschland wird flr das Humanbiomonitoring eine Blutquecksilberkonzentration von 5 ppb
angegeben (sogenannter HBM | - Wert; Kommission "Human-Biomonitoring" des
Umweltbundesamtes, 2001). Dieser Wert liegt nahe dem von der EPA angegebenen Wert von
5,8 ppb im Blut, der bei Einhaltung der Referenzdosis (RfD) ebenfalls eingehalten sein soll.
Kalberlah (1999) schéatzte auf Basis der Daten aus der Massenvergiftung im Irak und aus den
damals ersten) Ergebnissen zur Neurotoxizitat bei Kindern nach mutterlicher Exposition nach
Verzehr von Quecksilber-belastetem Fisch (Grandjean et al., 1994) eine tolerierbare orale Dosis
von 50 ng/kg Kérpergewicht und Tag ab und lag damit um den Faktor 2 unterhallb der EPA-
Bewertung. Dabei wurden 0,7 pg/kg Korpergewicht und Tag noch als Effektdosis gewertet
(nicht als Schwelle eingeordnet). Es ergab sich ein Gesamtextrapolationsfaktor von 15 (5 von
der Effektdosis auf eine Dosis ohne nachteilige Effekte und 3 zum Schutz besonders
empfindlicher Personen). Dabei wurde darauf verwiesen, dass Verdachtsmomente auch auf
Herz-/Kreislaufeffekte bei Quecksilberbelastung von Haaren mit 2 ppm vorliegen wirden
(Salonen et al., 1995). Schlielich wurde unterstiitzend auf Studien mit Affen verwiesen, die
Neurotoxizitat bei niedriger Quecksilberbelastung zeigten (Burbacher et al., 1990; Gunderson et
al., 1988; Logdberg et al., 1992) und die zu einem identischen Beurteilungswert geflhrt hatten.

Groth (2012) schlagt einen Beurteilungswert von 25 ng/kg Kérpergewicht und Tag fur
Methylguecksilber vor, verweist jedoch darauf, dass es sich hierbei nicht um eine Wirkschwelle
handele. Als Begrundung nennt der Autor verschiedene Studien (Boucher et al., 2012; Freire et
al., 2010; Lederman et al., 2008; Oken and Bellinger, 2008; Oken et al., 2008; Oken et al.,
2005), bei denen um oder unterhalb der Quecksilberblutwerte nach EPA (5,8 ppb) oder der
Quecksilberhaarwerte nach EPA (1 ppm) noch Neurotoxizitéat beobachtet wurde. Die Ableitung
enthalt keine formalen Extrapolationsfaktoren.

Flr anorganisches (und metallisches) Quecksilber wurde von Kalberlah (1999) ein TRD-Wert
(,tolerable resorbierte Dosis“) von 15 ng/kg Korpergewicht und Tag vorgeschlagen. Bei einer
Resorption von 7% entspricht dies einer zugefuhrten Dosis von 0,2 ug/kg Kérpergewicht und
Tag. Dem steht der PTWI-Wert von 4 ug/kg Kérpergewicht und Woche der JECFA (WHO,
2011) gegenuber (0,6 pg/kg x Tag) und der EPA-Wert von 0,3 ug/kg x Tag (vergleiche Abschnitt
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4.2). Die Abschéatzung der Autoren basierte auf immuntoxischen Effekten aus einer Tierstudie
und enthielt deshalb hdhere Extrapolationsfaktoren, lag jedoch auch im Vergleich zu
Inhalationsdaten aus Erfahrungen beim Menschen in gleicher GréBenordnung (Langworth et al.,
1992).

4.4 Diskussion: Schutzwirkung bestehender Grenzwerte

Betrachten wir zunachst die neueren Beurteilungswerte fUr Methylquecksilber der EPA (RfD)
und der EFSA (TWI) im Vergleich. Als tolerierbare tdgliche Aufnahmemenge werden dort eine
Dosis von 0,1 pg/kg Kérpergewicht Quecksilber und Tag (EPA) bzw. 0,19 ug/kg Korpergewicht
und Tag (EFSA) genannt. Die Ahnlichkeit der beiden Werte in Datenbasis, Ableitungsmethodik,
resultierender Dosis und Extrapolationsmethode erscheint zunachst vertrauenserweckend. Sehr
oft ergeben sich bei verschiedenen Akteuren gréBere Differenzen. Wir bewegen uns
zwangslaufig im Bereich unvollstandiger Information und dabei liegen Unterschiedlichkeiten um
den Faktor 2 noch im Ublichen Ermessensbereich. Bei vielen Stoffen liegen die Einschatzungen
weiter auseinander. Ob ein Extrapolationsfaktor von 6,4 oder 10 ,korrekter” ist, wird sich kaum
eindeutig sagen lassen. Dieser Unterschied und weitere kleine Differenzen in den Annahmen
machen es aus, dass schlie3lich EPA und EFSA (bzw. JECFA) leicht divergieren. NatUrlich ist ein
niedrigerer Wert immer sicherer und in diesem Sinne ware es bei der Vergleichsbetrachtung
dieser beiden Beurteilungswerte im Zweifel besser, sich auf den niedrigeren Wert (EPA-Wert) zu
beziehen. Aber jede genaue Risikoquantifizierung erscheint in diesem Rahmen unserids. Wir
mussen von dem Gedanken Abschied nehmen, dass die Einhaltung eines Beurteilungswerts
einhundert Prozent Sicherheit gewahrleistet.

Auf die Unsicherheit in der Umrechnungsformel zwischen Haar-Quecksilber und Blut-
Quecksilber ist dennoch ausdrtcklich zu verweisen (Yaginuma-Sakurai et al., 2012). Die vollig
abweichende Halbwertszeit von 20-30 Jahren fur Quecksilber im Gehirn gegentber ca. 60
Tagen in anderen Koperkompartimenten geht in die Abschatzung Uberhaupt nicht ein (Rooney,
2014) und die Annahme einer Korrelation von Blut: Nabelschnurblut als 1:1 stellt offensichtlich
eine Risikounterschatzung dar (Rice, 2004). Inwieweit diese Abweichungen bei einer
differenzierteren Abschéatzung einer Korperdosis aus einem Blutquecksilberwert nach
Berucksichtigung einschlieBlich der Bertcksichtigung der Variabilitat zwischen den Menschen
im Faktor 6,4 oder 10 enthalten sind, muss zunachst offen bleiben.

Dourson (2001) verweist grundsatzlich darauf, dass bei Referenzwerten (RfD) eine Unsicherheit
mit der Spanne einer GroBenordnung bedacht werden musse, allerdings halt er das Vorgehen
der EPA bei Quecksilber mit dem dort angewandten Extrapolationsfaktor von 10 fUr eher
konservativ (auf Basis der Irak-Studien vor 2000 eher gerechtfertigt als auf Basis der besseren
Daten nach Vorliegen der Farder-Insel und Seychellen-Daten).

Die Analyse der Beurteilungswerte wird differenzierter, wenn wir uns nicht auf die genannten
beiden Werte beschranken, sondern einerseits die zeitliche Entwicklung des JECFA-Werts
einbeziehen und andererseits zur Kenntnis nehmen, dass aus weiteren Originalstudien und
Bewertungen (vgl. Abschnitt 4.3) erhebliche Hinweise erwachsen, dass auch der EPA-Wert von
1 pg/kg Korpergewicht und Tag keineswegs ein hohes Mal3 an Vorsorge und Sicherheit
beinhaltet.

Zwischen dem JECFA-Wert von 0,48 ug/kg Kérpergewicht und Tag (1972) und dem EPA-Wert
von 0,1 ug/kg Kérpergewicht und Tag (1995) liegt bereits ein Faktor ca. 5 und diese Differenz
ist erheblich. Es ist festzustellen, dass weitere 8 Jahre vergingen, bis JECFA den damaligen
Wert 2003 halbiert hat und dass weitere 9 Jahre vergingen, bis EFSA den neuen TWI
publizierte. Diese zdgerliche Berlcksichtigung von Daten fUhrt nach unserem Erachten zu
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vermeidbaren inkorrekten MaBstaben und mdglicherweise falschen Konsequenzen bei
Verhaltensregeln und Vermeidungsstrategien. Es ist zwar bekannt, dass in den 2000er Jahren
zusatzliche Studien die niedrigeren Beurteilungswerte erharteten; unseres Erachtens reichten
aber bereits um 1999 die qualifizierten Hinweise aus, um Werte vorzuschlagen, wie sie von EPA
1999 oder von JECFA und EFSA dann erst 2012 vorgesehen wurden. Wir verweisen in diesem
Zusammenhang auf die Ableitung des Beurteilungswerts (TRD-Werts) im deutschen
Bodenschutz von 1999, der zum damaligen Zeitpunkt 0,05 ug Quecksilber/kg Korpergewicht
und Tag fur Methylquecksilber ableitete (Kalberlah, 1999).

Weitergehend wurden von FoBiG (Hassauer et al., 2012) zu Methylquecksilber und
anorganischem Quecksilber zahlreiche Studien dokumentiert, die eine relevante Unsicherheit
begrinden, ob die derzeit bestehenden Beurteilungswerte der EFSA, von JECFA und der EPA
ausreichenden Schutz vor ersten gesundheitlichen Beeintrachtigungen durch Quecksilber
bieten. Die Autoren schreiben:

»Eine enorme Anzahl von Publikationen, die epidemiologische Daten zu Methylquecksilber
berichten, erschienen im letzten Jahrzehnt. Sie bestatigen die Neurotoxizitat bei Kleinkinaern,
insbesondere bei vorgeburtiicher Belastung. AulBerdem gibt es eine steigende
Wahrscheinlichkeit, dass HerzgefalBerkrankungen mit Methylquecksilberexposition korrelieren.
Toxische Effekte aurf das Immunsystem und aur die Reproduktion (Fortoflanzung, Entwicklung
aes Fotus) sowie weitere toxikologische Endpunkte werden berichtet. Einige der Studien
berichten nervenschéadigende Wirkung in Kindern mit niearigerer vorgeburtlicher
Quecksilberbelastung als sie bei dem gegenwartigen PTWI-Wert berticksichtigt wurden. Die
Relevanz dieser Befunde ist gegenwértiq unkiar. Einige dieser Effekte wurden nur bei einer
kleinen belasteten Kindergruppe gefunden und bendtigen Bestétigung in weiteren Studien....
Die Daten aus den Verdffentlichungen des letzten Jahrzehnts weisen garauf hin, dass aas
Autfmerksarmkeitsaefizit-Hyperaktivitdtssynarom (ADHD) mdglicherweise ein Endpunkt der
Wirkung von Methylquecksilber ist, fir aas die Dosis-Wirkungsbeziehung abzukidren ist. *
(Hassauer et al., 2012).

Ahnliche Ausfilhrungen werden (auf Basis von weniger Daten) auch fiir anorganisches
Quecksilber bei Hassauer et al. (2012) gemacht.

Ahnlich berichtet Groth (2012) von Untersuchungen, wo unterhalb bestehender
Beurteilungswerte bereits ernsthafte Wirkungen berichtet werden (Boucher et al., 2012; Freire et
al., 2010; Lederman et al., 2008; Oken and Bellinger, 2008; Oken et al., 2008; Oken et al.,
2005).

In der Diskussion um neurodegenerative Erkrankungen durch Quecksilber ergeben sich eine
Reihe relevanter Hinweise auf schwerwiegende Wirkungen, fUr die derzeit kein qualifizierter Wert
fur eine Wirkungsschwelle abgeleitet werden kann, auch weil die Urs&chlichkeit eines
Zusammenhangs nicht abschlieBend bestatigt wurde. Es handelt sich um:

e Quecksilber und Alzheimer-Erkrankung (vgl. Abschnitt 5),

e Quecksilber und Autismus,

¢ Quecksilber und amyothrophe Lateralsklerose (eine degenerative Erkrankung des
motorischen Nervensystems),

e Quecksilber und Parkinson,

e Quecksilber und Hérschaden,

e Quecksilber und ADHD (siehe oben),

um nur einige wichtige Verdachtsmomente auszuweisen. In Abschnitt 5 werden wir am Beispiel
der Alzheimer-Erkrankung etwas naher beschreiben, welche Hinweise auf einen urséchlichen
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Zusammenhang zwischen Quecksilberexposition und neurodegenerativen Erkrankungen
vorliegen.

Wir missen uns bei Quecksilber grundsatzlich fragen, ob Uberhaupt eine gesundheitsbasierte
Wirkschwelle benannt werden kann. Moglicherweise kénnen auch kleinste Mengen (ohne jeden
Schwellenwert) bereits zu Schaden fuhren. Bei einer mdglichen Auswirkung von Quecksilber auf
das Hormonsystem (Laks, 2007) wird oft diskutiert, ob eine Wirkschwelle vorliegt oder,
zumindest, ob diese quantifiziert werden kann. In diesem Zusammenhang ist eine Einordnung
der englischen Gesundheitsbehdrde zu Quecksilber bemerkenswert. Die Autoren
kommentieren: ,[Der PTWI-Wert]... ist kein Schwellenwert fur das Risiko und es gibt eine
Unsicherheit tiber das AusmaB des Risikos bei Uberschreitung der tolerablen Aufnahmemenge.
(SACN, 2004). Die bestehenden Beurteilungswerte sind also nicht mit einer Wirkungsschwelle
zu verwechseln.

Auch der Rahmen des vorliegenden Gutachtens lasst es nicht zu, eine abgewogene und
aktualisierte eigene Ableitung eines Beurteilungswerts auf Stand des Jahres 2015 fur
Methylquecksilber oder anorganisches Quecksilber unter Berlcksichtigung dieser
toxikologischen Endpunkte vorzunehmen. Deshalb kann nicht ausdriicklich entschieden
werden, dass diese Erkenntnisse zu einer Absenkung des offiziellen Beurteilungswerts fuhren
sollten und ob, z.B., die Position von Groth (2012) zu unterstitzen ware, der einen Wert von 25
ng Quecksilber/kg Korpergewicht und Tag fUr Methylquecksilber vorschlagt. Dennoch ist
festzuhalten, dass mit diesen Informationen auch groBe Unsicherheiten in die Interpretation von
Belastungswerten und Aussagen zur Einhaltung von Grenzwerten hineingetragen werden. Die
Ergebnisse des Abschnitts 3 (Auswertung von Quecksilberbelastungen) sind mit diesem
Vorbehalt einzuordnen.
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5 BEISPIEL: DEMENZ-ERKRANKUNG (ALZHEIMER) DURCH
QUECKSILBER?

Die Demenz-Erkrankung Alzheimer (AD) ist ein zentrales Thema unserer alter werdenden
Gesellschaft. Oft wird diese Erkrankung alleine mit dem Phanomen der verlangerten
Lebensdauer (AFI, 2014) oder mit Zivilisationseinflissen (mangelnde Bewegung, falsche
Ernéahrung etc.) in Verbindung gebracht (Nehls, 2014). Es gibt jedoch eine erstaunliche Anzahl in
sich weitgehend schlUssiger Studien, die darauf hindeuten, dass AD auch durch Schwermetalle,
insbesondere Quecksilber, (mit-) verursacht sein kdénnte. Auch flr andere neurodegenerative
Erkrankungen wird ein solcher moglicher Zusammenhang beschrieben. Vor dem Hintergrund
der Einordnung von ,tolerablen Aufnahmemengen* ist zu diskutieren, welche Konsequenzen
solche schwerwiegenden Verdachtsmomente haben sollten.

5.1 Spezifische Veranderungen im Gehirn bei Alzheimer-Demenz

Bei AD wird die Gehirnfunktion durch Verlust von Nervenzellen zerstdrt. Begleitet ist die
Erkrankung von faserbUndelartigen Ablagerungen in den Zellen (,Neurofibrillare Tangles®, NFT)
und auBerhalb der Nervenzellen entstehenden eiweil3-starkeartigen Ablagerungen (neuritische
Plagues, NP). Diese Ablagerungen stéren die Kommunikation zwischen den Nervenzellen und
konnen die Nervenzellen selbst zerstdren (Carocci et al., 2014; Mutter et al., 2010).

Hauptbestandteil der NFT ist das Tau-Protein. Das Tau-Protein (EiweiB) stitzt Ublicherweise das
Zellskelett (Mikrotubuli) und reguliert den Zusammenbau der Nervenzelle. Bei AD kann es diese
Aufgabe wegen einer Veradnderung im Protein nicht mehr austiben und ,verklumpt® stattdessen
zu den genannten faserblndelartigen Ablagerungen (NFT).

Weiterhin werden in der Nervenzelle aus Vorlauferstoffen bestimmte EiweiBverbindungen
(Amyloid Beta) generiert, die wahrscheinlich bei der Kommunikation zwischen den Zellen
beteiligt sind. Bei AD kommt es zu Stdrungen in der hierfUr notwendigen EiweiBspaltung. Das
sogenannte Amyloid-Beta-Peptid wird angereichert und bildet die erwéhnten Plaques.

Die Gehirntatigkeit erfordert in besonderem Ausmaf Sauerstoff und deshalb auch einen
umfassenden Schutz vor besonders reaktiven, energiereichen Sauerstoffmoleklen
(Sauerstoffradikale; ROS). Es ist eine deutliche Begrenzung von ROS erforderlich, damit die
Schutzsysteme im Gehirn nicht Uberfordert sind. Anderenfalls kdnnen solche reaktive
Sauerstoffspezies (unter anderem) zu NFT und NP Bildung fihren und spielen somit bei AD eine
wichtige Rolle. Bestimmte Enzyme schitzen vor ROS und antioxidativer Schutz kann unter
anderem durch die Erndhrung gewahrleistet sein. Hier spielen ungesattigte Fettsduren (Ng et al.,
2013; Strain et al., 2015) eine wichtige (Teil-) Rolle und, zum Beispiel, der Selengehalt in
bestimmten Nahrungsmitteln. Selen-EiweiBverbindungen im Gehirn bieten hier einen wichtigen
Schutz vor oxidativem Stress und wahrscheinlich auch vor AD.

Bei vielen neurodegenerativen Erkrankungen werden Veranderungen in der Konzentration von
bestimmten Botenstoffen im Gehirn (Neurotransmittern) gefunden. Dazu z&hlt insbesondere
Glutamat. Die Bildung und der Abbau dieses Botenstoffs und dessen Aufnahme in die
Nervenzelle sind bei AD gestort (Mutter et al., 2010).

Einen mdglichen wichtigen Faktor fur die personliche Gefahrdung, an AD zu erkranken, kdnnte
eine bestimmte erbliche Disposition darstellen. Im Gehirn gibt es ein Eiweil3, das Fett
transportiert, das sogenannte Apolipoprotein E. Apolipoprotein E wird aus verschiedenen
Aminoséauren gebildet und kann (erblich bedingt) in verschiedenen Varianten vorliegen. Eine
dieser Aminosauren kann Cystein sein. Cystein ist eine Aminosaure, die eine

29



Schwefelwasserstoff-Gruppe (SH-Gruppe) enthalt. Dieses Detail ist aus drei Grinden wichtig: a)
bei erblicher Veranlagung enthalt dieses Apolipoprotein E kein oder weniger Cystein (sondern
nur andere Aminosauren), b) die SH-Gruppe wird mit Schutzfunktion in der Nervenzelle in
Verbindung gebracht, durch deren Fehlen neurodegenerative Erkrankungen wie AD begunstigt
werden, ¢) auch andere Proteine oder Enzyme, die SH-Gruppen enthalten, scheinen bei der
Ausbildung von AD einen schitzenden oder verstarkenden Einfluss zu besitzen zerstéren
(Carocci et al., 2014; Mutter et al., 2010).

Diese Hinweise auf Veranderungen und Mechanismen, die bei AD eine Rolle spielen, kdnnen
hier nicht vollstandig aufgezahlt werden. Die beschriebenen Zusammenhange sind nicht immer
eindeutig belegt. Es sollten jedoch wahrscheinliche Charakteristika benannt werden, um danach
prufen zu kdnnen, ob bei Quecksilber ein Zusammenhang mit Alzheimer beflrchtet werden
Muss.

5.2 Einflussfaktor Quecksilber

Nach der Beschreibung kennzeichnender Elemente bei AD ist es erschreckend zu beobachten,
dass Quecksilber bei allenn oben genannten Veranderungen und Mechanismen eine Rolle zu
spielen scheint. Die Erkenntnisse stammen aus Reagenzglasversuchen, Tierexperimenten und
aus Beobachtungen am Menschen (epidemiologischen Untersuchungen). Im Folgenden werden
nur einige wenige dieser Hinweise aufgelistet:

e Die Verabreichung von kleinsten (nanomolaren) Mengen von anorganischem
Quecksilber fuhrt im Reagenzglas mit Nervenzellkulturen zu eben jenen Veranderungen
am Tau-Protein, die die typischen faserblundelartigen Ablagerungen in den Zellen (NFT)
bewirken (Carocci et al., 2014).

e |m Tierversuch konnte mit Verabreichung von organischem Quecksilber an Ratten (20
bis 2000 ug/ kg Koérpergewicht und Tag) die Akkumulation von Amyloid Beta im Gehirn
(Hippocampus) der Tiere gezeigt werden (Kim et al.,, 2014), was mit den Plaques in
Verbindung gebracht wird.

Quecksilber fuhrt in zahlreichen Studien zur Erhéhung von oxidativem Stress in Gehirnzellen.
ZufUhrungen von Hormonen, die antioxidativ wirken (wie Melatonin), schitzten vor dem
schadigenden Einfluss von Quecksilber zerstéren (Carocci et al., 2014; Mutter et al., 2010).

o Das Enzym, das den Botenstoff Glutamat in eine spéater ungiftige Form verwandelt, ist
ein Enzym mit zahlreichen SH-Gruppen. Es konnte gezeigt werden, dass dieses Enzym
durch Quecksilber in seiner Aktivitdt gehemmt wird und in Alzheimer-Patienten
vermindert ist(Mutter et al., 2010).

¢ In einer neuerlichen Mutter-Kind-Studie in Taiwan wurden die erblichen Veranlagungen
(unterschiedliche  Apolipoprotein  E-Varianten)  einerseits, der Verzehr von
quecksilberbelastetem Fisch andererseits und die Reaktion in neurologischen
Verhaltenstests der Kinder in Bezug gesetzt. Es zeigte sich, dass neben dem Konsum
von quecksilberbelastetem Fisch die Erbanlage mit einer Apolipoprotein E -Variante
(APOE epsilon4) einen signifikanten Zusammenhang in den Testbefunden erbrachte (Ng
et al., 2013). APOE epsilon4 ist eine Variante, in der kein Cystein enthalten ist. Cystein
hat auch eine chemische Bezeichnung, die verraterisch auf den Zusammenhang mit
Quecksilber verweist. Die Aminosaure gehdrt zu den ,Mercaptanen®, also zu Stoffen, die
als ,Quecksilberfanger” gelten. Tatsachlich wird vermutet, dass Cystein Quecksilber
wegfangt, also von den kritischen Stellen in den Nervenzellen wegtransportieren kann
und so eine wichtige Schutzfunktion besitzt, die somit bei dieser erblichen Variante, in
der kein Cystein in dem Apolipoprotein enthalten ist, wegfallt. Dieser Zusammenhang
wurde demnach fur organisches Quecksilber gezeigt (wenn davon ausgegangen wird,
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dass Fischverzehr organisches Quecksilber auf der Expositionsseite dominiert), so dass
die Erkenntnisse zu AD nicht nur mit anorganischem oder metallischem Quecksilber in
Verbindung zu bringen sind.

Weiterhin gibt es eine Reihe von Untersuchungen, wo in Alzheimer-Patienten erhohte
Belastungen mit Quecksilber vorgefunden wurden (im Gehirn, im Haar, oder im Biut).

5.3 Widerspriche und Unsicherheiten

Allerdings sind die Informationen zur Korrelation von AD und Quecksilber im Korper sehr
widersprtchlich. Neben positiven Korrelationen gibt es auch gro3e Datensatze, die keinen
entsprechenden Zusammenhang gefunden haben.

In verschiedenen Auswertungen kam es zu moglichen Erklarungen fur diese Widerspriche. Wie
oben beschrieben, spielt zum Beispiel die Erndhrung eine wichtige Rolle zum Schutz vor AD.
Wenn demnach trotz hohem Fischverzehr keine Steigerung neurodegenerativer Erkrankungen
durch Quecksilber gefunden wurde, kann dies zum Teil damit erklart werden, dass gleichzeitig
gréBere Mengen an schitzenden ungesattigten Fettsduren und Selen mit dem Fisch
aufgenommen wurden, die Schadigungen verhinderten. Selen im Fisch kann sogar dazu gefuhrt
haben, dass ,vorzeitig“, also bereits vor Aufnahme des Quecksilbers mit der Fischnahrung, eine
chemische Verbindung zwischen Selen und Quecksilber entstanden ist, die dann vom
Menschen schlechter aufgenommen wird und im Gehirn nicht wirksam werden kann (Nabi,
2014). Alle gro3 angelegten Studien zur Frage einer Korrelation zwischen Quecksilber und AD
und anderen neurotoxischen Effekten hatten bisher unzureichend auf die Unterschiedlichkeit in
den Erbanlagen (APOE-Varianten) geachtet, so dass moglicherweise nur dann signifikante
Zusammenhange beschrieben werden kdnnen, wenn diese erbliche Veranlagung angemessen
einbezogen worden ware (Ng et al., 2013).

Eine groBe Studie, bei der kein Zusammenhang zwischen der Anzahl von Amalgamfullungen
und der Haufigkeit von AD gefunden wurde, wird von einigen Gremien dafir als Beleg
genommen, dass ein solcher Zusammenhang nicht bestehe (SCENIHR, 2008). Dem wird
entgegengehalten, dass ein groBer Teil der untersuchten Personen keine Z&hne mehr hatte und
dass somit nicht der Zahnzustand wahrend des ganzen Lebens (frihere Amalgamfullungen, wo
die Z&hne inzwischen entfernt waren) bertcksichtigt wurde. Zwischen Zahnstatus als solchem
und Auftreten von AD fand sich sehr wohl eine deutliche Abhangigkeit (Mutter, 2011). Die
zusatzlichen Erkenntnisse Uber mogliche Verfalschungen von Korrelationsrechnungen durch die
vernachlassigte erbliche Veranlagung haben das Europaische ,Scientific Committee on
Emerging and Newly Identified Health Risks (SCENIHR) im Jahre 2014 dazu veranlasst, die
friher (2008) vertretene Auffassung, Quecksilber aus Amalgam kénne nicht zu AD flhren, zu
relativieren (SCENIHR, 2014). Hie3 es 2008 noch: ,es wird geschiussfolgert, dass .. die
gegenwértige Anwenadung von Zahnamalgam kein Risiko fur systemische Erkrankungen
aarstellt....Alle Materialien werden als sicher in der Anwenaung (,safe to use’) eingeschatzt*
wird nun 2014 vorsichtiger den Verdachtsmomenten Rechnung getragen: ,,/Die
Befunde]...erzeugen einige Besorgnis tber mdogliche Effekte aur das Gehirn durch Quecksilber,
aas aus Zahnamalgam frejigesetzt wird. Aber solche Effekte konnten bisher nicht beim
Menschen belegt werden. ... SCENIHR nimmt zur Kenntris, dass Forschungsbedart besteht,
insbesondere hinsichtlich der moglichen nervenschéadigenden Wiirkung von Zahnamalgam und
aer Auswirkungen der erblichen Unterschiedlichkeiten (,genetic polymorohisms*) auf die
Quecksilbertoxizitét.

Es bleibt jedoch festzuhalten, dass manche Ergebnisse von Erfahrungen beim Menschen aus
Belastungsstudien nicht gut zum vermuteten Zusammenhang der Quecksilberexposition mit AD
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passen; Erklarungen sind teilweise noch spekulativ. Dennoch sind die Hinweise, die flr einen
(teil-)urséchlichen Zusammenhang sprechen, nach aktuellem Verstandnis als sehr ernst zu
nehmende Verdachtsmomente zu werten. Nabi (2014) fasst flr die Aussagekraft von Autopsie-
Berichten zusammen: ,Autopsie-Studien, die die Quecksilberbelastung im Gehirn von Patienten
mit Alzheimer-Erkrankung untersucht haben, haben einen deutlichen Hinweischarakter aur einen
Solchen Zusarnmenhang (,suggestive”), aber sie sind nicht konsistent. Ein moglicher
Einflusstaktor daber konnte auch sein, dass die genaue Beschreibung der Alzheimer-Stufe
(Ausmal), die bei den untersuchten Patienten voriag, nicht ausreichend aefiniert war, wenn
diese auf ihre Quecksilberbelastung hin untersucht wurden. *

5.4 Reicht der Verdacht aus?

Die vorliegenden Teilergebnisse Uber einen Zusammenhang zwischen Quecksilberbelastung
und dem Auftreten von AD begrinden einen erheblichen Verdacht. Auch Mutter et al. (2010)
formulieren: ,,Obwohl Wissenslticken geschlossen werden mdssen, sind wir der Aufiassung,
aass die vorfiegenden Daten einen starken Hinweis (,are strongly suggestive”) fir einen
urséchlichen Zusammenhang zwischen Quecksilberexposition und AD liefern. *

Sowohl die Arbeitsgruppe um Mutter wie andere Autoren beschranken ihre Aussage im
Wesentlichen auf anorganisches Quecksilber. Unter Berlcksichtigung neuerer weiterer Daten
(z.B. Carocci et al., 2014; Ng et al., 2013) und der Tatsache, dass Organoquecksilber im Gehirn
in anorganisches Quecksilber umgewandelt wird (Laks, 2007), ist jedoch auch eine solche
Abgrenzung nicht aufrecht zu erhalten. Die Daten sind bisher unzureichend, um quantitative
Schlussfolgerungen fur die Beurteilungswerte von Methylquecksilber oder anorganischem
Quecksilber zu ziehen.

Aufgrund unserer Betrachtung sehen wir es aber als nicht mehr gerechtfertigt an, die

bestehenden Beurteilungswerte flr organisches oder anorganisches Quecksilber als einen sehr
zuverlassigen Anhaltspunkt fur die Risikoeinschatzung heranzuziehen.
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6 AUSWIRKUNGEN AUF LEBEWESEN IN DER UMWELT

Die Diskussion um ein mogliches Quecksilberproblem in der Offentlichkeit ist meist auf
Gesundheitsschaden beim Menschen beschrankt. Die Quecksilberbelastung in der Umwelt wird
zwar bewertet, insbesondere durch die Beschreibung der Quecksilberkonzentrationen im Fisch,
oftmals aber unter dem Blickwinkel, dass dieser Fisch vom Menschen gegessen wird — und
nicht mit der Fragestellung, welche Folgewirkungen Quecksiloer auf die Fischpopulation hat
oder wildlebende andere Tiere, die (zum Beispiel) Fisch verzehren. Auch gibt es insbesondere
im Wasser, aber auch in den anderen Umweltbereichen (wie Boden und Luft) Mikroorganismen,
Pflanzen und andere Lebewesen, die ebenso unter einer erhdhten Quecksilberfreisetzung leiden
koénnten. Die Frage: ,Haben wir ein Quecksilber-Problem?* muss also auch die
Okotoxikologischen Fragen ansprechen.

6.1 Quecksilbermethylierung in der Nahrungskette

Mit jeder Stufe der Nahrungskette nimmt der relative Anteil von Methylquecksilber am
Gesamtquecksilber zu, so dass im Phytoplankton ca. 15%, im Zooplankton 30% (Boudou and
Ribeyre, 1997), in rAuberisch lebenden Libellenlarven sowie ausgewachsene Libellen zwischen
80 und 90% (Buckland-Nicks et al., 2014) und in rauberisch lebenden Fischen (UNEP, 2002)
bzw. insektenfressenden Végeln (Jackson et al., 2011) praktisch 100% Methylquecksilber
vorliegt. Vergleicht man die Konzentration im Organismus mit der Konzentration im
Umgebungswasser, dann zeigte sich in einer Untersuchung eines Sees in Wisconsin (USA) eine
Zunahme der relativen Konzentration im Organismus um mehr als den Faktor 3 mit jeder Stufe
der Nahrungskette (Boudou and Ribeyre, 1997). In der Tat ist das Quecksilberproblem dort am
groBten, wo die Nahrungsnetze komplex und vielschichtig sind, wie beispielsweise in der Arktis,
wo am Ende der Nahrungsketten sehr hohe Quecksilberkonzentrationen resultieren (z.B.
Seehunde, mit Konzentrationen bis 20 mg/kg Frischgewicht in der Leber) (UNEP, 2002).

6.2 Belastete Organismen und Belastungsursachen — zum Beispiel
insektenfressende Tiere

Meist wird das Methylquecksilberproblem mit Fischen, Meeress&ugern oder sich von Fisch
erndhrenden Seevdgeln assoziiert. In jungerer Zeit haufen sich aber Publikationen zu hohen
Quecksilberkonzentrationen in Tieren, die nicht im Wasser, sondern zum Beispiel im Boden
oder in der Luft leben und die sich von wirbellosen Tieren, beispielsweise Insekten, Asseln oder
Wurmern erndhren. Waren in den 2000er Jahren noch unter 10 betroffene Arten bekannt, stieg
diese Zahl seit 2010 auf ca. 30 Spezies (Vogel und Saugetiere) an. Insbesondere Fledermause
und Singvogel, die sich von z.B. Insekten und deren Larven, Spinnen, Schnecken, Wirmern
etc. erndhren, sind betroffen (Evers et al., 2012).

Ganz besonders belastet sind offensichtlich Végel, deren Lebensraum in Feuchtgebieten liegt
(zum Beispiel auch Salzwiesen in Flussmindungsbereichen, wie im Falle der unten
beschriebenen Spitzschwanzammer) und die sich von dort lebenden wirbellosen Tieren
erndhren. Oft sind hier viele oder alle Parameter erflillt, die eine hohe Methylquecksilberbildung
beglnstigen: Zyklen von Uberflutung und Trockenfallen, hoher geléster organischer
Kohlenstoffgehalt, geringer Sauerstoffgehalt der (Klein)Wasserflachen bzw. des geséttigten
Bodens, niedriger pH, relativ starke Erwarmung im Sommerhalbjahr. Die Mechanismen, die zu
der beobachteten Quecksilberanreicherung in Vogeln flhren, sind inzwischen gut verstanden
und beschrieben (Edmonds et al., 2010; Edmonds et al., 2012). Demnach kommt es bei
Feuchtgebieten in Tallagen zuséatzlich zu den an sich schon idealen Methylierungsbedingungen
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zu Zustromen von Hg(ll) und Methylquecksilber Gber Wasser aus den umgebenden
Hohenlagen. Die Nahrung der gefahrdeten Vogel (im Beispiel speziell ,Rusty Blackbird*
(Roststérling) siehe unten, Glltigkeit aber auch flir andere Spezies) besteht vor allem aus
Libellenlarven, Spinnen, Kdcherfliegenlarven und Eintagsfliegenlarven, die sich ganz
Uberwiegend selbst rauberisch erndhren und bereits hohe Methylquecksilberkonzentrationen
aufweisen (im Mittelwert (Median) zwischen tber 100 bis 400 ng/g Trockengewicht). Die
genannten Larven leben dabei im flachen Wasser (Anreicherung von Methylquecksilber),
wahrend sich Spinnen von Tieren erndhren, deren Larven wiederum haufig im Wasser
heranwachsen. Die Anreicherung von Methylquecksilber in Libellenlarven und ausgewachsenen
Libellen ist auch aus anderen Regionen bekannt und gut untersucht (Buckland-Nicks et al.,
2014). Damit stehen die VAgel bereits am Ende einer mehr oder weniger langen Nahrungskette,
innerhalb derer sich Methylquecksilber stark anreichen kann: In Libellenlarven und adulten
Libellen liegt der Anteil Methylquecksilber am Gesamtquecksilber beispielsweise nahe 90%
(Buckland-Nicks et al., 2014; Edmonds et al., 2012). Im Vergleich der mittleren in Végeln
vorgefundenen Quecksilberkonzentration zur mittleren Konzentration (Nassgewicht) in der
Nahrung der Vogel findet eine Anreicherung von Methylquecksilber in der Nahrungskette um
den Faktor 19 statt (Edmonds et al., 2012).

6.3 Die Auswirkungen von Quecksilber auf Végel

Seit Iangerem stehen vor allem von Fisch und Meerestieren lebende Seevdgel Canadas und der
Arktis im Fokus, fUr die oft seit Jahren steigende Konzentrationen von Quecksilber in Eiern
vorgefunden wurden. Einige Arten haben dabei den nachgewiesenermalen schadlichen
Bereich von 0,5 bis 2,0 mg/kg Frischgewicht, fur den Auswirkungen auf die Fortpflanzung
angenommen werden, erreicht (z.B. Wellenldufer), andere sind bereits nahe an diesen Werten
(UNEP, 2002).

In den letzten Jahren kommen aber zunehmend auch landbewohnende Végel in den Blick der
Forscher. Inzwischen sind verschiedene Singvogelarten untersucht, die Quecksilber in
Konzentrationen anreichern, die im Bereich der toxischen Wirkung auf die Reproduktion liegen
(Edmonds et al., 2010; Evers et al., 2012; Jackson et al., 2011) oder infolge derer chronisch
toxische Effekte zu erwarten sind (Smith et al., 2009). Aus den Arbeiten geht hervor, dass
Quecksilber in Blut und Federn solcher Végel nahezu vollstandig als Methylquecksilber vorliegt
(Edmonds et al., 2010; Lane et al., 2008).

So wurden in Spitzschwanzammern an der Kiste Neuenglands / USA (Lane et al., 2008)
Methylquecksilberkonzentrationen im Blut im Bereich von 1 bis 2 pg/g Frischgewicht gefunden.
Die Konzentration von 1,18 pg/g Frischgewicht (Blut), ab der fUr insektenverzehrende Vogel mit
Auswirkungen auf die Reproduktion zu rechnen ist, wurde insbesondere in einer der
untersuchten Regionen im Mittel deutlich Ubertroffen. Anhand verschiedener
Beobachtungsparameter (Nestbeobachtung wahrend zweier Jahre) wurde der
Fortpflanzungserfolg dieser Population (27 Neste) mit einer anderen, signifikant weniger stark
belasteten Population (16 Neste) verglichen. Alle Reproduktionsparameter der starker
belasteten Population waren signifikant niedriger (z.B. Schlupfen, Fluggewerden) (Lane et al.,
2008).

Besonders gut beschrieben sind Ursache, Ausmali und moglicherweise bestandsgefahrdende
Wirkung der Quecksilberanreicherung anhand des sehr gefahrdeten Roststarling (Edmonds et
al., 2010; Edmonds et al., 2012). Diese Art brutet unter anderem in den Waldern im westlichen
Alaska sowie im Gebiet ,,Acadian forests” in Neuengland / Kanada. Sie ist ein Bewohner von
Feuchtgebieten und weicht nur im Winter in trockenere Gebiete und auf teilweise pflanzliche
Nahrung aus. Uber das Sommerhalbjahr einschlieBlich der Brutperiode sind im Wasser lebende
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wirbellose Tiere die ausschlieBliche Nahrung. Die Art ging seit den 60er Jahren um mehr als
85% zurlck, mit einem Ruckgang von ca. 13% pro Jahr. Die Brutregion ,Acadian forests“ weist
keine direkten menschengemachten oder naturbedingten Quecksilberbelastungen auf,
allerdings ist fur Neuengland und die kanadische Kustenregion eine im Vergleich zum westlichen
Alaska erhdhte atmosphérische Quecksilberdeposition aufgrund von spezifischen
Luftstromungen bekannt. Untersuchungen insbesondere der Population ,Acadian forests®
zeigten sehr hohe Blut-Quecksilberkonzentrationen wahrend der Brutperiode (arithmetisches
Mittel: 1,06 pg/g Blut Frischgewicht; + SD 0,54; 59 untersuchte Vogel) sowie sehr hohe
Konzentrationen in Federn (arithmetisches Mittel: 19,57 ug/g Frischgewicht; + SD 12,91;
geometrisches Mittel 8,26 pg/g Frischgewicht; 45 untersuchte Vogel). Aus Untersuchungen an
einem anderen sich ahnlich erndhrenden Singvogel, dem ,,Carolina Wren® (Art des Zaunkdnig),
konnten fUr Blut- und Federkonzentrationen entsprechende quantitative negative Effekte auf die
Reproduktion abgeleitet werden (Jackson et al., 2011). Demzufolge ist beispielsweise ab einer
Quecksilber-Blutkonzentration von 0,7 ug/g mit 10%, ab 1,2 pg/g mit 20% und ab einer
Konzentration von 1,7 pg/g Frischgewicht Blut mit einer Reduktion des Bruterfolgs um 30% zu
rechnen. Angesichts eines Mittelwertes von 1,06 pg/g Blut und eines Maximalwertes von 3,42
ug/g Blut ist mit negativen Effekten auf die Reproduktion zwischen 10 und 30% zu rechnen.
Dem geometrischen Mittel der Konzentration in Federn von Uber 8 pg/g Frischgewicht wirde
gemal der am Zaunkdnig ermittelten Daten sogar eine Reduktion des Nesterfolgs von 40 bis
50% entsprechen. Daraus schlieBen die Autoren, dass die Quecksilberbelastung der Vogel
zumindest eine mogliche Ursache flr den starken Rlckgang der Art darstellen kdnnte. Dies
wird mit Untersuchungen zum Zeitverlauf der Quecksilberkonzentration in Federn dieser Vogel
untermauert, die seit den Jahren vor 1900 (historische Museumsproben) bis heute (nach dem
Jahr 2000) um etwa den Faktor 17 zunahm (von ca. 0,5 ppm auf ca. 9 ppm) .

6.4 Sind die Erkenntnisse zu Singvégeln in den USA auf andere Organismen
und Regionen lbertragbar?

Auch fur eine Fledermausart (Kleine Braune Fledermaus), deren Bestand gegenwartig
dramatisch zurtickgeht, wurden in allen 10 beprobten Regionen im Nordosten der USA
Konzentrationen im Fell oberhalb von 10 ppm gefunden. Fur Fellkonzentrationen Uber 10 ppm
konnten Veranderungen in der Neurobiochemie des Gehirns nachgewiesen werden, so dass ab
diesem Konzentrationsbereich auch toxische Effekte zu beflrchten sind (Evers et al., 2012).

Die genannten Untersuchungen zur Quecksilberbelastung von nicht im Wasser lebenden,
wirbellose Organismen fressenden Tieren beschranken sich gegenwértig weitgehend auf die
nordostliche USA und Kanada. Da &hnliche Lebensraume (Salzwiesen, saure Feuchtgebiete in
Nadelwaldern eher nérdlicher Breiten) auch im Européischen Raum, moglicherweise auch
Deutschland (Devai et al., 2005; Schwesig et al., 1999), anzutreffen sind, ist eine vergleichbare
Belastung von Singvogeln oder Fledermausen mit ahnlichem Nahrungsspektrum aber
wahrscheinlich oder jedenfalls nicht auszuschlieBen. Die mit einer Simulation abgeschéatzte
Gefahrdung durch Quecksilber (Smith et al., 2009) von Alpenstrandlaufern, die im
KUstenbereich Gro3britanniens leben und sich von wirbellosen Tieren erndhren, deutet darauf
hin, dass hierzulande &hnliche Probleme existieren, entsprechende Untersuchungen aber
bislang fehlen oder unzureichend sind: Die Arbeit kommt zum Ergebnis, dass basierend auf
Lpredicted no effect concentrations” (PNECs, also Quecksilberkonzentrationen, flr die keine
Effekte zu erwarten sind), welche auf Daten zur Langzeittoxizitat beruhen, fur die Vogel ein
hohes Risiko fur toxische Effekte durch Quecksiloer besteht. Daher sollten landlebende,
wirbellose Organismen fressende Arten auf Quecksilber und die mit einer Exposition
maoglicherweise vorhandenen toxischen Auswirkungen vermehrt untersucht werden.
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Wenn auch bekannt wegen des Verzehrs von belastetem Fisch durch den Menschen, muss
auch auf die Quecksilberanreicherung im Fisch aus dkotoxikologischer Sicht hingewiesen
werden. Dramatisch mit Quecksilber belastet sind danach Frischwasserfische: Im Rahmen der
Européischen Wasserrahmenrichtlinie (2000/60/EG) wurden in der Tochterrichtlinie
2008/105/EG ,,Uber Umweltqualitatsnormen im Bereich der Wasserpolitik ...*“ Umwelt-
qualitdtsnormen auch fur Quecksilber definiert, die basierend auf dkotoxikologischen Wirkungen
auf Wasserlebewesen abgeleitet wurden (Crane and Babut, 2007). Dies umfasst auch eine

Umweltqualitatsnorm fir Quecksilber und seine Verbindungen in Biota (Lebewesen) von
20 pg/kg Nassgewicht fur Fische.

Wie jiingeren Monitoringberichten aus Osterreich (BMLFUW, 2010) und Bayern (LfU, 2013, fir
die Jahre 2007-2009) zu entnehmen ist, wird diese Konzentration im Muskelfleisch von
Frischwasserfischen in aller Regel Uberschritten (in mehr als 98% der Félle fir Bayern). So liegen
gemal den Daten aus Bayern die Mediane (mittlere Belastungswerte) fur Muskelfleisch Gber
mehrere Standorte hinweg bei ca. 200-300 ug/kg NaBgewicht fur Aal, zwischen 100 und 200
ug/kg fur Hecht und Brachse sowie knapp oberhalb von 100 ug/kg fur Aitel und Uberschreiten
damit die Umweltqualitatsnorm um ein Vielfaches. Dies gilt auch fUr andere deutsche
Bundeslander (LfU, 2014).

Die okotoxikologischen Auswirkungen sind ein wichtiger Teil des Quecksilberproblems, das in
der Offentlichkeit zu wenig wahrgenommen wird.
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7 SCHLUSSFOLGERUNG: ,HABEN WIR EIN QUECKSILBER-PROBLEM?“

Unsere Ausgangsfrage lautete: ,Haben wir ein Quecksilber-Problem?*.
Die Antwort muss nach unseren Ausflhrungen eindeutig ,ja“ lauten.

Auch 2015 (und in absehbarer Zukunft) haben wir in Deutschland eine zu hohe
Quecksilberbelastung, die zumindest fur Risikogruppen (Vielverzehrer von Fisch, erblich
entsprechend veranlagte Personengruppen, Kinder bei frihkindlicher oder vorgeburtlicher
Belastung, amalgambelastete Personen) nicht mit ausreichender Sicherheit gesundheitlich
unbedenklich ist. Das entsprechende Gesundheitsrisiko dirfte in anderen Teilen der Welt noch
deutlicher ausfallen, wobei Deutschland als Quecksilberemittent eine globale Mitverantwortung
tragt und somit auch dieses Risiko in Portugal, Norwegen und fernab ein Teil unseres
Quecksilber-Problems ist.

Dieses Problem ist nicht in erster Linie durch eine Absenkung der Beurteilungswerte (wie der
,tolerierbaren wochentlichen Aufnahmemenge®) zu I16sen. Auch wenn eine Uberpriifung dieser
Eckpunkte dringend geboten scheint, missen wir uns bewusst werden, dass in absehbarer Zeit
angesichts der Unsicherheiten Uber die genauen gesundheitlichen Auswirkungen von
Quecksilberbelastungen kein verlasslicher Beurteilungswert entwickelt werden wird, der
umfassend ein entsprechendes Risiko vermeidet. Derzeit kann keine allgemeingtiltige
Wirkungsschwelle in Zahlen (als Kérperdosis) benannt werden. Diese Aussage gilt sowohl fir
anorganisches wie flr organisches Quecksilber. Wenn also ein Beurteilungswert (in jetziger
Hohe oder auch abgesenkt) festgelegt wird, dass muss er vorsichtig interpretiert werden als ein
Eckpunkt, der noch mit einem mdglichen (nicht exakt quantifizierbaren) Gesundheitsrisiko
verbunden sein kann.

Dabei ist das gesellschaftliche Problem ungeldst, wie regulatorisch mit Verdachtsmomenten
umzugehen ist. Die Bewertung solcher Hinweise wird sicher kontrovers diskutiert. Im Falle von
Quecksilber scheinen uns jedoch die Hohe der Besorgnis und die Plausibilitat der beflrchteten
Wirkung (neurodegenerative Wirkung an erster Stelle) so erheblich, dass ein einfaches Abwarten
auf kiinftige Studienergebnisse und weitere Laborversuche, bevor gehandelt wird, nicht
ausreichen wdrden.

Der Ruckblick auf die Entwicklung der PTWI-Werte und den jeweiligen Zeitpunkt, wann
Absenkungen vorgenommen wurden, legt nahe, dass jedenfalls in der Vergangenheit eine
jeweils zu lange Zeitspanne gewartet wurde, bevor wichtige Erkenntnisse in der regulatorischen
Umsetzung berlUcksichtigt wurden. Verdachtsmomente wurden zu wenig und verspétet in ihrem
Gesamtgewicht (,weight of evidence®) bei der Grenzwertableitung gewUirdigt.

Das Ausmal des Problems wird noch erhdht, indem wir die Ergebnisse einbeziehen, die sich
aus der dkotoxikologischen Bewertung von Quecksilber ergeben. Die Erkenntnisse zur
Beeintrachtigung des Bruterfolgs von Singvogeln und die Hinweise auf neurotoxische
Veranderungen bei der Fledermaus wurden hier nur als erster (und vollig unvollstandiger)
Hinweis auf die derzeitigen Auswirkungen der Quecksilberbelastung vorgestellt. Die Belastung
der Susswasserfische in Deutschland hat langst dkotoxikologische Qualitatsnormen
Uberschritten.

Eine weitere Dimension des Quecksilberproblems ist zu beachten: menschliche Aktivitaten (wie
die Emission von Quecksilber aus Kohlenkraftwerken) bewirken eine langfristige Freisetzung von
Quecksilber, die nicht kurzfristig mit MaBnahmen zu korrigieren ware, wenn sich die oben
beschriebenen Verdachtsmomente und Hinweise bestatigen sollten. In diesem Sinne ist auch
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der ebenfalls (zumindest teilweise) menschengemachte Klimawandel ein Faktor, der das Risiko
einer steigenden Quecksilberbelastung in Zukunft weiter erhoht.

Wenn der Absenkung der Beurteilungswerte (wie des TWI-Werts) nur eine sehr beschrankte
Rolle als moglicher Reaktion auf dieses Quecksilberproblem zugeordnet wird, so scheint uns die
Absenkung von Hochstgehalten in Lebensmitteln wie Fisch keine angemessene Antwort. Diese
MaBnahme ware nur schwer zu kontrollieren und toxikologisch begrindete Werte kdnnten
dennoch keine gesundheitliche Unbedenklichkeit fur sich in Anspruch nehmen. Der Verweis auf
Einhaltung der gegenwartigen zulassigen Hochstgehalte als Beleg fur die Unbedenklichkeit des
Verzehrs halten wir jedoch fur nicht aussagekraftig.

Die amerikanische Umweltbehdrde EPA hat vorgeschlagen, die Menge des empfohlenen
Fischverzehrs zu begrenzen (absolute Menge z.B. 340g/Woche). Tatséachlich kann bei einer
solchen MaBnahme (etwa bei Schwangeren) eine Belastungsverringerung angenommen
werden, so dass dieser Ansatz (im begrenzten Umfang) hilfreich sein kdnnte. Eine
Verzehrsbeschrankung bei Fisch wéare auch zur Erhaltung der derzeit Uberfischten Weltmeere
zu diskutieren. Allerdings kann eine solche MalBnahme nicht als globale L&sung angesehen
werden: Fischverzehr stellt in einigen Landern ein notwendiges Lebensmittel dar, das bei
entsprechender Mangelernahrung in diesen Teilen der Welt zu vermehrterm Hungerleiden flhren
wurde. Zudem haben wir oben beschrieben, dass Fisch wichtige gesundheitsférdernde
Inhaltsstoffe enthélt, die nicht umfangreich reduziert werden sollten.

Es bleibt der regulatorische Ansatz, weitere Quecksilberernissionen umgehend drastisch zu
reduzieren im Sinne eines Minimierungsansatzes, unabhangig davon, wie parallel
maglicherweise /mmissions-Grenzwerte verandert oder Verzehrsbeschrankungen
vorgenommen werden. Der zentrale Hebel zur (wenn auch bedauerlicherweise nur sehr
langsamen) Verringerung der Quecksilberbelastung muss bei der Quelle liegen. In diesem Sinne
ist zur Lésung des Problems die Umsetzung des Minamata-Ubereinkommens von 2013

(Kessler, 2013) und muss durch nationale Emissionsvermeidung umfassend gestutzt werden.
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KURZFASSUNG

Aufgrund seiner Giftigkeit und der Haufigkeit mit der Quecksilber in der Umwelt vorkommt, zahlt
das Schwermetall zu den drei schadlichsten Substanzen, mit denen ein Mensch im taglichen
Leben in Kontakt kommt. Seine Giftigkeit beruht auf der Schadigung mehrerer lebenswichtiger
biochemischer Reaktionen, die zu vielfaltigen neurologischen, immunologischen, hormonellen
und Kkardiovaskuldren Beschwerden fUhren kann.  Von besonderer Bedeutung fur die
Allgemeinbevolkerung ist die wieder-holte Aufnahme geringer Quecksilbermengen, die die
vorgegebenen Richtwerte noch nicht Uber-schreiten. Diese fur sich allein bewertet zunachst
ungiftigen Mengen kdnnen jedoch bei chronischer Zufuhr zu Vergiftungserscheinungen fihren.
Grund dafir ist einerseits die lange Halbwertszeit im menschlichen Kérper, die auf der
Grundlage von Untersuchungen am Menschen mit deutlich Uber 20 Jahren berechnet wurde.
Zum anderen erhdht sich die Giftigkeit von Quecksilber in Gegenwart anderer potentiell
toxischer Metalle und Chemikalien. Diesen Substanzen ist der Mensch vielfach schon im
Mutterleib ausgesetzt. Ein weiterer Aspekt, der Einfluss auf die Giftigkeit von Quecksilber hat,
sind relativ haufig vorkormmende Genvarianten, die bei bis zu 50 % der Bevolkerung zu finden
sind. Da die individuelle Mehrfachbelastung mit Umweltschadstoffen und die individuellen
genetischen  Voraus-setzungen nicht bekannt sind, ist es nahezu unmdglich, eine fur alle
Menschen mit Sicherheit tolerierbare wochentliche Quecksilberaufnahme festzulegen, die auch
nach Jahren der Exposition nicht zu Folgeschéden flhrt. Ein priméres Zielorgan der chronischen
Quecksilbervergiftung ist das zentrale Nervensystem. Zu den Symptomen zahlen neurologische
und psychische Veranderungen wie Konzentrationsstorungen, verminderte Merkfahigkeit,
Verlust des logischen Denkens, Depressionen, Angstzustédnde, Antriebsstérungen, starke
Erregbarkeit und Gedéachtnisverlust.

Der volkswirtschaftliche Schaden, der allein durch die Methylquecksilberbelastung von
Neugeborenen in Europa entsteht, wird auf 8000 bis 9000 Millionen Euro jahrlich geschatzt.
Zur Langzeitexposition tragt die Belastung der Luft, des Wassers und des Bodens mit
Quecksilber aus der Kohleverbrennung, der Erdgasférderung, der VerhiUttung und Produktion
von Eisen und Nichteisenmetallen und anderen anthropogenen Quellen wesentlich bei.
Zusétzliche individuelle Risiken entstehen durch quecksilber-haltiges Zahnamalgam und durch
Fischessen. Besondere Beachtung und Aufmerksamkeit muss neuen Technologien, wie dem
sogenannten ,Fracking® gewidmet werden, die zur weiteren Quecksilber-belastung der Umwelt
beitragen konnten. Bei der Bewertung der eventuell tolerierbaren Quecksilber-exposition durch
die Industrie, den Energiesektor oder die Medizin, muss berlcksichtigt werden, dass die
Quecksilberbelastung in der Umwelt kontinuierlich zunimmt. Da die Exposition aus naturlichen
Quellen unvermeidbar ist, ist es umso wichtiger, die zusatzliche durch den Menschen bedingte
Belastung, auf ein Minimum zu reduzieren und wenn maoglich ganz zu unterbinden.

Medizinisch bedeutsame Mdglichkeiten zur Diagnose, Behandlung und Vorbeugung von
quecksilber-bedingten Erkrankungen bestehen im Einsatz der Komplexbildner DMPS und
DMSA. Diese haben ihren festen Platz in der Therapie akuter Quecksilbervergiftungen. Leider
findet die Diagnose und Behandlung der wesentlich haufiger auftretenden chronischen
Quecksilberbelastungen bei den Verantwortlichen im Gesundheitswesen zu wenig Beachtung
und Anerkennung. Durch den Einsatz der Komplex-bildner Iasst sich die Akkumulation von
Quecksilber im menschlichen Kérper erheblich reduzieren. Da-durch kann die Toleranz fur kaum
vermeidbare Neubelastungen erh6ht und potenziellen Folgekrankheiten vorgebeugt werden. Im
Idealfall kdnnen so auch bereits bestehende gesundheitliche queck-silberbedingte Krankheiten
ursachlich behandelt werden. Darin liegt ein groBes Potenzial fir die Volksgesundheit, das
bisher noch viel zu wenig beachtet wird. Die Verantwortungstrager im Gesundheitswesen
sollten den Betroffenen den Zugang zu einer geeigneten Diagnose und Behandlung queck-
silberbedingter Beschwerden durch die daflr notwendige Kostenerstattung ermdglichen. Die
Mitgliedstaaten der Européischen Union sind dazu aufgefordert, so viele toxische Metalle wie
mdglich aus der menschlichen Umwelt zu entfernen und ihre Bioakkumulation in der Natur
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sowie ihre Anreicherung in der Nahrungskette und im menschlichen Kérper zu verhindern. Dies
gilt im Besonderen auch fur die Reduzierung der Quecksilberemissionen aus dem
Energiesektor.

1. Quecksilber kann von keinem Lebewesen abgebaut werden

Quecksilber (Hg) ist ein Element des Periodensystems und somit von keinem Lebewesen
abbaubar. Als Konsequenz daraus steigt, durch die Freisetzung von Quecksilber in die Umwelt,
die globale Belastung kontinuierlich an. Nach dem Eintrag in die Umwelt verteilt sich
Quecksilber zyklisch zwischen Luft, Land und Wasser. Eine zeitweise Elimination aus diesem
Kreislauf findet statt, wenn Quecksilber sich in tiefen Ozeansedimenten oder in den Sedimenten
groBer, tiefer Seen ablagert oder in stabilen mineralischen Verbindungen eingeschlossen wird.

Quecksilber kann von einem lebenden Organismus aufgenommen, gespeichert und wieder
ausgeschieden werden. Durch die Biotransformation kann die Giftigkeit des Elements innerhalb
eines Lebewesens verandert werden. Einige Bakterien und Hefen besitzen die Fahigkeit
anorganisches Quecksilber in  das deutlich giftigere organische Methylquecksilber
umzuwandeln. Diese Mikro-organismen befinden sich auch im Mikrobiom des Menschen - in
der Mundhdhle und im Darm.

Quecksilber kann Uber groBe Entfernungen transportiert werden und weit entfernt von dem Ort
der Freisetzung zur Anreicherung in der Umwelt beitragen. So werden nach Aussagen des UN-
Umweltprogramms der Vereinten Nationen (UNEP) allein in der Arktis pro Jahr rund 200 Tonnen
Quecksilber abgelagert. Dies hat Auswirkungen auf die Eisbaren, Ringelrobben und Narwale im
Nordpolarmeer. Ein Konsortium internationaler Arktisforscher im Rahmen des Arctic Monitoring
and Assessment Programme (AMAP) spricht von einer zunehmenden Quecksilberbelastung.
Rund 20 % der Tiere, die in den vergangenen Jahren untersucht wurden, zeigten in ihrem
Kérpergewebe erhdhte Konzentrationen des giftigen Schwermetalls. Besonders hohe
Konzentrationen, die alle neurotoxischen Grenzwerte Ubertreffen, fand man im Gehirn von
Beluga Walen'.

Zu den Bevolkerungsgruppen mit besonders hoher Quecksilberbelastung zahlen Menschen, die
an den Kustenregionen der Arktis, Sudostasiens, des westlichen Pazifiks und des Mittelmeeres
leben?.

Das Européische Beobachtungs- und Evaluierungsprogramm EMEP (= European Monitoring
and Evaluation Programme) ist im Rahmen des internationalen Ubereinkommens Uber
weitrdumige Luftverunreinigung CLRTAP (= Convention on Long-range Transboundary Air
Pollution) tatig, um grenztber-schreitende Probleme der Luftverschmutzung zu 16sen. EMEP
Modellrechnungen ergaben, dass im Jahr 2010 in Deutschland insgesamt 5,4 Tonnen
Quecksilber aus der Atmosphare deponiert wurden. Die Quecksilberdepositionen in
Deutschland lagen gréBtenteils im Bereich von 12 bis 30 g pro Quadrat-kilometer. Die héchsten
Depositionen (ca. 40 bis 44 g Hg/km?) traten in Westdeutschland (NRW), die niedrigsten (ca. 8
bis 12 g Hg/km?) vorwiegend in Norddeutschland auf. Flr den Zeitraum von 1990 bis 2010
wurde mit dem EMEP-Modell ein Rickgang der mittleren Quecksilbergesamtdeposition in
Deutschland um ca. 55 % von 34 g Hg/km? im Jahr 1990 auf 15 g Hg/km? im Jahr 2010
berechnet®.
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2. Quellen der Quecksilberexposition

> NATURLICHE QUELLEN

Naturliche Quellen der weltweiten Quecksilberemissionen sind die  Verwitterung
guecksilberhaltiger Gesteinsschichten und Vulkanausbriche.  Neuere Modelle, die die
Verteilung von Quecksilber in der Umwelt berechnen, vermuten, dass ca. 10 %  der
geschatzten 5500-8900 Tonnen Quecksilber, die sich im globalen Umlauf befinden, aus diesen
natUrlichen Quellen stammen®.

» ANTHROPOGENE QUELLEN

Durch menschliche Aktivitdten gelangen jahrlich ca. 30 % des gesamten Quecksilbereintrags in
die Atmosphére. Dazu zahlen die Verbrennung von Kohle, der Bergbau, die Verhittung und
Produktion von Eisen und Nichteisenmetallen, die Zementproduktion, die Ol-Raffinerie, der
Goldbergbau, Abfalle aus Verbrauchsgegenstanden, Zahnamalgam, die Wiederverwertung von
Altmetallen, die Produktion von Vinylchlorid - Monomer (VCM) aus Acetylen (hauptsachlich in
China) und die Chlor-Alkali-Industrie®.

» RE-EMISSION UND RE-MOBILISATION

60 % der Quecksilberemission in der Luft stammen aus der Re-Emission von Ablagerungen im
Boden, Eis, Gewassern und in der Vegetation. Durch nattrliche Prozesse werden anorganische
und organische Formen von Quecksilber in elementares Quecksilber umgewandelt. Da
elementares Quecksilber flichtig ist, gelangt es wieder in die Atmosphare. Quecksilber, das in
Baumen und Pflanzen gespeichert ist, wird durch Waldbrande und Holzverbrennung wieder
freigesetzt. Das Quecksiloer, das aus Boden, Eis, Gewassern und der Vegetation remobilisiert
wird, stammt aus naturlichen und anthropogenen Quellen. Wie hoch der Anteil des Menschen
an dem Primareintrag ist, der wieder freigesetzt wird, ist nicht genau messbar. Da aber der
Einfluss des Menschen auf die globale Quecksilberbelastung weit Uber den natirlichen Quellen
liegt, ist er auch in groBem MaB flr das remobilisierte Quecksilber verantwortlich. Hinzu kommt,
dass der Klimawandel, der anthropogenen Ursprungs ist, die Re-Emission beschleunigt.
Deswegen bleibt festzuhalten, dass es sich bei der Re-Emission nicht um eine nattrliche Quelle
handelt*.

3. Quellen der Quecksilberexposition mit besonderer Bedeutung flr den
Menschen

» FISCH

Quecksilber, das Uber natlrliche oder menschliche Einflisse oder durch Re-Emission in die
Naturkreis-laufe gelangt, wird im Boden und im Sediment von Gewassern zwischengelagert.

Uberwiegend aufgrund der Methylierung durch Bakterien sowie in geringem MaB durch
abiotische Vorgange wird aus anorganischem Quecksilber organisches Methylquecksilber
(MeHg). Dies geschieht vor allem im Meer und in tiefen Seen. Fische nehmen das von den
Bakterien erzeugte MeHg auf und speichern es in ihrem Korper. Nicht nur in den inneren
Organen der Fische, sondern auch im Muskelfleisch findet sich MeHg in einer Konzentration, die
bis zu einer Million Mal gréBer sein kann als die Konzentration im Wasser, in dem der Fisch lebt.
Die hochsten Konzentrationen wurden in Raubfischen gemessen®. Da Methylquecksilber ein
sehr starkes Nervengift ist, wird besonders kleinen Kindern, Schwangeren und Frauen im
gebarfahigen Alter empfohlen, entweder ihren Fischkonsum auf ein paar Mahlzeiten pro Woche

50



zu beschranken oder Fischarten auszuwahlen, die flr einen eher niedrigen Gehalt an
Methylquecksilber bekannt sind. Ob diese Empfehlungen ausreichend Schutz gewahrleisten,
darf bezweifelt werden. Untersuchungen der letzten Jahre weisen darauf hin, dass
neurokognitive Schaden in der fruhen Kindheit durch MeHg auch bei relativ seltenem
Fischverzehr auftreten kénnen®.

In einer 2015 verdffentlichten Studie wurde bei gering dosierter Methylquecksilberzufuhr, die bis
dahin als sicher eingestuft wurde, eine erhdhte Autoantikdrperbildung gemessen. Die Autoren
betonen, dass die Autoantikdrperbildung einer klinisch manifesten Erkrankung um Jahre
vorausgehen kann und dementsprechend auch gering dosierte
Methylquecksilberkonzentrationen relevant far die Entstehung nachfolgender
Autoimmunerkrankungen sein kdnnen’.

Aktuellen Informationen des Bundesumweltministeriums zufolge wird die Konzentration von
Quecksilber in Fischen in Deutschland "dauerhaft und flachendeckend Uberschritten”. Das
haben Untersuchungen in den Flussgebieten Elbe, Rhein und Donau ergeben. Hier finden sich
Belastungen, die 5- bis 15-fach Uber der Umweltqualitatsnorm liegen®.

Wildlebende Flussfische sind zudem haufig mit Dioxinen und PCB belastet. Die Verbraucher
kénnen bei wiederholtem Verzehr von Fischen mit einer Schadstoffoelastung unterhalb des
geltenden Hochstgehaltes, dennoch den Wert fur die lebenslange duldbare wdchentliche
Aufnahme (TWI) Uberschreiten®.

»  ZAHNAMALGAM

Zahnamalgam ist die wichtigste Expositionsquelle von anorganischem Quecksilber (Hg) fur die
Durch-schnittsbevolkerung™.  Autopsiebefunde zeigen eine deutliche positive Korrelation
zwischen der An-zahl der Amalgamflllungen und der Quecksilberbelastung im menschlichen
Gehirn™. Eine vergleichende Untersuchung zwischen Mitarbeitern von Zahnarztpraxen und einer
Kontrollgruppe zeigte in der Gruppe der Zahnarztmitarbeiter hohe Quecksilberkonzentrationen
vorwiegend in der Hirnanhang-driise und in der Rinde des Okzipitallappens sowie in der Niere',
Eine Untersuchung des schwedischen Karolinska-Institutes aus dem Jahr 1987 kommt
aufgrund von Autopsiebefunden zu dem Ergebnis, dass die hohen Quecksiloermengen, die im
Gehirn und in den Nieren gemessen wurden, auf die Freisetzung von Quecksilber aus
Amalgamflllungen zurlickzufUhren ist'®. Eine Untersuchung der Quecksilber-konzentration im
Vollblut, im Blutplasma und im Urin von 12 gesunden Probanden, die zwischen 13 bis 34
Amalgamflllungen in einer Zahnarztbehandlung entfernt bekamen, zeigten einen Anstieg der
Quecksilberkonzentrationen im Vollblut und Blutplasma innerhalb von 48 Stunden. Der héchste
Anstieg wurde mit 32 % im Vergleich zu den Ausgangswerten vor der Amalgamentfernung im
Blutplasma gemessen. Im Urin hingegen wurde keine erhdhte Quecksilberausscheidung
gemessen. Die Halbwertszeit, mit der die Quecksilberwerte im Plasma wieder sanken, wurde
mit durchschnittlich 88 Tagen berechnet’®. Werden die Amalgamfiillungen im Mund belassen,
so kann dies eine kontinuierliche Hg-Belastung zur Folge haben': > 77, Die Hg-Freisetzung
erfolgt durch Korrosion und Abrieb. Besonders viel Quecksilber kann beim Kaugummi-Kauen
freigesetzt werden. Wahrend 30 Minuten Kaugummi-Kauens wurden bei 35 Probanden
konstant hohe Werte gemessen, die innerhalb von 90 Minuten nach Beendigung des Kauens
langsam wieder absanken. Die aus den Messungen berechnete tagliche Aufnahmemenge lag
bei durchschnittich 20 Mikrogramm. Dabei wurde flUr Personen mit 12 oder mehr
Amalgamflllungen eine téagliche Aufnahme von 29 Mikrogramm errechnet und fur Personen mit
maximal 4 Flllungen ein Wert von 8 Mikrogramm?®. Entsprechend dieser Berechnungen kann,
zumindest im Einzelfall, durch Kauen aus Amalgamfillungen eine Quecksilberbelastung
erfolgen, die Uber der von der Europaischen Behoérde flr Lebensmittelsicherheit angegebenen
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tolerierbaren wochentlichen Aufnahmemenge (Tolerable Weekly Intakes — TWI) in Héhe von 4
ug/kg Korpergewicht liegt'™.

» KOHLEKRAFTWERKE

Die deutschen Kohlekraftwerke stoBen ca. zwei Drittel der in Deutschland emittierten
Gesamtmenge an Quecksilber aus und tragen damit erheblich zur Quecksilberexposition bei. Im
Jahr 2012 waren allein acht Braunkohle-GroBkraftwerke mit Jahresemissionen von jeweils
mehreren Hundert Kilogramm Quecksilber fur gut 40 % der Gesamtemissionen an Quecksilber
in Deutschland verant-wortlich'.

» ERDGASFORDERUNG

Bei der Erdgasférderung gelangt Quecksilber als ein  Element, das natUrlich in
Erdgaslagerstatten vorkommt, an die Oberflache'®. In den meisten Féllen liegt das Quecksilber,
das bei der Erdgas-forderung frei wird, in metallischer Form vor. Es tritt aber auch in
Verbindungen, z.B. als Quecksilber-chlorid, an die Oberflache. In Bodenproben in der Nahe von
Unternehmen der Erdgasindustrie wurden mehrfach Quecksilberbelastungen nachgewiesen. Ein
Weg Uber den Quecksilber frei wird, ist die Diffusion durch die Wande der Gasleitungen. Auch
aromatische Kohlenwasserstoffe (Benzol, Toluol, Ethylbenzol und Xylol, BTEX) diffundieren
durch die Rohrwénde in den Boden'. In direkter Umgebung zweier Erdgas-Bohrplatze in
Sohlingen wurden 40-70-fach Uberdhte Quecksilberwerte nachgewiesen. Diese Eintrage sind
nach Einschatzung von Umweltschitzern durch Wasser erfolgt, das von den Bohrplatzen
abgelaufen ist. Aber auch durch die Luft gelangt Quecksilber aus Erdgasforderstatten in die
Umgebung?. Dort wurde in Bodenproben bis zu 120 mg Quecksilber pro Kilogramm Trocken-
substanz (TS) gemessen. Das liegt ein Vielfaches Uber den empfohlenen Prifwerten flr
Grunland (2 mg/Kg TS), Ackerflachen (5 mg/Kg TS), Kinderspielflachen (10 mg/Kg TS) und
Wohnflachen (20 mg/Kg TS)®.

Im Gegensatz zur konventionellen Gasforderung bendtigt die Gewinnung von Erdgas mittels
Fracking bedeutend mehr Bohrungen und Bohrplatze. Das bedeutet auch mehr
Flachenverbrauch und eine hohere Schadstoffoelastung?': 2. Da Quecksilber als Schadstoff bei
der Erdgasforderung frei wird, muss man damit rechnen, dass beim Fracking mehr Quecksilber
frei werden kann, als bei konventioneller Gasférderung.

» IMPFSTOFFE

Thiomersal ist ein quecksilberhaltiges Konservierungsmittel, das in Impfstoffen und anderen
Arznei-mitteln eingesetzt wird, um mikrobielles Wachstum zu verhiten. Auch wenn
Zusammenhange zwischen dem Einsatz quecksilberhaltiger Impfstoffe und dem Auftreten von
Autismus und anderen neurodegenerativen Erkrankungen nicht eindeutig bestétigt werden
konnten, so sollte doch im Sinne der Reduzierung der globalen Quecksilberbelastung die
Bereitstellung von thiomersalfreien Impf-stoffen weiter vorangetrieben werden®.

Heutige in Deutschland zugelassene Impfstoffe sind thiomersalfrei. Eine Ausnahme bilden
lediglich pandemische und préapandemische Grippe-Impfstoffe in Mehrdosenbehaltnissen®*.

4. Aufnahme von Quecksilber in den menschlichen Organismus

In der Normalbevdlkerung ohne berufsbedingte Quecksilberexposition sind belastete
Nahrungsmittel und Zahnamalgam die Hauptquellen der Quecksilberbelastung®. Die Aufnahme
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von Quecksilber in den menschlichen Organismus hangt von der Form des Quecksilbers
(elementar, anorganisch, organisch) und dem Organsystem, das mit Quecksilber in Kontakt
kommt, ab.

» ELEMENTARES , METALLISCHES QUECKSILBER

Expositionsquellen von elementarem, metallischem Quecksilber sind und waren Zahnamalgam-
flllungen, Energiesparlampen (=Kompaktleuchtstofflampen), Leuchtstoffrohren, Thermometer,
Manometer, der Apparatebau, die Chlor-Alkali-Elektrolyse und das Goldwaschen nach dem
Amalgam-verfahren wie es z. B. in Brasilien angewandt wird. Elementares Quecksilber hat eine
sehr groBe Oberflachenspannung, wodurch es sich nicht flachig ausbreitet, sondern zur
Tropfenbildung neigt. In dieser Form kann es die Darmschleimhaut kaum Uberwinden und wirkt
nach oraler Aufnahme auch in gréBeren Mengen wenig toxisch. Die Ursache daflr ist die bei
oraler Aufnahme sehr geringe Resorptionsrate von ca. 0,01 %26, Elementares Quecksiloer kann
bei Zimmertemperatur verdampfen. Der so entstehende Quecksilberdampf wird zu ca. 80 % in
den Atemwegen resorbiert?’. Die Einatmung kann Uber die Nase oder Uber die Bronchien
erfolgen. Beim Atmen durch die Nase ist die direkte Aufnahme ins Gehirn moglich. Durch
Quecksilberdampfe, die sich auf den Schleimhduten des Nasen-innenraums niederschlagen,
kann Quecksilber von dort direkt in das Gehirn und die Hirnanhangdrise (Hypophyse)
transportiert werden. Die Transportwege sind die Riechnerven oder das klappenlose
Venensystem des Schédels, wodurch eine offene Verbindung zwischen dem Nasen-Rachen-
Raum und dem Schadelinneren gegeben ist, die den allgemeinen arteriellen Blutkreislauf und
die Leber mit ihren Entgiftungsprozessen umgeht?® 2,

Das Umweltbundesamt hat 2010 untersuchen lassen, wie viel Quecksilber aus zerbrochenen
Energiesparlampen austritt. Die Behdrde kam zu dem Ergebnis, dass beim Zerbrechen der
Lampen Queck-silber in Mengen freigesetzt werden kann, die gesundheitlich durchaus
bedeutsam sein konnen. Unmittelbar nach dem Bruch kann die Quecksilberbelastung um das
20-fache Uber dem Richtwert von 0,35 Mikrogramm/Kubikmeter (ug/m?®) flr Innenraume
liegen®*. Bei einer weitergehenden Unter-suchung deutscher Hersteller wurden in
Prifkammerversuchen beim Zerbrechen der heiBen Lampe 30 cm Uber dem FuBboden
Spitzenwerte bis 500 pg Quecksilber/m® Raumluft gefunden. Das ist mehr als das 1400-fache
des Richtwertes in einer Hohe, in der kleine Kinder auf dem Boden krabbeln kén-nen®'. Von den
roten Blutkérperchen wird das elementare Quecksiloer oxidiert, was seine Giftigkeit erhoht®.
Durch die Haut wird dampfférmiges elementares Quecksilber nur zu ca. 1 % resorbiert®,

Mittlerweile wurden quecksilberfreie Leuchtstofflampen entwipkelt“. Im April 2013 wurde die
welt-weit erste quecksilberfreie Kompaktleuchtstofflampe der Offentlichkeit vorgestellt.

» ANORGANISCHES ZWEIWERTIGES MONOMOLEKULARES QUECKSILBER

Quecksilberchlorid  (HgCl,) wurde als  Konservierungsmittel fUr die Entwicklung von
fotografischen Filmen verwendet. Es ist ein Bestandteil einiger aufhellender Hautcremes. Nur
etwa 2 % des oral aufgenommenen Quecksilberchlorids werden zunachst resorbiert®®. Aufgrund
der atzenden Wirkung von Quecksilberchlorid geht man jedoch bei langerer Einwirkung auf die
Darmschleimhaut von einer erhdhten Quecksiloeraufnahme aus®, die dann 7-15 % betragen
kann®. Uber die Haut kdnnen 2-3 % anorganisches Hg?* aufgenommen werden®. Zur
Aufnahme von Hg®* Uber die Atemwege gibt es keine verlasslichen Angaben. Wie das
metallische Quecksilber bindet sich auch Hg?* in den BlutgefaBen an die Schwefelgruppen der
Erythrozyten, an Metallothioneine oder befindet sich im Blutplasma. Es Uberwindet kaum die
Blut-Hirn-Schranke, reichert sich aber in der Plazenta, im Foétus und in der AmnionflUssigkeit
an®. Ein GroBteil der Kdrperbelastung von Hg?* findet sich in den Nieren und in der Leber®® 4.
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» ORGANISCHES METHYLQUECKSILBER

Organisches Methylquecksilber (MeHg) wird als hochgiftig eingestuft. Dies beruht auf Daten, die
zeigen, dass sich die negativen Auswirkungen von MeHg wahrend eines Menschenlebens in
mehreren Organsystemen manifestieren konnen. Dazu zadhlen das Nervensystem, das
Immunsystem, das Herz-Kreislauf-System und die Nieren®. Besonders schwerwiegend sind die
Auswirkungen auf das noch in der Entwicklung befindliche kindliche Nervensystem wahrend der
Schwangerschaft und in den ersten Lebensjahren®> #. Die Hauptquelle flr die
Allgemeinbevolkerung stammt aus dem Verzehr von Fisch und Meeressdugetieren. Neue
Studien zeigen, dass auch Reis, vor allem aus quecksilberbelasteten Regionen in China, einen
nicht unerheblichen Beitrag zur MeHg-Belastung beitragen kann*. Die Auf-nahme von
Methylquecksilber aus dem Darm kann durch Darmbakterien reduziert werden, die MeHg zu
anorganischen Hg-lonen demethylieren®® 44,

ORGANSYSTEM METALLISCHES Hg ANORGANISCHES ORGANISCHES Me-

Hg** Hg
Atemwege 80 % = 80 %
Magen-Darm-Trakt ca. 0,01 %. 2%-15% 80 %
Haut 1% 2-3 % 3-5%

Tabelle 1. Resorptionsraten verschiedener Quecksilberarten

Dennoch werden ca. 80 % des Methylquecksilbers, das beispielsweise mit Fisch Uber die
Nahrung aufgenommen wird, Gber den Magen-Darm-Trakt resorbiert*®. Nach Einatmung von
dampfférmigen Methylquecksilber werden ebenfalls ca. 80 % Uber die Atemwege absorbiert?.
Im Blut akkumuliert MeHg zu ca. 90 % innerhalb der roten Blutkdrperchen. Es wird langsam
von der Blutbahn in den Korper abgegeben. Im Korper reichert es sich im Gehirn, in Leber und
Nieren, im peripheren Nervensystem und im Knochenmark, in der Plazenta sowie im Fotus -
hier vor allem im Gehirn - an*’.

5. Ausscheidung von Quecksilber aus dem menschlichen Organismus

» NATURLICHE WEGE DER AUSSCHEIDUNG

Die Ausscheidung von metallischem und anorganischem Quecksilber erfolgt Uber die Nieren
(Urin) und den Darm (Fazes). Die Ausscheidung ist dosisabhangig. Bei chronischer Zufuhr wird
anorganisches Quecksilber vorwiegend Uber den Darm ausgeschieden, bei akuter Belastung
steigt der Anteil, der mit dem Urin Uber die Nieren ausgeschieden wird“®,

Organische Quecksilberverbindungen werden zu ca. 90 % Uber den Darm und zu ca. 10 % mit
dem Urin ausgeschieden®. Eine kleine Menge an elementarem Quecksiloerdampf wird
unverandert wieder mit der Atemluft ausgeatmet: Menschen, die Quecksilberdampf fur weniger
als eine Stunde eingeatmet haben, atmen davon rund 7 % wieder aus? .

Geringe Quecksilbermengen kdénnen auch mit dem Schweil3 und dem Speichel ausgeschieden
werden*®. Sowohl anorganische als auch organische Quecksiloerverbindungen werden mit der
Muttermilch abgegeben. Es liegen keine Daten vor, die darauf hinweisen, dass sich der Weg der
Exposition auf den Weg der Ausscheidung von anorganischen und organischen Quecksilber
auswirkt®®. Eine langsame Ausscheidung geringer Quecksilbermengen erfolgt auch Uber die

Haut, die Haare und die Nagel. Dort wird Quecksiloer abgelagert und schlieBlich abgestoBen?®:
50
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» HALBWERTSZEIT

Die Quecksilbermenge, die Uber die genannten Wege nicht wieder ausgeschieden wird,
verbleibt zundchst im menschlichen Korper und neigt bei wiederholter Aufnahme von
Quecksilber zur Anreicherung. Die Halowertszeit einer potentiell toxischen Substanz wie
Quecksilber ist von grundlegender Bedeutung fur die kurz-, mittel- und langfristige
Konzentration des Giftstoffes in verschiedenen Geweben und Organen eines Lebewesens. Sie
bezeichnet die Zeit, die bendtigt wird, um die Konzentration der Substanz in einem Organ um
50 % zu verringern. Je langer die Halowertszeit der kdrperfremden Substanz ist, desto groBer
ist ihre Bioakkumulation. Bei langer Halbwertszeit kommmt es bei konstanter Exposition
gegenUber sehr niedrigen Schadstoffkonzentrationen zu einer langsamen Erhéhung der
Gewebespiegel des Giftstoffes®'.

Durch die Untersuchung von 166 Gewebeproben von tédlich verungliickten Verkehrsopfern, die
keiner bekannten Uberdurchschnittlich hohen Quecksilberbelastung ausgesetzt waren, wurde
eine Halbwertszeit von 22 Jahren fir die Gesamtquecksilberbelastung bestimmt®2. Dies steht im
deutlichen Gegensatz zu 69 Tagen Halowertszeit, die auf der Basis von Tierversuchen an
Méausen, Hamstern, Ratten, Meerschweinchen, Katzen, Kaninchen, Affen, Schafen, Schweinen,
Ziegen und Kihen und unter Einbeziehung menschlicher Daten berechnet wurden®®. Allerdings
muss man davon ausgehen, dass Berechnungen, die auf der Untersuchung des Menschen
beruhen, verlasslichere Zahlen liefern als Berechnungen, die auf der Basis von Tierversuchen
durchgefuhrt werden. Dies trifft vor allem dann zu, wenn Fragestellungen beantwortet werden
sollen, die den menschlichen Stoffwechsel betreffen. Aufgrund der Auswertung von 131
Studien muss man davon ausgehen, dass anorganisches Quecksilber eine sehr lange
Halbwertszeit im menschlichen Gehirn hat, die wahrscheinlich Jahre oder Jahrzehnte betragt.
Wahrend Einzelfalle von menschlichen Quecksilbervergiftungen auf eine Halowertszeit von
etwas Uber 5 Jahren hinweisen, legen Berechnungen, die auf einer gréBeren Anzahl von
Menschen beruhen, eine Halbwertszeit von 22 Jahren nahe. Bestatigt werden diese langen
Halbwertszeiten durch weitere wissenschaftliche Modelle, die eine Halbwertszeit von mehr als
27 Jahren berechnet haben®" %457,

Obwohl anorganisches Quecksilber selbst nicht ins Gehirn gelangt, entsteht es im Gehirn durch
Verstoffwechslung von elementarem Quecksilber und organischen Quecksilberverbindungen,
die in hohem MaB vom Gehirn aufgenommen werden®®*8, Deswegen ist die Kenntnis der
Halbwertszeit von anorganischem Quecksilber im menschlichen Gehirn  wichtig fur die
Risikobewertung aller Formen von Quecksilber, die Einfluss auf den Menschen haben®'.
Berlcksichtigt man die lange Halbwertszeit von Quecksilber im menschlichen Gehirn, so wird
verstandlich, warum auch bei geringer, aber chronischer Aufnahme im Laufe von Jahren und
Jahrzehnten neurologische und psychische Beschwerden und Krankheiten auftreten kénnen.

» ERHOHTE AUSSCHEIDUNG DURCH DEN EINSATZ VON KOMPLEXBILDNERN

Synthetische Komplexbildner erhéhen die renale Ausscheidung von organischem und
anorganischem Quecksilber sowie von elementarem Quecksilber, das aus Amalgamfullungen
frei wird. Dies fUhrt zur Verringerung der Quecksilberbelastung des Korpers®: 0218214 ynd
ermdglicht eine wesentliche Ver-klrzung der Halbwertszeit von bereits gespeichertem
Quecksilber. Die therapeutische Wirkung der Komplexbildner ist sowohl fur akute als auch flr
chronische  Quecksilbervergiftungen von  Bedeutung. Klinische Beschwerden und
quecksilberbedingte Krankheiten knnen dadurch erfolgreich behandelt werden®'%*.

Verbindungen, die therapeutisch verwendet werden, sind 2,3-Dimercapto-1-propansulfonsiure
(DMPS) und meso-2,3-Dimercaptobernsteinsdure (DMSA). Beides sind zwei effektive, gut
vertragliche, relativ spezifische und leicht zu verabreichende Substanzen®, die fir die
Behandlung von Quecksilbervergiftungen unverzichtbar geworden sind.
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Der Einsatz von DMPS zur Messung von Quecksilberbelastungen wird hingegen kontrovers
diskutiert. So erfolgt die Ermittlung der Quecksilberbelastung der Bevdlkerung in Deutschland
Uberwiegend durch die Bestimmung von Quecksilber in Blut- und Urinproben. Zur Beurteilung
der inneren Belastung mit anorganischen Quecksilberverbindungen empfiehlt das
Umweltbundesamt die Bestimmung des Gesamt-quecksilbergehaltes im Urin und zur
Beurteilung der inneren Belastung mit organischem Methylquecksilber die Bestimmung des
Gesamtquecksiloergehaltes im Blut?'®. Die Ergebnisse der letzten ,Deutschen Umweltstudie zur
Gesundheit®  (ehemals:  Umwelt-Survey) des  Umweltbundes-amtes  zeigen, dass
Quecksilberkonzentrationen im Blut und im Urin, bei denen eine gesundheitliche
Beeintrachtigung nicht ausreichend sicher ausgeschlossen werden kann, bei weniger als 1
Prozent der Bevolkerung beobachtet wurde. Dieser Einschatzung schlieBt sich die
Bundesregierung an2'62'7,  Hauptkritikpunkt an dieser Einschatzung ist die Art der
Messmethode, die den Ergebnissen zugrunde liegt. Bereits in der 1990er Jahren konnte
nachgewiesen werden, dass die Quecksilberbestimmung im Urin nach dem Einsatz des
Komplexbildners DMPS ein besserer Biomarker fur die Bestimmung der Quecksilberbelastung
ist, als die Messung im Spontanurin. Es konnte gezeigt werden, dass die
Quecksilberausscheidung nach Gabe von DMPS um das 35- bis 88-fache Uber den
Spontanurinwerten ansteigen kann?'#2'°, Ahnlich hohe Werte konnten mehrfach reproduziert
werden?'4220.221.222.223 - Begondere Aussagekraft hat der DMPS-Test bei geringer aber
wiederholter Quecksilberexposition, bei der die Werte im Blut und Spontanurin niedrig sind?'®.
Werden geringe Quecksilberkonzentrationen im Blut oder Urin gemessen, so spiegelt dies
hauptsachlich eine geringe Exposition zum Messzeitpunkt wieder. Wie hoch die bereits im
Kérper gespeicherte gesundheitlich relevante Quecksilbermenge ist, lasst sich damit aber nicht
zuverldssig bestimmen. Aufgrund seiner langen Halbwertszeit im menschlichen Kérper zahlt
Quecksilber zu den Summationsgiften und kann auch bei wiederholter gering dosierter
Aufnahme zu Vergiftungserscheinungen fUhren. Werden also geringe Messwerte im Blut oder im
Urin, die die Belastung zum Messzeitpunkt widerspiegeln, dazu verwandt, um Aussagen zu
machen, dass die gemessene Person keine gesundheitlich relevante Quecksilberbelastung im
Kdrper gespeichert habe, so ist dies in Frage zu stellen. Man muss sogar davon ausgehen,
dass die Quecksilberbelastung der Bevdlkerung in Deutschland verharmlost wird, wenn die
Risikoeinschatzung nur aufgrund der Bestimmung von Blut- und Urinproben erfolgt. Um der
diagnostischen Unsicherheit, die durch einfache Blut- und Urinmessungen entstehen, entgegen
zu treten, wurde vom staatlichen medizinischen Labor in Luxemburg (=Laboratoire national de
santé) 1995 der sogenannte ,Triple Test* entwickelt und standardisiert. Er umfasst die
Quecksilberbestimmung im Urin vor und nach DMPS Gabe, in den Haaren und im Speichel und
ermoglicht zuverlassige Informationen Uber die relativen Quecksilberspiegel des einzelnen
Patienten®?*,

Auch Prof. Dr. D. MeiBner vom Institut fur Klinische Chemie und Labormedizin des
Krankenhauses und Stédtischen Klinikums Dresden Friedrichstadt nimmt im Mitteilungsblatt der
Gesellschaft fUr Toxikologische und Forensische Chemie zum Einsatz von DMPS zur Diagnose
einer Quecksilberbelastung Stellung®®. Er schreibt darin im Jahr 2011: ,Die chronische
Vergiftung ist die Folge einer Akkumulation, wenn die Aufnahme - auch von geringen Mengen -
Uber einen langeren Zeitraum erfolgt.“ (..) ,Eine weitere Mdglichkeit der Diagnostik sind die sog.
Mobilisationstests. Chelatbildner, die oral oder i. v. verabreicht werden, bewirken die
Freisetzung von Metallen aus inren Depots und eine vermehrte Ausscheidung im Urin. Beispiele
sind Penicillamin (Cu), EDTA (Pb), Deferoxamin (Fe) oder DMPS (Hg, Pb, Cd). Diese Tests sind
dann von Bedeutung, wenn die Untersuchung der Korperflussigkeiten keine eindeutigen
Ergebnisse liefert.“ Das besagt, dass bei geringen Messwerten in Blut- und Urinproben, ein
DMPS-Mobilisationstest  in Frage kommt, um Aussagen Uber die chronische
Quecksilberbelastung zu erlangen. Erfolgt dies nicht, so l&uft man Gefahr, das wahre Ausmaf3
der Quecksilberbelastung zu Ubersehen.
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Das Umweltbundesamt lehnt den Mobilisationstest mit DMPS zur Beurteilung einer amalgam-
bedingten Quecksilberbelastung ab, da er nach Auffassung des UBA keinen wesentlichen
Erkenntnis-gewinn gegenudber der Bestimmung der spontanen Hg-Ausscheidung im 24-
Stunden-Urin bringen wirde®. Allerdings stammt diese Stellungnahme aus dem Jahr 1999.
Nachfolgende Erkenntnisse Uber die Toxizitat von Quecksilber bei chronischer niedrig dosierter
Exposition und die sich daraus ergebende Notwendigkeit weitergehende Diagnostik- und
Therapiemdglichkeiten zu entwickeln, konnten bei dieser Stellungnahme noch nicht
bertcksichtigt werden. Will man sich den neuen Herausforderungen stellen, so wére es jetzt an
der Zeit die Moglichkeiten des DMPS-Testes und der Therapie chronischer
Quecksilberbelastungen mit DMPS neu zu bewerten.

6. Biotransformation

Zahlreiche Untersuchungsergebnisse weisen darauf hin, dass im menschlichen Korper die Um-
wandlung von organischem Quecksilber in anorganisches Quecksilber méglich ist. Man geht
davon aus, dass im Gehirn von Mensch und Tier eine langsame Biotransformation von
Methylquecksilber zu anorganischem Quecksilber stattfindet®® 6668,

Wie dadurch die Neurotoxizitat von Quecksilber beeinflusst wird, ist noch nicht abschlieBend
geklart. Man weil3 jedoch, dass die Giftigkeit zum einen auf dem direkten Einfluss von
Methylquecksilber auf das Gehirn beruht® " und zum anderen das Ausmal der Hirnschadigung
auch mit der Konzentration von anorganischem Quecksilber korreliert™. Eine Erklarung dafir ist,
dass organisches Methylqueck-silber, das im Gehirn demethyliert wird, als anorganische Form
im Gehirn gespeichert bleibt und dieses anorganische Quecksilber aufgrund seiner langen
Halbwertszeit im Gehirn fUr die latenten und langfristigen Schaden mitverantwortlich ist, die
nach Aufnahme von Methylquecksilber beobachtet werden®’.

Neben der Demethylierung von Methylquecksilber ist im menschlichen Koérper auch der
umgekehrte Weg mdglich: die Methylierung von anorganischem Quecksilber in das wesentlich
giftigere Methyl-quecksilber. Die Umwandlung erfolgt durch Bakterien und Hefepilze der Mund-
und Darmflora’ . Schatzungsweise werden taglich aus anorganischem Quecksilber bis zu 9ug
Methylquecksiloer im Darm gebildet, wovon ein Teil in den Kérper absorbiert wird®’. Die
Schatzung bezieht sich auf eine durchschnittliche Quecksilberaufnahme, auf eine normale
Darmflora und eine normale Darmtatigkeit. Wie groB die Schwankungsbreite ist, ist nicht
bekannt. Besondere Bedeutung kann die Methylierung von anorganischem Quecksilber aus
Amalgamfullungen gewinnen. Quecksilber, das aus den Fullungen korrodiert oder durch Abrieb
frei wird, wird zum Teil verschluckt und gelangt so in den Darm, wo die Biotransformation zu
Methylquecksilber erfolgen kann. Auch in der Mundhdhle gibt es Bakterien, die anorganisches
Amalgamqguecksilber in das deutlich giftigere Methylquecksiloer umwandeln kénnen™. In
Speichelproben von Amalgamtragern wurde eine bis zu dreimal hdhere Methylquecksilber-
konzentration gemessen als bei Personen ohne Amalgamfillungen’. Daraus ergeben sich
Aspekte zur Bewertung der Toxizitat von Amalgamquecksilber, die bislang zu wenig beachtet
werden: womdglich ist Amalgam als Quelle fur Methylquecksilber wesentlich toxischer als
bislang zugegeben wird”’. Bekannt ist auch, dass die Biotransformation von anorganischem
Quecksilber in Methylquecksilber durch Methylcobalamin, eine Form des Vitamins B 12,
beglnstigt wird".
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7. Toxische und immunologische Effekte

Grundlage fur die Toxizitat von Quecksilber ist der negative Einfluss auf verschiedene
elementare Stoffwechselvorgdnge im menschlichen Koérper. Da einige der Pathomechanismen,
die von Quecksilber verursacht werden, in nahezu allen Zellen in allen Organen des
menschlichen Kdrpers ablaufen kdnnen, muss man davon ausgehen, dass noch nicht alle
Zusammenhange zwischen dem  Einfluss einer  chronischen niedrig  dosierten
Quecksilberbelastung und der Entstehung von Krankheiten erforscht sind. Umso mehr
Bedeutung kommt einem  groBtmdglichen  Schutz  der Menschen vor  weiteren
Quecksilberbelastungen zu.

»  WECHSELWIRKUNG MIT SCHWEFELGRUPPEN

Quecksilber hat eine hohe Affinitat zu Schwefelgruppen und Pyridin-Coenzymen (NAD/NADP),
mit denen es kovalente Bindungen eingeht. Dies fuhrt zur Hemmung wichtiger Enzymsysteme
und hat schwere Stoffwechselstérungen zur Folge™.

Die hohe Affinitat von Quecksilber zu Schwefel-Gruppen (SH-Gruppen) der Erythrozyten bewirkt
eine gute Bindung an die roten Blutkdrperchen und eine weite Verbreitung im menschlichen
Kérper. SH-Gruppen finden sich auch haufig in Proteinen, die in vielen Organen lebenswichtige
Aufgaben erflllen. Diese SH Gruppen stellen molekulare Bindungsstellen fur Quecksilber dar
und fdhren zu einer mehr oder weniger gleichférmigen Speicherung von Quecksilber im Korper,
die nach langfristiger Exposition beobachtet wird®.

» HEMMUNG DES ENzYMS CYP 450

Cytochrom P 450 ist ein kérpereigenes Enzym, das in nahezu allen Lebewesen zu finden ist. Es
existieren zahlreiche Formen des CYP 450, weshalo man auch von der CYP 450 Superfamilie
spricht. Beim Menschen sind bislang 60 verschiedene Variationen bekannt, deren Aufgabe es
ist, aufgenommene Giftstoffe in harmlose leicht ausscheidbare Verbindungen zu Uberflhren®'.
DarUber hinaus sind Enzyme der Cytochrom P450 Familie an der Verstoffwechslung von
Medikamenten, an der Synthese von Steroidhormonen, Prostaglandinen, Retinoiden und
Vitamin D3 beteiligt. Schatzungen zufolge sind die CYP 450 Enzyme an bis zu 75 % aller
Stoffwechselreaktionen beteiligt. Quecksilber bewirkt eine Hemmung des lebenswichtigen
Enzyms Cytochrom P 450828, Wie weitreichend die Folgen sind, die sich dadurch fUr die
Akkumulation von Giftstoffen, fur die Beeintrachtigung der Wirksamkeit von Medikamenten, das
Auftreten von Nebenwirkungen und fUr die Synthese von Vitaminen und Hormonen ergeben, ist
noch nicht abschlieBend geklart.

» ENTZUNDUNGSFORDERNDE UND IMMUNOLOGISCHE EFFEKTE

Experimentell fuhrt Quecksilber zur Bildung von Entzindungsbotenstoffen (Interferon-gamma
und Interleukin-4), zur Aktivierung  autoreaktiver T-Zellen und zur Entwicklung einer
autoimmunbedingten Enzephalomyelitis. Die gleiche pathophysiologische Reaktion ist auch
durch Gold auslésbar®.

Quecksilber stimuliert die Aktivierung des Nukledren Faktors Kappa B (NF-kB) und verandert die
Bindung von NF-kB an die Zellkkern-DNS. NF-kB ist ein EiweiB3, das in praktisch allen Zelltypen
und Geweben vorkommt und durch die Bindung an die Zellkkern-DNS die Transkription
abhangiger Gene beeinflussen kann. Die Aktivierung von NF-kB  begunstigt
EntzUndungsprozesse, Zellwachstum und die Tumorentstehung. Neben Quecksilber sind auch
Gold, Nickel, Arsen, Palladium und Kupfer auBere Stimuli fur die Aktivierung von NF-kB &,
Metallisches Quecksilber reduziert die Zahl der nattrlichen Killerzellen, die fur die Tumorabwehr
wichtig sind. Dartiber hinaus beeintrachtigt es die Bildung und Freisetzung von Botenstoffen, die
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Abwehrzellen an den Ort einer Entziindung oder einer Krebs-erkrankung locken®”. Gelangen
nicht genugend Abwehrzellen zu dem erkrankten Organ, so kann sich eine Entziindung oder ein
Tumor ungehinderter ausbreiten.

» MOLEKULARE MIMIKRY

Die Eigenschaft von Quecksilberionen, den Platz von essentiellen Mineralien (Calcium,
Magnesium) und Spurenelementen (Zink, Selen) im menschlichen Organismus einzunehmen,
bezeichnet man als molekulare und ionische Mimikry. Dies fuhrt zu einer Schadigung der
Homobostase und der physiologischen Funktion von Mineralien und Spurenelementen im
menschlichen Korper. Folge ist der Funktionsverlust von kleinen Molekdlen, Enzymen und
Nucleinsduren mit vielfaltigen Schaden von Zell-funktionen und Stoffwechselprozessen. Die
Fahigkeit zur molekularen Mimikry besitzen auch Berylli-um-, Blei-, Cadmium-, Mangan-,
Kobalt- und Nickelionen8&,

Durch die Verdrangung von Zink aus lebenswichtigen Bindungsstellen kann Quecksilber
sogenannte Zink-Finger-Proteine (ZFP) schadigen und ihre Regulationsfahigkeit verandern.

ZFP sind EiweiBe mit einem funktionellen Zink Atom, die sich mit der DNA und BNA verbinden
konnen. Sie bilden Transkriptionsfaktoren und Rezeptoren flr Steroidhormone. Beispiele sind
der Ostrogen-Rezeptor, der Schilddriisenhormon(TSH)-Rezeptor und der Vitamin D-Rezeptor.
Durch Quecksilber ge-schadigte ZFP konnen die Gentranskription stéren und schwere
Zellschaden zur Folge haben. Auch Blei und Cadmium schadigen die Zink-Finger-Proteine®”.

Durch die Verdrangung von Calcium konnen Quecksilber und Methylquecksilber, ebenso wie
Aluminium und Blei, den Calcium-Einstrom Uber spannungsabhangige Calciumkanale in die
Zelle verringern und blockieren®®, Calcium ist fur die Zelle lebenswichtig als intrazellularer
Botenstoff (Second-Messenger) und als Substrat der Energieerzeugung. Als Second-
Messenger ist Calcium wichtig fur die Steuerung von Zellfunktionen durch Hormone und
Transmitter. Dies ist wiederum von elementarer Bedeutung fur die Muskelkontraktion, die
Synthese und Sekretion von Neurotransmittern und Hormonen, die Genexpression, die
Regulation von Enzymaktivitdten und die Regulation von lonen-Pumpen.

» SCHADIGUNG DES ENERGIESTOFFWECHSELS

Erhalt eine Korperzelle von auBen Uber die Zellmembran eine Information, so muss sie
unmittelbar Energie bereitstellen, um die fUr sie charakteristische Aufgabe erflllen zu kénnen.
Die Energie-bereitstellung erfolgt in den Mitochondrien innerhalo der Zelle und st
calciumabhangig®. Quecksilber schadigt die Calcium-Homoostase, verursacht einen
Potentialabfall an der Mitochondrien-Membran und hemmt die Atmungskette in den
Mitochondrien, die fir die Energieproduktion nétig ist®. Dies kann zum Energiemangel und
Funktionsverlust in den Korperzellen aller Organe des menschlichen Koérpers fuhren. Die
Schadigung der Mitochondrien geht mit vielen verschiedenen Krankheitsbildern einher. Dazu
zahlen Multiple Sklerose, Alzheimer-Demenz, Depressionen, Krebserkrankungen, das
Metabolische Syndrom, frihzeitige Alterungsprozesse und Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Neben
Quecksilber schadigen auch Aluminium, Cadmium, Blei, Nickel und Nanopartikel von
Titandioxid den Energiestoffwechsel der Mitochondrien®-1%,

» AKTIVIERUNG DES GLUTAMAT-REZEPTORS

Methylquecksilber fuhrt im Nervensystem zu einer Aktivierung des Glutamat-Rezeptors und
wirkt auf diese Weise als Nervengift'®'. Auch Blei fihrt durch die Schadigung der Blut-Hirn-
Schranke zu einem erhdhten Glutamat-Einstrom und in Folge zu einer Aktivierung des
Glutamat-Rezeptors'®?. Die Uber-aktivitdt des Glutamat-Rezeptors ist schadlich fir die
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Nervenzellen. Bei langerer Einwirkung von Glutamat kommt es zur Schadigung und zum
Absterben von Neuronen. Dieser Pathomechanismus spielt eine entscheidende Rolle bei der
Entstehung von Erkrankungen des Nervensystems wie Morbus Alzheimer, Morbus Parkinson,
Multipler Sklerose, Amyotropher Lateralsklerose, Epilepsie und Chorea Huntington'®,

» HORMONELLE EFFEKTE

Quecksilber gehdrt zur Gruppe der Metallodstrogene, die die Fahigkeit besitzen, an den
Ostrogenrezeptor zu binden und 6strogenverwandte Funktionen zu imitieren. Den
Metallodstrogenen wird eine wichtige Rolle bei der Entstehung hormonabhangiger
Brustkrebserkrankungen zugeschrie-ben'®.

Durch die Aktivierung von Ostrogenrezeptoren wird die Stickoxid (NO) Produktion in der Zelle
gesteigert. Dies kann in erheblichem MaBe zur Einschrankung der Zellvitalitdt bis hin zum
Absterben der Zellen flOhren. Metallodstrogene 16sen auch Verdnderungen an den
Ostrogenbindungsstellen der Gene im Zellkern aus. In Brustdriisenzellen fihrt dies zu einer
Erhdhung der Zellteilung. Dadurch entstehen mehr Fehler bei der DNA-Vervielfaltigung, was ein
entsprechend erhdhtes Krebsrisiko zur Folge hat. Zellen, die bereits zu Brustkrebszellen entartet
sind und Ostrogenrezeptor-positiv sind, werden durch Quecksilber zum Wachstum angeregt'®.
Da die Uberwiegende Zahl der weiblichen Brusttumoren hormonabhangig ist, ist die
hormonahnliche Wirkung von Quecksiloer als potentieller Stimulus des Tumorwachstums
womaoglich von besonderer Bedeutung. AbschlieBende Studien liegen hierzu jedoch noch nicht
vor. Neben Quecksilber gehdren auch Aluminium, Cadmium, Kupfer, Nickel, Chrom, Blei und
weitere Metalle zur Gruppe der Metallodstrogene, die das Wachstum von Ostrogenrezeptor-
positiven Brustkrebszellen anregen '+ 1%,

Diese wenigen Beispiele machen den Einfluss von Quecksilber auf schwefelhaltige Enzyme, auf
den Mineralstoffhaushalt, auf den Energiestoffwechsel, auf den Hormonhaushalt und auf das
Immun-system deutlich. Auch andere Metalle wirken Uber gleiche und &hnliche
Pathomechanismen schéadlich auf den Zellstoffwechsel. Dementsprechend muss man davon
ausgehen, dass synergistische Effekte auftreten, wenn mehrere Metalle auf die Zellen und die
Organe des Korpers einwirken.

> UBERBLICK UBER TOXISCHE, IMMUNOLOGISCHE UND HORMONELLE EFFEKTE

In einer Dokumentation, die der staatlichen Behorde fUr Lebensmittelliberwachung und
Arzneimittelzulassung der USA (Food and Drug Administration - FDA) vorliegt, werden weitere
Aus-wirkungen von Quecksilber auf den Zellstoffwechsel und die Organfunktionen aufgezeigt'®®
(siehe Tabelle 2). Die Dokumentation umfasst 78 Seiten und stltzt sich auf Uber 500
Quellenangaben. Nicht alle Auswirkungen, die in dieser Dokumentation erfasst sind, sind
unwidersprochen geblieben. Dementsprechend ist man sich Uber alle krankmachenden
Auswirkungen von Quecksilber und deren Bedeutung fur groBe Bevolkerungsgruppen noch
nicht in allen Punkten einig.

Dennoch bleibt festzuhalten, dass die Erkenntnisse Uber die negativen Auswirkungen
ausreichen, um Quecksilber als eine der schadlichsten Substanzen flr den Menschen zu
identifizieren'®”. Zudem gibt es keinen Beweis flr eine absolut sichere, langfristig tolerierbare
Quecksilberbelastung im menschlichen Korper, die nicht in der Lage ist, dem Kdrper zu
schaden und Zellen abzutdten'®.

8. Symptome und Folgen der Quecksilbervergiftung
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Die Amerikanische Umweltbehorde (United States Environmental Protection Agency - EPA) und
die Agentur fur die Registrierung Toxischer Substanzen (Agency for Toxic Substances and
Disease Registry - ATSDR) haben im Auftrag der amerikanischen Regierung eine Liste von
Substanzen erstellt, die fur den Menschen besonders schadlich sind. Die Prioritat, mit der eine
Substanz auf dieser Liste erscheint, richtet sich danach, wie haufig die Substanz in der Umwelt
vorkommt, wie leicht ein Mensch damit in Kontakt kommen kann und wie giftig diese Substanz
ist. Geman dieser Liste ist Quecksilber die drittschadlichste Substanz weltweit. Nur Arsen und
Blei sind schéadlicher'®”.

Alle Formen des Quecksilbers (elementar, anorganisch, organisch) rufen beim Menschen
Vergiftungs-erscheinungen hervor. Das Ausmal der Vergiftungserscheinungen hangt ab von
der Form des Quecksilbers zum Zeitpunkt der Aufnahme, von der aufgenommenen Menge, von
der Zeitdauer der Aufnahme und vom Expositionsweg. Die toxische Wirkung von Quecksilber
kann nach einer einmaligen oder nach mehrmaliger Exposition zu unterschiedlichen Zeitpunkten
in Erscheinung treten.

Quecksilber

» wirkt als Zellgift und fuhrt zum Absterben von Zellen
» durchdringt die Blut-Hirn-Schranke und fuihrt zu einer Anreicherung von Hg u.a.
Nervengiften im Gehirn
= reichert sich in den motorischen Regionen des Gehirns an, die fur die
Bewegung zustandig sind
= t6tet Nervenzellen ab durch die Bildung freier Sauerstoffradikale und dem
daraus resultierenden oxidativen Stress sowie durch den Verbrauch von
Glutathion und Schwefelgruppen und die Wechselwirkung mit Glutamat und
Dopamin
= hemmt die Produktion von Neurotransmittern
» st giftig fUr die Nieren
» st als ,Endokriner Disruptor® eine hormonell wirksame Substanz mit schadigender
Wirkung auf das Hormonsystem
= hemmt bereits in geringer Konzentration die Funktion der Hirnanhangdruse,
der Schilddriise, der Nebennieren und der Thymusdrise
= reichert sich auch in den Eierstdcken, den Hoden und der Prostata an
» ist schadlich fur die Fortpflanzungsfahigkeit und kann unfruchtbar machen
= senkt die Spermienzahl und verringert inre Beweglichkeit
= verursacht Menstruationsbeschwerden
» st schadlich fur die Kindesentwicklung
= wird als Methylquecksilber und als Quecksilberdampf schnell Uber die
Plazenta auf den Fétus Ubertragen
= peeintrachtigt erheblich die Entwicklung des Kindes im Mutterleib bereits in
Konzentrationen,
die fUr die Mutter noch unschadlich sind
= schadigt die Erbinformation (DNS) und hemmt die Bildung der DNS und der
RNS, die der Umsetzung der genetischen Information in Eiwei3e dient
= verringert die Fahigkeit des Blutes, Sauerstoff und wichtige Nahrstoffe
(Aminosauren, Glucose, Magnesium, Zink, Vitamin B12) zum Fétus zu
transportieren
= unterdrickt im Fétus die Isocitrat-Dehydrogenase (IDH), die als Enzym im
Zitronenséurezyklus wichtig fur den Energiehaushalt und den Stoffwechsel von
Zucker, Fett und Eiweil3 ist
= fUhrt zu einer verringerten Jod-Aufnahme und zur Unterfunktion der
Schilddrise
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= fUhrt zu Fehlbildungen und Missbildungen
= hat bei pranataler und friher postnataler Exposition eine Verringerung des
Nervenwachstumsfaktors zur Folge, beeintrachtigt die Funktion der Astrozyten
und flhrt so zur Stérung der Gehirnentwicklung
= pewirkt Lernstdrungen und fuhrt zu einer Verringerung des
Intelligenzquotienten (IQ)
» verursacht Herz-Kreislauf-Erkrankungen
= schadigt die vaskularen Endothelzellen
= senkt die Sauerstoffkonzentration der roten Blutkdrperchen
= fUhrt zu Bluthochdruck
= flhrt zu Herzrhythmusstérungen (Tachykardie)
= erhoht das Risiko eines akuten Herzinfarktes
» verursacht Schaden im Immunsystem, was zu Allergien, Asthma, Lupus
erythematodes, Sklerodemie, chronischem Erschépfungssyndrom (englisch: chronic
fatigue syndrome - CFS) und Multipler Chemikaliensensitivitat (MCS) fuhren kann
= schadigt die zelluldre Immunabwehr durch Beeintrachtigung der T-
Lymphozyten, B-Lymphozyten
und der Neutrophilen Granulozyten
= fOhrt zur Bildung von Antinukle&ren Antikorpern (ANA) und zur Entstehung von
Autoimmunerkrankungen
= erhoht die Antibiotikaresistenz
= begUnstigt Infektionen mit Bakterien, Viren und Pilzen
» bewirkt eine Unterbrechung der Mitochondrialen Atmungskette und der ATP-
Bereitstellung
= fOhrt dadurch auch zu einem erhdhten Anfall von Porphyrinen
= bewirkt eine erhdhte Porphyrinausscheidung im Urin (progressive
Porphyrinurie)
= bewirkt Energiemangel und Verdauungsprobleme
» verursacht eine signifikante Zerstérung von Schleimhautzellen des Magen und des
Darmes
= hat Schaden an der Magenschleimhaut zu Folge
= erhoht durch die Bindung an Schwefelgruppen in der Zellmembran die
Permeabilitat der Schleimhautzellen
= verandert die Bakterien-Populationen im Darm
= fOhrt zu einer schlechteren Nahrstoffverwertung
= verursacht eine erhdhte Durchldssigkeit der Darmschleimhaut

Tabelle 2: Toxische, immunologische und hormonelle Effekte von Quecksilber’'®

Abhangig von dem Zeitpunkt des Wirkungseintrittes unterscheidet man zwischen

o akuter Toxizitat
e chronischer Toxizitat
e Spétfolgen und Langzeit-Effekten

>  AKUTE TOXIZITAT

Entstehen Beschwerden relativ zeitnah nach Aufnahme einer groBen Quecksilbermenge, so ist
der ursé&chliche Zusammenhang zwischen akuter Vergiftung und Krankheit relativ einfach
festzustellen.  Akute Quecksilbervergiftungen sind wesentlich seltener als chronische
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Vergiftungen  oder als  Langzeit-Effekte  durch  chronische  niedrig  dosierte
Quecksilberexpositionen.
Auswirkungen einer akuten Quecksilbervergiftung umfassen:

entzindliche Veranderungen des Magen-Darm-Traktes

Nierenschadigungen bis hin zum Nierenversagen

Entziindungen des Dickdarmes mit Krampfen und blutigen Durchféllen

Entzindungen der Mundhohle mit Metallgeschmack und vermehrtem Speichelfluss
Beschwerden durch Schadigung des Nervensystems mit Kopfschmerzen, Verwirrtheit,
psychischen Beschwerden und Muskelzittern (Tremor)

e Todesfélle

= Quecksilberdampf

Akute Vergiftungen durch eingeatmeten Quecksilberdampf wurden bei Bergleuten in
Quecksilber-minen mehrfach beobachtet. Die ersten Symptome sind Metallgeschmack im
Mund, Benommenheit, Kopfschmerzen, Bauchschmerzen und Erbrechen, zuweilen auch eine
erhdhte EiweiBausscheidung im Urin. Nach einigen Tagen kann es zu vermehrter oder
verminderter Speichelsekretion, zur Mund-schleimhaut- und Zahnfleischentzindung sowie zur
Schwellung der Speicheldrisen und zur Lockerung der Z&hne kommen. Ein schwarzer
Quecksilbersulfidsaum am Gaumen oder sogar l6chrige Geschwlre an den Lippen kénnen
auftreten. Die Symptome konnen sich bei leichteren Vergiftungsfallen nach 2 Wochen bessern
oder aber in einen chronischen Prozess Ubergehen, der mit erhdhter Erregbarkeit, Muskelzittern
und psychischen Stdrungen einhergeht 32198119 Die Quecksilberdampfexposition kann auch
zum sog. Kawasaki-Syndrom fUhren, einer akuten Erkrankung mit GefaBentzindung und
Lymph-knotenschwellung'"' "2,

= Anorganisches Quecksilber

Akute Vergiftungen mit anorganischen Quecksilbersalzen erfolgen vorwiegend oral und
schadigen den Magen-Darm-Trakt und die Nieren. Sie fuhren zu lokalen Entzindungen und
Veradtzungen der Mundhohle bis hin zu nekrotischen Schleimhautgeschwuiren, die als
yotomatitis mercurialis® bezeichnet werden. AuBerdem kann es zur Schwellung der
Speicheldriisen und zur Lockerung der Z&hne kommen. Auch im Rachen, in der Speiserdhre
und dem weiteren Magen-Darm-Trakt kommt es zu Entzindungen und Verdtzungen,
verbunden mit brennenden Schmerzen und Schluckbeschwerden. Spéater kommt es zu
Ubelkeit, Bauchschmerzen, Erbrechen und blutigen Durchféllen. Der Tod kann eintreten durch
eine Bauchfellentzindung sowie durch einen septischen oder hypovolamischen Schock.
Uberlebende Patienten entwickeln héufig eine schwere Nierenschédigung, die voriibergehend
oder dauerhaft sein kann® 108118115,

= QOrganisches Quecksilber

Akute Vergiftungen mit organischem Methylquecksilber und Ethylguecksilber flhren zu
ahnlichen Symptomen. Am besten erforscht sind die Auswirkungen von Methylquecksilber.
Besonderes Merkmal ist, dass die Symptome auch nach einer akuten Vergiftung erst nach einer
Latenzzeit von einer oder mehreren Wochen auftreten. Eine hohe vorgeburtliche Belastung kann
zu Lahmungen, Nerven-schmerzen, Missempfindungen, Seh- und H&rstérungen, zu
Krampfanfallen, zum Koma oder zum Tod des Neugeborenen fiihren'®'"®,  Eine hohe
Aufnahme von Methylquecksilber nach der Geburt fuhrt zu einer Reihe neurologischer
Beschwerden wie Unruhe, Tremor, Einschrdnkung der Sinneswahrnehmung, zu
Taubheitsgeflhl der Zehen, Finger, Lippen und der Zunge sowie zur Einengung des
Gesichtsfeldes, Sehstérungen, Taubheit, Verlust des Geschmacksinns, Gangstérungen und
Sprach-stdérungen, zu Krampfen und Lahmungszustdnden. Bei leichten und mittleren
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Vergiftungen sind die Schaden des ZNS teilweise reversibel, in schweren Fallen kommt es zum
Koma bis hin zum Tod®% 46120,

» CHRONISCHE TOXIZITAT

Die Symptome nach niedrig dosierter chronischer Exposition sind subtiler und unspezifischer.
Sie entstehen durch wiederholte Aufnahme geringer Quecksilbermengen aus gleichen oder
unter-schiedlichen Quellen. Sie erzeugen zum Zeitpunkt der Aufnahme  noch keine
Vergiftungserscheinungen, schadigen aber den Korper unterschwellig. Durch die wiederholte
Zufuhr geringer Queck-silbermengen kommt es im Laufe der Zeit zu Schaden an verschiedenen
Kdérperzellen, bis schlieBlich Symptome auftreten. Da die Zeitspanne zwischen der Aufnahme
gering dosierter Quecksilbermengen und dem Auftreten erster Beschwerden unterschiedlich
groB ist, ist es oft schwierig, die ursachlichen Zusammenhange zu erkennen. Haufig kommt es
zur Schadigung des Nervensystems mit teils schwersten Symptomen. Auch Herz-Kreislauf-
Erkrankungen und Schaden am Immunsystem, die an Autoimmunkrankheiten oder sogar an
der Entstehung und am Fortschreiten von Krebserkrankungen beteiligt sein konnen, werden
beobachtet.

= Schédigung des Nervensystems

Ein priméres Zielorgan der chronischen Quecksilbervergiftung ist das zentrale Nervensystem
(ZNS). Dies gilt  gleichermaBen  fOr  Vergiftungen  durch  Quecksilberdampf,
Methylquecksilberverbindungen und anorganische Quecksilberverbindungen. Die klinischen
Symptome sind &hnlich und lassen sich kaum voneinander abgrenzen. Sie treten in der Regel
nach einer gewissen Latenzzeit auf, was die ursachliche Zuordnung der Symptome erschwert.
Zunéchst werden die motorischen Zentren des ZNS angegriffen. Priméares Zeichen dafur ist ein
feinschlagiges Muskelzittern (, Tremor mercuralis®), das an den Handen und Armen beginnt. Die
Schrift wird zittrig und gilt als ein charakteristisches Merkmal flr eine chronische
Quecksilbervergiftung, das aber nicht immer auftreten muss. Das Muskelzittern kann auch die

Gesichtsmuskeln und die Zunge, in schweren Fallen sogar den gesamten Kdrper befallen®*
121,122

Weitere neurologische und psychische Veranderungen wie Konzentrationsstérungen,
verminderte Merkfahigkeit, Verlust des logischen Denkens, Depressionen, Angstzustande,
Antriebsstorungen, star-ke Erregbarkeit und Gedachtnisverlust kénnen auftreten. Durch die
chronische Quecksilbervergiftung werden auch neurologische Stérungen verursacht, die zu
Verlust von Geschmack, Geruch und Gehér sowie zu Parasthesien und Nervenschmerzen
fUhren kdnnen? 10114121,

Auch eine erhdhte psychische Reizbarkeit, der sog. Erethismus mercurialis, eine
Zahnfleischentzindung, UberméBiger Speichelfluss und Stérungen des Immunsystems treten
bei chronischer Quecksilbervergiftung auf'®'?*, Ein Vergleich zwischen dem psychischen
Befinden von Frauen mit und ohne Quecksilberexposition durch Amalgamfillungen zeigt
vermehrt Depressionen, Wut und Angst bei den Amalgamtragerinnen. Die Symptome entstehen
mdglicherweise durch die Einwirkung des Quecksilbers auf verschiedene Neurotransmitter im
Gehirn'®, Zu den objektiv messbaren Veradnderungen gehdren verdnderte visuell evozierte
Potentiale'®, zuweilen auch eine verringerte periphere Nerven-leitgeschwindigkeit'?’, ferner die
Beeintrachtigung des Kurzzeitgedachtnisses sowie Seh- und Horstd-rungen? 129150,

Wenn die auBere Quecksilberexposition beendet wird, dauert es selbst in leichteren Fallen in der
Regel Monate bis Jahre, bis sich die Symptome zurlckbilden. Eine hoher dosierte
Langzeitexposition fuhrt zu Muskelkrémpfen, Halluzinationen, Delirium und letztendlich zum
TOdSZ, 110,114.
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= Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Wissenschaftliche Untersuchungen der letzten Jahre zeigen einen Zusammenhang zwischen
Quecksilberbelastungen und der Entstehung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Mehrere
pathophysiologische Effekte von Quecksilber und Methylquecksilber sind bekannt, die zur
Entstehung von GefaB-schaden und Herz-Kreislauf-Erkrankungen fGhren kénnen (siehe Tab.3).

» Bildung freier Radikale

= Schéadigung der Zellkern-DNA

» Schéadigung der mitochondrialen Atmungskette

= Lipidperoxidation mit Erhéhung der Malondialdehydkonzentration im Urin

» Depletion schwefelhaltiger Enzyme (z.B. Glutathion)

= Depletion/Verbrauch von Antioxidantien (Vitamin C, Vit. E, Selen, SOD, Katalase)

= negativer Einfluss auf die endotheliale NO-Synthese

= Ausldsung der endothelialen Dysfunktion

» Inaktivierung von S-Adenosylmethionin (SAM)

= Hemmung der Catechol-O-methyltransferase (COMT)

= erhdhte Serum- und Urinkonzentration von Epinephrin, Norepinephrin  und
Dopamin

Tabelle 3: Kardiotoxische Effekte von Quecksilber und Methylquecksilber’’

Wissenschaftler der amerikanischen ,Heavy Metals and Myocardial Infarction Study Group'
stellten fest, dass die Quecksilberbelastung von Herzinfarktpatienten oft erhdht ist. Auf Grund
der Auswertung der Essgewohnheiten der betroffenen Patienten kamen sie zu dem Schluss,
dass Fischessen ein Risiko fur die Quecksilberbelastung und das damit verbundene erhdhte
Herzinfarktrisiko ist'®. Mehrere renommierte Forschungsinstitute aus Frankreich, Spanien,
ltalien, Schweden, Slowenien und Russland sind der Frage nachgegangen, ob bereits geringe
Quecksilbermengen eine toxische Wirkung auf den menschlichen Organismus haben. Nach
Auswertung der Befunde von Uber 7000 Menschen kamen die Wissenschaftler zu dem
Ergebnis, dass bereits eine chronische Belastung mit geringen Mengen an Quecksilber
ausreicht, um eine erhdhte Sterblichkeit durch Bluthochdruck, Herz-, Lungen- und Nieren-
erkrankungen zu verursachen', Koreanische Forscher fanden heraus, dass eine
Quecksilberbelastung auch mit einem erhdhten Cholesterinspiegel und Ubergewicht als
weiteren Risikofaktoren fUr Herz-Kreislauf-Erkrankungen einhergehen kann'®*.  An Bewohnern
Ost-Finnlands, deren Hauptnahrungs-mittel Fisch ist, konnte eine Verbindung zwischen der
Speicherung von Methylquecksilber im Koérper und dem Auftreten von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen gezeigt werden'®,

In einer weiteren Untersuchung beobachteten finnische Wissenschaftler vier Jahre lang 1000
Manner, um die Risikofaktoren fur die Entstehung einer Verkalkung der Halsschlagader zu
ermitteln. Sie bestimmten bekannte Risikofaktoren einer Arteriosklerose, die GefaBwanddicke
der Halsschlagader sowie den Quecksilbergehalt in Haarproben. Nach Auswertung der
Testergebnisse kamen die finnischen Forscher zu dem Schluss, dass ein hoher
Quecksilbergehalt einer der starksten Risikofaktoren flr ein schnelles Fortschreiten der
Karotissklerose war'®,

= Krebserkrankungen

Methylquecksilberverbindungen wurden von der Internationalen Agentur flr Krebsforschung
(engl. International Agency for Research on Cancer = IARC), einer Einrichtung der
Weltgesundheitsorgani-sation (WHO), als mdglicherweise krebserregend fGr den Menschen
eingestuft (Kategorie 2B).
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Zwar gibt es im Tierversuch ausreichend Evidenz fur die krebserzeugende Wirkung von Methyl-
quecksilber, die Untersuchungsergebnisse am Menschen sind aber uneinheitlich'®’.

Das mag damit zusammenhangen, dass Menschen immer mehreren Einflissen gleichzeitig
unterliegen. Dadurch ist es schwierig, die Auswirkungen eines einzelnen Faktors von den
anderen Einflissen zu trennen. So haben zwar zwei Studien an Chlor-Alkali-Arbeitern in
Schweden und Norwegen ein zweifach erhdhtes Lungenkrebsrisiko und bei den schwedischen
Arbeitern zusétzlich ein nicht signifikant erhdhtes Risiko fur Krebserkrankungen der Niere und
des Gehirns gezeigt. Die Arbeiter standen aber nicht nur unter dem Einfluss der
Quecksilberdampfe, sondern auch unter Asbest- und Nikotin-einfluss. Schlielich wurden nicht
die Quecksilberdampfe, sondern Asbest und Rauchen fur das er-hohte Lungenkrebsrisiko
verantwortlich gemacht'®. Eine Studie an Zahnéarzten und Zahnarzthelfer-innen in Schweden
ergab ein zweifach erhohtes Risiko fur Hirntumoren. Das Ergebnis konnte bei einer
Untersuchung amerikanischer Zahnérzte, Zahntechniker und Medizintechniker jedoch nicht
bestatigt werden. Allerdings fand sich in dieser Gruppe ein erhdhtes Bauchspeicheldrisen- und
Darmkrebs-risiko™". Die Untersuchung von 1351 Menschen, die die
Methylquecksilbervergiftung in Minamata Uberlebt hatten, zeigte auch nach vielen Jahren noch
ein erhdhtes Risiko fir Magenkrebs und ein 8-fach erhohtes Leukémierisiko'®. Ein Vergleich von
47 Leukamie-Patienten mit 52 gesunden Personen ergab anhand von Haarmineralanalysen eine
signifikant hohere Quecksilberbelastung bei Patienten mit akuter Leuk&mie, nicht aber bei
Patienten mit chronischer Leuk&mie'®. Weitere Untersuchungen an verschiedenen
Bevolkerungs- und Berufsgruppen erbrachten keine einheitlichen Befunde. Folglich wird
Methylquecksilber bislang nur als mdglicherweise krebserregend fir den Menschen
eingestuft'®’.

= Autoimmunerkrankungen

Arbeitsplatzbedingte Quecksilberbelastungen kénnen zur Bildung von Antikérpern und zu einer
Autoimmunerkrankung der Nieren (Immunkomplex-Glomerulonephritis) fuhren'® 41, Die
Untersuchung von 2047 amerikanischen Frauen ergab eine deutliche Korrelation zwischen einer
chronischen  umwelt-bedingten  Quecksilberbelastung  und  dem  Auftreten  von
Schilddrisenautoantikdrpern. Aufgrund dieser Ergebnisse und angesichts der weit verbreiteten
Exposition gegenuber niedrigdosierten Queck-silbbermengen in der Allgemeinbevolkerung,
fordern die Wissenschaftler des amerikanischen ,National Center for Health Statistics (NCHS)"
den Zusammenhang zwischen einer chronischen Quecksilber-belastung und der Entstehung
von Autoimmunerkrankungen wie systemischem Lupus Erythemato-des, pernizidser Anamie,
Diabetes mellitus Typ |, rheumatoider Arthritis, Autoimmun-Thyreoiditis und Schilddrisenkrebs
weiter zu erforschen'?. Eine Meta-Analyse der zum Untersuchungszeitpunkt (2007) zur
Verfugung stehenden Studien ergab einen leicht positiven aber statistisch nicht signifikanten
Zusammenhang zwischen einer chronischen amalgambedingten Quecksilberbelastung und
dem Auftreten von Multipler Sklerose.

> SPATFOLGEN UND LANGZEIT-EFFEKTE

Akute und chronische Quecksilbervergiftungen kdénnen zu Spatfolgen fuhren, die auch noch
Jahrzehnte nach Expositionsstop persistieren konnen. Daneben gibt es Beschwerden, die auch
bei sehr niedrig dosierten Belastungen, die Uber Jahre auf den Kbrper einwirken, erst langsam
in Erscheinung treten.

Durch neuropsychologische Untersuchungen von Zahnarzten sind Schéadigungen des
Nervensystems und Kkorperlicher  Funktionen bekannt, die auf amalgambedingte
Quecksilberdampfe zurlckzufuhren sind. Dabei zeigte sich, dass schon bei geringen
Luftkonzentrationen und relativ kurzer Einwirkzeit (durchschnittlich 5,5 Jahre) bereits Stérungen
auftreten, die mit geeigneten Testverfahren messbar sind. Signifikant negativ beeintrachtigt
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waren motorische Fahigkeiten, visuelle Fahigkeiten, Konzentration und Gedéachtnis. Diese
Defizite wurden erst durch geeignete neuropsychologische Testver-fahren entdeckt, denn die
Zahnarzte zeigten keine offensichtlichen Anzeichen von neurologischen Stérungen oder
Verhaltensauffalligkeiten bei einer orientierenden medizinischen Untersuchung. Auch beklagten
sie keine Schwierigkeiten, die ihre Arbeit beeintrachtigt hatten. Die Zahnarzte waren auf den
ersten Blick und subjektiv empfunden also nicht krank, sondern arbeitsfahig. Die neurologischen
Defizite waren aber bereits messbar. Verdffentlicht wurden die Ergebnisse bereits 1992 im
,British Journal of Industrial Medicine*#4.

Auch bei der Beobachtung von Arbeitern durch Wissenschaftler der Universitat
Lausanne/Schweiz zeigte sich, dass metallisches Quecksilber in geringer Konzentration bereits
zu neurologischen Schéaden fihren kann'.

Aufgrund fehlender anderweitiger spezifischer Indikatoren fur die klinischen Frihzeichen einer
arbeitsplatzbedingten Quecksilberbelastung sind neuropsychologische Testverfahren das
einzige Mittel mit dem Arbeitnehmer, die geringen Quecksilberkonzentrationen ausgesetzt sind,
medizinisch Uberwacht werden kdénnen und mit Hilfe derer préaklinische neurologische
Symptome entdeckt und dokumentiert werden kénnen'® %7, Dazu zéhlen u.a. der Benton-Test
und der Wechsler Intelligenztest fur Erwachsene.

Eine Post-Mortem-Studie von Menschen, die beruflich einer Quecksilberexposition ausgesetzt
waren, zeigte Uber 10 Jahre nach dem Expositionsstop eine hohe Quecksilberkonzentration im
Okzipitallappen und in der Substantia nigra™®. Der Okzipitallappen ist fUr das Sehen, genauer
gesagt fur die Wahrnehmung und Verarbeitung visueller Eindriicke wichtig, die Substantia nigra
for die Koordination von Bewegungsabldufen, bei deren Schadigung es u.a. zum Tremor
kommt.

Auch die Autopsie eines Arbeiters, der lediglich 18 Monate lang mit Quecksilberddmpfen in
Kontakt kam, ergab noch 16 Jahre spater eine erhdhte Quecksilberbelastung des Gehirns'°.

Eine Untersuchung von Udber 240 Arbeitern 20-35 Jahre nach Beendigung der
Quecksilberexposition (elementares Quecksilber) zeigte vermehrt neurologische Symptome bei
den Betroffenen in Form von eingeschrankter Koordinationsfahigkeit, zunehmendem Tremor,
Polyneuropathie und weiteren Beschwerden. Durchgefihrt wurde die Studie an der Abteilung
flr Neurologie der Universitat Michigan/USA™®,

Auch Langzeitstudien aus Japan zeigen, dass Schaden durch Methylquecksilber noch 30 Jahre
nach Expositionsstop in Form von neurologischen und psychischen Beschwerden nachweisbar
sind. Bei Mannern findet sich im Vergleich zur Kontrollgruppe eine signifikant hdhere Pravalenz
fur folgende Beschwerden: Schlafstérungen (Insomnie), Missempfindungen, Schwindel, Tremor
der Hande, Krampfe, Gelenkschmerzen, Ruickenschmerzen sowie eine Muskelatrophie am
Unterarm. Bei Frauen zeigt sich zudem eine signifikant héhere Inzidenz flr Tremor der Beine,
Tinnitus, Muskelschwéche, Beinmuskelatrophie  und  eine  Verminderung des
BerlUhrungsempfindens'®'.

Die Methylguecksilberexposition und die daraus resultierenden Gesundheitsschaden am
Menschen sind ein weltweites Problem. Folgen sind neurologische Schéden, die bei
Neugeborenen, Kleinkindern und Kindern zu geistiger Retardierung, Gehstérungen,
Sprachstérungen, motorischer Uberaktivitdt und einer verlangsamten Entwicklung des
Nervensystems flUhren. Im Erwachsenenalter kommt es zur Beeintrdchtigung des
Bewegungsablaufes, zu Seh- und Gedachtnisstérungen und zu psychomotorischen
Beschwerden. Ferner sind Herz-Kreislauf-Stérungen und Schaden am Immunsystem als Folge
von Methylguecksilbervergiftungen bekannt™?, Diese wenigen Beispiele stehen stellvertretend
for weitere Untersuchungsergebnisse an Betroffenen, die zeigen, dass Spatfolgen von
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Quecksilbervergiftungen Jahrzehnte persistieren und Langzeiteffekte nach chronischer niedrig
dosierter Quecksilberexposition erst nach langer Latenzzeit in Erscheinung treten kénnen.

Aufgrund der bereits beschriebenen schadlichen Auswirkungen von Quecksilber auf den
Zellstoff-wechsel, auf das Gleichgewicht von Mineralien und Spurenelementen und
schwefelhaltigen Enzymen, muss man davon ausgehen, dass Quecksilber bei chronischer
geringer Exposition zu weiteren Langzeiteffekten fihren kann und noch bei einer Vielzahl von
chronischen Krankheiten eine urséachliche oder zumindest eine teilursachliche Wirkung hat. Viele
Zusammenhange sind allerdings noch nicht hin-reichend erforscht. Epidemiologische Studien
und gut dokumentierte Einzelfallberichte kdnnten dartber weiteren Aufschluss geben.

9. Allergische Reaktionen auf Quecksilberverbindungen

Anfang des 20. Jahrhunderts waren allergische Reaktionen auf Quecksilberverbindungen recht
haufig, da diese frlher vielfaltig in der Medizin verwendet wurden'™®. Statistische
Untersuchungen aus mehreren deutschen Universitatskliniken zeigten in der Mitte des 20.
Jahrhunderts eine Haufigkeit nachgewiesener Quecksilbersensibilisierungen von 10-20 %'%4.

Inzwischen ist die Haufigkeit der Quecksilberallergien ricklaufig, dennoch belegt Quecksilber
auch im 21. Jahrhundert in der Hitliste der haufigsten Allergene als quecksilberhaltiges
Thiomersal den 5. Platz'®*. Auch Phenylquecksilberacetat, das als Konservierungsstoff in
Arzneimitteln, Kosmetika, Scheuer-, Putz- und Spulmitteln Verwendung findet, kann eine Typ IV
Kontaktallergie auslésen. Queck-silber(ll-)amidchlorid, das in der Zahnmedizin (Amalgam), als
Konservierungsmittel in  Impfstoffen  (Thiomersal, Natriumtimerfonat), als Holz- und
Saatgutbehandlungsmittel und in  speziellen Industrie-bereichen  (Batterieherstellung,
Fotoindustrie etc.) Anwendung findet, kann eine Typ IV-Allergie und eine Gruppenallergie gegen
Quecksilber und dessen anorganischen und organischen Verbindungen auslésen'®® ™7,

Allergische Reaktionen auf Quecksilberverbindungen zeigen sich vor allem als umschriebene
Kontakt-dermatitis der Hande oder des Gesichtes. Auch ein generalisiertes Ekzem oder eine
R&tung der gesamten Hautoberflache (Erythrodermie) werden beobachtet. Ausléser kénnen ein
Epikutantest mit quecksilberhaltigem Thiomersal™® sowie die orale Aufnahme von Quecksilber
und die inhalative Aufnahme von Quecksiloerdampfen sein'® °, In seltenen Fallen kénnen auch
Erythema multiforme-&hnliche oder erysipelartige Reaktionen auftreten'.

Wenn eine Quecksilberallergie vorliegt, sollen weitere Quecksiloerexpositionen vermieden
werden, da in diesem Falle auch geringste Mengen, die an sich als nicht giftig eingestuft
werden, eine allergische Reaktion hervorrufen kénnen.

10. Auswirkungen auf den kindlichen Organismus

Bevor das Immunsystem ausgereift ist, bevor das Skelettsystem ausgewachsen ist und bevor
sich das Nervensystem vollstandig entwickelt hat, sind Kinder oft einer Vielzahl von
Umweltgiften gleichzeitig oder durch wiederholten Kontakt zu unterschiedlichen Zeitpunkten
ausgesetzt. Umweltgifte kdnnen die Kinder in verschiedenen Stadien der Entwicklung vom
Mutterleib bis hin zur Pubertat unterschiedlich stark schadigen. Wissenschaftler, die sich mit
dieser Problematik befassen, fordern einen Schutz der Kinder vor Umweltgiften, der so
weitreichend sein sollte, dass es Kindern moglich ist, zu wachsen, sich zu entwickeln und das
Erwachsenenalter zu erreichen, ohne neurologische Schaden, ohne Immun-stérungen, ohne
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Beeintrachtigungen der Fortpflanzungsfahigkeit zu erleiden und ohne einem erhdh-ten
Krebsrisiko ausgesetzt zu sein'™’.

Methylquecksilber ist ein starkes Nervengift. Untersuchungen von Kindern, die vor der Geburt
im Mutterleib hohen Dosen von Methylquecksilber ausgesetzt waren, zeigen schwerste
neurologische  Funktionsstérungen  und  Entwicklungsanomalien.  Die  angeborenen
Nervenschaden, die als Folge des massenhaften Konsums von methylguecksilberbelastetem
Fisch in der Nahe der Minamata-Bucht in Japan zuerst in den 1950er Jahren beobachtet
wurden, werden als angeborene Minamata-Krankheit bezeichnet (engl. Congenital Minamata
Disease = CMD). Diese &auBert sich in geistiger Behinderung (Retardierung),
Wachstumsstérungen, Gehstérungen (zerebellare Ataxie), Sprachstérungen, Primitiv-Reflexen
und Missbildungen der Geschlechtsorgane. Ein GroBteil der Betroffenen litt zudem unter
krankhaft gesteigerten Bewegungen (Hyperkinese, 95 %), UbermaBigem Speichelfluss
(Hypersalivation, 95 %), Krampfanfallen (82 %), Schielen (77 %), und Pyramidenbahnzeichen (75
%). Auch schwere Bewegungsstérungen, deren Ursache in der quecksilberbedingten
frihkindlichen Hirnschadigung liegen (infantile Zerebralparese), wurden vermehrt beobachtet'.

Obwohl die verheerenden Auswirkungen der hohen pranatalen Methylquecksilberbelastung seit
Jahrzehnten anerkannt sind, ist die Bedeutung einer chronischen niedrigen
Quecksilberexposition wahrend der Schwangerschaft noch umstritten. Dies liegt vor allem an
widersprichlichen Ergebnissen und Interpretationen der beiden groBten prospektiven
Geburtskohortenstudien, die auf den Farder-Inseln und den Seychellen-Inseln durchgefihrt
wurden. Berichte von den Farder-Inseln kamen konsequent zu dem Ergebnis, dass die
Entwicklung im Kindes- und Jugendalter durch relativ geringe prénatale Quecksilberbelastungen
nachhaltig beeintrachtigt wird'"”. Die Studie umfasst 1022 Kinder die 1986-1987 auf den
Farder-Inseln geboren wurden. Nach 7 Jahren wurden erneut 970 Kinder untersucht und
weitere 7 Jahre spéater 878 Jugendliche'?. Im Alter von 7 Jahren waren vor allem die
neuropsychologischen  Defizite im  Bereich der Sprache, Aufmerksamkeit und
Gedachtnisleistung deutlich nachweisbar. In geringerem AusmaB waren auch die visuell-
raumliche Aufmerksamkeit und motorische Funktionen beeintrachtigt. Ausgeschlossen von der
Untersuchung waren Kinder mit hoher pranataler Exposition und einer hohen mutterlichen
Haarquecksilberkonzentration ~ oberhalb  von 10 Mikrogramm/g.  Aufgrund  ihrer
Untersuchungsergebnisse kamen die Forscher zu dem Schluss, dass auch eine geringe, bis
dahin als sicher angesehene, pranatale Methylquecksilberexposition negative Auswirkungen auf
die Gehirnfunktion von Schulkindern haben kann''’. Sieben Jahre spater wurden die inzwischen
14-jahrigen Jugendlichen erneut untersucht. Die schlechten Testergebnisse bestatigten sich.
Die quecksilberassoziierten Defizite hatten sich zwischen den beiden Prifungen nicht geandert:
Aufmerksamkeit, sprachliche und motorische Fahigkeiten waren weiterhin  signifikant
beeintrachtigt. Folglich scheinen die Auswirkungen einer geringgradigen pranatalen
Methylguecksilberexposition multifokal und dauerhaft zu sein'®2.

Ganz anders fielen zunachst die Ergebnisse der sogenannten Seychellen-Studie aus. Hier kam
man zu dem Schluss, dass geringe vorgeburtliche Methylquecksilberexpositionen keine
negativen Auswirkungen auf die spatere Entwicklung von Kindern haben, sondern sogar mit
einer tendenziell besseren Entwicklung des Kindes einhergehen™®. Um diese offensichtliche
Diskrepanz zwischen den Ergebnissen der Farder- und der Seychellen-Studien aufzuklaren,
wurden weitere Untersuchungen veranlasst. Diese kamen zu dem Schluss, dass in der
Seychellen-Studie der Einfluss der Nahrstoffe, die in den Fischen enthalten sind und die
kindliche Entwicklung fordern kénnen, womaoglich dberschatzt und der negative Einfluss von
Methylguecksilber eher unterschéatzt wurde. Dies hatte zu falschen Schluss-folgerungen und zu
einer Verharmlosung der Quecksiloerzufuhr gefihrt™'%, In einer neueren Studie, die eine
andere Seychellen-Kohorte untersucht hat, korreliert die pranatale Methylquecksilberexpo-sition
mit einer schlechteren Entwicklung des Kindes'™".
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Weitere Untersuchungen zeigen, dass die Entwicklung des Nervensystems durch eine niedrig
dosierte vorgeburtliche Quecksilberbelastung nachhaltig geschadigt wird™® %, Eine
Beeintrachtigung der kindlichen Entwicklung wurde bereits bei niedrigen Quecksilberwerten
beobachtet, die nahe dem nationalen US-amerikanischen Durchschnitt lagen'. Eine niedrig
dosierte pranatale Quecksilberbelastung kann auch mit einem erhéhten Risiko einhergehen, im
spateren Leben an einem Aufmerksamkeitsdefizit- Hyperaktivitats-Syndrom (ADHS) zu
erkranken'",

Stoffwechselprozesse, einschlieBlich kérpereigener Entgiftungsfunktionen, sind vor der Geburt
und in den ersten Monaten nach der Geburt noch nicht ausgereift. Folglich ist die Fahigkeit,
Quecksilber und andere Umweltgifte zu tolerieren und zu entgiften, in dieser Lebensphase
eingeschrankt und der kindliche Organismus besonders gefahrdet. Von Bedeutung fur die
kindliche Entwicklung und die Risikobewertung pra- und postnataler Quecksilberbelastungen ist
auch, dass die Umweltbelastungen schwangerer Frauen und neugeborener Kinder aus einem
Komplex verschiedener Umweltgifte bestehen'® 72, Die Zusammensetzung des
Schadstoffkomplexes und die damit verbundenen Wechselwirkungen der verschiedenen
Schadstoffe variieren individuell und koénnen die Toxizitdt von Quecksilber erheblich
beeinflussen. Dementsprechend schwierig bis unmaoglich ist es, sicher verlassliche Grenzwerte
fOr die zumutbare und tolerierbare Quecksilberbelastung von Schwangeren, Neugeborenen und
Kleinkindern festzulegen.

Im Interesse der Gesundheit von Kindern und Jugendlichen haben Mitarbeiter des 6ffentlichen
Gesundheitswesens aus 17 europaischen Staaten, den Farder Inseln und der Harvard School of
Public Health in Boston / USA den volkswirtschaftlichen Schaden, der durch die chronische
vorgeburtliche Methylquecksilberbelastung in Europa entsteht, berechnet. Um das Ausmal3 der
vorgeburtlichen Methylquecksilberbelastung einzuschatzen, wurden die
Quecksilberkonzentrationen in den Haaren der MuUtter gemessen®®. Bekannt ist, dass der
Anstieg der Quecksilberkonzentration in den Haaren der Mutter um je 1ug/g mit einem
Intelligenzverlust des Kindes von je 0,465 IQ-Punkten einhergeht®?®. Einige Studien legen nahe,
dass methylquecksilberbedingte Defizite bereits ab einer Konzentration von 0,58 pg/g Haar
aUﬁreten227'228’229'230.

Den aktuellen Berechnungen zugrunde gelegt wurden die Daten von 1875 Frauen im
gebarfahigen Alter aus 17 Landern, die im Rahmen der europaischen Human-Biomonitoring-
Studie DEMOCOPHES untersucht wurden, sowie die Daten von 6820 Frauen aus 8 Landern,
die aus bereits zuvor veroffentlichten Untersuchungen stammten. Die berechnete Zahl der
Geburten mit einer mutterlichen Haarquecksiloerkonzentration groBer als 0,58 pg/g betragt in
der EU jahrlich 1.8 Millionen. Davon uber-schreiten 900.000 einen Wert von 1 pg/g und
200.000 den Wert von 2,5 pg/g Haar. Der damit einher-gehende Intelligenzverlust wird mit
600.000 1Q Punkten beziffert und der dadurch bedingte wirtschaftliche Schaden mit 8.000 Mio.
€ bis 9.000 Mio. € pro Jahr. Diese Schaden fur die Inteligenz der heran-wachsenden
Generationen und fur die Volkswirtschaft wéaren durch einen strengeren Expositions-schutz
vermeidbar?®e,

11. Einflussfaktoren auf die Giftigkeit von Quecksilber

» GENETISCHE VERANLAGUNG/SUSZEPTIBILITAT

Die Fahigkeit Quecksilber, das in den menschlichen Korper aufgenommen wurde, wieder zu
entgiften, unterliegt genetischen Einflussfaktoren. Die Glutathion-S-Transferase M1 (GSTM1)
gehort zu einer Multigen-Familie von Enzymen, die verschiedene exogene und endogene Stoffe
entgiften, darunter auch viele krebserzeugende Stoffe. Sechs verschiedene Enzymklassen der
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Glutathion-S-Transferasen sind bekannt. Man geht davon aus, dass jeder zweite Europaer
aufgrund einer genetischen Variation die GSTM1 nicht bilden kann'"2.

Diese Variation stellt einen genetischen Polymorphismus dar, der als Null-Genotyp (GSTM1 0/0)
bezeichnet wird. Weitere GST-Polymorphismen sind bekannt. Menschen mit unterschiedlichen
GST-Genotypen konnen unterschiedlich empfindlich auf Umweltgifte reagieren und sind unter
Umsténden weniger gut in der Lage, Karzinogene abzubauen. Dies kann ein erhdhtes Risiko an
somatischen Mutationen zur Folge haben und damit zur Krebsentstehung fihren'. Neben
direkten Korrelationen mit Krebserkrankungen wurde auch ein Zusammenhang zwischen der
Kombination aus den Null-Genotypen von GSTM1 und GSTT1 und einem schlechten
Ansprechen auf eine Chemotherapie beobachtet'®. Mehrere Untersuchungen zeigen, dass
auch die Fahigkeit Quecksilber zu entgiften bei Vorliegen eines GSTM1 0/0 Genotyps sowie
weiterer GST-Polymorphismen eingeschrénkt ist. Das fuhrt bei den betroffenen Personen zu
einer nachweisbar hdheren Hg-Belastung, die in Blut, Urin und Haaren messbar ist:

e Eine Untersuchung von 417 schwangeren Frauen aus Nordkorea, die Methylquecksilber
durch das Essen aufgenommen hatten, zeigte héhere Quecksilberbelastungen im Blut von
Frauen mit einem GSTM1 0/0 und einem GSTT 0/0 Polymorphismus, im Vergleich zu
Frauen, die diese Gene besaBen und die Entgiftungsenzyme bilden konnten. Auch im
Nabelschnurblut der Kinder, die von den Frauen mit der schlechteren Entgiftungsfahigkeit
geboren wurden, war die Quecksilberkonzentration messbar erhoht. Das Geburtsgewicht
der betroffenen Kinder war reduziert'”.

e Blut- und Haarproben von 144 Menschen, die am Amazonas lebten und eine chronische
Queck-silberzufuhr durch Fischverzehr hatten, zeigten hdhere Quecksilberwerte bei der
Bevolkerungs-gruppe, die einen GSTM1 0/0 und einen GSTT 0/0 Polymorphismus
hatten'’”.

e Bei der Beobachtung von 292 Menschen aus Nord-Schweden, die einen hohen
Fischkonsum und eine entsprechend hohe Quecksilberzufuhr hatten, wurde bei den
Personen mit einem kompletten oder inkompletten genetischen Defekt der Glutathion-S
Transferase P1 eine erhdhte Quecksilber-konzentration innerhalb der roten Blutkdrperchen
gemessen'’é,

¢ Die Quecksilberkonzentration in Haarproben von 192 sterreichischen Studenten war in der
Gruppe mit schlechter Entgiftungsfahigkeit und zugrunde liegenden GST Polymorphismen,
signifikant erndht. Daraus ergibt sich fir die betroffenen Studenten auch bei
durchschnittlicher ~ Quecksilberexposition  ein  Risikofaktor ~ fiur  eine  erhbhte
Quecksilberakkumulation'”®.

Weitere Studien zeigen Zusammenhange zwischen der genetischen Disposition und einer
erhdhten Quecksiloertoxizitat auf'®'®", Als eine mogliche Ursache erhdhter Suszeptibilitat wird
neben der unter-schiedlichen Entgiftungsfahigkeit durch Polymorphismen im Glutathion-System
auch der Einfluss von Polymorphismen der Coproporphyrin-Oxidase und des Brain Derived
Neurotropic Factor (BDNF) verantwortlich gemacht'8® 183.184,

Auch der Polymorphismus APOE 4, des Apolipoproteins E, beeinflusst die Toxizitat von
Methylqueck-silber, was sich negativ auf die Entwicklung der Kinder mit einem APOE 4
Polymorphismus auswirkt. Die betroffenen Kinder zeigten Beeintrdchtigungen feinmotorischer
Fahigkeiten, der Sprachentwicklung, der Wahmehmung und der Entwicklung des
Sozialverhaltens'e® 189,

Im héheren Lebensalter korreliert der Polymorphismus APOE4 mit dem geistigem Verfall und
der klinischen Diagnose einer Demenz'®.
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= Glutathion S Transferase M1 (GSTM1 0/0)

= Glutathion S Transferase T (GSTT 0/0)

= Glutathion-S Transferase P1 (GSTP1 0/0)

= Coproporphyrin-Oxidase (CPOX4)

= Brain Derived Neurotropic Factor (V66M)

= Apolipoprotein E (APOE 4)

= Catechol O-methyltransferase -COMT (VAL158MET)
= Serotonin Transporter Gen (5-HTTLPR)

TABELLE 4: GENETISCHE POLYMORPHISMEN, DIE DIE TOXIZITAT VON QUECKSILBER BEEINFLUSSEN

Die Existenz genetischer Polymorphismen, die eine individuell unterschiedliche Toleranz
gegenuber Quecksilber zur Folge haben, macht verstandlich, dass eine absolute Aussage Uber
eine fur alle Menschen tolerierbare Quecksilberbelastung unmdglich ist. Dies gilt vor allem bei
chronischer Exposition gegentber geringen Quecksilbermengen, die aus verschiedenen
Expositionsquellen stammen.

» MEHRFACHBELASTUNG MIT POTENTIELL TOXISCHEN METALLEN

Die Annahme, dass ein Mensch nur mit einem toxischen Element, wie zum Beispiel Quecksilber,
in Kontakt kommt, ist eine Idealvorstellung, die nicht dem taglichen Leben entspricht. Mehrere
voneinander unabhangige Wissenschaftler und Institutionen haben Angaben zur
durchschnittlichen taglichen Aufnahme verschiedener toxischer Metalle durch Luft, Wasser und
Nahrung gemacht'®'-1%,

Die Mengenangaben fir Blei, Quecksilber, Cadmium, Nickel und Arsen sind zwar
unterschiedlich, Ubereinstimmung besteht jedoch darin, dass wir es im téglichen Leben nicht
nur mit einem Metall, sondern mit einer ganzen Reihe von potentiell toxischen Metallen zu tun
haben. Daraus ergeben sich Interaktionen, die nur schwer vorhersehbar sind und die die
Festlegung von sicheren Grenzwerten erheblich erschweren, wenn nicht sogar unmdglich
machen. So kamen Untersuchungen der amerika-nischen Food and Drug Administration (FDA),
die die Rolle von Mehrfachbelastungen mit Metallen bei der Entstehung von Krebserkrankungen
erforschten, zu dem Ergebnis, dass die gemeinsame Wirkung verschiedener Metalle groBer sein
kann, als die Summe ihrer Einzelwirkungen'.

Eine andere Studie zeigte, dass eine fur sich allein betrachtete ungiftige Menge von Quecksilber,
die mit einer an sich ungiftigen Menge von Blei kombiniert wird, zu Vergiftungen fuhrt. Die
Autoren weisen darauf hin, dass Expositionsgrenzwerte bei der Exposition gegentber einer
Kombination von Wirk-stoffen wirkungslos sein konnen'’. Weitere Untersuchungen bestétigen,
dass geringe Quecksilber-mengen, die flr sich allein bewertet als tolerierbar einzustufen sind, in
Kombination mit anderen Metallen zu nicht vorhersehbaren toxischen Wirkungen flUhren
kdnnen'®1%°, Die vorliegenden Er-kenntnisse reichen noch nicht aus, um alle Fragen der
Wechselwirkung von geringdosierten Mehr-fachbelastungen verschiedener toxischer Metalle
abschlieBend zu klaren. Andererseits ist die Existenz von Mehrfachbelastungen mit potentiell
toxischen Metallen im taglichen Leben der Menschen unbestritten. Folglich muss man davon
ausgehen, dass die Wechselwirkungen dieser Mehrfachbe-lastungen es nach heutigem
Kenntnisstand schwierig machen, eine flUr alle Menschen tolerierbare wochentliche
Quecksilberaufnahme festzulegen.
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»  WECHSEL WIRKUNGEN MIT CHEMISCHEN SUBSTANZEN

= PCB

Polychlorierte Biphenyle (PCB) sind giftige und krebsauslésende organische Chlorverbindungen,
die bis in die 1980er Jahre vor allem in Transformatoren, elektrischen Kondensatoren, in
Hydraulikanlagen als Hydraulikflissigkeit sowie als Weichmacher in Lacken, Dichtungsmassen,
Isoliermitteln und Kunst-stoffen verwendet wurden. PCB sind seit 2001 weltweit verboten. Da
PCB aber kaum abgebaut werden kann, persisiert es weiterhin in der Atmosphéare, im Wasser
und im Boden und kann vom Menschen aufgenommen werden. Bei der Untersuchung,
welchen Einfluss die Belastung mit PCB und Methyl-quecksilber auf die kognitive Entwicklung
im Vorschulalter hat, fand man heraus, dass PCB den neuro-toxischen Einfluss von MeHg
verstarkt?®,

= Chlorpyriphos

Chlorpyriphos ist ein Insektengift, das weltweite Verwendung findet. Es wirkt neurotoxisch. Die
Belastung wahrend der Schwangerschaft fuhrt zu einem geringeren Kopfumfang der Kinder, zu
einem geringeren Geburtsgewicht und zu einer Beeintrachtigung der postnatalen
psychomotorischen und  geistigen Entwicklung®'2%. Neben weiteren pathologischen
Veranderungen bewirkt Chlorpyrifos auch eine Verringerung der Glutathion-S-Transferase
Aktivitdt. Das fuhrt zu einer Akkumulation und zu einer erhdhten Toxizitdt von
Methylguecksilber?,

=  Tetrazyklin

Thiomersal ist ein quecksilberhaltiges Konservierungsmittel, das in Impfstoffen und
Medikamenten (Augentropfen) breite Anwendung gefunden hat. Wird gleichzeitig mit Thiomersal
ein Antibiotikum (Tetrazyklin) verabreicht, so treten vermehrt allergisch-toxische Reaktionen
auf?®,

Diese ausgewahlten Beispiele machen deutlich, dass die Toxizitat von Quecksilber von einer
ganzen Reihe weiterer Substanzen verstarkt wird. Nur ein Teil der moglichen Wechselwirkungen
ist bisher er-forscht. Dennoch wird an den bislang bekannten Zusammenhangen deutlich, dass
die Toleranzgrenze gegenuber Quecksilber durch chemische Verbindungen nach unten gesenkt
werden kann. Da es nicht mdglich ist, die Gesamtbelastung eines Menschen mit toxischen
Substanzen zu messen, bleibt eine nicht kalkulierbare Unsicherheit bei der Festlegung der
Grenzwerte einer als unbedenklich tolerierbaren Quecksilberaufnahme bestehen.

12. Zusammenfassung und Konsequenzen

Das Problem der Quecksilberbelastung in der Bevolkerung bedarf einer differenzierten
Betrachtung. Wahrend das Risiko an einer akuten Quecksilbervergiftung zu erkranken eher als
gering einzustufen ist, ist die chronische Belastung von Geburt an der Regelfall. Wie lange diese
Belastung toleriert wer-den kann, ob und wann dadurch Beschwerden oder eine Krankheit
entstehen, ist individuell unter-schiedlich. Besonders schiutzenswerte Bevolkerungsgruppen
sind ungeborene Kinder im Mutterleib, Neugeborene, Sauglinge, Kinder aller Altersgruppen,
Jugendliche, Frauen im gebarfahigen Alter, Menschen mit einer Quecksiloerallergie, Menschen
mit einer oder mehreren Krankheiten des Nerven-systems, des Herz-Kreislauf-Systems oder
des Immunsystems sowie altere Menschen.
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Die Festlegung und Einhaltung von Grenzwerten und Richtwerten darf nicht dartber hinweg
t&duschen, dass damit zusatzliche Expositionen geduldet werden, die auf eine Umwelt und auf
die darin lebenden Menschen, Pflanzen und Tiere einwirken, die bereits eine Vorbelastung mit
Quecksilber und einer Viel-zahl weiterer potentiell toxischer Metalle und Chemikalien aufweisen.

Mehrere Grunde sprechen fur die Annahme, dass es keine fur alle Menschen gleichermafBen
gultigen Grenzwerte fUr eine chronische niedrig dosierte Quecksilberexposition gibt. Zum einen
gibt es genetische Polymorphismen, die eine individuell unterschiedliche Toleranz gegentber
Quecksilber zur Folge haben, zum anderen konnen die Wechselwirkungen mit einer ganzen
Reihe weiterer giftiger Metalle und Chemikalien die Toxizitat von Quecksilber deutlich verstarken
und die Festlegung von sicheren Expositionsgrenzwerten erheblich erschweren.

Die Belastung fur den Einzelnen kann die Toleranzgrenze Uberschreiten, auch wenn die
Durchschnitts-belastung fur die Gesamtbevdlkerung sich noch innerhalb der angegebenen
Richtwerte  bewegt.  Grenzwertliberschreitende  Belastungen sind  mdglich  durch
Amalgamfullungen, Fischkonsum und éaltere Energiesparlampen, die zu Bruch gehen. Weitere
Expositionen kdnnen von Leder (Schuhe), exotischen Krautern®® 207 und chinesischem Reis
stammen. Die Langzeitexposition gegenlUber geringen Quecksilbermengen fGhrt zu
Langzeiteffekten, die im Laufe von Monaten, Jahren und Jahr-zehnten auftreten kdnnen. Dies
begunstigt die Entstehung von Merkfahigkeits- und Konzentrations-stérungen, Koordinations-
und Bewegungsstorungen, Herz-Kreislauf-Beschwerden, Autoimmunerkrankungen  und
maoglicherweise auch von Krebserkrankungen. Aufgrund der Vielzahl von bereits erforschten
schadlichen Auswirkungen von Quecksilber auf den Zellstoffwechsel, muss man davon
ausgehen, dass Quecksilber noch bei einer Vielzahl von chronischen Krankheiten eine
urs&chliche oder zumindest eine teilursachliche Rolle spielt.

Zur Langzeitexposition tragt die Belastung der Luft, des Wassers und des Bodens mit
Quecksilber aus der Kohleverbrennung, der Erdgasférderung, der VerhiUttung und Produktion
von Eisen und Nicht-eisenmetallen und anderen anthropogenen Quellen wesentlich bei.
Besondere Beachtung und Aufmerksamkeit muss neuen Technologien, wie dem sogenannten
LFracking® gewidmet werden, die zur weiteren Quecksilberbelastung der Umwelt beitragen
konnten. Die Exposition aus natdrlichen Quellen ist unvermeidbar. Umso wichtiger ist es, die
zusatzliche anthropogene Belastung auf ein Minimum zu reduzieren.

Eine Untersuchung von Mitarbeitern 6ffentlicher Gesundheits- und Umweltbehérden aus 17
europdischen Staaten und der Abteilung fur Umweltmedizin der Harvard School of Public Health
aus Boston /USA macht die ékonomischen Folgen der chronischen Quecksilberexposition
deutlich. Die Wissenschaftler gehen von jahrlich mehr als 1,8 Millionen Kindern innerhalb der
Européischen Union aus, die mit einer relevanten Methylquecksilberbelastung geboren werden.
Schatzungsweise 200.000 Neugeborene werden mit einer Belastung geboren, die Uber den
Grenzwerten der WHO liegen. Die Beeintrachtigung der intellektuellen Fahigkeiten der Kinder,
die mit 600.000 IQ-Punkten pro Jahr geschatzt werden, fuhrt zu einem volkswirtschaftlichen
Schaden zwischen 8000 bis 9000 Millionen Euro jahrlich. Die Berechnungen beruhen auf den
Daten, die durch das Europdische Forschungsprojekt DEMOCOPHES erhoben wurden, in dem
eine Human-Biomonitoring-Studie in 17 europdischen Landern nach gleichen Vorgaben und mit
gleichen Methoden durchgefihrt wurde®,

Wahrend die Diagnose und Therapie von akuten Quecksilbervergiftungen in das Fachgebiet der
universitdren Toxikologie fallt, wird das AusmaB und die Bedeutung der weitverbreiteten
chronischen Quecksilberbelastung verharmlost und entsprechend kaum beachtet. Innovative
Konzepte wie der DMPS-Provokationstest, werden nicht zur Diagnostik herangezogen. Eine
Therapie chronischer Belastungen wird fur nicht nétig gehalten. Folglich bleiben chronische
Quecksilberbelastungen in der Regel unerkannt und unbehandelt. Dadurch kann sich die
Quecksilberbelastung auf dem Boden der langen Halbwertszeit von Quecksilber im
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menschlichen Korper ein Leben lang aufbauen. Entsprechend ist im Laufe eines
Menschenlebens mit einem erhdhten Risiko zu rechnen, an einer oder mehreren
quecksilberbedingten Beschwerden zu erkranken: Merkfahigkeitsstorungen, Herz-Kreislauf-
Erkran-kungen, Autoimmunkrankheiten und eventuell Krebserkrankungen. Dabei kann
Quecksilber als Hauptursache oder als Mitausldser wirken. Im WeiBbuch zur Chemikalienpolitik
der Européischen Kommission aus dem Jahr 2001 wird gefordert, dass bei Vorliegen
zuverlassiger wissenschaftlicher Hinweise, dass ein chemischer Stoff nachteilige Auswirkungen
auf die Gesundheit des Menschen und die Umwelt haben kdnnte, die politische
Entscheidungsfindung auf dem Prinzip der Vorsorge fuBen muss, um Schaden zu verhiten,
auch wenn noch Ungewissheiten Uber die genaue Art und Schwere der mdglichen Schaden
bestehen®®, Deswegen bleibt zu fordern, dass erstens zusatzliche Quecksilber-expositionen
vermieden werden und dass zweitens die Diagnose und Behandlung von chronischen
Quecksilberbelastungen zu den Basistherapien fOr die Behandlung und Vorbeugung
chronischer Krankheiten gehdren sollte. Darin liegt ein groBBes Potential fur die Volksgesundheit,
das bisher noch viel zu wenig beachtet wird?'®?"'. Der Forderung eines weitestgehenden
Schutzes der Bevolkerung vor den gesundheitichen Gefahren einer chronischen
Quecksilberexposition schlieBt sich auch die Parlamentarische Versammlung des Europarates
an: In einer Resolution vom 27.05.2011 werden alle Mitgliedsstaaten dazu aufgefordert, so viele
toxische Metalle wie moglich aus der menschlichen Umwelt zu entfernen und ihre
Bioakkumulation in der Natur sowie ihre Anreicherung in der Nahrungs-kette und im
menschlichen Korper zu verhindern. In Bezug auf die giftigsten Schwermetalle (z. B.
Quecksilber) sollten die Mitgliedsstaaten den Gebrauch dieser Substanzen durch die Industrie,
die Landwirtschaft und den medizinischen Sektor verbieten oder begrenzen — besonders den
Gebrauch von Quecksilber in zahnmedizinischen Amalgamen. Praventive gesundheitspolitische
MaBnahmen zur Reduzierung der menschlichen Belastung durch Quecksilber und weitere
toxische Metalle sollen Prioritat haben??. Dies gilt auch fir den Schutz vor einer zuséatzlichen
Quecksilberexposition durch die Energieerzeugung.
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