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Quecksilber, anorganisch

Chemische Formel

Hg

Beschaffenheit

Hg zeichnet sich durch eine besonders grolte Oberflachenspannung aus; als einziges Metall ist das silbrig
glanzende Quecksilber bei Zimmertemperatur flussig und besitzt bereits bei dieser Temperatur einen erheblichen
Dampfdruck. 1 m3 Luft kann temperaturabhangig folgende Quecksilbermengen enthalten: bei 0°C: 2,0 mg; bei
20°C: 13,3 mg (Dampfdruck 0,0016 mbar); bei 24°C: 18 mg; bei 30°C: 29,6 mg (Dampfdruck 0,0037 mbar) und
bei 40°C: 62,7 mg (Dampfdruck 0,0822 mbar). Hg l6st viele Metalle (nicht Co, Fe, Ni) zu Legierungen
{Amalgame). Diese sind flussig oder sehr weich, andere harten nach einer bestimmten Zeit.

Physikalische Daten:
Ordnungszahl: 80; Atomgewicht; 200,59; Dichte: 13,55 gfcm® Schmelzpunkt: -38,87°C; Siedepunkt: 356,6°C
Einwertige anorganische Hg-Verbindungen

Quecksitber(l)-acetat: (HaC-COO)2Hgz, MG: 519,31; Kristallpulver oder glanzende weille Blattchen, dunkelt im
Licht nach; léslich in Wasser und in verdinnter Salpetersaure, unléslich in Ether und Alkohol.

Quecksiber(l)-chiorid (Mercurcchlorid, Kalomel): Hg=Clo; MG: 472 09; Dichte 7 15; weille, glanzende, kristalline
Masse oder weilles Pulver; wird nach Ubergieflen mit Ammoniak von fein zerteiltem Hg tiefschwarz; in Wasser
fast unldslich; in Alkehol, Ether und Aceton unléslich.

Verwendung: als Laxans und Diuretikum {heute obsolet), in der Porzellanmalerei, zu pyrotechnischen Zwecken;
in der Galvanoplastik, zur Herstellung von Elektroden; als Fungizid und Insektizid.

Quecksilber(l)-jodid: HgzJz, MG: 654,99, Dichte: 7,70; gelbes Pulver, sublimiert bei 140°C; in Wasser, Ether und
Alkohol nicht I&slich.

Quecksitber(l)-nitrat: Hgz{NQs3)z;, als Dihydrat MG: 561,22, Dichte 4,68, farblose kurze monokline Saulen;
Schmelzpunkt: 70° C; in Wasser leicht Islich, saure Reaktion; bei starker Verdinnung bilden sich hellgelbe
Niederschlage (basische Salze), Verwendung: Beizmittel in der Hutfabrikation,; Reagens.

Quecksilber(l)-oxid: Hg2O; MG 417,18, braunlich-schwarzes bis schwarzes Pulver, unldslich in Wasser, 1&slich in
Salpetersdure, wird bereits durch Licht zu HgO und Hg zersetzt.

Quecksilber{l)-sulfat: HgzS04, MG 497,24; Dichte: 7,56; farblose monokline Prismen; lichtempfindlich,
Grauverfarbung bei Belichtung, wenig 16slich in Wasser und verdinnter Schwefelsaure; Verwendung: als
Katalysator, als Depoclarisator in Normalelementen.

Quecksitber(l)-sulfid: HgzS, MG 433,24, schwarzes Pulver; in Wasser unloslich
Zweiwertige anorganische Hg-Verbindungen

Quecksilber(ll)-acetat: (H3C-COQ)Hg, MG 318,68; Dichte: 3,270; Flammpunkt 178°C; feines weilles
Kristallpulver, l6slich in Wasser und Alkohol; Verwendung: bei Synthesen Hg-arganischer Verbindungen;
Katalysator fir Polymerisationsreaktionen, Reagens in der analytischen Chemie.

Quecksitber(lf)-amidochlorid: HQ{NHz)Cl; MG 252,07, Dichte 5,38, weilles feinkristallines Pulver, rhombisches
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Kristallgitter, unléslich in Wasser und Ethanol, léslich in warmen Sauren, Ammoniumbikarbonatlésung und
Natriumthiosulfatlésung; Verwendung: zur Salbenherstellung in Dermatologie und Veterinarmedizin (Verwendung
zu diesem Zweck zeigt eine racklaufige Tendenz), die sogenannte Quecksilberprazipitatsalbe enthalt 10% Hg-
Amidochlerid (DAB 7)

Quecksitber(lf)-bariumjodid (Bariumquecksilberjodid, Bariumtetrajodomercurat): Ba (HgJs), MG 845,65, rétliche,
zerflieRende Kristalle; in Wasser und Alkohol leicht l&slich; Verwendung: als Alkaloidreagens, zur Aufbereitung
von Mineralgemischen.

Quecksiiber(ll)-bromid: HgBrs; MG 360,41; Dichte 6,10; Schmelzpunkt 236°C; Siedepunkt 325°C; in Wasser
wenig léslich; in Alkohol und Ether léslich; Verwendung: als Reagens auf As.

Quecksiiber(li)-chiorid (Mercurichlorid, Sublimat). HgCl; MG 271,50, Dichte 5,44; Schmelpunkt 276°C;
Siedepunkt 302°C; durchscheinende, strahlig weilke Kristalle oder farblose rhombische Bipyramiden; in Wasser
und Alkohol leicht I&slich; in Ether, Benzol und anderen organischen Lésungsmitteln noch recht gut 1éslich; die
waltrige Losung zeigt eine saure Reaktion; die Substanz ist sehr giftig und wirkt atzend; Verwendung: zur
Desinfektion und Sterilisation; als Konservierungsmittel fur Praparate und Holz; als Saatbeizmittel. Als
Katalysator;, zur Herstellung anderer Hg-Verbindungen.

Quecksitber(lf)-cyanid: HQ(CN)z, MG 252,65; Dichte 3,99; farblos, geruchlos; saulenférmige Kristallstruktur,
l6slich in Wasser und Alkohol; dissoziiert in walirigen Lésungen kaum und neigt sehr zur Bildung von
Komplexcyaniden; aulerst giftig.

Quecksitber(lf)-fulminat (Knallquecksilber): Hg{CNQO)2, MG 284,65, Dichte 4,42; weilles oder graues Pulver,;
explodiert leicht bei Erwarmung, Stolk oder Schlag; hierbei entstehen Hg-Dampfe, Stickstoff und CO; die
Explosionsfahigkeit wird verringert, wenn Feuchtigkeit vorhanden ist oder die Substanz unter hohem Druck steht;
nicht léslich in kaltem Wasser; |éslich in heilem Wasser, Alkohol und Salpetersaure; die Substanz ist sehr giftig;
Verwendung: als Initialsprengstoff in Zindhitchen, Sprengkapseln usw.

Quecksiber(ll)4jodid: HgJ>, MG 454 90; Dichte 6,09; Schmelzpunkt 259°C; in kaltem Wasser schwer léslich; in
heikem Wasser, heitem Alkchol und Kaliumjedidldsung l6slich; mit letzterer bildet es Kaliumgquecksilberjodid
KaHgJa ? 2H20, gelbe Kristalle, die sich in Alkoheol und Wasser gut Iésen; HgJ» kommt als rotes feinkristallines
Pulver vor oder - nach dessen Erhitzen auf mehr als 126°C - als gelbe rhomboide Maodifikation, die allerdings
instabil ist; Verwendung: bei chemischen Synthesen, in der Photographie.

Quecksitber(li)-nitrat: Hg{NO3)z; MG 324,60; Dichte 4,3, Monohydrat; grofRe, farblose, hygroskopische Kristalle,
sehr leicht I8slich; bestandig in HNOs-haltigem Wasser;, Verwendung: zur Nitrierung von aromatischen
Verbindungen.

Quecksitber(li}-oxid: HgO, MG 216,59; kommt je nach Kristallgréle als rotes oder gelbes Pulver vor; Dichte 11,1;
in Wasser sehr schwer Idslich; in S&uren unter Salzbildung leicht 16slich; Verwendung: zur Synthese anderer Hg-
haltiger Verbindungen, als Depolarisator fir Trockenbatterien; als Bestandteil von Farben fur
Unterwasseranstriche und von Porzellanfarben, als Reagens; in Salben: besonders Quecksilberoxidsalbe (DAB
7), diese enthalt ca. 5% HgO (heute weitgehend obsolet), als Saatbeizmittel.

Quecksilberoxidcyanid (Hg-Oxycyanid): HgO-HQ{CN}, MG 469,3; Dichte: 4,44; weile, wenig wasserldsliche,
sehr giftige Kristalle oder Pulver, explodiert im trockenen Zustand bei Stol3 oder Temperaturerhdhung; neben der
toxischen Wirkung des Hg kann sich auch die Cyanidwirkung bemerkbar machen.

Quecksitber(lf)-sulfat: HgSO4, MG 296,65, weilke, sternformig angeordnete Blattchen oder farblose rhombische
Saulen {mit Kristallwasser); Dichte 6,49; |dslich in konzentrierter NaCl-Lésung und heier verdinnter
Schwefelsaure; Verwendung: als Katalysator fir die Gewinnung von Acetylen aus Acetaldehyd; zur Cxidation
von Clefinen, als Depolarisator in galvanischen Elementen.

Quecksitber(lf)-sulfid: HgS, MG 232 65, kemmt in zwei Abarten vor;

{a) rote Modifikation (Zinnaber), kristallisiert hexagonal; Dichte 8,10
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{b) schwarze Maodifikation {(Metacinnabarit, Quecksilbermohr); schwarzes Fulver; Dichte 7,7, kleine tetraedrische
Kristalle.

HgS ist extrem schwer |dslich und daher kaum toxisch; selbst von kenzentrierten Mineralsauren wird es nur sehr
langsam aufgelést, Verwendung: als Pigmentstoff fur Farben; in galvanischen Elementen.

Quecksiiber(if)-thiocyanat: HQ(SCN)2;, MG 316,75; Dichte 3,71; weille nadelférmige Kristalle; schwer |8slich in
Wasser, l6slich in Alkohol, NaCl-Losung, Salzsaure und Salpetersaure; die Zersetzung der Verbindung beginnt
bei 110°C und schreitet bei 165°C unter starker Aufblahung und Erscheinen blauer Flammen fort; Verwendung:
in der Photographie als Verstarkungsmittel, zur Kreatinbestimmung; in der Pyrotechnik: Pharaoschlangen.
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Vorkommen

Metallisches Quecksilber gehért zu den seltensten Elementen; Weltproduktion 10000 Tonnen jahrlich. Kohle
enthalt 0,012 mg Hgfkg. Erddl 10 mg/l. Anreicherung in Fischen bis 10000fach.

Die umweftrelevanten Quecksiiberkonzentrationen

Atmosphdre;
background 0,001 - 50 ng/m?
Mitte lwert global, 1,0 - 10 ng/mé
Mittelwert (BRD) 2,0 - 37 ng/ms
nach vulkanischer Tatighkeit 100 - 40000 ng/m3
Wasser:
Regenwasser 0,02 - 05 =g/
Oberflachenwasser (Mittelwert) 0,1 g/l
Grundwasser 0,01 - 0.4 g/l
Flusse (Mittelwert) 0,01 - 0,2 g/l
Nordsee (Mittelwert) 0,03 g/l
Watzmann-(_B_Ietscher <0,4 g/l
Whissriger Uberstand
Feste Bestandteile 97 g/l

(Bestimmung mittels Saureauszug)

Sedimerte:

Ozeane 0.1 - 1.0 =g/g
background 0,06 =g/g
MNordsee 0,01 - 1.0 =g/g
Rhein (BRD) (Mittelwert) 4535 =g/g
Minimata-Bucht (Japan) 2010 =g/g
Fflanzen:

Wasserpflanzen (Ruhr/BRD) 0,03 - 0,64 =g/g
Plankton Q.1 - 5 =g/g
Fische 0.2 - 8 =glg
Plianzliche Nahrungsmittel 0,001 - Q0,05 =Qfg
Eier 0,023 =Qfg
Fleisch 0,003 Q.5 =Qfg
Menschiiche Crgane:

Blut {gesamt) 0,005 - 0,02 =Qfg
Knochen 0,45 =Qfg
Gehirn 0,005 - 2,94 =Qfg
Haare 1.25 - 7.6 =Qfg
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Herz Q0,005 - 0,15 Siells]
Leber 0,005 - 3,7 Siells]
Miere 0,0063 - 275 £Q/g
Urin 0,25 - 4 =g/g Krea.
Ovatien 0,2 - 214 =0/g

Die Anlieger von Industrien mit Emissionen wie in Marktredwitz (Chemische Fabrik, die organische Hg-
Saatbeizinittel herstellte), oder in Zagreb (Lampenfabrik) werden Ober kontaminierte Nahrungsmittel ihrer Garten
(Salat, Gemlse, Beeren) laufend mit Hg vergiftet. Allerdings erreichen diese Werte nie die der Amalgamtrager.
Feinschmecker, die regelmaliig die ,Filterorganismen® des Meerwassers, in das wir jahrzehntelang unsere
Chemieabfalle gekippt haben, essen, wie Krabben, Muscheln oder fette Fische, kénnen chronische Hg-
Vergiftungen erleiden. Differenzialdiagnostisch findet sich hier allerdings keine erhéhte Kupfer- oder
Zinnkonzentration, daher ist aus wissenschaftlichen Griunden stets der Nachweis der Gbrigen
Amalgambestandteile nétig: Nickel vor, Zinn, Cadmium, Quecksilber und Kupfer nach der Mobilisation mit
DMPS.

In Nahrungsmitteln werden verschiedene Hg-Konzentrationen toleriert: In den USA 0,05ppm, in der BRD 0,1ppm.
Die Umweltverseuchung mit Hg fihrt zu bedenklichen Anreicherungen in Tieren, die in der Nahrungskette einen
oberen Platz einnehmen (gréiere Fische und Meeresvégel, die Fische fressen). Inbestimmten Fischen fand man
10 ppm Hg und mehr; Fische und Muscheln aus der japanischen Minamata-Buchtenthielten bis zu 9,6mg/kg; Eier
von Wildvégeln an der Westkiste Finnlands bis zu 3,5mg Hg/kg. In tot aufgefundenen kérnerfressenden Végeln
hat man Konzentrationen bis zu 270mg Hg/kg Organsubstanz festgestellt.

Im Fisch ist kein Zinn oder Silber, kaum Kupfer, jedoch viel Selen, das eine Hg-Giftwirkung verhindert, das
biologische Quecksilber ist vertraglicher. Fische kénnen bis zu 10000-mal mehr Hg enthalten als das Wasser.
Altere Fische sind quecksilberreicher als jingere.

Mit fischfreier Nahrung nimmt der Erwachsene pro Tag ca. 0,3=g, mit Fisch 2,3=g Hg auf (Berin 1979, Buchet
1983, Friberg 1974, Nriagu 1979, Seeger 1982, 1986, WHO).

Richtwerte ‘97 fir Quecksilber:

Lebensmittel myg/kg Lebensmittel mglkg
my/l mygll
Milch 001 Weizenkdrner 0,03
Kondensmilch 0,01 Roggenkdrner 0,03
Reiskérner 0,03
Kase (aufer Hartkése) 0,01 Kartoffeln 0,02
Hartkéise D.Q
Blattgemiise 0,05
Huhnereier 0,03
Rindfleisch 0,03
Kalbfleisch 0,03
Schweinefleisch Q0,03 Spinat 0,05
Hackfleisch 0,03
Huhnerfleisch 0,03
Rinderleber 0,03 SproBgemise 0,05
Kalbsleber a1 Fruchtgemlise 0,05
Schweineleber 0.1
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Rinderniere 0.1

Kalbsnhiere a1

Schweineniere 0.1 Sellerie 0,05
Fleischwaren 0,05

Wurstwaren 0,05 Beerenobst 0,03
Fisch, Fischerzeugn. 0,50 ! Kernobst 0,03
Krusten-, Schalen- u. Weichtiere 0,50 l Steinobst 0,03
Krebstiere 0,50 l Zitrusfriichte 0,03
Muscheltiere 0,50 .

Erfrischungsgetranke 0,01 sonstiges Obst 0,03
Wein Q,01 Schalenfrichte 0,03
Bier 0,01

Richtwerte des BgVV fur Schadstoffe in Lebensmitteln wurden letztmalig im Bundesgesundheitsblatt 5/1997

publiziert 4 . Von weiteren Veréffentlichungen wurde seither abgesehen, da die Richtwerte in der bisherigen
Form nicht mehr als geeignetes Instrument fir die Beurteilung von Schwermetallgehalten in Lebensmitteln
betrachtet werden.

Die bis 1997 herausgegebenen Richtwerte, die von ihrer Bedeutung her Orientierungswerte waren, basierten zu
einem betrachtlichen Teil auf einer Datengrundlage, die aus den 80er Jahren stammt. Diese Daten
reprasentieren nicht mehr die aktuelle Kontaminationssituation der Lebensmittel. Infolge gesetzlicher
MaRnahmen zur Reduzierung des Eintrags von Schadstoffen in die Umwelt hat sich naturgemar? auch die
Kontamination der Lebensmittel gegeniber den 80er Jahren verandert. Die Mehrzahl der Richtwerte kann daher
die ihnen urspringlich zugedachte Funktion im vorbeugenden gesundheitlichen Verbraucherschutz nicht mehr
erfullen.

In Anbetracht dieser Sachlage ware fir die Fortsetzung der regelmafiigen Herausgabe der Richtwerte eine
generelle Uberarbeitung des Konzepts des bisherigen Instruments ,Richtwerte* erfarderlich gewesen. Dies
schlielt neben der Festsetzung neuer nummerischer Werte auf der Grundlage einer teilweise erst noch zu
schaffenden aktuellen Datenbasis auch die Diskussion und Definition von Zielsetzung, Bedeutung und
abzuleitender Konsequenzen bei Uberschreitungen ein. Da jedoch auf EU-Ebene neue rechtliche Regelungen

getroffen wurden (s. z.B. Richtlinie A ) und intensive Bemihungen anliefen, rechtlich verbindliche Héchstmengen
u.a. for Blei, Cadmium und Quecksilber festzusetzen, wurde auf diese Uberarbeitung der Richtwerte fir den
nationalen Bereich verzichtet. Der Zeitpunkt des Inkrafttretens einer EU-einheitlichen Regelung ist gegenwartig
allerdings noch offen. Der aktuelle Stand der Beratungen ist im Dokument der European Commission
SANCO/890/2000 — rev. 2 vom 23. Mai wiedergegeben.

Das BgVvV zieht mit dieser Verdffentlichung die bisherigen Richtwerte zurlick.
Diese Mitteilung wurde im Heft 12, Dezember 2000, des Bundesgesundheitsklattes verdffentlicht.
Hg-Aufnahme durch Nahrung

Fur die Noermalbevélkerung besitzt die Nahrung hinsichtlich der Hg-Aufnahme nach den Amalgamfillungen eine
weitere Bedeutung (WHOQO 1976). Die anderen Quellen wie Luft und Trinkwasser sind im Vergleich dazu zu
vernachlassigen (Ausnahme: Zahnarztpraxen). Wegen seiner grofien biologischen Halbwertszeit und seiner
besonderen Affinitat zum Zentralnervensystem wird das z.T. erst in der aquatischen Nahrungskette der
Meerestiere aus anorganischem Hg (Hg?* oder Hg®) gebildete organische Methyl-Hg" als besonders gefahrlich
angesehen. Die WHOQO hat darum die Einhaltung der in der Tabelle aufgeflihrten Hdchstmengen der taglichen
Aufnahme fir Hg und Methyl-Hg empfohlen (FAO/MWHOC 1991).
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Schiele hat 1988 neun Perscnen Uber zwei Wochen eine einheitliche Kantinenkest verabreicht, wobei in der
zweiten Woche eine fischreiche Diat eingehalten wurde (Kreisler 1978). Die mittlere tagliche Hg-Aufnahme lag in
der ersten Woche bei knapp 30 und in der zweiten Woche sogar nur bei 25~g Gesamt-Hg. Der Median-Wert
betrug 22=g. Dabei bestand kein Unterschied zwischen der Kantinenkost und der fischreichen Diat, was daflr
spricht, dass auch in den Fischen die Anreicherung nicht so bedenklich sein kann, wie sie manchmal dargestellt
wird. Die von der WHQ empfohlenen Grenzwerte wurden um ca. 25-50% unterschritten und lagen nochmal um
den Faktor20 unterhalb der kritischen Dosis, wie sie von der WHC angenommen wird, also 400=g Methyl-
Quecksilber pro Tag. Wahrend des Versuchs kam es zu keiner Anderung der Hg-Konzentration im Blut und Urin.
Zwischen der gemessenen Hg-Aufnahme mit der Nahrung und der Ausscheidung mit dem Stuhl und Urin
bestand sogar eine leicht negative Bilanz, d.h., die Ausscheidung Uberwog die Aufnahme in diesem Zeitraum.

Das spricht gegen eine wesentliche Kumulation von Nahrungsquecksilber im Organismus. Schieles heutige
Aussagen, dass die Hg-Speicherung nach DMPS bei Amalgamtragern nahrungsmittelbedingt sei, ist von ihm
selbst langst widerlegt worden!

Anachronismus:

Man verwendet fur Quecksilberausscheidung mit dem Urin, heute noch in Deutschland, ohne Kenntnis der
Depotwirkung, einen Grenzwert von 200=g pro Liter bzw. pro Gramm Kreatinin und fur die Quecksilber-
Konzentration im Blut 50=g pro Liter. Die maximale Arbeitsplatzkonzentration liegt in der Bundesrepublik
Deutschland bei derzeit 100=g pro m?, wohingegen der Grenzwert in den USA bei 50=g/m® und in der UdSSR
bei 0,1=g/m?® liegt! Nach Forth sind diese Werte langst tiberholt.

MIK-Wert:

For Quecksilber liegt vom Bundesgesundheitsamt kein Richtwert fiir die Raumluftkonzentration in Innenraumen
{Wohn-, BOroraume, etc.} vor. Wenn bisher keine gesundheitlich begrindeten Werte fur
Schadstoffkonzentrationen in Innenraumen vorliegen, kann von den MAK-Werten ausgehend ein vorlaufiger
Wert ermittelt werden. Dabei sollten die héhere Empfindlichkeit der Gesamtbevdélkerung und von Risikogruppen
im Vergleich zum gesunden Arbeitnehmer und die nahezu ganztagige Aufenthaltsdauer in Innenrdumen
bertcksichtigt werden. Soweit bisher keine wissenschaftlich begriindeten Sicherheitsfakioren definiert worden
sind, eignet sich der vom Verein Deutscher Ingenieure im Einklang mit dem BGA vorgeschlagene zwanzigste
Teil des MAK-Wertes als Richtwert; demnach ist eine dauerhafte Belastung Gber 5=g/m?3 nicht zumutbar. In
derartig hoch belasteten Bereichen sind sofortige Sanierungsmalinahmen einzuleiten und zu ergreifen, mit dem
Ziel, dass die Quecksilber-Raumluftbelastung sicher unter 1=g/m? gehalten werden kann. Dariiber hinaus sind
Raume, in denen Quecksilberkonzentrationen tber 10xg/m3 gemessen wurden, sofort zu schliefen und andere
Blroraume zur Verfugung zu stellen (Zahnarztpraxen).

Tab. 1: Hg-Konzentrationen in Organen mit Vergleichswerten der Literatur.

Organ {Probenzahl) Untersuchungen (=g/kg) Literarturwerte (=g/kg)
Miere 170 62 — 20500
(N="51) (@-810)

Leber 75 5—37 000
(N=251 (0 —440)

Lunge 25 D-570
(N=152) 6 —-59)

Kleinhirn 75 48 -27Q
(N=251 (0-26) (Japan)
GroBhirn 49 5-2900
{N=351) =-17

{Link, 1979, Schiele und Mitarb. 1981)
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Eine positive Korrelation fand Schiele zwischen den Quecksilbergehalten und dem Alter fur das Kleinhirn. Das
Kleinhirn kann als ein kritisches Organ fir die chronische Einwirkung von Quecksilber angesehen werden.
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Verwendung

fur Thermometer, Barometer und andere MeRinstrumente; Hg-Dampflampen zur Erzeugung von UV-Licht; Hg-
Dampfpumpen zur Erzeugung hoher Vakua; fur Hg-Salben (Unguentum hydrargyri cinereum; heute weitgehend
obsolet); fur chemische Prozesse; in der Pyrotechnik, Silberamalgam wird zur Herstellung von Zahnflllungen
benutzt.

Quecksilber aus Fieberthermometern:

Wenn man bedenkt, dai jedes Jahr ein Fieberthermometer pro Bett in den Kliniken zerbrechen soll, kann man
verstehen, dafd die Gefahr durch die Verdampfung des Quecksilbers toxische Werte erreichen kann. Im
Verdachtsfalle sollte daher sofort jedes Quecksilber mit Mercurisorb® gebunden und im Urin eine akute
Giftaufnahme durch einen quantitativen Nachweis ausgeschlossen werden. Bei dringendem Vergiftungsverdacht
oder positivem Gifthachweis sollte sofort mit dem Antidot DMPS®-Heyl behandelt werden.

Metallisches Quecksilber, wie es auch fur die Herstellung von Fieberthermometern Verwendung findet, kann
beim Fallen aus einer gewissen Héhe auf harte Bodenoberflache in viele kleine Trépfchen zersprengt werden.
Von der so entstehenden groiten Cherflache kann Quecksilber zufolge seines betrachtlichen Dampfdruckes (bei
20°C: 1,2 0 103 Torr) zu Raumluftkonzentrationen abdampfen, die bei langfristiger Einatmung toxikologisch
bedeutsam werden. Begunstigende Bedingungen sind héhere Temperatur, etwa durch direkte
Sonneneinstrahlung auf den FulRboden, und geringe Raumbeliftung. Sofern langerfristig keine mafgebliche
Luftbewegung in einem geschlossenen Raum zustande kommt, sind besonders hohe Kenzentrationen der
spezifisch schweren Dampfe in Fubodennahe, wo Kinder spielend sich aufthalten und atmen, leicht nachweisbar
{gekehrter Hausstaub).

In der Vergangenheit ist Uber zahlreiche Falle von chronischer Quecksilbervergiftung durch Einatmung
versprengter, vor allem in den Ritzen alter Holzfulbdden verteilter Quecksilbermengen in zahnmedizinischen und
physikalischen Laboratorien berichtet worden. Die verursachenden GQuecksilbermengen waren betrachtlich. Im
After gebrochene Fieberthermometer verursachen chronische Quecksilbervergiftungen durch die jahrelange
Resorption aus den Muskellogen.

Im Zweifelsfall kann eine chemische Bestimmung des Quecksilbergehalts in der Luft oder im Hausstaub (400-
20000 pg/kg) eines verdachtigen Raumes noch nach Jahrzehnten weiterhelfen. Der MAK-Wert (maximale
Arbeitsplatz-Kanzentration} fur Quecksilber betragt 0,01 ml/m?, entsprechend 0,1 mg/m3. Fur Wohnraume und
darin spielende Kinder wird man eine zuverlassige Grenzkonzentration noch deutlich geringer ansetzen missen.
In Teppichen fein verteiltes metallisches Quecksilber kann nicht mit Jodkohle, aber mit Mercurisorb® (Fa. C.
Roth, Karlsruhe, T. 07 21 / 56 06 30) leicht beseitigt werden (- Henschler, 1983).

Fieberthermometer dirfen auch nicht im Fluggepéck sein.

In Schweden sind Quecksilberthermometer von 1992 an verboten. Wie in Stockholm bekannt wurde, dlrfen sie
in Zukunft weder hergestellt noch eingefUhrt oder verkauft werden. Das Verbot ist Teil eines Regierungsplanes,
die gesamte Anwendung des als besonders gefahrlich geltenden Umweltgiftes Quecksilber zu beenden. Wie es
weiter hiel3, kénnen die traditionellen Quecksilberthermometer, wie etwa fUr das Fiebermessen, sofort durch
digitale Gerate ersetzt werden. Alle anderen MeRinstrumente, die Quecksilber enthalten, werden zum
Jahreswechsel 1992/93 verboten.

Das nach Angaben des Herstellers weltweit erste absolut quecksilberfreie Fiekberthermometer kommt aus
Thiringen. Dieses von den Mitarbeitern der Geraberger Thermometerwerk GmbH in mehrmanatiger intensiver
Laborarbeit entwickelte Erzeugnis funktioniert chne diesen giftigen Stoff. Grundlage ist eine neue Flissigkeit auf
der Basis des Elements Gallium

{Quelle: Manchner Merkur, v. 10.11.92).
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Quecksilber in Minibatterien:

Die Miniaturzell-Batterien in Uhren, Taschenrechnern, Hérgeraten, Photoapparaten und Spielzeug kénnen die
verschiedenartigsten medizinischen Probleme verursachen.

In der Fachliteratur sind Ober 225 Falle dokumentiert, in denen derartige Batterien verschluckt wurden. Wenn sie
im Osophagus hangenbleiben, kann es innerhalb von sechs Stunden zu einer Perforation kammen.

In derartigen Fallen wird deshalb eine baldige endoskopische Extraktion empfohlen. Haben sie erst einmal den
Magen erreicht, passieren sie meist kemplikationslos den Gastrointestinaltrakt.

Meist schwere Gewebsschaden verursachen derartige Minibatterien, wenn sie als Fremdké&rper ins Ohr (sieben
Falle) oder die Nase (zwei Falle) gelangen. Komplette Destruktion {dreimal) oder Perforation des Trommelfells
{dreimal), schwere bis auf den Knochen reichende Nekrose der Haut des aufteren Gehérgangs (siebenmal),
Gesichtsnervenparalyse und Chondritis, Nasenseptumperforation und Schadigung der Nasenschleimhaut (je
zweimal) waren die Folgen. Teilweise gelang es nur unter groRen Schwierigkeiten, z.B. nach Zertrummerung der
Batterien und in Vollnarkose, die Fremdkérper zu entfernen.

Die Gewebsschadigung wird durch Aufldsen der Batterien infolge Korrosion und Elektrolyse verursacht. Da
Elektrolytlésungen diesen Prozeld fordern, sind Ohren- und Nasentropfen strikt zu vermeiden. Cbhwohl viele
Batterien tédliche Mengen von Quecksilberoxyd enthalten, sind nachgewiesene Vergiftungen selten.

(= Kavanagh et al., 1986)

Drei Empfehlungen kénnen gegeben werden:

1. Wenn Kinder Minibatterien verschlucken, kann man in der Regel abwarten. Notfallcharakter haben jene
seltenen Falle, wo die Batterie im Osophagus steckenbleibt. Weil es innerhalb weniger Stunden zur
Nekrose und Perforation kommen kann, missen die Batterien entfernt werden.

2. Um diesen Notfall zu erkennen, ist eine Réntgenuntersuchung des Thorax angezeigt, vor allem bei
Batterien mit einem Durchmesser dber 15 mm.

3. Wenn Batterien in den Darmtrakt gelangt sind, kédnnen Symptome einer Quecksilbervergiftung auftreten,
und deshalb sollten gegebenenfalls die Quecksilber-Konzentrationen im Blut gemessen werden.

(= Kiely)

Quecksilber in Medikamenten

Quecksilber wird ebenso Uber die Haut wie die Schleimhaute, z.B. am Auge resorbiert, d.h. in den Korper
aufgenommen. Gefahrlicher als anorganisches ist organisches oder dampfférmiges Quecksilber, das sofort in die
Nerven und das Gehirn wandert und dort sehr lange gespeichert wird. Organisches Quecksilber fUhrt in Spuren
zu Nervenschaden wie Midigkeit, Kopf-, Bauch-, Gelenkschmerzen und zu Allergien. Eine Reihe von
allergischen Reaktionen auf Impfungen wie Tetanusschutzimpfung ist auf eine Quecksilberallergie
zurtckzufuhren. Wenn man hier einen quecksilberfreien Impfstoff verwendet, dann treten diese Reaktionen nicht
auf (Tetavax statt Tetanol).

Quecksilber als Desinfektionsmittel und damit Konservierungsmittel in Impfstoffen und Sera ist ein unndétiges
Hilfsmittel. Die hohe Allergierate und Nervensensibilitat unserer Bevilkerung verbietet jedoch seine weitere
Verwendung. Nur nach einer Deklarationspflicht der gefahrlichen Hilfsmittel kann der Arzt gefahrdeten Patienten
Komplikationen ersparen.

Quecksilber in Meditonsin H - offener Brief an die Fa. Medice:

Ich verweise nochmals auf meine Briefe von 1890 und 1992, in denen ich auf die bekannten Gefahren von
Quecksilber verwies. Sie haben damals diese Bedenken mit sehr sehr alten MutmalRungen und "Gutachten” vom
Tisch gewischt; dieses schlimme Praparat wurde seither in Unmengen fur Kinder verschrieben.
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Ich erinnere mich, dai damals auch ein AOK-Direktor in einem Leserbrief an Oko-Test die Menge Quecksilber
ausgerechnet hatte, die die Firma Medice daflr verarbeitet. Der Betrag dieser hochgiftigen Chemikalie
Quecksilber war ebenso erschreckend wie die Reaktion der Firma Medice auf unsere Vorhaltungen, ich hatte
selten derartige Antworten von chemisch-pharmazeutischen Unternehmen erhalten: Sie haben sogar noch auf
unsere Vorhaltungen gespottet, indem Sie in Ihrem Brief vom 24.1.92 geschrieben haben: "Unsere Erkenntnisse
sind selbstverstandlich auch dem BGA bekannt... Meditonsin ist nicht nur aus diesem Grunde gerade zum
Einsatz bei kleinsten Kindern geeignet.”

Nachdem wir seither mehrfach wieder kleinste Kinder sahen mit den deutlichsten Symptomen einer beginnenden
FEERschen Krankheit (immerhin eine schwerwiegende neurogene Schadigung, die in der Schweiz 1947 zum
villigen Verbot von Quecksilber in der Kinderheilkunde fuhrte, wie bei FANCONI nachzulesen ist), kleinste
Kinder, die allesamt Meditonsin verabreicht bekamen, méchte ich Sie nochmals dringend ersuchen, dieses vollig
unnatige Mittel vom Markt zu nehmen.

(Dr. med. G. Schwinger, D-73269 Hochdorf, Arznei-Telegramm 12/92)
Quecksilber-Arm:

Ein 40jahriger Mann wurde mit einem groften Abszell am Unterarm Oberwiesen, aus dem sich glanzender Eiter
entleerte. Er gab an, er habe sich vor etwa einem Monat in den Unterarm "weilten Zauber" gespritzt. Auf dem
Réntgenbild sah man entlang der Muskelfaszie eine Schicht mit sehr dichten feinen Kigelchen.

Gemal einem alten Maya-Aberglauben, der im zentralamerikanischen Belize heute noch fortlebt, hatte sich der
Mann Guecksilber in den Arm gespritzt. Der Stoff, der bése Geister abhalten und die Potenz erhéhen soll, wird in
Belize zu sehr niedrigen Preisen auf Markten angeboten.

(=% Shina, 1993)

Quecksilber-Altlasten:

Eine unangenehme Hinterlassenschaft aus der Zeit der frihindustriellen Blite der Stadt mul3 derzeit in Farth
aufgearbeitet werden. Im 18. und 19. Jahrhundert wurden in dem frénkischen Stadtchen massenweise Spiegel
hergestellt. Dazu waren grofie Mengen Quecksilber erforderlich. Ein Grolteil der Produktion erfolgte in
Heimarbeit, was die Zahl der inzwischen aufgelassenen Arbeitsstatten und damit der Altlastenfalle erheblich
erhdhte. Nun soll zunachst in einem hauptsachlich vom Land Bayern bezahlten Modellfall die Sanierung von
Wohngebauden erprobt werden, die mit Quecksilberriickstanden belastet sind. Uber zwei Millionen Mark
Steuermittel sind daflr vorgesehen.

Die Stadt ging die Angelegenheit zunachst zégerlich an. Das lag nicht zuletzt an dem Umstand, dal? eines der
am starksten mit dem Leber- und Nervengift belasteten Hauser ihr selbst als Amtergebaude dient und dem
Rathaus deshalb nicht nur eigene Sanierungskosten drohten, sondern auch Entschadigungsforderungen von
Mitarbeitern ins Haus standen. Die hohe Quecksilberverseuchung war ruchbar geworden, nachdem stadtische
Bedienstete, die dort ihre Blros hatten, haufiger als Gblich Uber Beschwerden klagten, die typisch fur die
Aufnahme von Quecksilber sind. Dazu gehdren Konzentrationsschwache, MOdigkeit und im fortgeschrittenen
Stadium Storungen der Bewegungskoordination. Als 1989 eine erhebliche Quecksilberanreicherung der Luft
gemessen wurde, siedelte die Stadt die meisten Dienststellen aus. Das FUrther Gewerbeaufsichtsamt forderte
sogar ein Betretungsverbot fir schwangere Frauen.

Oberblrgermeister Uwe Lichtenberg (SPD) sah sich auRerdem mit Klagen einiger stadtischer Bediensteter
konfrontiert, die gesundheitliche Beeintrachtigungen als Berufskrankheit geltend machten und
Entschadigungsanspriiche stellten. Am spektakularsten ist der Fall einer Beamtenwitwe, die den tédlichen
Autounfall inres Mannes auf die Schadigung durch die quecksilberhaltige Luft in dessen einstigem Blro
zurlickfihrt. Tatsachlich fanden sich in Blut- und Urinproben von Stadtbediensteten Quecksilberwerte, die haufig
weit Uber dem Durchschnitt lagen und teilweise in Bereiche vorstielen, die die Weltgesundheitsorganisation
WHO als gesundheitsgefahrdend ansieht.
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Obwohl auch der Bund Naturschutz auf die Gefahr hinwies und von noch wesentlich hdheren
Verseuchungswerten berichtete, vergingen einige Jahre, ehe man sich im Further Rathaus entschlol, das
Problem der Quecksilberverseuchung anzugehen. Schlief3lich wurde nach allen Orten gefahndet, an denen
friher Spiegel hergestellt wurden. Die Beschaftigten in den alten Manufakturen hatten das gefahrliche Gift
offenkundig recht sorglos mit der Hand aus Fassern auf die Glasflachen geschopft, was dazu fuhrte, dalk das
verschittete Quecksilber von oben langsam in Béden, Balken und Mauern drang.

Von den 124 von der Stadt erfal3ten "Verdachtsgebauden" wiesen 44 eine Schwermetallbelastung auf. Einige der
Uberwiegend in der Innenstadt liegenden Hauser waren bis vor kurzem noch bewohnt. Der Grad der
Kontaminierung erreichte in einzelnen Fallen mehr als 20 Nanogramm Quecksilber pro Kubikmeter Raumluft. Die
WHOQ schliefit bereits ab einem Nanogramm Gesundheitsbeeintrachtigungen nicht aus.

Zu den besonders belasteten Gebauden gehdren zwei Wohnhauser, die im Rahmen der Modellsanierung
vollkommen entgiftet werden sollten. Dazu war es allerdings erforderlich, Decken und Wande weitgehend
abzureilten. Die Ergebnisse der Vorbildsanierung sollen noch heuer vorliegen und dann anderen Haus- und
Wohnungseigentumern helfen, ihre ebenfalls quecksilberverseuchten Liegenschaften maglichst kostengunstig
und groundlich zu entgiften. Bis dahin méchte die Stadt auch Klarheit darGber haben, mit welchen Zuschissen die
betroffenen Eigentimer bei der Sanierung rechnen kénnen.

Der Mcdellversuch sieht die endgultige Entsorgung des Schwermetalls vor. Damit befalit sich das Forschungs-
und Entwicklungszentrum Sendermll (FES) in Schwabach. Dort rechnet man derzeit mit Deponierungskosten
zwischen 300 und 1500 Mark je Tonne quecksilberhaltigen Bauschutts. Die Entsorgungsexperten suchen jedoch
nach kostensparenden Wegen, Sand, Steine und Holzbalken zu entgiften, damit diese als gefahrliose
Baumaterialien wiederverwendet werden kénnen und weniger Deponiegut anfallt.

{(Quelle: Schmitt, P.: Quecksilberverseuchte Gebaude werden saniert. SZ, Nr. 4/Seite 47 vom 7.1.1994)

Am Stadtrand von Marktredwitz ist die weltweit erste Bodenreinigungsanlage fur quecksilberhaltiges Material in
Betrieb genommen worden. Damit geht die Sanierung der skandaltrachtigen Chemischen Fabrik Marktredwitz in
ihre entscheidende Phase. 1995 - zehn Jahre nach der Schlielfung des altesten Chemiewerks der
Bundesrepublik Deutschland - soll das Gelande inmitten der Stadt soweit von den Altlasten befreit sein, dafi die
Nachfolgenutzung beginnen kann. Auf dem Areal scll dann unter anderem die Aulenstelle des Bayerischen
Geologischen Landesamtes untergebracht werden.

Die Sanierung der Chemischen Fabrik wird den bayerischen Steuerzahler rund 150 Millionen Mark kosten. In der
vergangenen Woche begann der Bezirk Oberfranken mit einem Pilotprojekt zur Reinigung der 15
quecksilberbelasteten Stauhaltungen in der Késseine und der Réslau.

{Quelle: Das Quecksilber wird abgebaut. 5Z vom 30.11.1993)

Tagelang haben Kinder in Dartmund arglos mit hochgiftigem Quecksilber gespielt. Wie die Feuerwehr mitteilte,
haben die Kinder Schwermetallbréckehen vor einer Haustlr in der Dortmunder Nordstadt gefunden und fur
glitzerndes Spielzeug gehalten. Insgesamt 29 Kinder seien damit in Berthrung gekommen, finf von ihnen
wurden mit Hautausschlagen und Verdacht auf Vergiftungen ins Krankenhaus gebracht. Die Polizei hat noch
keine Hinweise auf die Herkunft des Quecksilbers.

(Quelle: Kinder spielten arglos mit Quecksilber. SZ vom 28.3.1993)
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Wirkungscharakter

Quecksilberdampf schadigt akut die Lunge, chronisch das Zentralnervensystem. Quecksilbersalze wirken atzend
auf die Schleimhaute des Gastrointestinaltraktes und resorptiv nephrotoxisch.

Eine subakute Form der Quecksilbererkrankung ist die Akrodynie (= Feer'sche Krankheit, Pink Disease). Sie
kommt besonders bei Kleinkindern von etwa vier Monaten bis vier Jahren vor und war recht haufig, solange
Kalomel-haltige Zahnungspulver und sonstige quecksilberhaltige Hausmittel gebrauchlich waren. Sie tritt auch
heute noch auf (= Schaad, 1983). Sie ist im Tierexperiment nicht reproduzierbar und wird als eine
Uberempfindlichkeitsreaktion angesehen, deren Zustandekommen unklar ist; eine Allergie scheint nicht
vorzuliegen, hingegen besteht eine gesteigerte Aktivitat des sympathischen Nervensystems { Friberg). - Auf
die Haut wirken Quecksilbersalze direkt reizend, auterdem sensibilisierend, insbesondere das Knallguecksilber.
Uberempfindlichkeit gagen minimale Dosen kommit bei Arbeitern vor und war fruher bei Anwendung
quecksilberhaltiger Dermatika nicht selten { Baader, 1961).

Die Giftigkeit des Quecksilbers beruht auf seiner Wirkung als allgemeines Zell- und Protoplasmagift: Bindung des
Hg an die Sulthydrylgruppen von Proteinen; eiweil3fallende Wirkung; Membranschadigung; Reduktion des RNA-
Gehaltes der Zellen. Es kommt dabei vor allem zur Blockade vieler Enzymsysteme. Nieren und Nervensystem
sind besonders gefahrdet. Im Tierversuch bewirkte Methylguecksilber und HgChk dosisabhangig eine
Suppression der Spermiogenese.

Bedingt durch seine hohe Beweglichkeit kann das HgP-Atom in Zellen verschiedener Organe diffundieren.
Jedoch unterliegt es gleichzeitig einer raschen metabelischen Umwandlung, die bereits in den Erythrozyten
einsetzt, aber auch in anderen metabolisch aktiven Zellen ablauft (Leber). In Erythrozyten liefert zweimaliger
Elektronentzug das Hg2*-lon; dieser Vorgang fuhrt zu einer weitgehenden Immobilisierung. Wird durch erhéhtes
Angebot von gasformigem HdP die oxidative "Umgiftungskapazitat" Gberschritten, kénnen grofiere Anteile des
gasformigen HgP Uber die lipophile Blut-Hirn-Schranke in das zentrale Nervensystem (ZNS) gelangen. Aus
diesem Kompartiment wird das Quecksilber mit einer biologischen Halbwertszeit von mehreren Jahren eliminiert,
so dald hier mit einer Kumulation zu rechnen ist. Zur Abschatzung der Kapazitatsgrenze seien tierexperimentelle
Ergebnisse erwahnt, nach denen ab einer inhalierten Konzentration von 1 mg HF/m? Luft etwa 1% der Dosis in
das Gehirn gelangt. Mit Quecksilber gesattigte Luft enthalt 15 mg Hg%m? Das entspricht 1,8 ml Quecksilbergas
pro Kubikmeter (zum Vergleich: Helium 4,6 mli/m3 und Krypton 1,1 ml/m?3). Es ist also nicht ohne Belang, ob eine
per inhalationem aufgenommene Dosis Uber eine lange Zeitspanne verteilt oder in hoher Konzentration in einem
kurzen Zeitintervall angeboten wird, da nur im letzteren Fall elementares Quecksilber ins ZNS Ubertreten kann.

Ebensa wie die Blut-Hirn-Schranke ist auch die Plazentaschranke fur HgP gut passierbar. HgP Oberwindet die
Barriere wesentlich leichter als die ionisierte Form: Das ist in Versuchen daran zu erkennen, daf in fetalem
Gewebe nach Inhalation von gasférmigem HgP ein 20mal héherer Anteil der Dosis nachweisbar ist als nach einer
gleich hohen Dosis eines Quecksilbersalzes. Das Zell-Plasma-Verteilungsgleichgewicht von Quecksilber, die
Tatsache der renalen Ausscheidung von Quecksilber-lonen sowie die im Vergiftungsfall auftretende Proteinurie
sind fur Hg® und Quecksilber identisch. In geringem Mafe kénnen HgZ*-lonen durch in den Erythrozyten reichlich
enthaltene Reduktionséquivalente zu elementarem Quecksilber reduziert werden. Damit erklart man die
Tatsache, dal es bei chronischer Exposition gegen Quecksilber-lonen auch zu einer Exhalation von H und zu
einer langsamen Anreicherung von Quecksilber im ZNS kammt. HgP kénnte bei diesen Vargangen die Rolle einer
Transportform einnehmen, da es beweglicher ist als die ionischen Formen {=# Legrum).

Quecksilberorganische Verbindungen kdnnen biologische Membranen leicht penetrieren und haben eine
ausgepragte Affinitat zu SH-Gruppen, besonders derjenigen von Proteinen (4 Seeger, 1982, 1988).

Die groRte toxikologische Bedeutung hat Dimethylquecksilber (HxC)sHg, das aus elementarem Quecksilber oder
Quecksilberverbindungen durch biclogische Methylierungsreaktionen entsteht (MG 230,66, Dichte 3,069 kg/l,
Siedepunkt 26°C).

Eine Schwachung des Immunsystems durch Absenken der T-Lymphozyten durch Quecksilber wurde durch
Eggleston und Kostler nachgewiesen. Till beschreibt den Einfluid von GQuecksilber-Belastungen
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{Methylquecksilberchlorid und Quecksilberacetat), die Spuren von 107 bis 10-% DNA-Synthese und Reparatur
hemmen kénnen. Hansen beschreibt in einer Arbeit die Wirkung von Hg auf das Nervensystem, wo das Metall
durch "Neuriten-Transport" zum ZNS gelangen kann, wie es fir Blei, Thallium und einige Viren inzwischen
nachgewiesen wurde.

Weltweit reagieren bis 17% der Bevélkerung allergisch auf Hg {positiver Epikutantest) (- Mayenburg).
Systemische Allergien wurden bisher nicht untersucht. Liegen klinische Symptome vor, ist die
Sensibilisierungsrate erhéht. So war bei Personen mit Amalgamfillungen und cralem Lichen planus der
Epikutantest in 62% der Falle positiv, wahrend in der Kontrollgruppe nur 3,2% reagierten (- Mayenburg).
Grundsatzlich kann man davon ausgehen, daf? bei sensibilisierten Personen bereits sehr niedrige Dosen des
Kontaktallergens ausreichen, um eine erneute Reaktion zu provozieren.

Beim Menschen kann es unter einer hohen Hg-Belastung zu einem immunoclogisch bedingten nephrotischen
Syndrom kommen, das durch glomerulare Ablagerungen von IgG und C 3-Komplement hervorgerufen wird.
Diese Veranderungen wurden bei Afrikanerinnen, die eine Hg-haltige Creme zur Aufhellung ihrer Haut verwendet
hatten, beschrieben (=9 Mayenburg). Bei Arbeitern, die beruflich Hg-exponiert waren, wurden Autoantikérper
gegen Laminin, eine Komponente in Basalmembranen, sowie zirkulierende Immunkomplexe im Serum
beschrieben (- Friberg, 1952).

Experimentelle Untersuchungen an verschiedenen Tierspezies haben gezeigt, dal - bei genetisch empfanglichen
Stammen - das Immunsystem ein bevorzugtes Zielorgan fur Hg darstellt (< Friberg;, =# Stiller-Winkler;, =

Druet; 4 Gleichmann). Dabei kommt es unter anderem zu einer immunologisch vermittelten Glomerulonephritis,
die zu erhéhter Proteinurie und gelegentlich zu einem nephrotischen Syndrom fihren kann. Die Induzierbarkeit
dieser Symptome ist weitgehend unabhangig vom Applikationsweg und der chemischen Form des Hg (= Druet;
=» Gleichmann). Bei empfanglichen Mausestammen treten bereits zehn Tage nach Beginn der Hg-Belastung
zirkulierende Immunkomplexe im Serum auf, denen sich eine granulare Ablagerung von IgM und 1gG im
Mesangium und in den glomerularen Kapillaren anschlieit. Gleichzeitig findet man eine Hyperimmunglobulinamie
{vor allem IgG und IgE) sowie hohe Titer antinukleclarer IgG-Autoantikérper. Die antinukleolaren Autoantikérper
sind an der Entstehung der Immunkomplex-Glemerulonephritis beteiligt {  Friberg) und, soweit untersucht, mit
denen identisch, die bei der idiopathischen Sklerodermie des Menschen vorkommen kénnen (= Reuter).
Wurden die genetisch empfanglichen Mause mit Amalgam statt HgCl» behandelt, traten ebenfalls antinukleolare
Autoantikérper auf{  Friberg, 1952).

Extrapoliert man von der niedrigsten Hg-Dosis, die im Tierexperiment innerhalb weniger Wochen
Autoimmuneffekte hervorruft, auf den Menschen, so entspricht dies einer absorbierten Tagesdosis von etwa
1000 pg bei einem Koérpergewicht von 70 kg. Dieser Wert liegt weit oberhalb der Hg-Dosis, mit der die
Allgemeinbevdlkerung Uber Nahrung, Trinkwasser und Luft derzeit belastet wird. Somit dlrfte, sieht man von der
kutanen Allergie ab, die Méglichkeit der Entstehung immunpathologischer Effekte als Folge der derzeitigen
Umweltbelastung mit Hg extrem gering sein, auch wenn ein "NOAVEL" (no observed adverse effect level) fur die
immunpathologischen Hg-Wirkungen bisher weder beim Tier noch beim Menschen festgelegt worden ist.

Ein anderes Bild ergibt sich allerdings, betrachtet man die renalen Hg-Konzentrationen von Personen mit
zahlreichen Amalgamflllungen. Die bei solchen Personen gefundenan maximalen Konzentrationen von 1000 bis
1500 pg Hg/kg Nierenfeuchtgewicht (= Schiele) liegen nur um etwa das Drei- bis Flunffache unter der
niedrigsten Hg-Konzentration (5000 ug Ho/kg Nierenfeuchtgewicht), bei der genetisch empfangliche Mause
immunpathelogische Effekte aushkilden (= Friberg). Demnach kénnen im Extremfall, das heildt bei Personen mit
entsprechender genetischer Pradisposition und einer hohen Amalgambelastung, Autoimmuneffekte nicht
ausgeschlossen werden. Allerdings durfte - in Analogie zum Tierexperiment - der Prozentsatz der Perscnen, die
bei einer bestimmten Hg-Belastung Autcimmuneffekte entwickeln kénnten, gering sein.

Aus immuntoxikologischer Sicht sollte die Belastung des Menschen mit Hg und insbesondere die mit Amalgam
vermieden werden (=i Abel, 1920}

{Quelle: = Abel, J. et al.: DA 87, 1990, 2134)

Chronische Hg-Vergiftung kann kei disponierten Personen, méglicherweise aufgrund einer
Autoimmunpathogenese, zu einer membrandsen Nephropathie fihren, wenn sie diesem Metall ausgesetzt sind.
Dies stitzt sich auf die Beobachtung, dal? bei diesen Patienten abgelagerte Immunglobulinkomplexe in der
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Basalmembran der Glomeruli bei der Nierenbiopsie gefunden werden. Es gibt keine Hinweise dafir, daf} das
Metall selbst oder seine Verbindungen das auslésende Agens fur diese Immunkomplexe sind. Gegen diese
Maoglichkeit spricht auch die Abwesenheit von Guecksilber in den Immunablagerungen. Die Effekte des
Quecksilbers auf die Autoimmunentstehung sind noch weitgehend unbekannt, aber es wurden Effekte auf die
Lymphozyten, segmentkernigen Granulozyten und die Makrophagen nachgewiesen ( Contrino et al.).

Andere Metalle kénnen auch eine Immunkomplex-bedingte Glomerulonephritis evtl. auf Autoimmun-Basis
hervorrufen. Cadmium wird dies zugeschrieben, und es gibt zahlreiche Berichte Ober ahnliche Effekte bei Gold.
10% aller mit Goldsalzen behandelten Rheumapatienten haben eine leichte Proteinurie, und bei 1% kommt es zu
massiver Proteinurie. In den Glomeruli werden grofie Ablagerungen von Immunglobulinen und -Komplexen
gefunden, darin aber kein Gold. Deshalb ist es unwahrscheinlich, da die Immunglobulinablagerungen
goldbindende Proteine enthalten oder Teil eines Hapten-Antikérper-Komplexes sind. Interessanterweise ist bei
HLA-positiven Patienten das relative Risiko einer Proteinurie wahrend der Goldbehandlung 32mal héher. Der
Zusammenhang zwischen bestimmten HLA-Haplotypen und der Entwicklung einer Nephropathie unter
Goldtherapie wurde erst korzlich wieder bestétigt. Diese Interaktionen sind fur Amalgampatienten gravierend.

(Quelle: - Bigazzi P.F.. Auteimmunity induced by Chemicals. Clin. Toxicol., 26, (1988), 125-156)

Unter allen Metallen hat Quecksilber die gréfite Affinitat zu Sulfhydrylgruppen und anderen Liganden organischer
Molekile (  Koch, 1989). Durch diese Bindung ist es erstens in der Lage, Enzyme zu blockieren, wodurch
bestimmte Metabolite im Kérper nicht weiterverarbeitet werden kénnen und somit akkumulieren. Zweitens kann
es dadurch eine Stérung der Struktur und Funktion von Membranen zellularer Organellen bewirken. Da
Sulfhydrylgruppen im Kérper ubiquitar sind, wirken Guecksilberverbindungen generell cytotoxisch - sie sind ein
allgemeines Zell- und Protoplasmagift (= Thiele 1986, =#» Berlin 1986). Daneben besitzt Quecksilber
eiweilifallende Wirkung und reduziert den RNA-Gehalt von Zellen, kann die prasynaptische Ausschittung von
Acetylcholin erhéhen, irreversibel mit der postsynaptischen Membran interferieren und die Freisetzung von
Dopamin steigern (= Berlin, 1986). Auderdem wird unter Quecksilbereinwirkung die Synthese der
Sphingomyeline gestért, da sich Hg mit deren Vorstufen - den Plasmalogenen - schnell umsetzt. Mikroskopisch
sind Degenerationen von Markscheiden nachgewiesen worden (% Bockers et al., 1983).

Die Tubuluszellen der Niere und das Nervensystem sind somit durch diese Veranderungen am meisten gefahrdet
{=# Moeschlin, 1988).

Die chronische Vergiftung beginnt meist schleichend oder auch subakut und geht im Verlauf von Jahren in ein
chronisches Stadium dber (= Moeschlin, 1986). Dieses ist vor allem durch Symptome von seiten des ZNS
gekennzeichnet. Anfangs zeigen sich unspezifische Krankheitszeichen wie Kopfschmerzen, Schwindel und
Schlaflosigkeit, dann kommen psychische Symptome wie Reizbarkeit, Aggressivitat, aber auch Depressivitat,
Angstgefihle, Konzentrations- und Erinnerungsschwache zum Tragen. Desweiteren beobachtet man den
sogenannten "Erethismus mercurialis”, der sich in Schwitzen, Dermographismus und Tachykardie dul3ert.
Aulerdem tritt der charakteristische "Tremor mercurialis' auf, ein feinschlagiges bilaterales Zittern von Fingern,
Zunge und Augenlidern, das Zitterschrift und Sprachstérungen zur Folge hat. Schlief3lich kann es zu einer
toxischen Enzephalopathie mit begleitender Schadigung der peripheren Nerven kommen. Dabei beobachtet man
Degeneration von Nervenfasern, Axonschwellungen, Demyelinisierungen und eine Proliferation von Neuroglia {
= Reichel).

Zusatzlich treten bei einigen Fallen noch Manifestationen an den Augen (eine Veranderung der vorderen
Linsenkapsel, die sich als brauner "Atkinsonreflex" zeigt), Dermatitiden (Erythrodermien) und Entziindungen des
Zahnfleisches mit zum Teil starkem SpeichelfluB auf (- Moeschlin 1986; = Berlin 1986), es fuhrt zur
Paradontose.

Die beginnende, chronische Quecksilberdampfvergiftung schildert Ohnesorge als asthenisch-vegetatives
Syndrom - den segenannten Mikromerkurialismus -, der sich in Schwache, schneller Ermiudbkarkeit, Appetit- und
Gewichtverlust, Nervositat, schlechter Merkfahigkeit und gastroenteritischen Stdrungen auert. Bei ausgepragten
Stadien tritt der charakteristische Intensionstremor von Fingern, Augenlidern und Lippen hinzu {(=# Ohnescrge,
1981).

Zahlreiche schreckliche Beispiele von in erster Linie chronischen Vergiftungen mit organischem Quecksilber
haben sich bis heute ereignet, erinnert sei hier nur an die Vergiftungen im Irak (1956, 1960, 1971}, in Pakistan
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{1969), in Guatemala (1963-65), in Ghana (1967), in Minamata {Japan) (1953-60) und Niigata {1964-65). Aus
Untersuchungen dieser Vorfalle und experimentellen Tierstudien konnte man erkennen, dal? die Schaden, die
durch die Neurctoxizitat bewirkt werden, weitgehend irreversibel sind (- Inskip & =# Piotrowksi, 1985).

Uber den Einfluk von Amalgamfillungen auf die Quecksilberkonzentration in menschlichen Crganen berichtete
Professor Dr. Gustav Drasch vom Institut fir Rechtsmedizin in Munchen. Dazu hat er an 168 Leichen die
Konzentration von anorganisch und organisch gebundenem Quecksilber in der Nierenrinde, in der Leber und in
funf Hirnarealen ermittelt. In allen Organen war die Quecksilberkonzentration hochsignifikant positiv mit der Zahl
der amalgamgefullten Zahne korreliert.

Im Durchschnitt lagen die Quecksilberkonzentrationen in den Organen von Personen mit mehr als 10
amalgamgefullten Zahnen um das 11fache in der Nierenrinde, um das 4fache in der Leber und um das Doppelte
im Gehirn héher als in der Kontrollgruppe, in der die Verstorbenen héchstens 2 Amalgamfollungen hatten.

Die Zahl an Amalgamfullungen hatte keinen Einflud auf das organisch gebundene Quecksilber in den Organen.
Aus diesen Daten geht eindeutig hervor, dafd bei Perscnen mit einer gréfieren Zahl an Amalgamfollungen der
grofidte Teil der anorganischen Quecksilberbelastung der Organe aus diesen Follungen stammt.

Zur Frage der Toxizitat von Amalgamfillungen gab Professer Drasch jedoch zu bedenken, dal in dieser Studie
lediglich der Einflurd der Quecksilberaufnahme aus Amalgamfillungen auf die Quecksilberkonzentration
menschlicher Organe untersucht wurde. "Aufgrund dieser Werte allein kann jedoch eine Risikoabschatzung
bezlglich der Toxizitat von Amalgamfillungen noch nicht durchgefihrt werden. Dazu sind noch weitere Angaben
Uber die kritische Konzentration von anorganischem Quecksilber in menschlichen Organen und nahere
Kenntnisse Uber die Bindungsform des ancrganischen Quecksilbers in diesen Organen erforderlich. Welchen
Beitrag die Nahrung oder das Zahnamalgam zur Gesamt-Quecksilberbelastung leistet, wird sehr kontrovers
diskutiert. Nach einer Berechnung der Beratungskommission Toxikclogie der Deutschen Pharmakologischen
Gesellschaft (DPhG) aus dem Jahre 1989 macht beim Erwachsenen die resorbierte Menge an Quecksilber aus
der Nahrung, dem Trinkwasser und aus anderen Umweltfaktoren zusammen zwischen 8 ug und 27 ug Gesamt-
Quecksilber pro Tag aus."

Hinzu kemmen im Durchschnitt noch einmal 8 ug Quecksilber aus dem Zahnamalgam. Daraus wurde folgender
Schlut gezogen: 'Die zusatzliche Quecksilberbelastung durch das Zahnamalgam kann weitgehend
vernachléssigt werden.”

Zu einem ganz anderen Ergebnis kommt die Weltgesundheitsorganisation (WHQ). Sie schatzt die Gber die
MNahrung aufgenommene Quecksilbermenge auf 2-3 g pro Tag ein. Dazu kommen zusatzliche 3-17 g
Quecksilber aus dem Zahnamalgam. Das heif3t, die Quecksilberbelastung durch das Zahnamalgam ist deutlich
héher als Uber alle anderen Quecksilberquellen zusammen.
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Abb. 1. Einflud der Zah! der Zahne mit Amalgamfiffungen auf die Konzentration von anorganischem Quecksilber

in der Nierenrinde (ng Hg/g); Altersgruppe 11-50 J.; Einzelwerte (0 bez. _ + 3s: arithm. MW [+ 3fache
Standardabweichung] der Falle mit 0-2 Zahnen mit Amalgamiiliung)

{Quelle: =» Drasch, G. et al.: Deutsche zahnarztliche Zeitschrift, 47. Jahrgang 1992/8)

Der von der Weltgesundheitsorganisation empfohlene PTWI-Wert (provisional tolerable weekly intake), also die
vorléufig duldbare wochentliche Aufnahmemenge, betragt far Quecksilber 0,3 mg pro Person. Geht man von den
Quecksilberkonzentrationen in den Lebensmitteln aus, dann erreicht der deutsche Normalburger durch die
Nahrungsaufnahme bereits etwa 30-50% dieses Wertes. Bei Amalgamtrdgern kommt dann noch die
Quecksilberbelastung durch das Zahnamalgam hinzu, so dal in vielen Fallen der PTWI-Wert erreicht oder gar
Uberschritten wird.

(Quelle: =» Drasch, G.: Quecksilberbelastung korreliert mit Anzahl der Amalgamfullungen. Mineraloscop /93 _
MEDICA)

Quecksilberallergie:

Die Arbeitsgruppe Quecksilber/Amalgam der Deutschen Kontakt Dermatitis Gruppe (DKG) hat erste Ergebnisse
im November 1992 auf ihrer Tagung in Jena vorgestellt. Die Ergebnisse stammen aus 9 Zentren (Hautkliniken
und -Praxen).

Die Untersuchungen soliten Aufschluld geben, wie haufig Hg/A-Sensibilisierungen vaorkommen, wie sie erworben
werden, welche klinischen Erscheinungen damit verbunden sind, ferner Gber zuklnftige Auswahl der Patienten
und Testprogramm.

Unter 1971 Patienten fanden sich 715 Patienten mit positiven Reaktionen auf Quecksilberamidchlorid {HgNH4Cl)
und Amalgam (A).
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Restumee:
Mit Hg-Amalgam-Allergien muld gerechnet werden.

Die Testung mit einem speziellen Hg/A-Block ist nicht automatisch indiziert bei allen Erkrankungen der
Mundschleimhaut und allgemeinen, unklaren subjektiven Symptomen oder bei jedem Ekzem.

Die Testung sollte auf einen kleineren Patientenkreis beschrankt werden. Hinweisend sind Berufe mit Hg-
Kontakten (Chemiestudenten, Zahnarzthelferin, Gartenbau und Landwirtschaft, Pllegeberufe).

Hinweisend sind Exantheme nach Zahnbehandlung, Gesichtsekzem, Lichen ruber mucosae, Leukoplakie,
Erosionen der Mundschleimhaut.

Quecksilberamidchlorid im Standard kommit die Bedeutung eines Indikator-Allergens zu.
Die Studie wird mit einem ausgesuchten Kreis von Patienten in den Zentren fortgesetzt.

Die wenigen Patienten mit positiven Testreaktionen auf Quecksilberamidchlorid und Amalgam &: in der freien
Praxis bittet der Referent, an eine der Zentren weiterzuschicken.

{Quelle: Priv.-Doz. Dr. med. J. = von Mayenburg: Hg/Amalgamsensibilisierung, Haufigkeit und klinische
Manifestationen, Ergebnisse einer Multicenterstudie der DKG. Fortbildungsveranstaltung der Mianchner-Allergie-
Gesellschaft am Biederstein e V., 17.2.1993, Mlnchen)

In 90% der Falle war bei unseren Patienten der Epicutantest bei 1%iger Substanz nach dem 7. Tag positiv
{Spatallergie). Nach jahrelangem Bestehen einer Allergie wurde diese meist von einer Autoimmunkrankheit
gefolgt, die verschwand, wenn die Ursache korrekt beseitigt worden war (s. Giftherd).
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Wirkungen von Quecksilber auf den Organismus:

Daf Quecksilber ein giftiger Stoff ist, wissen wir seit jeher. In der Zahnheilkunde ging man davon aus, daf}
Quecksilber in Amalgamflllungen fest eingebunden ist. Das Herauslésen oder die Abgabe des Quecksilbers aus
den Fullungen spielte im Gegensatz zum Nahrungsguecksilber kaum eine Rolle. Dies anderte sich durch eine
Untersuchung der Weltgesundheitsorganisation WHO aus dem Jahre 1991. Das WHO-Komitee, das aus den
weltrenommiertesten Quecksilbertoxikologen bestand, Uberprifie den wissenschatftlichen Hintergrund und kam
Zu verschiedenen Statements.

Es wurde beschlossen, dafl die Bevélkerung vornehmlich mit Quecksilber aus Zahnamalgam und
Nahrungsmitteln belastet ist. Ihre Ergebnisse fur die tagliche Quecksilberaufnahme aus verschiedenen Quellen
zeigten: Zahnamalgam 3,0 bis 17 mug pro Tag, und zwar Quecksilber-Dampf.

Fisch und Meeresfrichte 2,3 mpug am Tag, organisches Quecksilber.

Andere Nahrungsmittel 0,3 mpg, anorganisches Quecksilber.

In Luft und Wasser vernachlassigbare Spuren.

Das bedeutet, daf3 die Hauptaufnahmequelle von ancrganischem Quecksilber die Amalgamfullung ist.

Weiterhin beschlol} die WHC, dal es keinen spezifischen Nulleffekt fur Quecksilber geben kann. Das bedeutet,
es gibt keine Menge fur Quecksilber, die man als unbedenklich ansehen kann.

Die Belastung durch Amalgamfillungen gliedert sich in drei Phasen:

1. Herausbohren von nicht dichten, alten Fullungen:
Staub- und Hitzeentwicklung
je scharfer die Instrumente, desto geringer die Hitzeentwicklung

Turbine mit Diamantbohrer entwickelt die gréfite Hitze beim Entfernen der Amalgamfallung.

2. Anmischen und Legen
Hg-Dampf in der Raumluft bei Anmischen und Legen
Abpressen des Hg's beim Stopfen der Fallung

nachtragliches Polieren der Flllung erniedrigt zwar die Korrosion der Flllung und gléttet die Oberflache,
setzt aber auch wieder Amalgambestandteile und insbesondere Quecksilberdampf frei.

3. Verweilen im Mund und Herauslésen von Amalgambestandteilen durch Kaudruck, Hitze, elektrochemische
Vorgange und Korrosion durch andere Metalle in unmittelbarer Nachbarschaft der Amalgamfillungen (=i
Svare 1981).

Das bedeutet: Aus der Amalgamflllung wird standig Hg-Dampf freigesetzt. Via Mundatmung gelangt es in die
Lungen und wird dort zu ca. 80% ( . Halbach et al. 1978, Leszek et al. 1989) resorbiert.

Zur Gewebsverteilung wurden viele tierexperimentelle Studien und einige Untersuchungen an Leichen
durchgefihrt (= Friberg et al. 1988a, b, = Forth et al. 1978, Drasch et al. 1992, Nylander 1986, =
Tappare 1992a). Innerhalb von Sekunden gelangt es dann ins Gehirn, ins Herz, in Nieren, Leber und andere
Organe. Beim Erwachsenen sammelt sich anorganisches Quecksilber besonders in der Nierenrinde, etwas
weniger auch in der Leber und - abhangig vom Anteil des organisch gebundenen Quecksilbers - im Gehirn (=i
Friberg et al. 1986a, b, =» Forth et al. 1976, = Drasch et al. 1992, = Nylander 1986) (mit oder ohne
Amalgamflllungen).
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Anders beim Fétus: Hier findet man die héchsten Konzentraticnen in der Leber, wo Hg vermutlich an ein fétales
Protein gebunden ist. In den ersten Lebenswochen kommt es dann zu einer Umverteilung in die Niere und damit
zu einer ahnlichen Verteilung wie beim Erwachsenen (= Tapparc 1992a, = Yoshida et al. 1987).

Auch bei der Gewebsverteilung zeigt sich eine enge Korrelation zwischen Amalgamfullungen und
Gewebskonzentration (- Drasch et al. 1992, # Friberg et al. 1986b, 4 Nylander 1986, - Tapparc 19923,
= Schiwara et al. 1992).

Trager von Amalgamfullungen haben signifikant erhéhte Quecksilberkonzentrationen in der Mundschleimhaut {
=» Tappare 1992a, - Daunderer 1992).

Metalldepots wurden auch in den Wurzeln der Zahne im zugehérigen Periost und den Alveolarwanden des
umliegenden Kieferknochens nachgewiesen (= Tapparo 1992z, b, = Daunderer 1992).

Anorganisches Hg wird hauptsachlich tber die Nieren, aber auch Ober den Stuhl ausgeschieden (- Friberg
1986a).

Quecksilberdampfe schlagen sich auf die Nasenschleimhaut nieder und gelangen von dort direkt in das Gehirn
und die Hypophyse. Transportwege sind die olfaktorischen Nerven oder das Venensystem des Schadels =
Forth et al. 1976). Durch Abrieb geschluckte Hg-lenen kénnen durch Darmbakterien in Methyl-Hg umgewandelt
werden und so auch in das Zentralnervensystem gelangen.

Die Zahl von Amalgamfiullungen korreliert mit der Hg-Konzentration in der Hirnrinde (-+ Klein et al. 1991, =
Schiele 1988). Mit zunehmendem Alter steigt die Quecksilberkonzentration an, bedingt durch die lange
Halbwertzeit im Gehirn.

Zahnarzte, die mit Hg-Dampf am starksten belastete Berufsgruppe, haben doppelt soviel Hg-Anreicherung wie
die nicht exponierte Bevélkerung. Es reichert sich besonders in der Hypophyse an (< Nylander 1986).

Die Halbwertzeit von Hg in Kérperteilen ist 70-120 Tage; im Gehirn betragt sie jedoch 10.000 Tage oder 27 Jahre
{=# Friberg et al. 1986b, = Bernard 1986). Das bedeutet, dal im Gehirn erst nach 27 Jahren die Halfte des Hg
abgebaut ist. Voraussetzung dafir ist natirlich keine Neuaufnahme.

Der Schutzfilter des Gehirns, ein Blutfilter, wird durch Hg veréndert (= \Ware 1974). Die Schutzfunktion wird
verringert. Auch wird an zahlreichen Fallen gezeigt, daft nach Amalgamentfernung unter Schutzmarinahmen
Epilepsieanfalle verschwanden.

In der Forschung zeigte man, dafl verminderte Mengen von Taurin (eine kdrpereigene Substanz) mit
Epilepsieanfallen korrelierten (= Braverman 1987).

Hg reduziert die Synthalisierung von Taurin (= Chen 1987). Es wurde gezeigt, dai pranatales Hg aus den
Zahnfullungen der Mutter eine Auswirkung auf den Fétus hat.

Untersuchungen an den Leichen von Zahnarzten zeigen eine im Vergleich zu nicht beruflich Exponierten
erheblich héhere Belastung. Stértebecker fand in der Hypophyse von Zahnarzten bis um den Faktor 1000 hdhere
Werte (= Stortebecker 1985). Nylander fand hohe Werte in der Hypophyse, der Nierenrinde und in der
Schilddrise von Zahnarzten (=# Nylander et al. 1989a). Die héchsten Werte fanden sich hier bei einem seit
langerem pensionierten Zahnarzt. Das verdeutlicht die im ZNS becbachteten Halbwertzeiten. Zusatzlich
arbeiteten Zahnarzte friher mit offenen Systemen (Mischen in der Hand oder in einem Mischgerat, heute werden
Kapselsysteme venwendet), bei denen es zu einer bedeutend héheren Hg-Dampfentwicklung kam. Besonders
keunruhigend ist nach neuesten tierexperimentellen Beobachtungen die Erhdhung der Hg-Konzentration in der
Schilddriise (= Yoshida 1993). Fur die Uberfihrung von Thyroxin {T4) in das stoffwechselaktive Trijodthyronin
{T3) ist ein selenhaltiges Enzym, die Typ-l-Jodthyronin-Dejodase, verantwortlich. Dieses Enzym ist auf3er in der
Schilddrise besonders in Leber und Niere aktiv. In dem Experiment konnte bei Ratten durch eine erhéhte Hg-
Belastung ein Selenmangel induziert werden, der die Schilddrisenfunktion deutlich verminderte bzw. hemmte.

Interessant bei der Studie von Nylander (1986). Zusammen mit hohen Guecksilberkonzentrationen in Kortex und
Hypophyse fanden sich hohe Selenkonzentrationen. Trotz der relativ hohen Hg-Belastung zeigten sich keine
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klinischen Symptome. Die Erklarung dafir ist: Selen kann mit Quecksilber einen Selen-Hg-Proteinkomplex oder
Hg-Selenid bilden.

Das Quecksilber wird dadurch inaktiviert und kann seine Schadwirkung nicht mehr entfalten (- Kosta et al.
1975, =9 Nylander 1990, = \Wu et al. 1990, 4 Nylander et al. 1989b). Nachgewiesen wurden
Enzymhemmungen in der Hypophyse.

Neurclogische Erkrankungen:

Krankheiten wie amyotrophische Lateralsklerose, Multiple Sklerose, Alzheimer-Krankheit und Parkinson-
Syndrom werden negativ beeinfluflt (- Daunderer 1992). Zum Teil fanden sich bei solchen Patienten postmortal
hohe Konzentrationen von Hg im Gehirn.

In einer von der Fachklinik fur Neurclogie Dietenbronn durchgefuhrten Studie wurde bei 68 Patienten mit MS und
einer Kontroligruppe die Quecksilber- und Selenkenzentration im Vellblut gemessen (= Gebhard et al. 1994).
Die Hg-Konzentration im Vaollblut war bei den MS-Patienten signifikant héher als bei der gesunden
Kontrollgruppe. Gleichzeitig bestand eine deutlich niedrigere Selenkonzentration. Bei MS-Kranken findet man
eine deutlich erhéhte Lipidperoxidation der Myelinscheiden der Nervenzellen.

Auch bei Patienten mit Alzheimer-Krankheit wurden signifikant erhéhte Hg-Werte im Gehirn gefunden (=
Wenstrup et al. 1990, -+ Ehmann et al. 1986), bei einer Studie bestand gleichzeitig ein Selenmangel.

Derzeit haben Uber 50% der Menschen Uber 85 Jahre Alzheimer, bei Menschen Gber 65 Jahren sind es 10%.
Diese Erkrankung wurde 1907 zum ersten Mal beschrieben, es handelt sich also um eine neue Krankheit.

Bei Ratten, denen man Hg verabreichte, zeigten sich dieselben irreversiblen Veranderungen wie im
menschlichen Gehirn. Fallungsamalgam wird als wahrscheinliche Quelle fir diese Erkrankung angesehen (=
Wenstrup et al. 1990).

Derzeit wird an einer Methode gearbeitet, Alzheimerpatienten zu helfen. Dem Kérper wird Acetyl-L-Carnitin
gegeben. Der Kdrper braucht Methionin, um Carnitin herzustellen. Hg reduziert die Methionin-Menge, die dem
Kérper zur Verfligung steht (- Spagnoli 1991). Weiterhin kann der Kérper durch L-Carnitin Fettdepots
beschleunigter abbauen. Hg st sich im Fettgewebe. Auch wird ein Medikament, das Actovegin, zur
Hirndurchblutung erfolgreich bei Alzheimer Patienten angewendet.

Studien haben bei Parkinson-Patienten ergeben, je hdher die Expositionsdosis mit Hg ist, desto wahrscheinlicher
ist es, diese Erkrankung zu bekommen (Ngim. Epid. study between mercury body burden and Parkinsons 1989).

Zu gleichen Ergebnissen kam eine Studie in Singapur bei Parkinson-Patienten. In Michigan untersuchte man die
Parkinson-Sterblichkeit in verschiedenen Bezirken mit Industriebetrieben, bei denen vermehrt Schwermetalle
anfallen. Die Parkinson-Sterblichkeit war signifikant héher als in unbelasteten Gebieten (=» Rybicki et al. 1993).

Bei Multipler Sklerose hat sich gezeigt, daf} durch das unsachgemanie (ochne Schutzmalnahmen) Entfernen und
Legen von Amalgamfullungen Erkrankungsschibe ausgeldst werden kdnnen. Dasselbe gilt fur Strefisituationen.
Es zeigte sich, dal? bei ca. 76% der Erkrankten sich eine Besserung oder eine Ausheilung nach Entfernung der
Amalgam-Fallungen unter Schutzmalnahmen und bei keiner Neubelastung (— Rybicki et al. 1993) einstellte.

Besonders auf dem Gebiet der Psychosen und psychosomatischen Erkrankungen werden derzeit viele haufige
Fehldiagnosen und vergebliche Therapien gemacht. In einer neuen Studie wurde gezeigt, dall die meisten
Psychotherapien oder psychotherapeutischen Versuche keine Ausheilung oder Besserung brachten.

Bei 12 Jahre alten Kindern wurden Stérungen im psychischen Bereich becbachtet (- Fagala 1992), die man auf
eine Quecksilberexposition zurlickfilhren konnte. Guecksilber bindet bekanntlich Selen. Bei reduzierter
Selenversorgung traten Angstzustande und Depressionen auf. Je niedriger der Selenanteil war, desto starker
waren Angstzustande und Depressionen (= Benton 1991). Ebenso wurde gezeigt, dal? diese Symptome
verschwanden, wenn wieder ausreichend Selen zugefuhrt wurde. Patienten mit einer Quecksilberbelastung
zeigten vermindertes Kurzzeitgedachtnis und zwanghaftes Verhalten, Angstzustande und Geisteskrankheit
nahmen zu {=» Unzell 1986) . Das T lckische daran war, dal diese Patienten kérperlich véllig normal waren. Es
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wurden bei Arbeitern, die einer Quecksilberexposition ausgesetzt waren, permanente neuromuskulare
Veranderungen festgestellt (= Miller 1975%). Haufige Fehldiagnosen sind: Nervenschwache, Hysterie und
Schizophrenie (< Hansen 1988). Bei diesen Erkrankungen sollte grundsatzlich die Quecksilberaufnahme und
Speicherung bei den Patienten untersucht werden. Andere Symptome beinhalten Zittern, Gedachtnisschwund,
Sehstérungen, Stimmungswechsel, Verlust an Selbstvertrauen, verstarkte Schweiltatigkeit und Schlafstérungen.
Alles Symptome, bei denen derzeit auch mit psychesomatischen Behandlungsmethoden versucht wird, diese in
den Griff zu bekommen. Ohne Entfernung der Amalgamfullungen sind diese Behandlungsversuche langwierig
und zeigen meistens keinen Erfolg. Verbesserung im EEG oder EMG traten bald nach Amalgamentfernung auf.
Ein Vergleich von quecksilberbelasteten Zahnarzten zu einer Kontrollgruppe zeigte bei den Zahnarzten
Koordinationsschwierigkeiten der Hande und verringerte Konzentrations- und Gedachtnisleistungen. Diese
Auswirkungen waren um so ausgepragter, je langer der Zahnarzt mit Amalgam in Berohrung war (=% Ngim
1992). Es wurde eine durchschnittliche Leistungsreduktion von ca. 14% gemessen. Berichte machen
Quecksilber for eine Beschleunigung des Alterungsprozesses verantwortlich. Es scheint, daf? subtoxische
Dosen, die das Zentralnervensystem angreifen, biologische Veranderungen im Gehirn hervorrufen und damit die
Alterung beschleunigen ( Brooks 1992). Das Tuckische dabei ist, dalt die Halbwertzeit im Gehirn um ein
1000faches héher ist als im Obrigen Kérpergewebe, wie wir schon bei den Auswirkungen von Quecksilber auf
das Gehirn ausgefuhrt haben.
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Herz- und Gefalterkrankungen:

Quecksilber zeigt pathologische Wirkungen auf Blutdruck, Blutgefalle und den Herzmuskel. Ebenso werden die
Nervleitung und das endokrine Drisensystem, welches das Herz kontrolliert, beeinflufdt.

Quecksilber verursacht auch in kleinen Dosen Bluthochdruck (== Tomera 1986). Im Muskel, alse auch im
Herzmuskel, verdrangt es das Calcium und nimmt dessen Platz ein. Dadurch wird die Herzmuskeltatigkeit
reduziert. Entzindungen und Verfettungen werden sichtbar (= Brake 1977). Quecksilber kann
Arterienverkalkung und die Bildung von Thromben in den Blutgefaien verursachen (= Shiraki et al. 1977).

Die Blutgerinnung oder -verklebung hauft sich {  Wierzbicki 1983). Dies gilt vor allem fur die Herzkranzgefalle {
=» Carmignani 1989) und steht damit in direktem Zusammenhang mit Herzinfarkt. Da, wie schon erwahnt,
Quecksilber sich in der Hypophyse anreichert (- Nylander 1986), verandert es somit die Ausschittung des
Pituitin, ein Sekret aus der Hirnanhangdrise, was zur Folge hat, dal? Herzkranzgefafie sich verengen (—»
Traktenberg 1974). Dadurch, dalk Quecksilber die elektrische Nervleitung fir die Herzfunktionen beeintrachtigt,
verursacht es Herzrhythmusstérungen ( # Kleinfeld et al. 1968). In einem Vergleich zwischen Patienten mit und
ohne Amalgamfullungen {  Siblerud 19390) zeigten sich bei Patienten mit Amalgamfullungen héherer Blutdruck,
niedrigere Herzfrequenz, niedrigere Hamoglokinwerte, geringere Anzahl an roten Blutkérperchen, erhéhte
Haufigkeit von Brustschmerzen, Tachycardien (Herzrasen), Anamie und Erschépfung.

Nierenschaden:

Mit am langsten ist die Verbindung zwischen Quecksilber und Nierenerkrankungen bekannt. Dadurch wurde
schon der Gebrauch von Amalgam bei Patienten mit Nierenfehlfunktionen oder Erkrankungen Anfang 1992
eingeschrankt. Die Problematik hierbei ist, dali eine Nierenfunktion von 10% ausreicht, um den Menschen am
Leben zu halten. Das bedeutet, dal? hier Schadigungen erst nach sehr sehr langer Zeit bemerkt werden.
Tierversuche (= Nicholson 1983) haben gezeigt, dafk Nierenschaden auftreten kénnen ohne auliere Anzeichen
einer Erkrankung. Ist die Niere geschadigt, so ist die Quecksilberausscheidung eingeschrankt. Das bedeutet
einen erniedrigten Ausscheidungswert durch die Niere. Damit wird die Erkrankung natdrlich verschleiert. Nieren
sind ein Hauptabsarptionsorgan von Quecksilber (= Schiele 1988). Besonders sind auch hierbei Zahnarzte und
Zahnarzthelferinnen die ersten, die Schadigungen durch Quecksilber an der Niere zeigen (Verschoor Urinary
mercury levels and early changes in kidney function 1988).

Quecksilberschadigungen der Niere beim Menschen (= Joselow et al. 1967, = Selye 1970) sowie beim Tier {
= Rodin 1962, Wisniewska 1970) sind l&ngst bekannt und dokumentiert. Eine chronische
Quecksilberbelastung verandert auch die Eiweillproduktion und -ausscheidung. Dies fUhrt wiederum zu einem
nephrotischen Syndrom, was auch den Verlauf von Infektionen beeinflussen kann (= Fiberg 1955, = Kazantzis
1962). Die glomulare Filtrationsrate wird erniedrigt. Bei Schafen und Affen war sie innerhalb von 31 Tagen um
50% reduziert {  Vimy 1991). Das bedeutet, daf? die Hauptfunktion der Niere, ndmlich die eines Blutfilters,
durch Amalgam reduziert wird. Ebenso wird die Kalium-Natrium-Ausscheidung um 50% vermindert (  Molin
1990). Kalium- und Natriumwerte sind lebenswichtig fur die Kérperfunktionen. Auch hier kann eine Stérung zu
Herzinfarkten flhren (- Silver 1993). Quecksilber blockiert die Tubuli und vermindert ihre Arbeit. Es reagiert mit
der Niere, indem es Strefthormone produziert und den Kérper an der Produktion der nétigen Proteine hindert (
=-» Goering 1992).

Schwerste Reaktionen treten dann auf, wenn die kérpereigenen Abwehrzellen aus dem Immunsystem das
zellengelagerte Quecksilber angreifen und damit die Niere langsam zerstéren.

Fertiltatsstérungen:

Schwermetallen wird seit Jahren ein negativer Effekt auf mannliche und weibliche Fruchtbarkeit nachgesagt, was
durch zahlreiche epidemiologische und tierexperimentelle Studien belegt wurde { Eggert-Kruse et al. 1992, =j»
Gerhard et al. 1992a, =» Yoshida et al. 1988).

Quecksilber und Cadmium binden wesentlich starker als Zn an das Tragerprotein Metallothionin, an dem Zn
intrazellular gebunden ist, und verdrangt es aus der Zelle. Zink wird zur Reifung und Funktion der Gonaden
bendtigt und ist zusatzlich Bestandteil von mehr als 200 Metallcoenzymen im Kérper. Das Zusammenspiel von
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Schwermetallen und Holzschutzmitteln {hier besonders Pentachlorophenol und Formaldehyd) wirkt sich
besonders ungunstig auf die Fruchtbarkeit aus { Daunderer 1994). 81 Frauen, die bei einem Zahnarzt
arbeiten, der Amalgam verwendet, hatten signifikant haufiger Zyklusstérungen und Aborte als eine nicht
belastete Gruppe (-» Sikorski et al. 1987). Auch Zahnarzthelferinnen, die in einer Praxis arbeiteten, in der
Amalgam verwendet wurde (= Rowland 1992), zeigten eine um 50% verminderte Fruchtbarkeitsrate.

Die Fehlgeburtsrate ist bei Zahnarztinnen dreimal héher, Geburten zeigten mehr Schwierigkeiten, und die
Sauglingssterblichkeit nach der Geburt war héher (- Gordon 1981). Die gleichen Ergebnisse zeigten sich in
Tierversuchen, bei denen die Tiere einer Hg-Belastung ausgesetzt wurden. Bei Affen verringerte eine Hg-
Exposition die Anzahl der Lebend-Geburten, obwohl keine sichtbaren Vergiftungserscheinungen zu sehen waren
(= Burbacher 1987). Hg-Belastungen verursachten Hypermenorrhoe (verstarkte Regelblutung), unregelmabige
Zyklen und verstarkte Menstruationsschmerzen (-~ Mikhailova 1971). Auch blieben Eispriunge aus, und die
Produktion nicht fruchtbarer Eizellen stieg bei Hg-ausgesetzten Frauen auf das Doppelte {  Panova 1974). Die
Fruchtbarkeit wird durch den Einflu des Hg auf die Schilddrise beeinflufdt. Hg reichert sich bevorzugt in dieser
an und unterdrickt die Funktion { ~ Trahtenberg 1974). Es treten bald irreversible Schaden auf. Dies ist um so
gravierender, da das Thyroxin aus der motterlichen Schilddrise lebenswichtig for Gehirn und Nervensystem des
Ungebkorenen ist (- Elkins 1985).

Endometriose wird von vielen den Autcimmunerkrankungen zugeordnet. Sie ist eine bekannte Ursache fur
Unfruchtbarkeit. Ca. 40% der Falle werden ihr zugeschrieben (  Gleicher 1987). Da Hg bekannterweise die
Hypophyse (Hirnanhangdrise), die Nebennierenrinde und die Produktion von Progesteron sowie die Rolle dieser
Drisen bei der hormonellen Regulation des Kdrpers beeinflufdt (== Lamberti 1978), wird die Hg-Aufnahme aus
Amalgamfallungen und der Einflui? auf die Erkrankung der Endometriose untersucht (— Ziff 1987).

Ferner wurde die Quecksilberausscheidung bei Frauen mit Hormonstérungen untersucht. Nach Stimulation mit
einem Chelator ergab sich eine ersichtliche Belastung. Bei einer Ausscheidung von mehr als 500 Mikrogramm
Hg pro Gramm Creatinin trat keine spontane Schwangerschaft ein. Diese Frauen hatten therapieresistente
Zyklusstérungen. Die Hg-Ausscheidung korreliert mit der Zahl der Amalgamfillungen.

Die Halfte der Unfruchtbarkeitsprobleme sind beim Mann durch Defekie im Sperma bedingt. Hg-Verbindungen
werden in GroRbritannien seit 1938 als Spermizide vermarkiet (< Eeastman 1944). Es wurden hohe
Konzentrationen von Schwermetallen im Sperma gefunden (= Skandhan 1984). Viele Schwermetalle sind
Zinkfresser.

Zink ist in hoher Konzentration im Sperma vorhanden, und bei Zink-Mangel wird sowohl die Spermamenge wie
auch die Beweglichkeit der Spermien herabgesetzt (-» Mohamed 1986).

Aus Erfahrung wissen wir, daf} die Fruchtbarkeit eines Mannes eingeschrankt ist, wenn 25% seiner
Samenflissigkeit verandert sind. Hg hemmt die DNA-Produktion im Sperma (= Lee 1975). Die DNA ist der
Trager der Erbinformation. Ebenso ist die RNA-Synthese gehemmt (== Takeuchi 1970).

Hg verursacht Punktmutationen auf den Erbinformationstragern.

Tierversuche zeigten, dal} wahrscheinlich hierdurch die mannliche Fruchtbarkeit eingeschrankt wird (= Lee
1975).

Auch finden wir im Sperma Selen (- \We 1989). Es ist ebenso wie Zink essentiell. Sollte der Selen-Vorrat im
Kérper nachlassen, so erhalten dennoch die Hoden bevorzugt die Reserven (= Behne 1982). Hg lagert sich in
den Hoden ab und verbindet sich mit Selen, so dalk es nicht mehr zur Verfligung steht. Eine versehentliche
industrielle Belastung mit Hg, 8 Stunden lang, rief eine mehrere Jahre andauernde Impotenz hervor (-
McFarland 1978).

Fetotoxizitat:

Die Anzahl von Totgeburten und der Gebursfehler stehen im direkten Verhaltnis zur Hg-Belastung der Mutter {
= Kuntz 1982, = Alfonso 1960).

In einer Untersuchung durch Drasch wurden 48 Féten und 108 an Hg-unabhangigen Todesursachen verstorbene
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Sauglinge untersucht. Die Quecksilberkonzentration in Leber, Niere und Groihirnrinde der Sauglinge (Alter 10
bis 15 Wochen) nahm mit der Anzahl der Amalgamfullungen der Mutter signifikant zu. Hg-Werte in der Niere
stiegen in der ersten Lebenswoche drastisch an. Das Hg in der Leber blieb konstant. Das spricht dafar, dafk es
fur die Kinder eine zusatzliche Quecksilberquelle gegeben haben muf3. Babynahrung ist nur gering mit
Schwermetallen belastet. In Frage kame die Muttermilch, welche erheblich mit Hg belastet ist.

Zwei Tage nach Legen einer Amalgam-Fullung kann man Hg beim Fétus nachweisen. In der Muttermilch ist die
Hg-Konzentration vier- bis achtmal héher als im Blut (=# Vimy et al. 1990). Hg ist in der Lage, die
Placentaschranke ungehindert zu durchdringen (= Lyuwerys 1978).

Quecksilber und Cadmium waren daran beteiligt, die Nahrungsversorgung des Fétus dermalien zu reduzieren,
dal} Tod, angeborene Anomalien oder Wachstumsverzagerungen des Babys entstehen kénnen (- Goodman
1983, =» Danielsson 1984).

Hg-Dampf aus Amalgamfullungen fuhrt im Fotus zu einer 50mal starkeren Aufnahme und Einlagerung als jede
andere Form von Hg (= Greenwood 1972). Es durchdringt die Placenta 12mal haufiger als organisches Hg aus
der Nahrung {-» Kellman 1970). In der Tat erhéht Hg aus der Nahrung, wie z.B. aus Fisch, nicht die Hg-
Konzentration beim Fétus (= Orlando 1978). Das bedeutet, dafd auch beim Fétus die Hauptaufnahmequelle von
Hg die mutterliche Amalgamfullung und nicht die Nahrungsmittel ist.

Alkohol erhéht die Aufnahme von anorganischem Hg, indem er es in der Schilddrise der Mutter und somit in der
Schilddrise und der Leber des Ungeborenen einlagert (< Kayat 1982).

Durch Hg wird der Blutfilter im Gehirn (= Gerstner 1977) geschadigt.

Das bedeutet, daf’ Hg unter Umgehung des Blutfilters direkt ins Gehirn und dort in die Nervenzellen gelangt (=
Steinwall 1977). Kleinste Mengen - Millionstel - kénnen das Gehirn an der Aufnahme lebenswichtiger Stoffe, die
fur eine vollstandige und unkehinderte Entwicklung nétig sind, mindern (- Chang 1977).

Hg in kleinen Dosen vermindert die Lernfahigkeit, und zwar im Verhaltnis zur aufgenommenen Menge. Das heil3t,
je mehr Hg-Dampf, desto geringer die Lernfahigkeit. Dies wurde in Tierversuchen bestatigt. Besonders
gravierend war, daf? die Veranderungen dauerhaft sein kdnnen (=» Dencher 1992). Ebenso zeigten die
Versuchstiere ein hyperaktives Verhalten.

Hg vermindert somit auch die Intelligenz des Kindes (=» Marlowe 1986).

Man beobachtet eine zunehmende Anzahl von Sauglingen, die unter relativ unspezifischen Symptomen wie
Trinkschwierigkeiten, Schluckauf und Schiafstérungen leiden.

Bei Kindern, die wegen der Gefahr von SIDS (Sudden Infant Death Syndrome - plétzlicher Kinds- oder
Krippentod) behandelt wurden, fihrte Daunderer eine Mobilisierung mit DMPS durch. Im Stuhl fanden sich 4,2
Mikrogramm Hg/kg. Bei vier Kontrollen wurden dagegen nur 0,7 Mikrogramm/kg ausgeschieden. Die Mtter der
betroffenen Kinder hatten zur Zeit der Schwangerschaft im Schnitt 8 Amalgamfullungen.

Kinder, vor allem Fdten und Sauglinge, sind nach Meinung einiger Autoren wesentlich empfindlicher als
Erwachsene, da ihre Entgiftungsmaéglichkeiten noch nicht ausgereift sind.

Gravierend kommt hinzu, dafl3 auch Blei {in unserer Umgebung standig auch im menschlichen Mundgewebe
erhoht) (= Tapparo 19923, Bernard 1984) dieselben Eigenschaften hat. Wir kbnnen Blei nicht vermeiden,
sehr wohl aber das Legen von Amalgamflllungen. Hg kann zu Funktionsstérungen und
Verhaltensveranderungen im spateren Leben eines Kindes fihren { Langman 1975). Gemal} Statistik treten
im Laufe der ersten Lebensjahre bei 2-3% der Kinder Schadigungen auf. 16% haben kérperliche oder geistige
Schaden, die sich erst spater bemerkbar machen.
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Allergie:

Hg-Verbindungen kénnen sowohl toxisch irritative Dermatitiden als auch eine allergische Kontaktdermatitis, die
eine Sensibilisierung voraussetzt, verursachen (- Forth et al. 1976, - Drasch et al. 1992). Eine manifeste
Allergie aultert sich in verschiedenen Formen, vom einfachen Juckreiz bis hin zu therapieresistenten
Hauterkrankungen, Augenleiden und Magen-Darm-Affektionen.

Bei immunoclogisch vorbereiteten Individuen kénnen dann weitere Allergenkontakte (z.B. das Legen einer neuen
Amalgamfullung) Entzindungsreaktionen an Haut und Schleimhaut hervorrufen {  Klaschka et al. 1988).

Manchmal entstehen ausgedehnte ekzematdse Streuphanomene bis zu einer systemischen Dermatitis an
Stamm und Extremitaten. Besonders tuckisch: Eine Sensibilisierung kann in jedem Alter erfolgen, so daiz
Zahnfullungen, die jahrelang vertragen wurden, plétzlich zu allergischen Reaktionen fuhren (= Riethe 1988). Es
kommt auch zu lokalen Reaktionen an der Mundschleimhaut wie z.B. Stomatitiden, die nicht nur beim Legen,
sondern auch beim Herausbohren der Fullung auftreten kénnen (= Herrmann 1988).

Allergische Ekzeme kénnen im Epikutantest nachgewiesen werden. Schulmediziner gehen in 2% aller Falle von
einer schweren Allergie aus. Das waren bei 78 Millionen Bewohnern in Deutschland immerhin 1.560.000
Patienten. In Amerika wurden 5% ermittelt { Vimy et al. 1986).

Leider fihrt der Epikutantest nicht immer zu einem Ergebnis. Es gibt unter 7 Tagen Klebedauer oft falsch
negative Ergebnisse (-+ Ring 1988, -» Ruf 1989).

Bei Verdacht auf eine allergische Reaktion kann der Zahnarzt herausgebohrtes Amalgam fein verbréseln, das
dann der Hausarzt unter ein Pflaster am Rucken klebt. Die Ablesung erfolgt am 7. Tag (- Tapparo 1992b).
Ebenso steht uns heute mit dem Lymphozytenaggregationstest {Nachweis Typ IV Allergie) eine Untersuchung far
eine Spatallergie zur Verfugung.

Da auch andere Metalle im Amalgam Allergien auslésen kénnen, mussen alle Bestandteile der Fullung
ausgetestet werden, um zu einem aussagekraftigen Resultat zu kommen (~» Daunderer 1990, Koch 1991).

Zusatzlich kann Hg aus Amalgamfillungen zu einer erhéhten Empfindlichkeit gegeniber anderen Stoffen wie
z.B. Herbiziden und Fungiziden fUhren (=» Daunderer 1980, = Koch 1991).

Patienten mit Amalgamfillungen haben ein erhdhtes Allergierisiko. Hautallergie (=i Bergenholz 1963),
Kontaktallergie, Nahrungsmittelallergie (= Feuermann 1975), allgemeine allergische Reaktionen (= Hanzely et
al. 1980), treten auf. Dies gilt auch fur den Lichen planus, der nachweislich ein erhdhtes Krebsrisiko bedeutet {
=» Herrmann 1992). Das Risiko der allergischen Reaktionen erhdht sich mit der Anzahl der Fullungen und deren
Alter (= Shenker 1992).

Trager von Amalgamfillungen zeigen auch oft allergische Reaktionen auf andere zahnarztliche Werkstoffe,
insbesondere andere Metalle, z.B. Cadmium {Z29%).

Stérungen des Immunsystems:
Quecksilber wirkt sich negativ auf unser Immunsystem aus.

In einer Untersuchung (= Kostler 1990) wurden bei gesunden Studenten, die durchschnittlich 5
Amalgamflllungen hatten, immunologische Parameter vor und nach Stimulierung mittels Zitronensaure und
Kaugummi gemessen. Bei der Zitronensauregruppe kam es durch die herausgeldsten Quecksilber-lonen zu
einem signifikanten Abfall der T-Lymphozyten, der T-Helferzellen und der Natural-Killer (NK)-Zellen. Die
Letztgenannten kdnnen als einzige direkt, alsc chne Mediatoren, Tumorzellen attackieren.

Die Anzahl weiler Blutkérperchen wird bei Hg-Exposition verringert. Somit ist der Mechanismus der Bakterien
angreifgehemmt (= Wedeen 1989, =» Koller 1988). Es hilden sich Antikdrper, und somit scheint sich das
Immunsystem selbst anzugreifen. Es bilden sich genetische Verénderungen in den Chromosomen (= \Weening
1983, = Steyskal 1992). So wird der Kdrper geschwacht {Infektionskrankheiten), und es werden

copyright ® 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 1



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24 10.2007

Autoimmunkrankheiten ausgelést, wie im Tierversuch nachgewiesen.

Da Hg als Konservierungsmittel in Impfstoffen verwendet wird, kann durch die Impfung von Kindern mit diesen
Impfstoffen eine Sensibilisierung gegentber Hg entstehen. Falls nun eine Amalgamflllung eingesetzt wird,
aktiviert sie das Immunsystem. Dieses versucht das Hg zu zerstéren. Hg ist aber ein Metall und kann vom Kérper
nicht zerstért werden. Statt dessen wird es von den Zellen aufgenommen. Diese Zellen werden in einer Art
Autoimmunreaktion angegriffen.

Aids-Patienten haben einen niedrigen Selen-Spiegel im Blut (- Dworkin 1986). Hg bindet Selen und verhindert
dessen Reaktionen im Kérper.

Auch werden verschiedene Erkrankungen wie z.B. Multiple Sklerose, Parkinson und Stérungen des motorischen
Nervensystemns von vielen Autoren als autoimmunologischer Destruktionsprozef? durch Amalgam angesehen.

Fest steht, dal? Schwermetallionen immunkompetente Zellen beeinflussen, ein Effekt, der auch im Tierversuch
nachgewiesen werden kann ( Méller 1992). Zu ahnlichen Reaktionen kommt es auch bei leichten
Bleivergiftungen (- Riethe 1988) und nach der Exposition von chlorierten Kohlenwasserstoffen (= Herrmann
1988), die z.B. in Holzschutzmitteln vorhanden sind. Die Veranderungen der Blutparameter sind reversibel. Bei
50 Personen mit Krankheitssymptomen und durchschnittlich 8 Amalgamfillungen wurden die Blutwerte vor und
nach Mokilisation von Hg mit DMPS {Mercuval, Dimaval) gemessen ( = Banasch et al. 1991). Nach der
Elimination kam es zu einem deutlichen Anstieg der Gesamtlymphozyten und der NK-Zellen. Dagegen sank die
Zahl der B-Zellen. Eine erhéhte Anzahl der B-Zellen spricht fur die Produktion pathogener Immunkomplexe. Viele
Krankheiten werden von Immunkomplexen verursacht (z.B. Glomerulonephritis, diverse Hepatiden, Lupus
erythematodes) oder zumindest wird deren Beteiligung vermutet (z.B. MS).

Bei Aids-Patienten konnte Daunderer einen Anstieg der T-Helferzellen nach DMPS-Therapie becokachten.

Durch das Wegfallen der Hg-Belastung kommt es offenbar zu einem spontanen Anstieg der vorher supprimierten
Zellpopulationen. Die Normalisierung von immunclegischen Parametern ist oft mit einer Verbesserung der
klinischen Symptome verbunden.

Antibictikaresistenz:

Das Legen von Amalgamflllungen bei Affen fUhrt zu einer deutlich hdheren Resistenz von Darmbakterien und
Bakterien aus der Mundhdéhle gegen Antibiotika.

Hg ist toxisch und kann demnach Bakterien abtdten.

Bakterien, die gegen Hg resistent waren, waren auch gegeniber Antibiotika resistent. Es scheint, dar die
antibiotikaresistenten Bakterien genetische Informationen untereinander austauschen kénnen, so daf} diese
ebenfalls resistent werden.

Um die Zusammensetzung zwischen Flllungs-Quecksilber und einer moglichen Resistenz gegeniber Antibiotika
naher zu untersuchen, wurden & Affen je 16 Amalgamfillungen gelegt. Die Resistenz gegentber Antibiotika und
Quecksilber in der Mund- und Darmflora wurde vor Einsetzen der Flllungen, wahrend die Fullungen lagen und
nach Entfernen der Flllungen gemessen. Finf Wochen nach dem Legen der Flllungen und 5 Wochen nach
dem Entfernen kam es zu einem signifikanten Anstieg einer QGuecksilberresistenz in der Darmflora. Dieser
Anstieg entsprach dem Anstieg in der Quecksilberausscheidung mit dem Kot. Diese resistenten Darmbakterien
wurden isoliert und auf Resistenz gegenlber Antibictika hin Gberprift. Es zeigte sich eine signifikant héhere
Resistenz gegenuber zwei und mehr Antibiotika. Sowohl die Guecksilberresistenzen als auch die
Antibictikaresistenzen konnten auf im Labor angeziichtete Bakterien Ubertragen werden. Aus diesem Grund
schlossen die Forscher, dal die Orte fir Hg- und Antibictikaresistenz genetisch verknipft sind.

Der Tierversuch zeigt, dal? Quecksilber aus Amalgamfullungen zu einer Anreicherung von Hg-resistenten
Bakterien bei Primaten fuhren kann.

Nach Entfernung der Amalgamfillungen verloren die Bakterien ihre Resistenz gegentber Hg und Antibiotika
wieder (= Summers 1990).
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Grenzwerte:

Zu den vielzitierten Grenzwerten oder MAK-Werten ist zu sagen: Grenzwert gilt fir Gesunde, fur kranke
Menschen gilt nur Grenzwert 0. Es muid ein sofortiger Expositionsstop verlangt werden.

Autoimmunkrankheiten entstehen durch eine Allergie bei genetisch dazu Determinierten durch geringste
Quecksilberwerte - weit unter allen Grenzwerten.

Dieser Wert wird als Folge von Amalgamfullungen in der Mundhdhle in vielen Fallen sowohl im Hinblick auf die
Hg-Konzentration als auch im Hinblick auf die Expositionsdauer Oberschritten. Gemessen wurde eine
Spitzenkonzentration von 3 Mikrogramm pro Kubikmeter Luft auf 400 Mikrogramm pro Kubikmeter Luft nach nur
funfminitigem Kaugummikauen, das ist ein 40faches Uberschreiten des Grenzwerts von 10 Mikrogramm pro
Kubikmeter Luft. Selbst eine Stunde nach dem Ende eines solchen, die Hg-Freisetzung stimulierenden
Vorgangs, lag der Quecksilbergehalt in der Atemluft bzw. in der intraoralen Luft bei zwei Studien noch um ca.
100% Uber dem Grenzwert, der bei einer 40-Wochenstunden-Exposition die Symptome des Mikromerkurialismus
verursachen kann.

Dieser Symptomenkomplex umfait Gesundheitsstdrungen wie Kopfschmerzen, chronische Modigkeit,
gesteigertes Schlafbedrfnis, Appetitlosigkeit, Gleichgultigkeit, Unentschlossenheit und Gedachtnisschwache. Er
tritt bei einer beruflichen, also auf 40 Wochenstunden begrenzten Exposition gegenuber Hg-Dampf ab einer
Konzentration ven 10 Mikrogramm Hg pro Kubikmeter Luft auf.

Zusatzlich zum Hg-Gehalt in der Atemluft ist die Hg-Konzentration im Speichel toxikologisch relevant. Sie liegt
nach Zahl und Zustand der Fullungen standig um bis zum 130fachen Gber dem héchstzulassigen Hg-Gehalt im
Trinkwasser. Durch Kauen wird sie weiter erhéht.

Das Bundesgesundheitsamt hat mit Schreiben vom 14.12.92 ausdricklich und, so wartlich, »dringend« davon
abgeraten, eine derart mit Quecksilber kontaminierte Flissigkeit zu sich zu nehmen.

Inzwischen ist durch eine im August 1994 veréffentlichte Studie an der Universitatszahnklinik Ulm bewiesen:
Auch der von der WHO festgelegte Grenzwert fir die duldbare tagliche Gesamtaufnahme an Quecksilber kann
als Folge von Amalgam Uberschritten werden.

Dieser Wert von 45 Mikrogramm wird durch die Nahrung allein nur zu ca. 30-50% ausgeschopft. Wird dem
Organismus jedoch zusétzlich zum nahrungsbedingten Hg so viel Quecksilber aus Amalgamfullungen zugefuhrt,
daf} daraus insgesamt die - wie Prof. Schiele schreibt - 20fache Quecksilberbelastung entsteht, so folgt daraus:
Zahnfillungen aus Amalgam verursachen ein Uberschreiten des gesamten WHO-Grenzwertes. Bei 17% der in
der Studie an der Universitatsklinik Ulm einbezogenen Probanden war dies der Fall.

Krankheitsbedingte Ausfallzeiten im Beruf verringern sich deutlich; in einer schwedischen Studie beispielsweise
um ca. 30% von 85 Krankheitstagen nach Amalgamentfernung.

Eine Erfolgsrate von 80% wird aus der Amalgamklinik am akademischen Hospital in Uppsala berichtet. Als
»erstaunlich positive bewerten die Autoren einer weiteren schwedischen Forschungsstudie das Therapieergebnis
nach Amalgamentfernung bei den 248 Teilnehmern an dieser Studie.
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Stoffwechselverhalten:

Resorption:

Hg-Dampf wird Ober die Lungen gut resorbiert. Die nur wenig wasserldslichen Dampfe des elementaren
Quecksilbers werden nach autoradiographischen Untersuchungen im wesentlichen im Bronchialbaum und in den
Alveclen mit einer leichten Bevorzugung der kleinen Bronchien abgelagert { © Berlin, 1979). Die gute
Fettléslichkeit und die hohe Diffusionsfahigkeit der Quecksilberdampfe fuhren zu einer hohen Absorptionsrate
des Quecksilbers in der Alveolarregion (= Hayes, = Magos, = Task). Der Verteilungsgrad zwischen Luft und
Karpergewebe wird auf etwa 1:20 geschatzt (- Uhges, = Nordberg). Uber hohe Quecksilber-Konzentrationen
im Lungengewebe (6,3 und 9,3 ppm) wird bei 2 Kindern berichtet, die 4 und 7 Tage nach einer hohen
Quecksilber-Dampf-Exposition starben (- Mathes). Unter Berlicksichtigung des toten Raumes bei der Atmung
werden beim Menschen ca. 80% der inhalierten Quecksilber-Dampfe im Organismus zuriickgehalten (=
Teisinger). Nach Tierversuchen wird geschatzt, dai bei Inhalation einer Konzentration von 1 mg/n® bis zu 1%
der absorbierten Hg-Dosis im Gehirn abgelagert werden kann.

Beim zweiwertigen Hg wird im Gastrointestinaltrakt etwa 10% der applizierten Menge resorbiert. Im Blut
erscheint es zu etwa gleichen Teilen im Plasma und in den Erythrozyten, wobei es sich an die Sulfhydrylgruppen
des Hamoglobins bzw. an Plasmaproteine bindet.

Eine Aufnahme toxisch wirksamer Mengen ist auch durch Penetration der Haut méglich, z.B. bei grofiflachiger
Applikation Hg-haltiger Salben. Es hat sich gezeigt, dak bei einer 3%igen Hg-Prazipitatsalbe eine
Resorptionsrate von 2,4 pg/cm? in 24 Stunden erreicht wird. Der zur Aufnahme fiihrende Mechanismus ist bei
der Penetration der Haut noch unbekannt. Im Gegensatz zu metallischem Quecksilber, dessen Verhalten oben
beschrieben wurde, kann zweiwertiges Hg die Blut-Hirn-Schranke und die Plazentaschranke nicht leicht
Uberwinden. Die héchsten Konzentrationen findet man in der Niere (besonders im Bereich der Tubuli), der
Ausscheidungsmaodus entspricht dem des metallischen Guecksilbers.

Biotransformation und Transport:

Die toxische Wirkung aller Formen anorganischen Quecksilbers wird dem Hg-lon zugeschrieben, weil
elementares Quecksilber keine chemischen Bindungen eingehen kann (=# Nordberg; = Clarkson). Die
Transformation des elementaren Hg in das zweiwertige Hg-lon verlduft Ober die einwertige Oxidationsform, die
unstabil ist. lonisiertes Quecksilber bildet Komplexe mit SH-Gruppen und anderen Liganden im Gewebe und ist
somit u.a. auch ein starker Enzyminhibitor. Nur eine kleine Fraktion liegt in freier Form vor (= Singerman; =
Kudsk).

Wird Blut in vitro Quecksilber-Dampfen exponiert (= Clarkson), dann ist im Ultrafiltrat nach 30 Minuten kein
Quecksilber mehr varhanden. Durch das Blut wird mehr Quecksilber aufgenommen, als in elementarer Form
physikalisch gelést sein kann, und Quecksilber wird schneller durch eine Hb-Ldsung sowie durch Gesamtblut als
durch Plasma aufgenommen. Daraus kann eine relativ schnelle Oxidation des elementaren Hg im Blut zu
zweiwertigem Hg-lon abgeleitet werden. An der Oxidation im Blut und auch im Gewebe sind sehr wahrscheinlich
Enzyme beteiligt. Dabei dirfte das Katalase-System eine wesentliche Bedeutung haben (== Kudsk; = Magos).
Tierexperimente (= Magos, — Berlin, = Viola) haben ergeben, dal elementares Quecksilber in etwa 10mal
héherer Menge in das zentrale Nervensystem gelangt als ein Mercuri-Salz bei einer aquivalenten Daosis. Eine
mdgliche Erklarung ist, dal} elementares Hg leichter in das Gehirn penetriert als Mercuri-Salz und daf
mindestens ein Teil der Dosis des elementaren Hg das Gehirn in nicht oxidierter Form erreicht {  Henderson).
Wenn die Hg-Konzentration in der Atemluft niedrig ist, kann enwvartet werden, dal die absorbierte Daosis auf dem
Weg von der Lunge zum ZNS vollstandig oxidiert wird und so als Quecksilber-Salz die Blut-Hirnschranke nicht
passieren kann, was mit den aus In-vitro-Versuchen abgeleiteten Vorstellungen Ubereinstimmt (=» Clarkson). Bei
Inhalation héherer Quecksilber-Mengen wird diskutiert, daf? nicht alles absorbierte Quecksilber auf dem Wege
von der Lunge zum ZNS oxidiert wird und dal das nicht-oxidierte, elementare Quecksilber in starkerem Malke ins
ZNS penetriert {~# Smith; =» Henderson). Dafur sprechen auch Erkenntnisse autoradiographischer
Untersuchungen an Meerschweinchen, bei denen direkt um die kleinen Blutgefale im zentralen Nervensystem
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héhere Quecksilber-Konzentrationen gefunden wurden (-# Nordberg).

Quecksilberdampfe werden nach Inhalation sehr schnell infolge ihrer leichten Diffusion durch die
Alveclarmembran resorbiert. Die Einatmung fein verteilten Hg-haltigen Staubes fiihrt ebenso schnell zu
Vergiftungserscheinungen. Die Erythrozyten kénnen Quecksilber binden und zu seiner zweiwertigen Form
oxidieren; letzterer Vorgang ist aber durch Alkohol und Aminotriazol hemmbar.

Aus dem unverletzten Gastointestinaltrakt wird flussiges Quecksilber sehr schlecht resorbkiert und ist daher
weniger toxisch. Von der Oberflache des flussigen Metalls werden zwar auch im Darm Hg-Dampfe abgegeben,
aber nur sehr langsam. Der Verdampfungsvorgang wird zudem eingeschrankt durch die Tendenz des
metallischen Hg, sich mit einer Quecksilbersulfidschicht zu Oberziehen. Ist das oral aufgenommene Quecksilber
aber im Verdauungstrakt in feine Trépfchen verteilt, so kann die Menge des resorbierten Metalls dennoch
toxikologische Relevanz erreichen.

Mit Ausnahme der Fluoride sind alle Quecksilber-(1)-halogenide schwerldslich und nur wenig hydrelisierbar, d.h.
nur geringfugig dissoziiert (gefahrliche Fluor-Zahnpaste!).

Verteilung:

Nach kurzdauernder Hg-Dampf-Exposition fanden sich bei Affen und Kaninchen 67-84% des gesamten
Blutquecksilbers in den Erythrozyten, der Rest im Plasma, verglichen mit 25-31% bei Tieren, die die gleiche
Dosis als Salz i.v. bekommen hatten und zur selben Zeit getétet wurden wie die Dampf-exponierten Tiere (=
Berlin). Bei Quecksilber-Dampf-exponierten Personen wird das Verhaltnis des Hg-Gehaltes in Erythrozyten und
im Plasma auf etwa 2:1 geschatzt { Lundgren; = Einarsseon). Hauptablagerungsorgan fir das als Dampf
aufgenommene Quecksilber ist die Niere. Einige Tage nach der Exposition von Ratten fanden sich etwa 50% des
gesamten Quecksilber-Gehaltes des Kérpers in der Niere. Dieser Prozentsatz steigt auf 90% und mehr mit
zunehmender Zeit nach der Exposition (- Hayes, - Einarsson; . Rothstein). Unberthrt bleibt hier der
Befund, dafd der Quecksilber-Spiegel im ZNS nach Quecksilber-Dampf-Exposition im Tierexperiment etwa 10mal
héher liegt als nach Zufuhr entsprechender Dosen von anorganischen Salzen (#+ Hayes, = Berlin, -
MNordberg). Fur den Menschen liegen wenig Informationen Uber Quecksilber-Konzentrationen im Gehirn nach
Exposition gegentber Quecksilber-Dampfen vor. Einzelfalle Gber den Nachweis von Quecksilber im Gehirn nach
Quecksilber-Dampf-Exposition sind aber beschrieben (== Takahata; = \Watanabe). An Formalin-fixierten
Gewebeproben aus dem ZNS von 2 Minenarbeitern (I, Il), die l&nger als 5 Jahre hohen Quecksilber-
Konzentrationen exponiert waren und 5 (1) bzw. 10 {Il} Jahre nach Beendigung der Exposition an Lungen-Thc
gestorben waren, wurden in der Occipital-Cortex 34 (1) bzw. 15 (I} ppm, in den Seitenlappen 16 (1} bzw. 17 (I
ppm und in der Substantia nigra 23 {I) bzw. 18 (I} ppm Quecksilber gefunden; im Nucleus caudatus lieften sich
nur 3 bzw. 4 ppm nachweisen.

Im Gehirn von 2 Persanen, die mehrere Jahre gegeniber Quecksilber-Dampf exponiert waren, wurden
Konzentrationen von 6-8 ppm gefunden (= Brigatti).

Retention und Exkretion:

Nach einmaliger Inhalation von 293Hg-Dampfen in einer Konzentration von 1,4 mg/m® Uber 5 Stunden wurde in
den ersten beiden Tagen nach der Exposition etwa 4mal mehr Quecksilber in den Faeces als im Harn der Ratten
ausgeschieden (#+ Hayes). Bei wiederholter Exposition von Ratten (1 mg Hg/m® 28 Tage) wurde das
Ausscheidungsverhaltnis in den ersten 10 Tagen zugunsten der Harnexkretion verschoben. In den restlichen
Tagen des Versuchs schwankte die Ausscheidung mit dem Harn um den Mittelwert von 70 ug Hg/Tag pro Ratte,
wahrend mit dem Kot ca. 15 ug/Tag pro Ratte ausgeschieden wurden. Wegen der Expositionsmethode war eine
Kontamination des Futters und der Exkrete durch Quecksilber-Dampf nicht auszuschlielen (-» Gage).

Bei 15 Arbeitern aus der Chloralkali-Industrie mit einer Exposition von durchschnittlich 0,05 bis 0,1 mg/nm? wurde
im Harn eine durchschnittliche Hg-Menge von 0,12 mg/Tag und in den Faeces von 0,08 mg/Tag gefunden. Bei
10 Arbeitern aus demselben Bereich mit einer durchschnittlichen Exposition in 0,11-0,2 mg/n? betrugen die
entsprechenden Werte 0,18 bzw. 0,14 mg/Tag { Teijning). Die Quecksilber-Ausscheidung ist aber selbst unter
ahnlichen Expositionsbedingungen durch hohe individuelle Unterschiede und Schwankungen von Tag zu Tag
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charakterisiert { . Goldwater; = Jakobs).

Bei Quecksilber-Dampf-Expositionen wird auf Gruppenbasis eine direkte Beziehung zwischen der QGuecksilber-
Konzentration in der Luft und im Harn angegeben. Einer Durchschnittskonzentration in der Luft von 0,1 mg/n?
entsprechen etwa 100-300 ug Hg in der pro Tag ausgeschiedenen Harnmenge.

Die an Tieren gefundene Exhalation von Quecksilber nach Inhalation von Hg-Dampfen (< Clarkson) wurde
auch beim Menschen bestatigt (- Hursk), indem nach einmaliger Inhalation einer geringen Dosis etwa 7% der
Gesamtexkretion auf diesem Wege gefunden wurden. Die Ausscheidung im Kot trat bald nach der Exposition ein
und war abhangig von der Héhe der Dosis (= Teijning). Ausscheidung von Quecksilber mit dem Schweild nach
Quecksilber-Dampf-Exposition wird beschrieben (= Lovejoy).
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Methylierung:

Bei den Uberlegungen beziglich des anorganischen Quecksilbers muR ein Faktum in Betracht gezogen werden,
das leider auch heute noch viel zu wenig Beachtung findet: Die Biotransformation von ancorganischem zu
organischem Quecksilber ist nicht nur in den (v.a. aquatischen) Systemen unserer Umwelt méglich, sondern
auch im menschlichen Organismus selbst.

So wiesen = Edwards und - Mc Bride 1975 die Methylierung von Hg2* in menschlichen Faeces nach (=
Edwards und = Mc Bride, 1975), = Rowland et al. zeigten im gleichen Jahr die Méglichkeit einer Methylation
von HgClz durch menschliche Darmbakterien auf (= Rowland et al., 1975). Abdulla et al. veraffentlichten
bereits 1973 eine Untersuchung Ober die Methylation anorganischen Quecksilbers in einer Jejunumschlinge der
Ratte (= Abdulla et al., 1973). Des weiteren konnte mittels Isotopenmarkierung die bakterielle Synthese von
Methyl-Hg im menschlichen Cascum nachgewiesen werden ( . Macholz und == Lewerenz, 1989). Klein
demonstrierte, dalk es neben der Methylierung von Hg in Saugetieren durch Bakterienflora auch eine
Methylierung von Quecksilber durch Methylzinn in Ratten gibt {  Klein, 1986). Schlietlich fanden Heintze et al.
heraus, dal Mundbakterien (Streptokokken) im In-vitro-Versuch Quecksilber, das sich aus Amalgamfullungen
|oste, methylierten (- Heintze et al., 1983).

Bakterien verwandeln anorganisches in organisches Quecksilber auch nach folgenden Autoren:
Abdulla, M. et al.: Methylation of mercury in intestinal diseases? Lakartidn 71 1974 810 (Swe, engl abst)

Abdulla, M. et al.: Methylation of inorganic mercury in experimental jejunal blindloop. Scand J Gastroenterol 8
1973 565

Compeau, G., Bartha, R.: Methylation and demethylation of mercury under controlled redox, pH and salinity
conditions. Appl Environm Microbiol 48 1984 1203

Hou, H.S.K, Nimura, N.: Biotransformation of mercury compounds by Clostridium cochlearium T-2 Pan.
Pharmacaobio-dyn 3 1980 s2

Landner, L.. Biochemical model for the biclogical methylation of mercury suggested from methylation studies on
vivo with Neurospora crassa. Nature 230 1971 4352

Landner, L.: The biological alkylation of mercury. Biochem. J 130 1972 67 P
Miller, Dr., Akagi, H.: pH affects mercury distribution, not methylation. Ecotox Env Safety 3 1979 36

Ramial, P.S. et al.: Methods for measuring specific rates of mercury methylation and degradation and their use in
determining factors controlling net rates of mercury methylation. Appl Environm Microbiol 51 1986 110

Rowland, |. et al.: Biosynthesis of methylmercury compounds by the intestinal flora of the rat. Arch Envir Hith 32
1977 24

Rowland, |.R. et al.: The methylation of mercuric chloride by human intestinal bacteria. Experientia 31 1975 1064
Trevaors, J.T.: Mercury methylation by bacteria (review). J Basic Microbiol 26 1986 499

Tonomura, K. et al.: Study on the action of mercury-resistant microorganisms on mercurials |. The isclation of
mercury-resistant bacterium and the binding of mercurials to the cells. J Ferment Technol 46 1968 506; II. The
vaparization of mercurials stimulated by mercury resistant bacterium. |bid p. 685

Zarn, N.E., Smith, J.T.: In vivo methylation of inorganic mercury in guinea pigs. Biochem Arch 5 1989 141
Umweltbundesamt: Gefahrliche Stoffe in Sonderabfallen. Materialien 3/1976

Dies ist das Geheimnis der unterschiedlichen Quecksilbertoxizitat. Insbesondere Candida-Pilze, Vitamin C,

copyright ® 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 1



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24 10.2007

Vitamin F (Folsaure) und Vitamin B12 férdern diese Methylierung (== Zorn, = Smith: Life Sci 47 (1990, 167-73).

Die Elimination kann am besten durch eine multiphasische Exponentialkurve beschrieben werden. Auf eine
schnelle Ausscheidungsphase mit einer Halbwertszeit von ca. 5 Tagen folgt eine weitere mit einer Halbwertszeit
von etwa einem Monat und schliefllich eine dritte mit einer Halbwertszeit von 3 Monaten, wobei in den ersten
beiden Phasen ca. 80% der aufgenommenen Dosen eliminiert werden, der Rest wird gespeichert. Quecksilber
besitzt eine ausgepragte Affinitat zu bestimmten Organen. Es reichert sich besonders an:

— im Epithel des Gastrointestinaltraktes,
— im Plattenepithel der Haut,

— inden Haaren,

— in Speichel- und Schweilidrisen,

— inder Schilddrise,

— in Leber, Pankreas und Nieren,

— im Hoden und in der Prostata,

— im Gehirn: hier vor allem in der grauen Substanz, in Kerngebieten des Hirnstammes und in Teilen des
Kleinhirns. In der Grohirnrinde wird Hg besonders im Bereich des Lobus parietalis und des Lobus
occipitalis gespeichert.

Die Venweilzeit des Quecksilbers in den einzelnen Organen ist sehr unterschiedlich. Die biologische
Halbwertszeit reicht von wenigen Tagen bis zu mehreren Monaten. Die langsten Retentionszeiten haben Gehirn
{18 Jahre, Schiele), Nieren und Hoden. Quecksilber kann bei chronischen Vergiftungen auch im RES Ober
langere Zeit retiniert werden.

Inhalierte Hg-Dampfe werden nur zu einem geringen Teil wieder in Dampfform ausgeatmet. Der gréfite Teil wird
als zweiwertiges Hg im Stuhl, Urin und Speichel sowie in den Sekreten der Tranen- und SchweilRdrisen
ausgeschieden. Die Ausscheidungsrate ist dosisabhangig. Die normale Hg-Elimination in Urin betragt 0,5-2 p/24
h {dies entspricht einer Hg-Konzentration im Urin von etwa 0,25 ug/l), bei Ausscheidungswerten, die 5 ug/24 h
Ubersteigen, mull an eine Intoxikation gedacht werden.

Absorbiertes Quecksilber wird hauptsachlich an Sulfhydrylgruppen von Proteinen gebunden. Die Aufnahme ins
Gehirn geschieht zwar langsamer als ins Gbrige Gewebe, erreicht jedoch hier die héchsten Werte und hat im
Gegensatz zur biclogischen Halbwertszeit von 70 Tagen hier eine Halbwertszeit von 13-28 Jahren. Nur ein
geringer Teil des resorbierten Quecksilbers wird Gker Niere und Darm ausgeschieden, der Rest geht in die
Depots, von denen das ZNS und RFS klinisch besonders relevant sind.

{(Angriffspunkte far Quecksilber):
Acetyl-CoA-SH-Hemmer

Nerveneiweify

Acetyl-CoA - Phosphatacetyltransferase
Acetyl-CoA - Clucosamin-P-Acetyltransferase
Succinyl-CoA - 3-Keto-Adipat-CoA-Transferase
Eiweik-Stoffwechse!

Acetyl-CoA - Homagitrat {L-Lysin)}
2-Keto-Adipat - 2-Ketoglutrat-Dehydrogenase

Succinyl-CoA-N-Succinyl-2-amino-8-Ketopimelat
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Propionyl-CoA - Acetyl-CoA-Synthetase
Alanin-Alanyl-CoA

Malonsemialdehyd - Malonat-Semialdehyd-Dehydrogenase
Acetyl-CoA - Lipoat-Acetyltransferase
Glyoxylat-L-Malat

Buturyl-Malonyl-Enzym - Buturyl-Enzym
Formaldehyd-Stoffwechsel

Format - Format-Dehydrogenase
Energiestoffwechsel

Oxaloacetat - ATP-Citrat-Lyase

Acetyl-CoA - Aconitat-Hydratase (Aconitase)
Malonyl-CoA - Acetyl-Malonyl-Enzym
Fettstoffwechse!

Dehydroacyl-CoA - Polyencic-Sauren
Dehydroacyl-CoA - Dehydrogenierung
Fettsaure-Phospholipase A
L-1-Lysophosphatidat - Clycerol-P-Acyltransferase
Dehydroacyl-CoA - L-1-Lysophosphatidat
Acetyl-CoA - Enzym - ACP-Acetyltransferase
Cholin - Cholin-Acetyltransferase
Sphingosin-Acyl-CoA

Phospholipase A2-Acyl-CoA
D-1,2-Diglycerid-Triglyceride

Acyl-CoA - Acyl-Thiokinase

Acyl-CoA - Carnitin Palmitoyl-Transferase
Acetyl-CoA - 3-Ketiacid-CoA-Transferase
Acetyl-CoA - Acetyl-CoA-Acetyltransferase
3-Ketoacetyl-CoA-Dehydroacyl-CoA
Acetoacetyl-CoA - Acetoacetyl-CoA-Hydrolase

Acetyl-CoA - Hydroxymethylglutaryl-CoA-Synthetase
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Acyl-Carrier-Protein-Holo-ACP-Synthetase

Vitamin A

2-Methylacetoacetyl-CoA - Acetyl-CoA-Acetyltransferase

Retinol (Vitamin A) - Retinol-Palmitat-Esterase

Hirneiweil

2-Keto-Isocaproat - CoA-SH

2-Keto-Methylvalerat - 2-Methyl-Buturyl-CoA

3-Hydroxy-3-Methyl Glutaryl-CoA - Hydroxymethylglutaryl-CoA

Reductase

2-(Alpha-Hydroxyethyl-) ThPP - Pyruvat-Dehydrogenase
2-(Alpha-Hydroxyethyl-) ThPP - E-Lip-SH

2-Keto-Isovalerat - 2-Isopropylmalat Synthetase

2-Keto-Isovalerat - Isobutyryl-CoA

Gallenséuren

Cholesterol - Cholesterol-Acyltransferase

3 Alpha, 7 Alpha, 12 Alpha Trihydroxy-£p-Chaolestanoat - Cholestanyl-CoA
3 Alpha, 7 Alpha, 12 Alpha, 24-Tetrahydroxy-53-Chaolestanoyl-CoA - Propionyl-CoA
Cholinsaure-Choloyl-CoA - Choloyl-CoA-Synthetase

Taurin-Taurocholat

Glycerin-Glycocholat
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Toxizitét:

Metallisches Quecksilber und alle Quecksilberverbindungen mit Ausnahme des im Kérper praktisch unléslichen
roten Sulfids (Zinnober, HgS3) sind giftig; die Toxizitat der jeweiligen Verbindung hangt vor allem ven ihrer
Laslichkeit ab, die wiederum Uber Resorption und Verteilung im Qrganismus entscheidet. Quecksilberdampf
schadigt akut die Lunge, chronisch das Zentralnervensystem. Quecksilbersalze wirken atzend auf die
Schleimhaute des Gastrointestinaltraktes und resorptiv nephrotoxisch.

Metallisches Quecksitber: Flussiges Quecksilber ist per os giftig; es wurde friher als Kosmetikum eingenommen
und zur lleusbehandlung versucht. - im Rektum abgebrochene Thermometer verursachen dann Vergiftungen,
wenn es zu Verletzungen kommt und Quecksilber ins Gewebe eingepredt und allmahlich resorbiert wird. - Bei
Quecksilber-Infektion ins subkutane Fettgewebe - suizidal oder bei Verletzung der Hand durch zerbrochene
Thermometer - entwickeln sich Granulome; eine Resorption und damit Vergiftung erfolgt, wenn das
Quecksilberdepot in winzige Kugelchen aufgeteilt wird, etwa bei chirurgischer Inzision. - Verschiedentlich wurde
flussiges Quecksilber intravenots injiziert, entweder suizidal (- Stockinger, = Balder) oder akzidentell bei
Herzkatheter-Untersuchungen, wenn Blut mit Quecksilber-gefiliten Spritzen fur Blutgasanalysen entnommen
wurde; es kam zu Quecksilberembolien, bei einem Teil der Patienten auch zu Vergiftungserscheinungen, einer
von neun Patienten starb nach funf Monaten an der Vergiftung; auch Erblindung durch Verschlufd der
Zentralarterie trat auf. - Schmierkuren mit grauer Quecksilbersalbe zur Luesbehandlung verursachten zahllose
Vergiftungen aller Schweregrade durch Hautresorption und durch Inhalation des von der Haut verdampfenden
Quecksilbers.

Akute inhalatorische Vergiftungen sind selten, aber sehr gefahrlich. Bei Quecksilberdampfkonzentrationen von 1
bis 3 mg/m® kam es in vier Fallen nach mehrstindiger Exposition zu einer akuten Pneumonitis.

Chronische inhalatorische Vergiftungen sind bei Quecksilberdampfkonzentrationen von 0,1 bis 1 mg/n zu
erwarten; bei weniger als 0,1 mg Hg/m?® sind auch leichtere Vergiftungen méglich; eine Zunahme subakuter
Erscheinungen (Mikromercurialismus) wurde bei empfindlichen Personen bereits bei 0,02 bis 0,1 mg/nm
becbachtet (= Baader).

Quecksilbersalze: Zweiwertige Salze sind giftiger als einwertige, unabhangig vom Zufuhrweg. Bei parenteraler
Injektion liegt im Tierexperiment die LDsp fur die zweiwertigen Salze bei etwa 5 mg Hg/kg, dank schlechter
Resorption sind sie per os viel weniger giftig; hier liegt die LDsgp in der Groftenordnung von 100 mg Hg/kg (=i
Friberg). Die stark dissoziierten Salze wirken starker atzend und sind im allgemeinen giftiger als die schwach
dissoziierten; eine Ausnahme stellt das Quecksilberoxidcyanid [Hg(CNy_HgO] dar, das hochgiftig ist, obwohl es
kaum dissoziiert; hier tragt méglicherweise die Cyanidwirkung zur Toxizitat bei.

Akute Vergiftungen beim Menschen: Quecksilber(ll)-chlorid {Sublimat) gehért zu den starksten Atzgiften; fir den
Erwachsenen sind per 05 (0,2 bis) 0,5 bis 1,0 g tédlich, jedoch wurden auch schon S g unter Hdmodialyse-
Behandlung Gberlebt; auch 0,5 g, in die Scheide eingefuhrt, kdnnen tédlich sein. - Von Quecksilberoxidcyanid
erwiesen sich 1,5 g als tédlich. - Die Giftigkeit von Quecksilber(l}-chlorid {Kalomel} hangt von der Verweildauer
im Magendarmtrakt ab. Fur den Erwachsenen sind im allgemeinen 2 bis 3 g tdlich, fur Kinder0,4 g ( Baader),
jedoch fahrten in Einzelféllen beim Erwachsenen auch schon die therapeutisch verabreichten 0,1 g zum Tod,
besonders wenn die abfihrende Wirkung ausblieb. Chronische Vergiftungen mit Quecksilbersalzen sind
ungewohnlich; bei den gewerblichen Vergiftungen besteht meist gleichzeitig eine Expaosition gegenlber
Quecksilberdampf. Langere Anwendung von 5%iger Salbe von Amidoguecksilber(ll)-chlorid (weilkes Prazipitat)
gegen Sommersprassen kann allerdings eine chronische Guecksilbervergiftung hervorrufen.

Obere Normgrenze: Blut 5 pg/
Urin S gyl baw. ygfg Kreatinin
Biologischer Arbeitsstofftoleranzwert
Blut SO pg/
Urin 200 pg/l
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In Nahrungsmitteln werden verschiedene Hg-Konzentrationen toleriert: in den USA 0,0% ppm, in der BRD 0,1
ppm. Die Umweltverseuchung mit Hg fuhrt zu bedenklichen Anreicherungen in Tieren, die in der Nahrungskette
einen oberen Platz einnehmen (gréere Fische und Meeresvégel, die Fische fressen). In bestimmten Fischen
fand man 10 ppm Hg und mehr; Fische und Muscheln aus der japanischen Minamata-Bucht enthielten bis zu 9,6
mg Hg/kg; Eier von Wildvogeln an der Westklste Finnlands bis zu 3,5 mg Hg/kg. In tot aufgefundenen
kérnerfressenden Vogeln hat man Konzentrationen bis zu 270 mg/kg Hg-Organsubstanz festgestellt.

Die durchschnittliche Quecksilbermenge, die der Mensch wdchentlich mit der Nahrung aufnimmit, ist auf 0,2 mg
geschatzt worden. Die Quecksilberaufnahme mit der Nahrung fuhrt zu Organkonzentrationen in der Niere von
weniger als 0,1 bis zu 3 mg/kg, wahrend bei Hg-Vergiftungen die entsprechende Konzentration 10-70 mg/kg
betragen hat. Als MAK (maximale Arbeitsplatz-Konzentration) gilt in der BRD derzeit ein Wert von 0,1 mg/ne
{0,01 ppm); fur Hg-Dampfe gilt ein maximaler Arbeitsplatz-Konzentrations-Wert von 0,05 mg/m?®, der allerdings
durch die theoretisch maglichen Dampfkonzentrationen weit Uberschritten werden kann. Die Geruchsschwelle fur
Hg liegt bei 13 mg/m3,

Beziehung zwischen chronischer Quecksilber-Dampf-Exposition und Wirkung:

Bei 567 Arbeitern, die in 21 verschiedenen Chloralkali-Betrieben beschaftigt waren, wurden die
arbeitsmedizinischen Untersuchungsbefunde in Beziehung gesetzt zur geschatzten Durchschnittsexposition
gegeniber Quecksilber-Dampfen; aulerdem wurden die kalkulierten Quecksilber-Luftkonzentrationen korreliert
mit den Quecksilber-Blut- und -Harnkonzentrationen. Die wenigstens alle 2 Monate wahrend eines Jahres an
festgelegten Mef3punkten durchgefuhrien Messungen und die erforderliche Aufenthaltsdauer in diesen Bereichen
dienten nach Abzug der Zeiten, in denen Maskentragen vorgeschrieben war, als Basis flr die Abschatzung der
Durchschnittsexposition fur jeden einzelnen Arbeiter in diesem Jahr. Die Quecksilber-Konzentration in der Luft
schwankte zwischen 0,01 und 0,27 mg/m®. Ein signifikantes Ansteigen der Haufigkeit objektiv nachweisbaren
Tremors sowie von subjektiven Angaben Gber Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, Schlaflosigkeit, Argwohn etc.
wurden bei Quecksilber-Konzentrationen cberhalb ven 0,1 mg/m? gefunden, bei Quecksilber-Konzentrationen
von 0,06-0,1 mg/m®wurde ein Ansteigen von Symptomen wie Appetitiosigkeit, Schichternheit und Argwohn
festgestellt. Aus den errechneten Jahresdurchschnittswerten wurde eine Korrelation hergestellt zu subjektiven
Angaben und objektivierbaren Befunden bei den Quecksilber-exponierten Personen; 80% davon waren vor
Beginn dieser Untersuchungen bereits 2-14 Jahre (mehr als 50% 8-14 Jahre) Hg-exponiert (=# Smith).

Bell fand durch Untersuchungen, in denen die Verwendung von personengebundenen Luft-Sammelgeraten und
Hg-Harnanalysen in einem 18-Stunden-Sammelharn die erhaltenen Werte zeigen, da 0,1 ng/n® in der Luft einer
Hg-Konzentration im Harn von etwa 0,1 mg/l bei exponierten Personen entsprechen. Auch die Ergebnisse einer
anderen Arbeitsgruppe deuten darauf hin, dal bei einer Exposition gegenlber 0,05 mgin? Luft die Hg-Extraktion
im Harn naher an 0,05 mg/l als an 0,1 mg/l liegt (= Lauwerys).

Wie vorsichtig solche Korrelationen zu bewerten sind, zeigen weitere Untersuchungen, nach denen die
Quecksilber-Ausscheidung im Harn von einer Anzahl verschiedener Faktoren (wie z.B. Zeit der Harngewinnung,
genugend langer Exposition, Gesundheitszustand etc.) abhéngt (= Piotrowski).

Das scgenannte “"asthenisch-vegetative Syndrom" (= Trachtenberg) ist gekennzeichnet durch Nachlassen der
Leistungsfahigkeit, leichte Ermidbarkeit, Reizbarkeit und Erinnerungsverlust. Solche Symptome sollen fir eine
durch Quecksilber hervorgerufene Neurasthenie sprechen, wenn gleichzeitig mehrere der folgenden klinischen
Beobachtungen vorliegen: Tremor, SchilddrisenvergréfRerung, gesteigerte Aufnahme von Radiojed durch die
Schilddrise, labiler Puls, Tachykardie, Dermographismus, Gingivitis und Anaemie. Dieses "asthenisch-vegetative
Syndrom" tritt bei mittleren Hg-Expositionen von 0,02-0,03 mg/m? haufiger auf als bei Nichtexponierten.

Uber das Auftreten eines Tremors bei einem von 16 Beschaftigten in einer Schaltthermometer-Fabrik bei
Konzentrationen in der Luft zwischen 0,005 und 0,06 mg/m? wird berichtet (#» Bidstrup).

Bei in unregelmaiigen Abstanden durchgeflihrien Hg-Konzentrations-Luftmessungen in 3 Quecksilber-
verarbeitenden Betrieben schwankten an den gleichen Tagen an vergleichkbaren Arbeitsplatzen die Melwerte um
ca. 30% des Durchschnittswertes, wahrend die Differenzen von Tag zu Tag oder zwischen Arbeit und Pause
beachtlich héher sein konnten (Hg-Luft-Konzentration mehr als 0,3 mg/mP). In dem anhand der vorliegenden
MeRwerte erstellten Durchschnittskonzentrationsbereich von 0,0-0,06 mg/m? wurden bei der Befragung von 26
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Arbeitern von 62% der Befragten zentralnervése Stdrungen wie Kopfschmerzen, Gedachtnisstérungen,
mangelhafte Konzentrationsfahigkeit, Alkoholintoleranz, Reizbarkeit und von 50% vegetative Stérungen
{Schweilausbkruch, Herzklopfen, Schlaflosigkeit und funktionelle Stérungen der Darmtatigkeit) angegeben; bei
einigen exponierten Arbeitern wurden auch Tremor {19%) und Erethismus (8%} beobachtet. Alle genannten
subjektiven Beschwerden und objektiven Symptome wurden in der gleichen GréRenordnung auch bei den
Arbeitern gesehen, die hdheren Durchschnittskonzentrationen von 0,05-0,23 mg/n® exponiert waren (=
Turrian).

In einer weiteren Studie { * Lauwerys) wurden 40 in biologischen und chemischen Laboratorien beschaftigte
Personen untersucht, die einer durchschnittlichen Quecksilber-Konzentration von 0,028 mg/n® (0,002 bis 0,124
mg/m?3) ber weniger als 1 Jahr (40%), 1-5 Jahre (40%), 6-15 Jahre (20%) exponiert waren. Zum Vergleich
wurden 23 Kontrollpersonen untersucht. Wahrend der Studie wurde in jedem Laboratorium 5- bis 10mal die Hg-
Konzentration in der Luft gemessen. Da sich die Arbeitsbedingungen in den vorausgegangenen 5 Jahren nicht
wesentlich geandert hatten, wurde angenommen, dai? die gemessenen Hg-Luftkonzentrationen reprasentativ fur
diese Zeit waren. Es wurden folgende biologische Abweichungen gefunden: Erhéhte Quecksilber-Konzentration
im Blut und Harn (P <0,05), gesteigerte Aktivitat der Plasma-Galactesidase und Plasma-Katalase (P <0,05),
herabgesetzte Cholesteraseaktivitat der Erythrozyten (P <0,05). Es wurden signifikante Korrelationen festgestellt
zwischen Quecksilber-Dampf-Konzentrationen in der Luft und Quecksilber-Harn-Konzentrationen, zwischen
Quecksilber-Konzentration im Blut und Harn sowie zwischen Quecksilber-Konzentration in der Luft und
veranderten Cholesterinesterasewerten in den Erythrozyten. Diese Untersuchungen zeigen, daf? mittlere
Quecksilber-Konzentrationen in der Luft von weniger als 0,05 mg/m die aufgezahlten Wirkungen hervorrufen
kénnen und daf auf Gruppenbasis Quecksilber-Konzentrationen in der Luft von 0,05 mg/m?® einer Quecksilber-
Harn-Konzentration von 0,05 mg/l entsprechen { Henschler).

Hauptmanifestation der chronischen Quecksilberwirkung ist das Zentralnervensystem: Yom ZNS wird
Quecksilber in elementarer Form in 10mal héherer Konzentration aufgenommen als eine aguivalente Dosis eines
Mercuri-Salzes (= Magos; = Berlin, = Vida). Wird daher auf dem Weg von der Lunge zum ZNS das
absorbierte elementare Quecksilber nicht vollstandig oxidiert, dann ist eine erhdhte Anreicherung im ZNS
gegeben (z.B. bei héherer Quecksilber-Luft-Konzentration).

Die biclogische Halbwertszeit von Guecksilber im Gehirn bewegt sich in der GréRenordnung von 18 Jahren.
Daher ist nicht nur bei kurzdauernden, hohen, sondern auch bei niedrigen Quecksilber-Dampf-Konzentrationen
eine Kumulation von Quecksilber im ZNS moéglich (= Berlin). In den Nieren wird die Halbwertszeit mit mehr als 1
Monat angegeben (- Miettienen).

Nach Baader liegt die Grenze fur Mikromerkurialismus bei 0,02 mg/m? Hg-Dampf.

Quecksilber-Dampf-Konzentrationen von 29 mg/m? (gesattigte Atmosphére) fihrten bei Kaninchen nach
1stindiger Exposition zu leichten Schadigungen von Gehirn, Nieren, Herz und Lungen. Bei 4stindiger Exposition
bei gleicher Konzentration wurden diese Organe schwer geschadigt. 0,9 mg/n Uber 12 Wochen bewirkten bei
derselben Tierspezies schwere Schadigungen im zentralen Nervensystem und den Nieren, wahrend 0,1 mg/n®
auch bei mehr als 12 Wochen Exposition keine mikroskopisch nachweisbaren pathologischen Veranderungen
bewirkten. Bei Hg-Konzentrationen im Gehirn zwischen 3-17 ppm wurden méafige, bei Hg-Konzentrationen
zwischen 1-2 ppm leichte und bei Konzentrationen von 0,5 ppm keine pathologischen Veranderungen im ZNS
beobachtet { Ashe).

Nach Untersuchungen an Mausen, Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen und Katzen wird bei Konzentrationen
von 0,008 bis 0,03 mg/m? wahrend 5-13 Monate Uber ein Nachlassen der Methionin-Inkerporation in Plasma-
und Leberproteinen bei Ratten, Uber Leberfunktionsstérungen bei Meerschweinchen, (iber Anderungen der
bedingten Reflexe bei Katzen, (ber Veranderungen immunologischer Parameter wie Agglutinin-Titer,
Komplementaktivitat des Serums bei Ratten und Kaninchen sowie Gker Stérungen der Schilddrisenfunktion bei
Ratten, Veranderung im Hypophysen- und Nebennierensystem bei Mausen, Ratten, Meerschweinchen und tber
Nachlassen der muskularen Leistungsfahigkeit berichtet. Als Konzentration ohne Schadigung bei langdauernder
Inhalation wird 0,01 mg/m® angegeben (= Trachtenberg).

In einer Langzeitstudie an Affen (75 Tiere) wurden gleichgrofe Gruppen bis zu 4 Jahren Konzentrationen van
0,1; 0,5 und 1,0 mg/m? exponiert. Die den beiden héheren Konzentrationen exponierten Tiere schienen in der
Gewichtsentwicklung beeintrachtigt, die Nierenfunktionen waren nicht pathologisch verandert, neurologische
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Schadigungen wurden aufgrund von Verhaltensstérungen angenommen, konnten aber objektiv nicht gesichert
werden. Wahrend der Hg-Gehalt im Gehirn nach Exposition von 0,1 mg/m?® nur doppelt so hoch lag wie bei den
Kontrollen, wurde bei Exposition von 0,5 mg/n® ein hundertfach héherer Wert gefunden als bei der in 0,1 mg/m?®
exponierten Gruppe (- Smith; -» Henderson).

0,1 mgfkg/d Uber 140 Tage an Affen verabreicht filhren zu Gewichtsverlusten, 0,4 mg/kg/d Gber 140 Tage haben
eine ausgepragte neurotoxische Wirkung. Veranderungen der Nieren- und Blasenfunktion bei Expositionen
gegenuber 0,1 mg/kg/d Uber 30 Tage werden bei Ratten beobachtet.

Beim Menschen sind mutagene Effekte in Form von Chromosomenaberrationen und anormalen
Chromosomenteilungen nachgewiesen. 4,2 mg/kg/d Uber 3 Wochen an Ratten verabreicht, haben strukturelle
Veranderungen des renalen Systems sowie funktionelle Veranderungen des gastrointestinalen Systems zur
Folge. 2,5 mg/kg/d, wahrend des 6.-17. Tages der Trachtigkeit an Mause verabreicht, fuhren zu teratogenen
Effekten. Bei Ratten wirken bereits 0,1 mg/kg/d wahrend des 6.-15. Tages der Trachtigkeit appliziert schadigend
auf den Fétus. Schadigungen des reproduktiven Systems sind bei Mausen und Ratten bei Dosen von 0,1-5,0
mg/kg/d festgestellt worden (= Henschler).

Fur Fische wird die akute Toxizitat ohne Speciesdifferenzierung mit 0,5 mg/l Ober 7 h angegeben.
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Vergleiche unter Quecksilber und Quecksiiberverbindungen:

Bei Ausgangskonzentrationen von 1 mg/l in Wasser sind in Fischen Ober 30 Tage Bickonzentrationsfaktoren bis
zu 27000 festgestellt worden.

Grenz- und Richtwerte

MAK-Wert: 0,01 ml‘'m2 (ppm), 0,1 mg/m? (BRD)
Trinkwasser: 1,00 g/l (BRD), berechnet als Hg
TA Luft: 0,20 mg/m? bei einem Massenstrom von 1 g/h und mehr

{Hg und seine Verbindungen}

Nach EG-Richtlinien 82/176/EWG und 84/156/EWG bestehen Grenzwerte fur Emissionsnormen fir die Ableitung
von Quecksilber aus Industriebetrieben und Qualitatsziele fur Gewasser.

Grenzwerte fir Emissionsnormen im abgeleiteten Abwasser

{Monatsmittelwerte)

Industriezweig Alkalielektrolyse: 0,05 mg/l
andere Industriezweige: 0,1 mg/
ab 1.7.1989 0,05 mg/l

Qualitatsnormen fur Gewasser, die von den Ableitungen betroffen werden:

in Fischen 0,3 mgrkg MaBgewicht
oberirdische Binnengewasser 1,0 pg/l
Mundungsgewisser 0.5 ug/l
Kistengewéasser 0.3 pgll

Michtexponierte Personen liegen unter 4 g/l Quecksilber im Urin (=@ Oster, 1981), bei 0,25 ug/l (BGA).

Ein Kollektiv von 50 sigenen Patienten mit anderen Schwermetallvergifungen wie Arsen, Blei, Cadmium und ohne Amalgamfiillungen liegt
im Mittel bei 20 ug/l nach DMPS (ug/g Krea.).

Bei einem Mobilisationswert von Uber 50 ug/l bestanden in jedem Fall neurasthenische Symptome.

Grenzwert (BRD) in Bdden liegt bei maximal 2 ppm, im Klarschlamm 10 ppm,

Berufliche Expositionsgrenzen fur Schwangere:

Quecksilberdampf: Q.01 mg/m3
anorg. Quecksilbersalze: 0,02 mg/m?
Methylkjuecksilber: D!

Methylquecksilber ruft bei 5% der Betroffenen bei einer Aufnahme Gber 3 ug/kg Parasthesien hervar.

Die akute Form der Vergiftung kann durch Einatmen von Quecksilberdampfen oder durch die orale Aufnahme
von Quecksilberverbindungen erfolgen. Bei einem tddlich verlaufenen Fall betrug die verdampfte Menge
Quecksilber 2,5 g, entsprechend 0,2 mg/om® (= Lewin, zit. Umweltbundesamt 3/76).

In der Grugpe, in der den Ratten die héchste Hg-Konzentration (0,6 mg/m™) fur nur 15 Minuten angeboten wurde,
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wurde eine 3fach héhere Quecksilber-Menge im ZNS und in der Niere nachgewiesen als bei den Tieren, die
einer Kenzentration von 0,1 mg/m?® Uber 90 Minuten expeniert waren (=% Henderson).

Die Vermeidung kurzzeitiger Uberschreitungen der Quecksilber-Konzentration in der Atemluft und somit in der
Lunge ist deshalb wegen der Gefahr der Ablagerung des Quecksilbers im ZNS und der Niere wichtiger als die
Senkung des 8-Stunden-Durchschnittwertes (= Henschler).

Die Geruchsschwelle fur Hg liegt bei 13 mg/m3.

Es ist nicht méglich, aus der Hg-Ausscheidung mit dem Harn (ug/l oder pgfTag) zuverlassig auf eine
unbedenkliche Hg-Kanzentration in der Raumluft {pg/m®) zu schliefien. Bei Einhaltung von
Standardentnahmebedingungen und im Rahmen der versffentlichten Korrelatienen Luft (pg/n®) : Harn {(pgyl) von
1:1-1:3 kann eine erhéhte Hg-Konzentration als ein Hinweis fur eine Uberexposition herangezogen werden; die
generelle Angabe einer tolerierbaren Hg-Harnkonzentration ist z.Z. nicht méglich (= Henschler).

Bei Quecksilber-Durchschnittskonzentrationen in der Luft von weniger als 0,05 mg/m? werden dosisabhangig
erhthte Quecksilber-Kenzentrationen im Harn sowie signifikante Abweichungen einiger Enzyme im Blut
beschrieben (- Bell).

Bei sorgfaltiger Betrachtung der vorliegenden Becbachtungen an Mensch und Tier und unter Einkbeziehung der
Kenntnisse Uber die Kinetik des Quecksilber-Dampfes bei Aufnahme Gber die Lunge ist es schwierig, eine
Quecksilber-Dampf-Konzentration in der Luft anzugeben, bei der keine Gesundheitsschadigungen oder
Belastigungen der Beschaftigten am Arbeitsplatz zu erwarten sind {  Henschler).

Schierling und Schaller (1981) fanden in einem unbelasteten Kollektiv nur 0,2 bis 1,9 pg/l (Durchschnitt 0,6 bis
0,7 ug/l) Quecksilber (s. auch =#» Stoeppler et al., 1982 und = Schaller, 1982).

Der seit 1972 gliltige NMK-Wert von 0,1 mg/m? Luft wurde zunachst beibehalten. Er kann nur als vorlaufiger,
unzureichend begrindeter Wert betrachtet werden (= Henschler). Zur besseren Abschatzung eines
gesundheitlich unbedenklichen Wertes werden folgende Untersuchungen fur dringend erforderlich gehalten:

1. Feldstudien an hinreichend grolken Probandenkollektiven mit langfristiger Messung der
Konzentrationsprofile, einschliefllich evtl. Spitzenexposition, und resultierender Hg-Spiegel in Blut und Harn.

2. Klarung der Grinde flr die widersprichlichen Angaben der Literatur Uber die Relation Quecksilber in der
Atemluft/Quecksilber im Harn. Sollte die Relation maltgeblich von der Gestalt des Expositionsprofils
abhangen, mukten die EinflukgréRen in verwertbaren Faktoren ausgedriickt werden.

3. Es solliten empfindlichere, zugleich spezifische Verfahren zur Ermittlung von Stérungen der Funktionen des
ZNS als Hauptzielorgan chronischer Quecksilberaufnahme entwickelt und zur Grenzwertfindung eingesetzt
werden (=» Henschler).

Im Mund liegt der Quecksilbergehalt der Luft mit 7,5 £ 105 mbar bei 37°C erheblich tiber dem MAK-Wert!

Der MAK-Wert liegt bei 0,1 mg/m3, 0,05 mg/m3 Luft entsprechen jedoch einer Konzentration van 35 pg/l im Blut
und 1350 pg/l im Urin. Autcimmunkrankheiten entstehen weit darunter!

Leitwerte fir chronische toxische Luftverunreinigung

Substanz Zeitlicher Mittelwert Mittlungszeit
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Blei 05-10 mg/m3 1 Jahr
Cadmium 1-5 ng/ms3 1 Jahr (Land)
10-20 ng/ms3 1 Jahr (Stadt)
1.2-Dichlorethan 0,7 myg/m3 24 Stunden
Dichlormethan 3 mg/me 24 Stunden
Formaldehyd 100 mg/m? 30 Minuten
Kohlenmonoxid 100 mg/m2 {b) 15 Minuten
B0 mg/m2 {b) 30 Minuten
30 mg/m2 {b) 1 Stunde
10 mg/m3 8 Stunden
Mangan 1 mg/m? 1 Jahr
Ozon 150 - 200 mg/m3 1 Stunde
100 - 120 mg/m3 8 Stunden
Quecksilber 1 ma/mé {(c) 1 Jahr
Schwefeldioxid 500 mg/m3 10 Minuten
350 mg/m3 1 Stunde
50 mg/m3 1 Jahr
Schwefelkohlenstoff 100 mg/md 24 Stunden
Schwefelwasserstoff 150 mg/m3 24 Stunden
Stickstoffdioxid 400 mg/m3 1 Stunde
150 mg/m3 24 Stunden
Styrol 800 mg/m? 24 Stunden
Tetrachlorethylen 5 mg/m3 24 Stunden
Toluol 8 mg/m3 24 Stunden
Trichlorethylen 1 mg/md 24 Stunden
Vanadium 1 mg/m? 24 Stunden

a) Die fir die einzelnen Stoffe festgelegten Leitwerte sollten nur in Verbindung mit den hierzu jeweils
vorliegenden wissenschaftlichen Begrindungen angewendet werden.

b} Expositionen gegendber diesen Konzentrationen sollten nicht [Anger andauern als die angegebenen Zeiten
und sich innerhalb von 8 Stunden nicht wiederholen.

c) Der Leitwert bezieht sich auf Luftverunreinigungen in Innenrdumen. Fir die Quecksilberkonzentration in der
Aulenluft, die durch Deposition und anschliefendes Eindringen in die Nahrungskette indirekt von
Bedeutung sein kann, wird kein Leitwert angegeben.

(Quelle: = Tlrck, R.: Schr.-Reihe Verein WaBalu 76, Gustav Fischer Verlag, Stuttgart, 1988 - LuftgUteleitlinien
der Weltgesundheitsorganisation)

Kanzerogenitdt, Mutagenitat, Embryotoxizitat und Teratogenitat:
Die Kanzerogenitat von Quecksilber wurde im Tierversuch nachgewiesen (= Berlin, 19886).

Bei niedriger Exposition gegenlber verschiedenen Formen von QGuecksilber erhdhte sich die Zahl der
aneuploiden Zellen gegenibker der Kontrollgruppe signifikant. Auerdem zeigte sich ein Zusammenhang
zwischen Hg-Werten in Blut und Urin einerseits und der Anzahl von Zellen mit chromosomalen Aberrationen
andererseits (- Verschaeve et al., 1976). Methylguecksilber ist mutagen, es verursacht
Chromosomenaberrationen und anormale Chromosomenteilungen (=i Koch, 1989).

Strubelt et al. zitieren Untersuchungen von Khera an verschiedenen Saugetieren, aus denen sich deutlich zeigt,
daf organische Quecksilberverbindungen embryotoxisch und teratogen sind. Es wurden dabei
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Wachstumshemmungen, haufigere Frihgeburten, embryonaler Ted und zahlreiche Formen ven Mikbildungen
becobachtet, die vor allem ZNS und Skelettsystem betreffen. Die verabreichten Dosen waren auch fur die
Muttertiere toxisch. Insgesamt geht man aber davon aus, dall Feten gegenlber crganischem Quecksilber
wesentlich empfindlicher sind als Erwachsene { = Strubelt et al., 1988). Moeschlin empfiehlt deswegen sogar,
wahrend der Schwangerschaft keinen Fisch zu essen {  Moeschlin, 1986). Auch fur ancrganisches Quecksilber
wurden embryo-toxische und teratogene Effekte nachgewiesen (= Strubelt et al., 1988).
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Abb. 2: Einflu® von Quecksitber auf die Vermehrung von Tetrahymena pyrifomis (re) bzw. Lymphozyten (1i).

{Quelle: = Huber, H. = Ch., = Huber, W.; = Ritter, U. Zbl. Hyg. 189, 511-526)
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Molekularbiologische Deutung stoffwechseltoxischer Mechanismen und Méglichkeiten einer Einschatzung der
potentiellen Toxizitat von Metallen, dargestelit am Beispiel von Quecksiiber und Efsen:n

1. Ursachen der chronischen Vergiftung

Eine chronische Vergiftung durch eine standige Aufnahme von kleinen Metallmengen unterscheidet sich von der
akuten Metallvergiftung vor allem dadurch, dalt die fir eine bestimmte Vergiftung bekannten klinischen
Symptome sehr verschleiert ausgepragt sind.

Bei der chronischen Aufnahme von Quecksilber zum Beispiel stehen chronische Kopfschmerzen, zunehmender
Verlust der Merkfahigkeit und Schwindelgefuhle im Veordergrund. Daruber hinaus beobachtet man Schlaflosigkeit
und zunehmende Reizbarkeit der Patienten. Haufig kommt es zu einer Zunahme der Diurese und einer erhéhten
Creatinin-Ausscheidung. Ferner kann letztendlich auch eine Hypocalciamie eintreten, mit allen potentiellen
Gefahren (Herzrhythmusstérungen usw. ). Die erhohte Diurese beruht auf der Hemmung zellstandiger Enzyme in
den Tubuli, die die Reabsorption von Wasser und lonen steuern. Dieses Phanomen wurde zeitweilig auch
therapeutisch ausgenutzt mit den vor etwa 60 Jahren eingefuhrten, heute aber obsoleten quecksilberhaltigen
Diuretika (z.B. Salyrgan) (- Kurlander 1979, = Langworth et al. 1991, — Lin et al. 1992, - Zhang 1984).

Erhoéhte Belastungen mit Guecksilber beobachtet man bei verschiedensten Arbeitsprozessen. Betroffen sind:
Zahnarzte und zahnarztliche Mitarbeiter durch die standige Vorbereitung von Amalgamen zur Zahnfullung =
Ngim et al. 1992, = Shapiro et al. 1982, = Stortebecker 1989); Schweiler bei der Schrottaufbereitung durch
die Aufnahme von verdampfendem Quecksilber und Blei aus Farben, insbesondere bei der Zerlegung von alten
Schiffen (-» Daunderer 1989a, bj; Arbeiter in kosmetischen Fabriken, die z.B. Sommersprossensalbe mit
Kalomel herstellen (= Godlee 1992); Gerber in der Pelz- und Filzindustrie, die mit quecksilberhaltigen Beizen
arbeiten; Arbeiter, die pyrotechnische Erzeugnisse {(z.B. Pharao-Schlangen) herstellen; Arbeiter in Fabriken fir
Saat-Beizmittel, Initialsprengstoffe fur Zundhitchen und Sprengkapseln sowie Arbeiter, die in der
Thermometerherstellung tatig sind (- Kew et al. 1993).

Dartber hinaus gibt es aufterhalb Europas in Gold-Bergwerken Arbeiter, die mit Quecksilber das Gold durch
Amalgamierung aus Erzen gewinnen und die dadurch einer besonders hohen Belastung ausgesetzt sind = Aks
et al. 1995).

2. Pathogenetische Mechanismen der Intoxikation durch Schwermetallionen

Die chronische Aufnahme unphysiologischer Schwermetalle, insbesondere Quecksilber, Blei und Cadmium, stellt
hohe Anforderungen an die Abwehrmechanismen im Organismus.

Die potentielle Toxizitdt von Schwermetallen beruht grundséatzlich auf zwei verschiedenen Mechanismen: der
immuntoxischen Wirkung und der stoffwechseltoxischen Wirkung.

Die immuntoxische Wirkung der Metalle (=» Bieger 1996, = Barfuss et al. 1990, =% Nordlind et al. 1993, =
Shenker et al. 1993) kommt dadurch zustande, dafi sich Metallionen oder das freie Metall fest mit
Proteinbausteinen oder Nucleotiden verbinden und auf diese Weise das Metall und Hapten zu einem Antigen
wird (= Bieger 1996). Zum Nachweis monospezifischer Metallsensibilisierungen wird ein metallspezifischer
Leukozyten-Transformationstest (LTT), der socgenannte Memory Lymphocyte Immunstimulation Assay (MELISA),
eingesetzt (= Stejskal et al. 1994, 1996).

Die stoffwechseftoxische Wirkung der Metalle beruht dagegen auf der hohen Affinitat von frefen Metallionen und
wahrscheinlich auch der freienn metallorganischen Verkindungen zu Thiolgruppen und Pyridin-Coenzymen (NAD,
NADP). Diese funktionellen Gruppen spielen im Stoffwechsel eine wichtige Rolle.

Die vorliegende Arbeit befalit sich mit diesem Mechanismus der Stoffwechseltoxizitat.

SH-Enzyme enthalten mindestens eine freie SH-Gruppe, deren Intaktheit fur die Wirkung des Enzyms
erforderlich ist. Zu ihnen gehéren viele Dehydrogenasen, verschiedene gruppenlbertragende Enzyme (z.B. Ca-
ATPasen, Natrium-Kalium-AT Pasen, 2,3-Diphosphoglyceratmutase, Ferrochelatase) und Hydrolasen (Lipasen,
Peptidasen). Zweiwertige Quecksilber-lonen sowie Blei- und Cadmium-lonen gehen mit den SH-Gruppen

copyright ® 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 1



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24 10.2007

Verbindungen mit sehr hoher Affinitat ein (Mercaptid-Bindungen). Es wurden dabei Affinitatskonstanten zwischen
1015 - 1020 ermittelt (- Anner et al. 1995, 1992a, 1592b, = Hechtenberg et al. 1991, # James et al. 1971, =»
Stortebecker 1989, - Woods et al. 1993) (vgl. Akb. 3).

Aulerdem kénnen die Thiol-Gruppen durch coxidative Vorgange inaktiviert werden. Beim sogenanntenoxidativen
Strel, der zum einen durch direkte katalytische Wirkung (z.B. Eisen- oder Kupfer-lonen) oder durch die indirekte
Schwermetallwirkung auf Glutathion und Cystein ausgeldst wird, kommt es zur Oxidation der Thicl-Gruppen
unter Ausbildung von Disulfidbriucken (vgl. Abb. 8).

Glucose A-R-G-0-@

Y Hexokinase - SH
NADPH2
Gl -~ 8 -(F) A-R-P-@
NADP -+— Reduklase

d——DolwdrongHG—I-GS!-l G-5-5-4

Giuconat - 6 - P NADPH, 23 o - Phosphoglyoefatmutase

N..
Ca"-ATPaun
Acetyl - CoA - SH
Metallothionain am Hg** - Block

Abb. 3: Schematische Darstellung der Hemmung ven enzymatischen Reaktionen durch Schwermetallionen

Durch diese Wirkungen kann es zu einer Stérung der Nerven- und Nierenfunktion sowie zu Stérungen der
intestinalen Organe kommen (= Barnes et al. 1980, =» Dieter et al. 1992, -+ Kosma et al. 1996, -+ Kiurlander
1979).

Die Aufnahme von Quecksiiberionen z.B. in die Niere kann in Abhangigkeit von der Gesamtkonzentration zu
einer Diurese und Polyurie fuhren, bis zu einem akuten Nierenversagen. Die aufgenommenen Quecksilberionen
werden in den Epithelzellen zurlickgehalten. Dabei kann es in den proximalen Tubuli durch die Konzentrierung
der Metallionen zu einer Stdrung der Zellfunktion und zum Absterben der Zellen kommen. (Wenn in vitro der
Perfusionslésung Glutathion oder Cystein zugegeben wird, werden die Quecksilberionen durch die Membranen
geschleust, und die Akkumulation des Quecksilbers in den Zellen sinkt. Daraus folgt u.a., dafl} das
Quecksilberion immer tragergebunden durch die Membran transportiert und ausgeschieden wird. Als Carrier
kénnen dabei aulRerdem Metallothioneine, Transferrine und Mikroglobuline dienen.)

Die Quecksilberionen verursachen in den renalen Tubuli eine Abnahme des reduzierten Glutathions und eine
Hemmung der Aktivitat der Glutathion-Peroxidase, der Katalase und anderer Enzyme, die fiir den Schutz der
Zellen gegen die Einwirkung von Hydroperoxid- und OH-Radikalen verantwaortlich sind. Gleichzeitig wird in den
Mitochondrien eine Entkopplung der oxidativen Phosphorylierung ausgeldst (ATP).

Die Blockierung ionentransportierender ATPasen durch die Schwermetallionen 18st einen Zusammenbruch der
lonenradienten aus, d.h., die Barrierefunktion der Membranen geht verlaren.

Ferner kann es durch Schwermetallionen zur Zerstérung von Eisen-Schwefel-Clustern in der Atmungskette
kommen und zur Freisetzung von katalytisch wirkenden Eisen-lonen. Dadurch kommt es zur Ausldsung eines
oxidativen Stref? (vgl. 2.3) mit allen negativen Auswirkungen auf den Stoffwechsel (Lipidperoxidbildung von
Zellmembranen, verbunden mit nachfolgender Zytolyse bzw. Permeabilitatsveranderung; Auftreten von Briichen
innerhalb von Desoxyribonucleinsaureketten u.a.m.) (- Chubatsu et al. 1993, =» Keyeret al. 1995, =» Klausner
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et al. 1993, % Lohmann et al. 1984).

Radikalfanger, Inhibitoren der Lipid-Peroxidation scwie synthetische Komplexbildner, wie z.B. Dimaval®, kénnen
die schadigende Wirkung von Schwermetallionen weitgehend autheben.

2.1 Hemmung von SH-Enzymen

Im folgenden werden als Beispiel fur die allgemeine Wirkung von Schwermetallionen Ergebnisse Uber die
Beeinflussung der Aktivitat einiger SH- bzw. NADP-abhangiger Enzyme und Metaboliten durch Quecksilberionen
Zusammengestellt.

Cat*-ATPasen (EC 3.6.1.3) sind ATP-spaltende Enzyme mit einer hohen Affinitat zu Calcium-lonen. Die bei der
Spaltung des ATP freiwerdende Energie wird zum Transport von Cat* aus den Zellen in den Extrazellularraum
bendtigt. Der Transport von 2 mol Ca** erfordert die Energie der Spaltung von 1 mol ATP.

Calcium-lonen haben intrazellular die Funktion eines »Second messenger« bei der Regulation und Kontrolle
zellularer Prozesse und Erregungsablaufe.

Der Calcium-Transport durch die Membran in den Lungenzellen spielt eine zentrale Rolle fur die Freisetzung von
vasoaktiven Mediateren und der Regulation der Kontraktilitat der Muskelzellen fur die Atmungswege. Eine
Hemmung der Calcium-Pumpe bewirkt einen Bronchospasmus.

Die Calcium-ATPase des sarcoplasmatischen Reticulums (EC 3.6.1.38) wird durch eine Konzentration an freien
Quecksilber-lonen von weniger als 10 nmol/1 zu 50% gehemmt.

Ebenfalls werden auch die zusatzlich durch Calmodulin regulierten Calciumt*-ATPasen aus dem Plasma und
den Erythrozytenmembranen durch geringste Mengen von freiem Quecksilber blockiert (- Hechtenberg et al.
1991).

Die Natrium-Kalfum-ATPasen (EC 3.6.1.37) sind fur den Elektrolyttransport durch Zellmembranen verantwortlich.
Auch sie werden durch freie Quecksilber-lonen und noch starker durch crganische Quecksilberverbindungen
gehemmt. (Der IC30-Wert liegt fir Quecksilber-lonen bei 200 nmol/l, fir erganische Quecksilberverbindungen,
wie z.B. dem heute absoleten Diuretikum Salyrgan, bei 20 nmol/l.) Durch die Hemmung dieser Enzyme in den
Zellen des Nierengewebes steigt der Elektrolytverlust der Zellen, die RUckresorption des Wassers wird teilweise
aufgehoben, und es kommt zu einer erhdhten Diurese (= Anner et al. 1995, 1992a, 1992b, = Stortebecker
1989).

Die Aktivitdt der 2, 3D/-P-Glyceratmutase (EC 2.7.5.3) steuert im Erythrozyten die Konzentration des
allosterischen Effektors Diphosphoglycerat. Durch seine Konzentration wird die Affinitat des H&moglobins zum
Sauerstoff bestimmt (steigende Konzentration bei chronischer Andmie, bei Adaptation an grofle Héhen beim
Bergsteigen; sinkende Konzentration, z.B. bei der Alterung von Blutkonserven). Das Enzym besitzt 4 funktionelle
SH-Gruppen im Molekll, die freie Quecksilber-lonen mit hoher Affinitat binden. Bei einer zellularen Konzentration
des Enzyms von 5 nmol/l wird somit die gleiche Menge an freien Quecksilber-lonen fir eine 50%ige Hemmung
bendtigt (=i James et al. 1971).

Die &-Aminolavulinsdure-Dehydratase (EC 4.2.1.24) steuert die 1. Stufe der Porphyrin-Synthese durch die
Auslésung der Dehydrierung von 2 Molekillen Aminclavulinsaure zu Porphobilinogen. {Der IC50 fUr dieses
Enzym liegt bei 6,5 ymol/l.) Ebenfalls wird die Ferrochelatase (Hédmsynthase EC 4.990.1.1) durch Quecksilber-
lonen blockiert. Dadurch kommt es bei hoherer Quecksilberionenkonzentration zur Hemmung der
Hameoglobinsynthese und zur Ausscheidung von Aminelavulinsaure im Urin. AulRerdem becbachtet man eine
erhohte Ausscheidung von Perphobilinogen und anderen Porphyrinen. Dies deutet darauf hin, dal
wahrscheinlich die Ferrochelatase gegeniber Quecksilberionen noch empfindlicher ist als die Aminclavulinsaure-
Dehydratase (= Rocha et al. 1995, =» Woods et al. 1993).

Eine weitere wichtige Eiweillverbindung mit freien Thiol-Gruppen, die durch Schwermetallionen gehemmt werden
kann, ist das Thicredoxin. Es besitzt zwei freie SH-Gruppen, die unter Mitwirkung von NADP mit dem Flavin-
Enzym Thicredoxin-Reduktase (EC 1.6.4.5) reagieren kénnen. Diese Reaktion ist fir die Synthese der
Desoxyribonucleinsdure notwendig: Durch sie werden die erforderlichen Desoxyribonucleotide aus Adenosin-
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Diphosphat (ADP), Guanosin-Diphosphat {GDP) und Cytosin-Diphosphat {(CDP) gebildet (% Palkiewicz et al.
1994).

2.2 Blockade von NADP und NAD-abhangigen Enzymsystemen durch Guecksilberionen

Von besonderer Bedeutung ist auch die Beobachtung, dai? Quecksilber-lonen sich kovalent mit Micotin-Adenin-
Nucleotiden (NADP, NAD) verbinden. (Die Affinitatskonstante liegt z.B. fur Hg{Il)-NADP-Hz bei 1010, ) Die
Komplexbildung begrenzt die Verfugbarkeit des NADH: bzw. NADPHz fur Dehydrogenasen. Dies spielt u.a. bei
der Beeinflussung von Dehydrogenasen und Oxidasen durch Hgt*-lonen eine Rolle, z.B. bei der Glutathion-
Reduktase (EC 1.6.4.2) (= Marshall et al. 1984), die fur die Erhaltung des Glutathions im reduzierten Zustand
und damit fur die Erhaltung der aktiven SH-Gruppen in den SH-Enzymen verantwortlich ist.

Komplexe Hemmungen treten ferner im Bereich der Atmungskette auf:

Der sogenannte Komplex 1 der Atmungskette im Inneren der Mitochondrien-Membran besteht aus NADH,

Coenzym-Q-Reduktase, Flavin-Monecnucleotid (FMN) und 6-7 Eisen-Schwefel-Clustern. Die beiden haufigsten
(2Fe-28, 4Fe-48) sind an jeweils 4 SH-Gruppen des Proteins gebunden. Sowohl die SH-Gruppen des Redox-
Systems wie auch die Coenzyme kénnen durch freie Quecksilberionen beeinfludt werden (- Flint et al. 1993).

Uber SH-Gruppen des Cysteins gebundene Eisen-Schwefel-Cluster spielen nicht nur bei
Elektronentransportprozessen eine Rolle, sondern auch bei der Steuerung der Synthese von Eiweillen und der
Aktivitat von Enzymen. So z.B. ist die katalytische Aktivitat der Enzyme Aconitase, Succinat-Dehydrogenase und
Fumarase von der Anwesenheit von Eisen-Schwefel-Clustern abhangig.

Die Bedeutung von Eisen-Schwefel-Clustern fur die genetische Steuerung der Synthese eines Proteins sei an
der Regelung der Ferritinsynthese erlautert: Die Synthese des Ferritins wird durch die Reaktion eines auf die
Konzentration des Eisens reagierenden Abschnitts der Messenger-Ribonucleinsaure (mRNS) des Ferriting, dem
sogenannten siron responsive element (IRE)« mit einem Eisenregufatorprotein (IRP) gesteuert.

O, + e~ Oxidase »
NAD(P), FAD

02' + Ogv + 2H' Spontﬂn bei pH <7 . 02 + '-"203
Superoxid-dismutase

07" + O, _Spontan o 024 OH+OH"

Fe*** == Fo** Katalyse

H0, + Hb (Fe?) . O, —®  Hb-(Fe™) + "OH + OH"
HO; + 1 - (Fe™) > Protoporphyin + OFF + Fe™
HO; + OF —»= '0, + * OH + OH usw.

Abb. 4. Radikalbildungsreaktionen

Das IRP erflllt dabei mindestens drei Funktionen: In eisenreichen Zellen liegt es als Addukt mit einem 4Fe-45-
Cluster vor und dient in dieser Form z.B. der Aconitase als Aktivator. In eisenarmen Zellen dissoziiert der Eisen-
Schwefel-Cluster vom IRP, und das segenannte Apo-IRP verbindet sich mit dem IRE der mRNS des Ferritins.
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Dadurch wird die Translation ausgelést, d.h. die Ferritinsynthese beginnt. Auch hier erfolgt die Bindung der
Eisen-Schwefel-Cluster mit dem Protein des Enzyms und die Bindung des IRP mit dem IRE der mRNS des
Ferritins Uber SH-Gruppen von Cystein-Molekllen. Gleichzeitig kommt es zum Ansteigen der Stabilitat der
Transferrin-Rezeptoren durch die Bindung der Eisen-Schwefel-Cluster an die IRE der mRNS der Transferrin-
Rezeptoren (Transferrin-Aufnahme in die Zelle steigt an) (< Klausner et al. 1993, - Pantopoulos et al. 1995,
= Sato et al. 1994, = Theil 1990).

Alle diese Reaktionen werden durch Quecksilberionen gehemmt, bzw. es wird durch sie eine Zerstérung der
Eisen-Schwefel-Cluster eingeleitat.

2.3 Ausldsung des oxidativen Stref? durch Blockade der Radikalfanger durch Schwermetallionen

Eine besondere Bedeutung hat die Beeinflussung des Gleichgewichts zwischen Bildung und Neutralisierung von
im Stoffwechsel entstehenden Sauerstoff- bzw. CH-Radikalen durch Schwermetallionen (-» Duchstein 1996).

Fe** GSH
H,0; feee> O OH- e hionen 20

Die blockierende Wirkung von Schwermetallicnen auf SH und NADP bzw. NAD-abhangige Enzyme bzw.
Metabolite wie Glutathion, Thicredoxin, Cystein u.a.m. kann eine Verschiebung dieses Gleichgewichts einleiten
und damit zur Ausbildung bzw. Verstarkung eines »oxidativen Strel« fuhren:

Aus im Stoffwechsel gebildetem Wasserstoff-Superoxid (H>O2) entstehen unter katalytischer Wirkung von
biclogisch wichtigen, freien Metallionen, wie z. B. Eisen- und Kupfer-lonen, Hydroxyl-Radikale, Superoxid-
Anionen sowie Singulett-Sauerstoff. Andererseits kann auch eine in der Zellmembran Ickalisierte NADPH-
Oxidase die Bildung von Superoxid-Anicnen katalysieren {Abb. 4).

Diese Reaktionen spielen normalerweise bei der Phagozytose in Leukozyten eine wichtige Rolle: In den
Phagozyten werden Superoxid-Anicnen durch die Superoxid-Dismutase in molekularen Sauerstoff und
Wasserstoff-Superoxid umgewandelt.
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{Haber-Weiss-Reaktion)
0, + ‘OH + OH™ (+ Fe®)

+0;" / (Fe®) %0, + HLO
Diemutase |

205~ Sne > 02 +HOq —5An o 2 + 2H,0
{Superoxid-Anion)
(Fe™)
+2GSH [ESH’PGMXIUBSG |
0, + Fe?*
G8SG + 2H,0
OH" +'OH + Fe¥
(Fenton-Reaktion)

Abb. 5: Radikalbildung und Neulralisierung

Letzteres reagiert in einer nichtenzymatischen Reaktion direkt mit den Superoxid-Anionen unter Freisetzung der
bakterizid hochwirksamen Hydroxylradikale und des Singulett-Sauerstoffs (Abb. 4), sehr reaktionsfahigen
Verbindungen, die sofort nach ihrer Entstehung mit organischen Molekilen reagieren. Diese Reaktion wird durch
Eisen-lonen beschleunigt. Die bendtigten Eisenionen kénnen durch die ausgeldste zelluldre Azidose aus dem in
den Phagozyten vorhandenen Lactoferrin freigesetzt werden. Durch diese Reaktionen kommt es zu einer
Peroxidation der Bakterienmembranlipide und damit zu ihrer Zerstérung (-» Stohs et al. 1995, = Sundermann
1986).

Die durch Metallionen katalysierte Bildung von Hydroxylradikalen und Singulett-Sauerstoff tritt auch in anderen
Zellsystemen des Organismus auf, wenn freie Eisen- bzw. Kupfer-lonen zur Verfligung stehen. Das im
Stoffwechsel entstehende Wasserstoff-Superoxid und die durch katalytische Cxidation gebildeten freien Radikale
werden aber nhormalerweise durch die Wirkung einer Reihe biclogischer Anti-Oxidantien unwirksam gemacht: Die
Katalase zersetzt das Wasserstoff-Superoxid und die Peroxidase, wie z.B. Glutathion-Peroxidase (Se-
abhéngiges Enzym EC 1.11.1.9) (-* Andersen et al. 1993), Fettsaure-Hydroperoxide und Phospholipid-
Hydroperoxide in Zellmembranen zu Fettsaure-Alkcholen und Wasser, unter gleichzeitiger Reduktion des GSH
zum Glutathiondisulfid (GSSG) (Abb. 3).

AuBerdem wirken eine ganze Anzahl von Vitaminen und Stoffwechselprodukten antioxidativ: (Alpha-Tocopherol
{Vitamin E), Ascorbinsaure (Vitamin C), Beta-Karotin, Ubichinon (Co-Enzym &), Harnsaure, Bilirubin,
Metallothionein). Harnsaure und Ascorbinsaure wirken als Radikal-Fanger, Metallothionein als Radikal-Fanger
und Komplexbildner fur katalytische lonen, wie Fet*, Cu*t. Ascorbinsaure wirkt als Radikal-Fanger und reduziert
aulerdem das Alpha-Tocopheroxyl-Radikal, das bei der Reaktion von Singulett-Sauerstoff mit Alpha-Tocopherol
gebildet wird, zurlick zum Ausgangsprodukt (= Barsacchi et al. 1992, = Boogaerts et al. 1984, - Gey et al.
1991, 1989, =» Marubayashi et al. 1986, =» Riemersma 1991).
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Neben den genannten Verbindungen wirken insbesondere die Apo-Proteine von Transferrin und Lactoferrin
durch die Entfernung von freien Eisen-lonen als Antioxidantien.

Normalerwelse passen sich die Kapazitaten der antioxidativen Stoffwechselreaktionen dem Bedarf an, so dal
eine schadigende Wirkung auf die Mitochondrien bzw. die Zellmembranen von Blut- und Organzellen ausbleibt,
d.h., es besteht ein dynamisches Gleichgewicht zwischen den oxidativen und anticxidativen Komponenten.

Wird jedoch dieses dynamische Gleichgewicht gestdrt und kommt es durch aullere Einwirkungen entweder zu
einem steilen Anstieg der katalytisch wirkenden lonen und Verbindungen (Eisen- und Kupfer-lonen, freies Ham)
oder durch Blockade der SH-Metaboliten (== Lund et al. 1993) eoder z.B. des Coenzyms Q durch Schwermetalle
zu einem Ausfall der Radikalfanger bzw. zur Blockade der Fe-S-Cluster in der Atmungskette mit einem
»Kurzschlul» der Oxidation und steigender Bildung von HO», so fuhrt dies zum oxidativen Streff: Durch die
UberschieRende Menge an sehr reaktionsfahigem Sauerstoff und Hydroxylradikalen kemmt es zu einer massiven
Bildung von Lipid- bzw. Phospholipid-Peroxidradikalen in allen Zellmembranen {Kettenreaktion). Durch diese
oxidative Veranderung von Lipoproteinen in der Strukturmembran wird ein Zusammenbruch der lonengradienten,
eine Veranderung der inneren Viskositat in der Zelle und letztendlich die Zytolyse ausgeltst. Diese Situation kann
z.B. nach einer zeitweiligen Ischamie und nachfolgender Reperfusion des Gewebes auftreten (postoperative
Zustande bei Herzoperationen, Crash-Syndrom nach grofRen Quetschungen u.a.m., vgl. Abb. 8).

Ein beeindruckendes Beispiel hierfir sind die Auswirkungen des oxidativen Strel3 bei der tropischen Malaria
{Malaria tropica): Die Plasmodien (Plasmodium falciparum) bilden aus dem Blutfarbstoff eine makromolekulare
Verbindung mit verringerter Affinitat zum Eisen (Hemozoin). Durch die zellulare Azidose im Fieberschub werden
Eisen-lonen freigesetzt ( . Clark et al. 1983, = Feldmeier 1995, = Jacobasch et al. 1991, < Schwarzer et al.
1992, =9 Waternabe 1990). Dadurch wird sowohl unmittelbar vor Ort in den Erythrozyten, als auch in den
Alveoclen der Lunge und den Epithelzellen der Darmzotten ein steiler Anstieg der Radikalbildung ausgelést. Es
kommt zur verstarkten Bildung von Lipid-Peroxidradikalen, die eine Veranderung der Membranstruktur und
dariber hinaus eine Hemmung der Proteinkinase-C und von NADPH-Oxidasen bawirkt.

Durch alle diese Umstande kommt es zu einer massiven Hamolyse, einer Belastung der Nieren mit Hamoglobin
bzw. mit Ham (Schwarzwasser-Fieber!), der Ausbildung einer Durchlassigkeit der Darmschleimhaut fur die Coli-
Bakterien u.a.m. {Leak-Syndrom) und in der Lunge zur Ausbildung eines Distress-Syndroms (= Gwozdzinski
1992, = Horiguchi 1991, vgl. auch =» Ziegler et al. 1996).

Der oxidative Stref} fuhrt noch heute in vielen Fallen zum Tode, falls keine sofortige Therapie einsetzt. Dabei
spielen Komplexbildner fur Eisen mit eine lebensentscheidende Rolle (Ferrioxamin (Desferal®) Ka = 1037 fur
Fet**) (=» Andres etal. 1980, =» Bolli et al. 1988, = Hershko et al. 1992).

Weitere Beobachtungen Gber die Mobilisierung freier Metallionen physiologisch bedeutsamer Elemente(z.B.
Fe**) und deren negative Auswirkungen im Zusammenhang mit entzindlichen Erkrankungen wurden z.B. bei
rheumatoider Arthritis und Meningitis gemacht, dariber hinaus bei Lungen- und kardiovaskularen Erkrankungen
einschl. Herzinfarkten und Arterosklerose sowie bei der Eisenspeicherkrankheit (Hamochromatose).

Die Affinitdtskonstante fur Fe*+*-lanen an Transferrin liegt bei 1029, die Bindungsfahigkeit van Hg** an
Metallothionein des Plasmas und der Crgane liegt in der gleichen Grdlienordnung (=» Kagi 1991). Die
Gesamtmenge der freien lonen hangt aber von der Affinitdtskonstante, dem pH (entzlndliche Vorgange,
Phagozytose pH), der Umsatzrate der Bindungseiweilie (Leberzirrhose) und der Gesamtmenge der
gespeicherten Metalle ab. Aus diesen Befunden muld man schliefen, dal? analog zur Freisetzung von Eisenionen
kei gleichen Bedingungen freie lonen von Schwermetallen mokbilisiert werden. Damit kdnnten bei der
Speicherung grofter Mengen von Schwermetallen und einer Stdrung des Stoffwechselgleichgewichts (zellulare
Azidose, oxidativer Stref? u.a.m.) grofie Mengen freier Schwermetallionen mokilisiert und dadurch toxische
Wirkungen auf SH- und NADP-abhangige Enzyme mit allen bekannten Folgen (Arterosklerose, Thrombose,
Infarkt u.a.m.) ausgeldst werden { ~ Esterbauer et al. 1992, = Saijoh et al. 1991, = Singh et al. 1995, =»
Srivastava 1986, - Steinberg et al. 1992, 1989, = Steiner 1987, = van =k Jaarsveld 1992, = Yamamoto
1983).

Eine indirekte Bestatigung dieser Befunde ergibt sich aus Untersuchungen der Arbeitsgruppe von Salonen
{19953, 1995b): Beim Uberschreiten einer empirisch festgelegten Entscheidungsgrenze fur gespeichertes
Quecksilber im Haar von 10 nmol/g (im Haaransatz entnommen) fanden sie eine Verdopplung des Risikos fur
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das Auftreten von kardiovaskularen Erkrankungen und eine Verdreifachung der Mortalitat beim Herzinfarkt (vgl.
auch = Schweinsberg et al. 1994).

Schweinsberg und Kroiher {(1994) haben bei einem Teil der Rheinfischer ahnliche Hg-Konzentrationen in Haaren
gefunden.

Inwieweit die Speicherung von Quecksilber aus Amalgam in der Mundschleimhaut (# Bolewska et al. 1990, -
Willershausen-Zannchen et al. 1992) und die Azidose im Speichel bei geringer Mundpflege mit einer durch
freigesetzte Quecksilberionen ausgelésten Steigerung der Radikalkonzentration in der Mundschleimhaut und
damit mit der Ausbildung einer Peridontitis bzw. Paradontose zusammenhangt, mulz noch genauer untersucht
werden (vgl. Leak-Syndrom der Darmschleimhaut durch die Steigerung der Hydroxylradikale bei Malaria tropica).

2.4 Uper die Abhangigkeit der Konzentration der freien Metallionen von der Konzentration des Bindungsproteins
der Gesamtmetallkonzentration des pH's und der Affinitatskonstante des Metallproteinkomplexes

Wie verhindert der Organismus die akute Auspragung eines klinisch-toxischen Zustandes bei Freisetzung von
Schwermetallen?

Metallionen werden komplex an Eiweille gebunden. In Abhangigkeit vom Metall und den Bindungsgruppen der
Proteine treten dabei Komplexe mit hoher und niedriger Affinitat auf.

MclLean und Hastings formulierten 1935 erstmalig die Bindung der Calciumionen an Albumin und bestimmten
eine Affinitatskonstante von ungefahr 1022, In der Folgezeit wurde festgestellt, dal? die biochemische bzw.
physiologische Wirkung nur durch die Konzentration der freien Calciumionen im Gleichgewicht (~40%) bestimmt
wird. Die Konzentration dieser Calciumionen kann aus der Gesamtkenzentration des Erdalkalimetalls, der
Eiweiltkonzentration und dem pH-Wert orientierend berechnet werden (=# Fogh-Andersen et al. 1983). Nicht
bestimmbar ist aber umgekehrt die Gesamimenge des gespeicherten Erdalkalimetalls, d.h., aus der
Calciumkeonzentration im Serum kann z.B. nicht eine Osteoporose diagnostiziert werden (Abb. 6).
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Abb. 8: Bindungsgleichgewicht von Calcium-, Eisen- und Schwermetallionen mit Proteinen

{Analoges gilt fur die Wirkung von Arzneimitteln. Auch hier ist nur der ionisierte Anteil die wirksame Kompenente
und kann durch eine Anderung des pH's verandert werden: Bei kationischen Arzneimitteln steigt der wirksame
Anteil bei einer Azidose an.)

Freie Metallionen haben eine toxische Wirkung. Deshalb werden die biclogisch wichtigen Metalle, wie Eisen,
Kupfer, Zink, frégergebunden transportiert bzw. mit hoher Affinitat an Speichereiweile gebunden. Die
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Affinitatskonstante von Fe***-lonen an Transferrin liegt bei 102°, die Menge an freien lonen ist daher
normalerweise sehr klein. Die Gesamteisenkonzentration im Plasma a8t keinen Schiuf auf eine Gbermalige
Eisenspeicherung zu, bei einem Uberangebot von Eisen wird dieses sehr schnell aus dem Blut tragergebunden
zu den Speichereiweillen transportiert und im Ferritin mit hoher Affinitat gespeichert.

Bei einer durch aduffere Einwirkungen auf den Crganismus ausgeldsten zellularen Azidose {Infekte,
Entzundungen, Ischamie u.a.m.) kommt es zur Freisetzung von freien Eisenionen mit zum Teil dramatischen
klinischen Auswirkungen (= Davis 1987).

Quecksilber-, Blei-, Cadmium- und Zinnionen sowie andere unphysiologische Metallionen werden im Blutserum
mit hoher Wahrscheinlichkeit vorzugsweise an Metallothionein gebunden und so »tragergebunden« aus dem Blut
in die Crgane abtransportiert. Die Affinitatskonstante der Metallothioneine fur Schwermetalle liegt zwischen 1015
und 102°, so dalk normalerweise die Konzentration der freien Schwermetallionen sehr klein ist und nicht die
Hemmkonzentration lebenswichtiger Enzyme erreicht. Auch hier wird die Konzentration der freien lonen durch
die Gesamtkonzentration der Metalle, die Gesamteiweillkonzentration und den pH-Wert bestimmt, d.h., bei einer
zellularen Azidose steigt sie bei einer entsprechend hohen Gesamtkonzentration aller Metalleauch Uber die
Hemmkonzentration fur Stoffwechselenzyme an (Tab. 1).

Metallorganische Verbindungen zeigen bei klinischen Beobachtungen mit isomalaren Mengen von
Schwermetallen haufig eine héhere Toxizitat. Diese Verbindungen werden nicht durch lonenbindungen mit
extrem hoher Affinitatskonstante an ihre Tragereiweille gebunden transportiert und gespeichert. Sie werden im
Organismus durch andere zwischenmolekulare Wechselwirkungen (= van der Waals-Krafte) adsorbiert bzw.
gelost.

Tab. 1: Ursachen einer zefluféren Azidose

1. Laktat- - |schamie
Azidose: - Hypoxie {(Schock)
- Blutverlust

- Mikrozirkulationsstérungen
- Verminderung des Herz-Minuten-Volumens (Sauerstoffschuld steigt an)

2. Ketoazidose: - Diabetes mellitus
- Hunger
- Fieber
- Hyperthyreose

3. - akutes und chronisches Nierenversagen
Saurerstention: - Retentions-Azidose durch Schwermetallintoxikation

4. Bicarbonat- - Diarrhoe
Verlust: - Colitis ulcerosa
- Laxativa Abusus

Dabei spielt die Induzierbarkeit von Dipolen zwischen Molekilen und die Lipidiéslichkeit dieser Verbindungen im
Lipidanteil biologischer Membranen oder in anderen Lipoproteinen die dominierende Rolle fur die
stoffwechseltoxische Wirkung dieser Verbindungen.
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3. Bedeutung der Bestimmung von Metallen im Blut und Urin

Uber die Bedeutung der Bestimmung des Quecksilbers im Blut und Urin zur Einschatzung der potentiellen
Gefahr durch die Speicherung von Schwermetallionen in Crganen gikbt es keine einheitliche Meinung (-
Herrstrém et al. 1995, = Schiwara et al. 1992). = Schulte et al. (1994) beobachteten z.B. eine signifikante
Korrelation zwischen der Amalgam-Flache und der Quecksilberkonzentration im Urin.

Ahnliche Untersuchungen liegen ven Akesson (1991) vor.

Analysiert man aber dieses umfangreiche Zahlenmaterial und legt bei den Punktwolken, die mit einem
schwachen Anstiegswinkel und grolRer Streuung mit steigender Amalgam-Oberflache eine etwas steigende
Quecksilberkonzentration zeigen, eine 95% der Gesamtwerte entsprechende Grenze fest, so entsteht der
Eindruck, dal der Quecksilbergehalt im Blut und Urin einem Grenzwert zustrebt. Die 95%-Percentile liegt im
Plasma bei 15 nmol, im Blut bei 29 nmol/l. Man mu? daraus folgern, dai die spezifische Bindungskapazitat far
Schwermetalle im Blut und Urin begrenzt ist. Jeder Metalliberschu? wird locker an andere Trager gebunden und
sofort in die Gewebe abtransportiert. Neben Metallothionein und Albumin stehen als Transporteiweilte geringer
Bindungskapazitat Glycoproteine zur Verfugung. Daruber hinaus wird die Bindungskapazitat im Blut auch durch
die Zellzahl, d.h. den Zytokrit, mitbestimmt. Bei 2iner akuten hohen Stoffwechselbelastung becbachtet man eing
Induktion der Synthese der Metallothioneine und damit eine Erhéhung der Transport-Kapazitat im Blut (=
Akintola et al. 1995).

Metallothioneine sind niedermolekulare Proteine (Mr 6000-7000), die zu 30% die Aminosaure Cystein enthalten
{ca. 20 mol/mol) (== Kagi 1991). Von einem Molekil kénnen bis zu 7 bivalente Metallione als Thiolat-Cluster
gebunden werden. |hre Aufgabe besteht in Organen in der Speicherung und gesteuerten Freisetzung von
Metallen, insbesondere von Kupfer, Zink, Co, Mn fur die Biosynthese von metallabhangigen Enzymen und
Cofaktoren. Dar(ber hinaus haben die Metallothioneine als »Akutphasenprotein« eine wichtige Aufgabe als
Radikalfanger, z.B. zur Neutralisation von Hydroxyl- und Sauerstoff-Radikalen, dem Abfangen von freien
katalytisch wirksamen lonen, wie Cu**, Fe** und dartber hinaus eine Abfangfunktion fir im Stoffwechsel
normalerweise nicht vorhandene Metalle, die vom Organismus aufgenommen werden (Hg't, Pb**, Cd** u.am.)
{=# Chubatsu et al. 1993, =» Sato etal. 1993, *~ Thornalley et al. 1285). Wahrend die Speicher- und Regulator-
Funktion fur Kupfer und Zink vorzugsweise von Metallothicneinen in den Zellen wahrgenommen wird, hat das
Metallothionein im Blutplasma offensichtlich vorzugsweise die Aufgabe zum Abfangen toxischer Fremdmetalle
und der Neutralisation des oxidativen Stref:. Eine bedeutende Steigerung der Synthese der Metallothioneine und
damit der Kapazitat fir seine Carrierfunktion bzw. antioxidative Wirkung kann durch Induktion ausgeldst werden
{(Maret 1995).

tiiber 10 Z3hne nut

Amalgamfullungen
xts X+ 25

Nierenrinde 10,1280 26,2
Leber 1,84%1.5 48

Grohim: — Mark 0,4020,2 0,8
—Rinde 0,481203 1,0
— Kem 0,48+03 1,0
Klcinhim 0,3610,2 0,8
Himstamm 0,36+0,2 0,5

Tab. 2: Quecksilbermenge in Organen, in Abhangigkelt von der Zah! der Amalgamfiillungen nach Drasch,
Schupp und Riedt, orientierend umgerechnet auf Mengenkonzentrationen (S/) @ Raderecht 1991, The Si for
the health professions. WHO-Resolution 1977) in der Zelftrockensubstanz (nmol/g), unter Zugrundelegen eines
einheitlichen Flissigkeitsgehaltes von 75%

Neben Metallen und den genannten Sauerstoff-Radikalen spielen dabei auch Entziindungsmediatoren
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{Endctoxine, Interleukine, Interferone) eine Rolle, ferner zytotoxische Agenzien und einige Vitamine
{Ascorhbinsaure, 1,25-Dihydroxy-Vitamin Dz).

Nach den Untersuchungen von Akintola et al. (1995) liegt die Konzentration von Metallothionein bei
Referenzkollektiven im Plasma um 2,4-6.9 nmol/l, d.h. die Bindungskapazitat fur zweiwertige Metallionen
entspricht ~ 17-51 nmol/l. Andererseits werden normalerweise im Blut-Serum z.B. 10-18 pmol Zink/l gefunden.

In Zellen bindet das Metallothionein vor allem Kupfer und Zink. Diese Metallionen werden im Blut-Plasma aber an
Albumin und Glycoprotein gebunden. Die normalerweise im Plasma vorhandene Menge an Metallothionein reicht
fur die Bindung des Zinks nicht aus. Seine Bindungskapazitat entspricht aber in ihrer Gréfzenordnung dem
Gehalt an Schwermetallionen im Plasma. Das »tragergebundenea« Quecksilber wird bei der Durchblutung der
Organe an zellstandige Proteine gebunden, wobei die Niere, als ein am meisten durchblutetes Organ, die grofite
Menge Quecksilber speichert. Diese Auffassung wird durch eine umfangreiche Untersuchung von Drasch
bestatigt (Tab. 2).

In der Tabelle wird die Quecksilberkonzentration in umol/kg Trockensubstanz (TS), berechnet aus den Angaben
von Drasch, dargestellt. Dabei zeigt sich, daf? bei Verstorbenen mit einer gréfzeren Anzahl von Amalgam-
Fullungen in der Nierenrinde Werte bis zu 26 pmol Quecksilber/kg T8, aber auch in der Leber Werte bis 5
umol/kg TS gefunden wurden. In allen anderen Organen liegen die Werte niedriger, nur in der Gro3hirnrinde
werden noch Werte von max. 1 umoltkg TS erreicht.

Die Konzentration des Quecksilbers im Gesamtgewebe entspricht aber nicht der Konzentration am Wirkungsort.
Zalups et al. (1993, 1994) konnten mit Durchstrémungsversuchen nachweisen, daf die Quecksilberkonzentration
den Epithelzellen der proximalen Tubuli nach 5 Minuten bereits auf das rund 700fache der Konzentration der
Durchstromungsflissigkeit angestiegen war. Daraus mui gefolgert werden, dal die Metallionenkonzentration in
den for die biclogische Funktion entscheidenden Zellorganellen {Target) um ein vielfaches grélier ist, als die
Werte der Feuchtgewebeanalysen von Drasch et al. (1992) (vgl. auch = Barfuss et al. 1990} zunachst vermuten
lassen. Noch héhere Konzentration von gespeichertem Quecksilber wurde bei Patienten mit einer gréeren Zahl
von Amalgamfillungen in der Mundschleimhaut ( Bolewska 1990, =» Willershausen-Zénnchen et al. 1992)
ermittelt {bis ~ 30 umol/lkg Feuchtgewebe), d.h., in der wasserfreien Zellsubstanz {25% des Feuchtegewichts) lag
eine Metallionenkonzentration von durchschnittlich bis zu 120 ymol/kg wasserfreie Zellsubstanz vor.

Aus dem Vorstehenden folgt, dal? bereits durch eine chronische Belastung des Organismus durch kleine Mengen
Quecksilber aus Amalgamfullungen Metallmengen in lebenswichtigen Organen gespeichert werden, die
prinzipiel! in der Lage sein miiten, die Enzyme der Zellorganellen dieser Organe volistandig zu hemmenund
damit einen vollstandigen Zusammenbruch ihrer biclogischen Funktion auszuldsen.

Die beobachteten klinischen Auswirkungen sind jedoch meist begrenzt.

Daraus folgt: Schwermetallionen werden offensichtlich mit hoher Affinitdt an Speichereiweille, insbesondere
Metallothionein, gebunden und damit in bezug auf die Enzymhemmungunwirksam. FUr die Toxizitat der Metalle
ist nur der Anteil an frejen lonen wirksam.

Dieser Schutzmechanismus funktioniert, solange die Organe in der Lage sind, eine der Gesamimetalibelastung
entsprechende Menge an Metallothioneinen und anderen Bindungseiweil3en zu synthetisieren. Leber- und
MNierenerkrankungen begrenzen deren Synthesekapazitat. Andererseits wird die Konzentration der freien
toxischen Metallionen durch den zelluldren pH-Wert mitbestimmt. Zellulare Azidosen (Tab. 1) erhéhen ihre
Konzentration und damit die Toxizitat (vgl. Beispiel Malaria Kap. 2.3). Solange der Organismus die Belastung
ausgleichen kann, ist noch keine Gefahr in Verzug.

Untersuchungen von Aks et al. (1995) bei Minenarbeitern, die Quecksilber zur Lésung von Gold aus Erz
benutzten, zeigten, dal eine erhihte Belastung mit Quecksilber kurzzeitig eine Erhéhung der Metallkenzentration
im Blut und Urin bewirkien (bis zu 123 nmol Hg/l Blut bzw. 42,6 ymol/mol Creatinin im Harn). Diese Steigerung
der Konzentration geht jedoch schnell wieder zurlick: Bereits 4 Wochen nach der Belastung wurden Plasma- und
Urinwerte erreicht, die den Grenzwerten der Patienten von Akesson {~ 28 nmol Hg/l Blut bzw. 4,5 ymol/mal
Creatinin im Urin) entsprachen. Wahrscheinlich ist die schnelle Bereitstellung einer erhdhten Menge
Metallothionein {Akutphasenreaktion) im Blut als Carrier und der schnelle carriergebundene Abtransport des
Metalls in die Organspeicher daflir verantwortlich. Die Menge des im betrachteten Zeitraum ausgeschiedenen
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Quecksilbers im Urin entsprach nicht der Gesamtbelastung, so dafd angenommen werden muf}, dal noch grolte
Mengen des Metalls in Crganen der Arbeiter gespeichert wurden, obwohl zu diesem Zeitpunkt kefne klinischen
Vergiftungserscheinungen beobachtet wurden.

Die Ausscheidung des Quecksilbers im Urin ist offensichtlich an die Ausscheidung von Tragereiweilien
gebunden. Diese kénnen neben dem Metallothionein vor allem Mikroglobuline sein {Urinkonzentration bis 30
pmeol Metallothionein/maol Creatinin).

Die angenommene Referenzgrenze der Quecksilberausscheidung im Urin wird erst dann in gréerem Umfange
Uberschritten, wenn histo-pathelogisch ein Schaden im Bereich der proximalen Tubuli und ein deutlicher Anstieg
der Menge ausgeschiedener Eiweilte bzw. Zellenzyme im Urin nachzuweisen ist. Frohindikatoren far eine
Steérung der Nierenfunktion sind dabei das Retinol-bindende Protein {Alpha-1-Mikroglobulin). Bei
Ausscheidungswerten um & pmol Quecksilber/mol Creatinin steigt dariber hinaus die Ausscheidung der
alkalischen Phosphatase, Alanin-Aminotransferase (ALAT) und der N-Acetyl3-D-Glucoseaminidase (NAG) an.
Ferner wird ein erheblicher Anstieg der Ausscheidung der Metallothionein-Konzentration beobachtet (4 Dieter et
al. 1992a, 1992b, = Kone et al. 1990, ~» Kosma et al. 1996, - Marak et al. 1994).

Aus dem Vorstehenden mufd gefolgert werden:

Konzentrationsbestimmungen von Schwermetallionen im Blut und Urin geben keinen sicheren Hinweis tber die
Menge des in Organen gespeicherten potentiell toxischen Metalls.

Zur Bestimmung der potentiellen Toxizitat von Metallen missen Verfahren eingesetzt werden, die die Elemente
direkt im Crganeiweil} erfassen oder Verfahren zur Bestimmung der Speichereiweile und des Transporteiweilles
selbst, analog der Bestimmung des Ferritins und Transferrins zur Einschatzung eines Mangels oder Uberflusses
von Eisen (Eisenmangelanamie? Hamochromatose?).

4. Laboratoriumsdiagnostische Methoden zur Einschatzung der Menge gespeicherter Metalle

Zur Einschatzung der Menge des gespeicherten Quecksilbers im Organismus werden meist 3 Verfahren
eingesetzt:

MNeben der quantitativen Bestimmung des Quecksilbers im Biopsiematerial, vorzugsweise von Muskel- und
Nierengewebe und der chemischen Untersuchung von Haaren am Haaransatz (= Hllsberg 1996, = Salonen
et al. 1995a, 1993b), wird vor allem der sogenannte Eliminationstest mit dimercaptopropansulfonsaurem Natrium
{Dimaval® - Heyl) eingesetzt. In den meisten Fallen wird nach einer intraventsen oder peroralen Gabe von
Dimaval® nach 40 min bzw. nach 3 h eine quantitative Bestimmung des im Urin ausgeschiedenen Quecksilbers
durchgefuhrt (=» Aposhian 1992, Gonzales-Ramirez et al. 1995a, 1995b, =» Maiorino et al. 1996, =»
Osinska et al. 1981).

Dieser Komplexbildner héchster Affinitat {KaHg = 10422) erlaubt als »zusatzlicher Carrier« eine Eliminierung der
Metalle durch Herausldsen aus ihren Proteinbindungen. Sie kdnnen zu einer arientierenden Einschatzung der
Menge der gespeicherten Metalle eingesetzt werden (  Daunderer 1989a, Gonzales-Ramirez et al. 1995,
1995b, = Maiorino et al. 1996, =% Osinska et al. 1981) oder auch zur Therapie bei Metallspeicherkrankheiten.
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Abb. 7: Auswertung der Zeitabhangigkeit der tragergebundenen Elimination von Quecksitber nach den von
Schiefe, Schaller und Weltle ermittelten Werten (vgl. Text)

Zur Uberpriifung dieses Verfahrens wurde eine Ausscheidungskurve aus der Arbeit von Schiele et al. {1989)

nach den Methoden der klinischen Pharmakologie analysiert (Abb. 7). Die halblogarithmisch aufgetragenen

Daten zeigen einen exponentiellen Verlauf {_-_-_-); die Analyse dieser Kurve wurde graphisch durchgefihrt, indel
man den Endwert der Quecksilberausscheidung als Ausgangswert einer Ausscheidungskurve (x-x-x) aufgefalit
hat, die dann nach bekannten Regeln durch Extrapolation der Endphase und Differenzbildung in zwei Terme mit
unterschiedlichem Anstiegswinkel getrennt werden konnte {-» Solomon 1949). Dabei zeigte sich, daf? einmal

eine schnelle Ausscheidung mit einer Halbwertszeit von ~ 0,85 h beobachtet wird und zum anderen eine
langsame Ausscheidung mit einer Halbwertszeit von ~ 6,7 h. Die erste Ausscheidung kann der Ausscheidung

aus dem Extrazellularraum zugeordnet werden, die langsame Ausscheidung stellt die Ausscheidung aus den
intrazelluldren Kompartimenten dar.

Aus der Grafik sind folgende Tatsachen abzulesen:

MNach einer Ausscheidungszeit von 40 min werden nur ungefahr 34% der in 24 h ausgeschiedenen
Quecksilbermenge erfaltt, nach 2 h 67% und nach 3 h 81% (vgl. Abb. 7a, b, ¢). Zum Zeitpunkt 40 min haben wir
innerhalb der exponentiellen Kurve die grélite Steilheit, d.h., der Fehler in der Sammelgenauigkeit des Urins
kommt hier am starksten zur Geltung. Ferner ist festzustellen, dalk zu diesem Zeitpunkt der Anteil des aus den
intrazellularen Kempartimenten ausgeschiedenen Quecksilbers nur 10% der Gesamtmenge darstellt!

Als Schlul¥folgerung mul festgestellt werden, dal} die Sammelperiode bei intravendser Applikation des Dimaval®
auf 3 h ausgedehnt werden muld und zum zweiten, dal die Gleichgewichtseinstellung des Dimaval® mit dem
CQuecksilber in den Geweben eine langere Zeit in Anspruch nimmt als sie bisher beachtet wurde.

Ahnliche Verhaltnisse beabachtet man auch bei der Ausleitung von Uberschissigem Eisen im Zusammenhang
mit der Eisenspeicherkrankheit (Hadmochromatese) mit Desferrioxamin {Desferal®) (= Andres et al. 1993, =»
Bolli et al. 1988).
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Aulerdem steht es in Ubereinstimmung mit der Erfahrung bei der therapeutischen Ausleitung des Quecksilbers
mit Dimaval®, bei der darauf hingewiesen wird, daf} eine kentinuierliche Gabe von Dimaval® dber langere Zeit
einen héheren Ausscheidungseffekt hat als grof3e intravendse Gaben.

Es sollte deshalb bei Patienten, bei denen man eine Metallspeicherung vermutet, der Test in folgender Weise in
Anlehnung an die Methode von Stantschew (1983) abgeandert werden: 3 h nach einer intravendsen Gabe von
300 mg Dimaval® wird die Menge des ausgeschiedenen Metalls im Urin ermittelt und der gleiche Versuch nach
24 h wiederholt.

Dabei wird becbachtet, dalk bei einigen Patienten bereits bei der ersten Ausleitung die maximale
Quecksilberausscheidung eintritt, bei einer anderen Gruppe ist diese Ausscheidung zunachst begrenzt, und erst
bei der zweiten »Carrier-Gabe« nach 24 h wird eine Quecksilberausscheidung im Urin beobachtet, die héher ist
als nach 3 h (vgl. auch -# Stantschew 1983).

Auch Stantschew fand bei der Dekerporation von Quecksilberdepots bei 2/3 seiner Patienten einen maximalen
Anstieg in der Urinausscheidung von Quecksilber erst nach der 2. DMPS-Belastung. Die Ursache dieses
Verhaltens kann nicht eindeutig erklart werden. Dazu mifiten parallele Untersuchungen Ober das gespeicherte
Blei, Cadmium und Kupfer durchgefuhrt werden. Alle diese lonen binden sich komplex an das DMPS und werden
an diesen Carrier gebunden Uber Leber und Nieren ausgeschieden. Dabei spielt neben der Affinitatskonstanten
der einzelnen Elemente das relative Verhéltnis der Konzentration zur Quecksilberkonzentration eine Rolle. Uber
die Affinitatskonstante beim DMPS fir die verschiedenen Elemente liegen keine direkten Untersuchungen vor.
Bei der In-vitro-Bindung von Metallicnen an das Metallothionein hat man folgende Reihe mit abnehmender
Affinitat festgestellt:

Hg>Cu=Ag>Pb>Cd=>Ni>Zn>Co>Fe

Wirden ahnliche Verhaltnisse fur das DMPS gelten, wirde eine hohe Kupfer- oder Blei-Belastung eine
Beeinflussung der Quecksilberausscheidung bewirken.

5. Schlulfolgerungen:

Die Auslésung von klinischen Symptomen bei einer Belastung mit Schwermetallen und ihrer Speicherung in den
Organen kommt dadurch zustande, dafi bei einer stetigen Metallaufnahme und Speicherung der potentiell
toxischen Metalle durch schieichende oder pidtziiche Mobilisierung (z.B. durch eine akute zelluldre Azidose)
frefer Metallionen bzw. metallorganischer Verbindungen pathogene Stoffwechselreaktionen ausgeldst werden.

Das klinisch-toxikologische Erscheinungsbild hangt ab vom Umfang der Mobilisierung der freien Metallionen und
dem Grad und der Schnelligkeit der Neutralisation der durch diese lonen ausgeldsten stoffwechseltoxischen
Reaktionen. Letzterer wird bestimmt durch die Verfugbarkeit radikalneutralisierender Stoffwechselprodukte
{Glutathion, Cystein u.a.m.) und Vitaminen (z.B. Ascorbinsdure, Alpha-Tocopherol), Metallothionein, d.h. durch
die anti-oxidativen Kapazitdten in intra- und extrazelluldren Kompartimenten sowie der Induktionsgeschwindigkeit
fUr die Synthese metallbindender Proteine und Proteide (z.B. Transferrin, Metallothionein).

Durch eine chronische Belastung mit subtoxischen Mengen an Schwermetall-lonen wird eine Steigerung der
Synthese von Proteinen und Enzymen der Schutzmechanismen induziert und auf diese Weise klinisch-toxische
Erscheinungen vermieden. Die Auspragung eines Krankheitsbildes hangt also daven ab, ob der
Gesamtorganismus in der Lage ist, das normale Stoffwechselgleichgewicht trotz der zusatzlichen Belastung mit
potentiell toxischen Schwermetall-lonen aufrechtzuerhalten.

Kommt es aber durch zusatzliche Stdrungen zur Blockade der Sauerstoffversorgung, zu
Mikrozirkulationsstérungen mit zellularer Azidose bzw. durch zusatzliche Strelfaktoren (z.B. Rauchen) zu einem
Ungleichgewicht zwischen dem Umfang der Auswirkung der freien Metallionen auf den Organismus und seiner
Fahigkeit zur Neutralisation dieser Reaktionen, so kommt es zur Auspragung klinischer Erscheinungen in
Abhangigkeit vom Speicherort und der patho-biochemischen Reaktionen in der Umgebung dieses Bereiches. Die
Starke der Krankheitssymptome hangt von der Menge der mohilisierten Metallionen ab und damit vom Grad und
dem Umfang der Hemmung von SH- und NADP- bzw. NAD-abhangigen Enzymen. Durch das Zusammenwirken
aller freigesetzten Metallionen kann es lokal oder im Gesamtorganismus zur Potenzierung des oxidativen Strefl?
kommen mit allen Feolgen auf das Gefalk- und Nervensystem (Abb. 8).
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Da die Starke der Krankheitssymptome von der Konzentration der frefen Metallionen abhangt und diese
wiederum von der Gesamtmenge aller Schwermetallionen (Hgtt, Pb*t Cd**, Sn*), von der Menge der
Wasserstoffionen in den intra- und extrazellularen Raumen sowie der Eiweilkonzentration, insbesondere der
Konzentration der Metallothioneine, bestimmen diese Fakioren jeder allein oder gemeinsam den Umfang der
Menge der freien toxischen lonen und damit den Umfang der patho-biochemischen Auswirkungen. Damit erklart
sich auch die Ausldsung von klinischen Vergiftungserscheinungen bei Krankheiten mit zellularer Azidose {Malaria
tropica, Diabetes mellitus, Pyelonephritis, rheumatische Erkrankungen u.a.m.), beim Sinken der
Eiweiltproduktion (z.B. bei Alkoholismus) oder Eiweilverlust (Darmerkrankungen, Nephrose) sowie der
Ubermafiigen Aufnahme von Schwermetallen. Es ist dabei zu beachten, dafl? aufgrund ahnlicher
Affinitatskonstanten immer die Gesamtheit der Belastung mit den Schwermetalien, die vorwiegend an einen
bestimmten Carrier oder ein bestimmtes Speicherprotein gebunden wird, entscheidend ist (im Falle der
Schwermetalle die gesamte Menge von Hgtt, Pb** Cd**, Sntt).

Ischamie, Anoxie
(Trauma, Entzindung)
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Abb. 8 Schematische Darstellung der Auswirkungen einer zellularen Azidose auf die Mobilisierung von
Metallionen, die Ausbildung eines oxidativen Strefl sowie die Blockierung des Radikalfdngerpotentials durch
freigesetzte Schwermetailionen

Eine Einschatzung der Menge der gespeicherten Metalle und damit der potentiellen Gefahr fir den Organismus
erfolgt durch bioptische Untersuchungen, eine Haaranalyse oder durch optimierte Eliminationsteste mit
Komplexhildnern héherer Metallaffinitat. Uberschreitet z.B. die Menge des gespeicherten Quecksilbers im Haar
10 nmol/g, so steigt die Wahrscheinlichkeit fir die Ausbildung eines Herzinfarktes auf das Doppelte und eines
tédlichen Ausgangs dieses Infarktes auf das Dreifache. Diese Erkenntnisse decken zum Teil die Ursachen fur die
Unterschiede von kardiovaskularen Erkrankungen bei vergleichbaren Bevélkerungsgruppen auf {vgl. WHO-
Studie Monika: Menitoring trends and determinants in cardiovascular diseases).

Folgern wir nun weiter, dald diese Entscheidungsgrenze auch fir die Gesamtsumme aller Schwermetallegilt, so
muf befurchtet werden, dal? bei einer wesentlich niedrigeren Belastung mit Quecksilber zum Beispiel bei
gleichzeitig hoher Bleibelastung {Akkumulatoren-Arbeiter, Schweiler, Angestellte in Krematorien usw.), eine
hohe Inzidenz fir kardiovaskulare Erkrankungen zu erwarten ist.

Abschlieend sei darauf hingewiesen, dal in der vorliegenden Arbeit bei der Auswertung der Literatur alle
Angaben Gber Konzentrationen auf die von der WHO beschlossene Form der Mengenkonzentration nach dem
System International d'Unité (SI) umgerechnet wurden. Die Gegenlbkerstellung der Mengenkonzentrationen von
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gespeicherten Metallen mit den IC50-Werten wichtiger Enzyme des Zellstoffwechsels unterstreichen eindringlich,
dal allein die freien Metallionen oder metallorganischen Verbindungen gebunden werden und somit nur diesen
eine toxische Wirkung zukommt. Nur so werden die Widerspriche zwischen der Gesamtspeichermenge der
Metalle in den Crganen und den Metallkonzentrationen im Blut und Urin sowie den Hemmkoenstanten der
Enzyme deutlich, ebenso die Bedeutungslosigkeit der sogenannten BAT-Werte flreinze/ne Metalle. Die BAT-
Werte maiten immer fiur Metallgruppen, die sich an ein spezifisches Tragerprotein binden, ermittelt werden.
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Beck und Sabine Kals.
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Symptome:

Akute Vergiftung durch orale Giftaufnahme:

Erstsymptome:

— anhaltendes Erbrechen, schwer stillbar, oft hamorrhagisch; Durst (bald nach Giftaufnahme, bis eine halbe
Stunde danach)

— brennende Schmerzen in Mundhéhle, Rachen und Oesophagus (retrosternal); rote Flecken in Mundhdéhle
und Rachen, grauweier Schorf, Gefahr eines Glottisddems

— profuse Salviation als Zeichen der Hg-Resorption; Metallgeschmack
— schwerer Schock: starker Blutdruckabfall, Tachykardie

— Hg-Nephrose: bei leichteren Vergiftungen anfanglich Polyurie, ansonsten setzt meist sofort eine totale
Anurie ein {tribe Schwellung und Nekrose der Tubulusepithelien)

— Magen-Darm-Kanal: dig initialen Maganschmerzen dehnen sich bald auf das ganze Abdomen aus;
schwere, bisweilen hamorrhagische Durchfalle, Tenesmen

Weiterer Verlauf:

— Frohtodesfalle im Schock innerhalk der ersten 2 Tage nach Giftaufnahme

— Uramietodesfalle nach 8-12 Tagen
Kreislaufsituation bessenrt sich zunachst, Durchfille lassen nach;
Ulzerése Hg-Stomatitis tritt ab 2. Tag auf
Gewebsnekrosen, auch Kiefernekrosen
Verblutung aus der A. lingualis ist méglich
schwarzblauer Saum an den Zahnhélsen
weilklicher Schorf an Zungenrand, Gaumenbdgen, Rachen und Tonsillen, geht in schmierig-eitrige Belage
Uber, wenn die Diurese etwa am 5. Tag wieder einsetzt, bleibt das spezifische Gewicht des Urins sehr
niedrig (ca. 1010)
Blutdruckanstieg
Anstieg von Rest-N und Xanthoprotein
Abfall der Chloride und der Alkalireserve

uramische Perikarditis

Tod im Lungenddem

— prothrahierter Verlauf

nach anfanglicher Anurie erholt sich die Nierenfunktion, eine Hyposthenurie zwischen 1008 und 1012 bleibt
aber relativ lange bestehen.

Todesfalle sind noch in der 2. bis 3. Woche mdéglich (heute durch Antidot- Therapie sehr selten geworden)

Akute Vergiftung durch inhalative Giftaufnahme:
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Neben den sonstigen Symptomen kommt es hier vor allem zu Schadigungen der Atemwege:

Reizhusten, Dyspnoe, Bronchitis, Bronchopneumonien. Weitere Symptome: Frésteln, Anorexie, allgemeine
Schwache, Gelenkschmerzen.

Chronische Quecksilber-Vergiftungen:

Die chronische Vergiftung beginnt entweder mit einer subakuten Vergiftung, die dann in die chronische
Verlaufsform Obergeht (dies ist der haufigste Fall), oder sie entwickelt sich von Anfang an schleichend und wird
oft erst spat erkannt.

Im Gegensatz zu akuten Vergiftungen stehen hier neurclogische Symptome im Vordergrund, denen haufig
neurasthenische Erscheinungen vorausgehen.

Im einzelnen:

— Kopfschmerzen, Schwindel, Nervositat, reduzierte Merkfahigkeit bis zum Gedachtnisschwund

— Tremor mercurialis: feinschlagiger Tremor besonders ausgepragt an Fingern, Augenlidern und Zunge; er
verstarkt sich, wenn sich die Aufmerksamkeit darauf konzentriert; er nimmt zwar auch bei heabsichtigten
Bewegungen zu {Intentionstremor), begonnene Bewegungen kénnen aber doch relativ gut zu Ende gefuhrt
werden (DD: Multiple Sklerose); bei schweren Vergiftungen treten daneben grobe chorea-ahnliche
Bewegungen auf. Der Tremor verschwindet im Schlaf. Er kann am besten in Schriftproben (Zitterschrift)
erkannt werden, die sich auch sehr gut zur Verlaufskontrolle eignen.

— Psellismus mercurialis {Sprachstérungen)

erschwertes, stammelndes Sprechen; verwaschene Aussprache besonders der Zischlaute; begleitet von
Mundzuckungen

— Magenschmerzen

— verstarkte Salivation

— Metallgeschmack

— Stomatitis mit Ulzerationen der Gingiva; kupferfarbene Rétung der Mundschleimhaut

—  blauvicletter Hg-Saum an den Zahnhélsen bzw. durch Amalgamsplitter

— Lockerung des Zahnhalteapparates, Zahnausfall

— hartnackiger Schnupfen, eitrige Sinusitiden

— EKG-Veranderungen: QT-Verlangerung, ST-Senkung, Extrasystolie, Uberleitungsstérungen

— Erethismus mercurialis: in spateren Stadien der chronischen Vergiftung tritt nervse Unruhe auf,
Reizbarkeit, Aufbrausen selbst bei Kleinigkeiten, gehetztes Tempo bei allen Tatigkeiten, ausgepragte
Schlaflosigkeit fihrt zu dauernder Ermidung und Energielosigkeit, depressive Grundstimmung; angstliche
Schichternheit, Schreckhaftigkeit, Befangenheit, Unentschlossenheit, Unfahigkeit, beim Gefuhl des
Beobachtetwerdens eine bestimmte Tatigkeit fortzuflihren; Menschenscheu, Stimmungslabilitat.

— geringe Widerstandsfahigkeit des Patienten beglunstigt das Auftreten von Infektionskrankheiten (besonders
Th)

—  Gewichtsverlust

— polymorphe neurologische Stérungen in spateren Stadien besonders Sensibilitatsstérungen: Anasthesie,
Hypasthesie, Parasthesien: Ellbogengegend, Unterarme, Hande; Kniegegend, Unterschenkel, Fllke;
betroffen sind vor allem die Rickenmarkssegmente C6-C8, Th 1, L2-L5, $1-S2 in symmetrischer Weise;
Schwindel, Ataxie

—  Schwerhdrigkeit

— Auge: Atkinson-Reflex, eine Veranderung in der vorderen Linsenkapsel, hellgrau-braun bis dunkelrot-braun,
mit der Spaltlampe erkennbar, tritt nach mindestens 5-jahriger Expositionsdauer auf (Mercurialentis)

— Leberschaden
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— Niere: Tubulus- und Kapillarschaden (die Niere ist bei chronischen Vergiftungen seltener betroffen); Hg-
Nephrose mit BSG-Anstieg und starker Proteinurie, mangelhafte Konzentrationsfahigkeit

— Haut: lokale oder generalisierte Exantheme, die sich zu schweren Erythrodermien steigern kénnen, Akne
— Anamie mit Polychromasie.
—  Immunsystem: Auslésung ven Autoimmunkrankheiten

Die chrenische Quecksilbervergiftung beginnt schleichend, Friuhsymptome sind Appetitlosigkeit und
Gewichtsabnahme, Mattigkeit, Kopfdruck, Gliederschmerzen, Neigung zu Durchfallen und vermehrte
Speichelsekretion (- Seeger).

Die unspezifischen Allgemeinsymptome kénnen wochen-, monate- oder jahrelang bestehen, bevor weitere
Vergiftungserscheinungen hinzukemmen. Ebenfalls fruhzeitig, jedoch nur bei massiver Exposition undfoder
schlechter Mundhygiene treten auf: metallischer Geschmack und brennende Schmerzen im Mund, Entzindung
des Zahnfleisches mit geschwollenen, blutigen Randern und blauviolettern Saum von Quecksilbersulfid;
Lockerung der Zahne, Halsschmerzen und trockener Mund oder Speichelflul3, sowie eine lackfarbene Rétung
des Racheneingangs.

Erethismus ist eine psychische Veranderung mit Stimmungslahbilitat, Schreckhaftigkeit, angstlicher Befangenheit,
Verlust des Selbstvertrauens, Beeintrachtigung der Merkfahigkeit, Depressionen und Menschenscheu gepaart
mit Reizbarkeit, Aggressivitat, Verlust der Selbstkontrolle und Neigung zu Wut- und Tobsuchtsanfallen bei den
geringsten Anlassen; bei den schwersten Fallen treten auch Delirien und Halluzinationen auf = Seeger).

Besonders stark betroffen sind nervése Patienten, die auf Nervengifte besonders stark reagieren und Patienten
mit Neigung zu vasoaktiven Kopfschmerzen.

Der Quecksilbertremor ist ein feinschlagiger Intensionstremaor, wird also durch beabsichtigte Bewegungen
verstarkt. In den Anfangsstadien tritt lediglich ein feinschlagiges Zittern der Finger, auch der geschlossenen
Augenlider, der Lippen und der herausgestreckten Zunge auf; es verlauft wellenférmig, steigert sich bei
Aufregung und ebbt nach ein bis eineinhalb Minuten wieder ab. Bei den ausgepragteren Formen wird das Zittern
Jjeweils nach einigen Minuten durch ausfahrende Schittelbewegungen unterbrochen. Auffallig ist die Zitterschrift
der Quecksilberkranken. Die Sprache ist stotternd und verwaschen (Psellismus mercurialis). In schweren Fallen
erfassen die Zitter- und Schittelbewegungen die ganze Kdrpermuskulatur. Selten bestehen auch
Sensibilitatsstérungen an Rumpf und Extremitaten.

Es kann sich eine Kachexie entwickeln. Nierenschéden sind bei chronischen Quecksilbervergiftungen
ausgesprochen selten, eine voribergehende, eventuell rezidivierende Proteinurie kann vorkommen, gelegentlich
tritt auch eine gutartig verlaufende Nephrose mit massiver Albuminurie, Hypoproteinamie und Gdemen auf, die
nicht dosisabhangig ist. Haufig ist dagegen eine Andmie, mitunter besteht eine relative Lymphozytose sowie eine
Erhéhung des mittleren corpuskuldren Volumens MCYV (Differentialdiagnose: chron. Alkoholismus,
Holzschutzmittelvergiftung u.a.).

Die vollentwickelten Formen der chronischen Quecksilbervergiftung treten heute kaum noch auf. Haufiger wird
ein asthenisch-vegetatives Syndrom beobachtet mit Hypertonie, Dermographismus, Gingivitis,
SchilddrisenvergrélRerung und gesteigerter Aufnahme von radioaktivem Jod in die Schilddrise. In schweren
Fallen besteht ein therapieresistenter Schwindel. Kinder erkranken leichter und schwerer an einer chronischen
Quecksilbervergiftung.

Im Gegensatz zu akuten Quecksilbervergiftungen tritt in den ersten 10 Jahren keine verlangerte
Nervenleitgeschwindigkeit und keine Niereninsuffizienz zutage. Uber ein mdglicherweise erhéhtes Krebsrisiko,
embryotoxische und teratogene Effekte gibt es kaum Untersuchungen.

Die Akrodynie der Kleinkinder beginnt mit Photophobie, Schlaflosigkeit, Erregbarkeit und profusem Schwitzen
besonders an den Beinen, das rasch zu Exsikkoese fuhrt; hinzu kommen Rétung der Haut und schmerzhafte
Odeme an Fingern, Fufisohlen, Nase und Wangen mit nachfelgender Hautabschilferung, auch Muskelschwsche,
Tremor und andere neurologische Symptome wie Chorea (#» Seeger).

copyright ® 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 3



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24 10.2007

Es kann eine Stomatitis der Mundschleimhaut auftreten { = Baader; = Berlin; #+ Kazantzis, = Magos, <
Stockinger). Bei Vergiftungen mit organischem Quecksilber sind akute und chronische Vergiftungen nicht zu
unterscheiden. Charakteristisch ist eine Latenzperiode von Wochen bis zu einem Jahr auch nach einmaliger
Exposition. Die Vergiftungserscheinungen resultieren hauptsachlich aus der Zerstérung der Neurcne in Grof3-
und Kleinhirn. Die Symptome der voll entwickelten Vergiftung sind: Sensibilitatsstérungen der Extremitaten im
distalen Bereich, der Zunge und der Lippen, Ataxie, konzentrische Einschrankungen des Gesichisfeldes. Ferner
kénnen auftreten: Hérverlust, autonome und extrapyramidale Symptome, psychische und intellektuelle
Stérungen, progressive Muskeldystrophie, gastrointestinale, renale und kardiale Symptome
(Herzrhythmusstérungen).

Bei Exposition in utero fuhren organische Quecksilberverbindungen beim Kind zur Hirnatrophie mit dem
Erscheinungsbild der infantilen Zerebralparese {  Seeger).

Kalomel-Krankheit:

Die sogenannte Kalomel-Krankheit ist eine besondere Uberempfindlichkeits- Reaktion gegenuber relativ kleinen,
eigentlich harmlosen Mengen von Quecksilberchlerid (HgCl) oder anderen Hg-Verkindungen. Die Erkrankung tritt
meist 8 Tage nach Beginn einer Kalomel-Medikation auf.

Symptome:

— Fieber

— intensives polymorphes Exanthem, zunachst scharlach-ahnlich, spater grobfleckig
— Leukopenie

— Eosinophilie

— generalisierte Drisenschwellung

— Splenomegalie {gelegentlich)

Der Verlauf ist meist gutartig.

Komplikationen:

— allgemeine Dermatitis
— Meningoenzephalitis

— Agranulozytose.
Die Kalomel-Krankheit wurde beim Kleinkind als Akrodynie (Feer'sche Krankheit) beschrieben:

— Schmerzen an den feuchtkalten Akren, die anschwellen, sich rétlich-blau verfarben und sich durch
Schweilimazeration grob-lamell&r abschalen

—  Schleimhautulzerationen

— Anorexie

— Emotionelle Stérungen: Reizbarkeit, Schlaflosigkeit, profuses Schwitzen
— Tonusverlust der Muskulatur

— Trophische Stérungen: Alopezie, Nagelausfall

— Hypertonus, Tachykardie

— Stoérungen des Kaohlehydratstoffwechsels in hyperglykamischer Richtung

copyright ® 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 4



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24.10.2007

Nachweis:

—  Hg-Dampfe kénnen mit Prifréhrehen (Gassplrgerat) nachgewiesen werden, fir den Bereich 0,1-2 mg/m®
— Schnellnachweis mit lonenaustauscherpapieren

— Chemische Nachweisverfahren, z.B. durch Reaktion mit 2-Aminobenzoesaure, Thionalid u.a. Reagentien
— Atomabsorptionsspektroskopie

— optische Spektroskopie

— Hg-Adsorption auf Goldfilmen

— Hgim gekehrten Hausstaub {AA3)

DRAGER-Rohrchen Quecksilberdampf 0,1/ (CH 23101):

StandardmeRbereich (20°C, 1013 mbar) 0,1 bis 2 mg Quecksilberdampf pro mg
Hubzahl der DRAGER-Gassplrpumpe n =20 bis 1
Relative Standardabweichung 30 bis 20%

Beschreibung
Réhrchen mit einem Markierungsring * Vorschicht weild * schwach gelblichgraue Anzeigeschicht,
Reagenz: Kupfer(l)-jodid * Farbumschlag nach schwach gelborange.

Reaktionsprinzip

Hyg + Cul -> Cu-Hg-Komplex
Cuecksilber Kupfer(l-jodid {Farbe: schwach gelborange)
Querempfindlichkeit

Chlor fuhrt bei Hg-Messungen zu Minusanzeigen {z.B. 1 ppm Ck + 0,5 mg Hg/m?3 ergibt Anzeige von 0,2 mg
Ha/m?3).

Bisher wurde keine Stérung der Hg-Anzeige durch andere Gase und Dampfe beobachtet; diese Aussage stitzt
sich auf Untersuchungen mit folgenden Substanzen:

0,25 ppm AsHsz; 1 ppm PHsz; 10 ppm HzS; 50 ppm NH3; 5 ppm NO2;, 5 ppm SC2; 1 ppm NaH4.
Erweiterung des MelRbereiches
Bei Erhshung der Hubzahl auf n = 40 lassen sich auch noch 0,05 mg Hg/n? bestimmen.

Eine weitere Erhéhung der Hubzahl ist nur zulassig, wenn man vor das Hg-Prifréhrechen zur Absorption der
Luftfeuchtigkeit ein geeignetes Trockenmittel schaltet. Wir verwendeten dazu ein mit Magnesiumperchlorat
gefllites U-Rohr und konnten mit 100 Hilben noch 0,02 mg Hg/m® messen.

Tab.: Nachweis und Grenzwerte fUir Quecksiber
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Probenmatcrial Mcthode  Nachweisgeenze  Grenzwerte

Serum 2ml  AAS 0,4 pg/ < 5.0 gt
EDTA-Blut 2mi 0.4 pg/l < 5,0 ugh

Ham 10mil 1,0 pgl < 4,0 ppA

Hsar 500 mg < 3.6 g8
1gE-Ancikdrper:

Serum Iml  RAST

Trinkwasser 10 ml 0,0004 mgA 0,001 mgA ZHK
Lebensmiteel 058 20 pg'kg Planzenmaterial-HG:

0,005 — 0,02 mg/kg
Blattgemise-RW: 0,05 mg/kg
Wurzelgemiise-RW: 0,05 mg/kg
Kernobst-RW: 0,03 mp/ky
Steinobs-RW: 0,03 mg/kg
Fisch-VOW: 1,0 mg/kg
Fleschwaren-RW: 0,05 mg/kg

Hausstaub 0.5¢ 20 pe'kg < 720 ug/kg
Maskenfilter 20 pgrky
leI..l.lft {Passivsamm- MAK: 0,1 mg/m? (0,01 mg/m’ org,)
£)
Boden 18 20 pg/kg HGK: 0,3 my/kg
Zihne 200 pg/kg < 200 pg/kg
Speichel 10ml 0,4 ugh Speichel I: 2,7 peA
Speichel 11: 2,7 g/l
MAK: 0,01 mg/m*

3M Monitor fiir Quecksitber:

Gebrauchshinweise

Die 3M Quecksilber Monitore 3600 und 3600A werden zur personenbezogenen Messung der Arbeitsplatz-
Konzentration von Quecksilberdampf in Arbeitsbereichen eingesetzt.

Es wird die mittlere Quecksilber-Konzentration wéhrend einer Arbeitsschicht von 8 Stunden (oder weniger)
ermittelt.

Der Monitor erfalt Guecksilber-Konzentrationen im Bereich 0-0,2 mg Hg/m bei 8 Stunden Probenahme.
Kurzzeitmessungen sind ebenfalls durchfihrbar. Fir die Probenahme ist keine Pumpe erforderlich.

Die Analyse der exponierten Monitore erfolgt im 3M Monitor-Labor.
Verfahrensprinzip

Eine Goldschicht innerhalb des Monitors abserbiert Quecksilberdampf im mengenmaligen Verhaltnis zur
Konzentration in der Umgebung. Nach der Probenahme ist das Quecksilber gebunden und kann in einer
Analyse, die auf der Leitfahigkeitsanderung des entstandenen Amalgams basiert, quantitativ ermittelt werden.
Die Berechnung der mittleren Quecksilber-Konzentration erfolgt unter Berlicksichtigung der Probenahmezeit und
Aufnahmerate, so dal ein Vergleich mit dem MAK-Wert maglich ist.

Nach der Analyse werden die Ergebnisse dem Kunden unverziglich mitgeteilt.

1. Nachdem der Moniter der Versandtlte entnommen wurde, werden Datum und Uhrzeit in das
entsprechende Feld auf der Tasche eingetragen. Die beiliegende Abdeckfolie verbleibt fir den spateren
Gebrauch in der Versandtite.
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2. Der Monitor wird erst unmittelbar zu Beginn der Probenahme aus der verschweiliten Tite
herausgenocmmen...

3. ... undzur perscnenbezogenen Messung in Atemhdhe am Kragen getragen. Die weilte Membran zeigt
nach aulen. Sie darf wahrend der ganzen Probenahme nicht entfernt cder beschadigt werden. Man greift
und berdhrt deshalb den Menitor nur an den Ecken.

4. Nach Beendigung der Probenahme entfernt man vemn Monitor die weile Membran. Hierzu faiit man die
Membran an einer Ecke an und zieht sie diagonal Ober den Monitor ab.

5. Mit der beigefugten Abdeckfolie, die zuvor von ihrer Unterlage abgezogen wurde, wird der Monitor luftdicht
versiegelt.

6. Hierzu mufd die Abdeckfolie sorgfaltig an dem vorspringenden, rechteckigen Rahmen der Monitoréfinung
angedrickt werden.

7. Auf der Versandtite die Zeit des Versiegelns und Name bzw. Personal-Nr. des Tragers in den
entsprechenden Feldern eintragen.

Der verschlossene Monitor wird in die Versandtite gesteckt und an 3M gesandt. Der Sendung unbedingt die
Anschrift fur die Riucksendung des Analyseberichts beilegen.

Maonitor bitte an folgende Adresse senden:
3M Deutschland GmbH

Abt. Technik Arbeitsschutz-Prod.
Carl-Schurz-Str. 1, 41460 Neuss
Technische Daten:

Lagerzeit: Die Lagerzeit des 3M Monitors 3600 im ungeéffneten Zustand ist begrenzt, sie betragt (fur die
Lagerung bei Raumtemperatur) 1 Jahr.

Lagerzeit nach Probenahme: Nach der Probenahme sollte der beladene Monitor ohne Zwischenlagerung ins
Analyselabor gesandt werden.

Zuldssiger Temperaturbereich wahrend der Probenahme: +18 bis 29°C
Luftbewegung: 0,2 bis 1,3 m/sec.
MeRbereich: Quecksilberdampf-Konzentrationen von Q bis 0,2 mg Hg pro i bei 8 Stunden Probenahme.

Prazision: Die Standardabweichung des gesamten Verfahrens wurde bei einer Konzentration von 0,10 mg Hg
pro m3 Luft zu s = weniger als 5% bestimmt.

Spezifitdt: Die Anwesenheit von CO, O3z, NCy, 502 und organischen Dampfen in der Luft beeintréchtigen das
Melergebnis nicht. Chlorgas stért die Melgenauigkeit. In Gegenwart von Chlorgas ist der 3M Monitor 3600 A zu
empfehlen.

Wirkstoff: Elementares Gold mit einem Reinheitsgrad von 99,95%.
3M Analyse-Service

Die 3M Deutschland GmbH bietet einen zuverlassigen Spezialservice zur Analyse des Monitors 3600 bzw. 3600
A an. Die Analyse selbst erfolgt bei 3M in USA. Bei Inanspruchnahme beachten Sie bitte folgende Hinweise:

1. Die Versandtiten missen vollstandig und leskar beschriftet sein. Unvollstandige oder unleserliche Angaben
flhren zu Verzoégerungen bei der Analyse.
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2. Die Monitore sollten nach Méglichkeit im Originalkarton zur Analyse geschickt werden. Der Sendung
unbedingt die Anschrift fur die Rucksendung des Analyseberichts beilegen.

3. Monitore werden an folgende Adresse gesandt: 3 M Deutschland GmbH, Abt. Technik Arbeitsschutz-
Produkte, Carl-Schurz-Str. 1, 41460 Neuss.

4. Nach Durchfuhrung der Analyse wird der Untersuchungsbericht an die vom Anwender angegebene
"Anschrift fur Analysebericht”" geschickt. Die Analyse-Ergebnisse werden streng vertraulich behandelt und
sind keinen weiteren Stellen aufter dem 3M Labor zuganglich.

Die Monitore sollten unverziglich nach der Probenahme zur Analyse abgeschickt werden.

Ruckfragen richten Sie bitte an 3M Deutschland GmbH, Abt. Technik Arbeitsschutz-Produkte, Tel.: 0 21
01/14-28 02.

Epicutantest:

Epicutantest mit der verdUnnten (1%) Substanz Ober 7 Tage auf dem Pflaster belassen (Spatallergie). Bei
positivem Ergebnis sollte ein Autoimmunscreening erfolgen: bei Amalgam entscheiden die Zahnherde, welche

Organe betroffen sind.
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Therapie:

Anamnese fur Quecksifbererkrankungen:

Name:

Mit welchen Quecksilberverbindungen arbeiten Sie:
Seit wann und wie oft haben Sie eines der folgenden Krankheitszeichen:
Mund-, Rachen-, Magenschmerzen:
Metallgeschmack:

Viel Urin:

Kein Urin:

Reizhusten:

Atemnot:

Bronchitis:

Lungenentzindungen:

Frésteln:

Gewichtsverlust:

Allgemeine Schwache:

Gelenkschmerzen:

Kopfschmerzen:

Schwindel:

Nervositat:

Merkfahigkeit reduziert:

Zittern, feines:
an Augenlidern:
an der Zunge:

verstarkt bei beabsichtigten Bewegungen:
Zitterschrift:
Sprechen stammelnd:

Aussprache verwaschen:
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Mundzuckungen:
Magenschmerzen:
Speichelfluf3:
Zahnfleischentzundung:
Mundschleimhaut kupferfarben:
Blauvicletter Saum an den Zahnhalsen:
Zahnausfall:

Schnupfen, hartnackiger:
Nasennebenhdhlenentzindungen, eitrige:
Herzrhythmusstérungen:
Nervositat:

Reizbarkeit:

Aufbrausen:

Gehetztes Tempo:
Schlaflosigkeit:
Energielosigkeit:

Ermidung:

Depression:

Schichternheit:
Schreckhaftigkeit:
Unentschlossenheit:
Menschenscheu:
Stimmungslabilitat:
Empfindungsstdrungen:
Schwindel:

Schwerhorigkeit:

Hautekzem:

Leberschaden:

Nierenschaden:

Blutarmut;
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Akute Quecksilber-Vergiftung:

— Einflélzen von Milch mit Eiereiwei}: das Eiweilt kann das Hg zum Teil als Albuminat ausfallen {(z.B. nach
Amalgam-Bohren) oder von Natriumthiosulfat 10% 10-40 ml.

— Erbrechen auslésen: der Eiweil3-Hg-Komplex ist nicht stabil und scllte daher schnell aus dem
Verdauungstrakt entfernt werden.

— Magenspulung: ausgiebig mit Kohle, die |&ffelweise in 5%iger Na-Thiosulfatiésung gegeben wird; wegen
der Maglichkeit schwerer Schleimhautschaden murd die Spilung sehr vorsichtig durchgefuhrt und eine
Uberdehnung des Magens unbedingt vermieden werden: pre Spulung nicht mehr als 250 ml einlaufen
lassen. Cave: NaCl, es verstarkt die Loslichkeit des Protein-Hg-Komplexes.

— Antidot: Méglichst bald, noch wahrend der Magenspullung, ist DMPS (Dimaval®), 2-3 mg/kg Korpergewicht
i.v. oder aral, 4stundlich am 1. und 2. Tag, ab 3. Tag 4£ taglich zu geben. Dimercaprol (BAL, Sulfactin) ist
wegen des organischen Quecksilbers kontraindiziert.

— Die Dialysierbarkeit ist wegen der starken Proteinbindung limitiert.

Bei schweren Vergiftungen ist die Hamodialyse in Kombination mit der Hamoperfusion dagegen indizier,
allerdings nur nach der Dimaval-Gabe, zumal Hg-Antidot-Komplexe dialysierbar sind.

— Therapie von Sekundarinfekten und Magen-Darm-Beschwerden.
— Bekampfung der Oligo-/Anurie, falls erforderlich: Dialyse, forcierte Diurese.

— Quecksilber, das infolge traumatischer Einwirkungen in Gewebe inkorporiert wurde, mur chirurgisch
entfernt werden, sonst sind Fremdkérperreaktionen zu befiurchten oder eine Resorption, die zu chronischen
Vergiftungen bzw. Allergie fihren kann.

— Verschittetes metallisches Hg (z.B. bei Bruch von Instrumenten) sollte unverziglich beseitigt werden, damit
sich keine Dampfe bilden kénnen. Am besten eignen sich hierzu Schnellabscrber (z.B. Mercurisorb-Roth,
Hydrargex-Reith).

Chronische Vergiftungen:

— Unterbrechung der Exposition
— DMPS-Heyl-Test:

Bei leichten Vergiftungen: 1-3 mg/kg i.v., i.m. (oder oral} in groften Abstanden bis 6mal wdchentlich i.v.

Bei schweren Vergiftungen bis zu 1 Kaps. a 100 mg DMPS oder 200 mg DMSA 1-2mal wochentlich. DMSA
entgiftet organisches Quecksilber viermal starker, nicht indiziert bei Hirnprozessen oder
Herzrhythmusstdrungen. Gleiche Dosis und Intervalle.

—  Alkoholverbot
— Vitamin B-Zufuhr

— Kein Vitamin C, Folsaure oder Vitamin B12 vor Entgiftung.

Bei einer Allergie auf Zahnfull- und Ersatzmaterialien diese unter Dreifachschutz (vorher Antidot DMPS,
Kofferdam und Sauerstoff und danach Antidot Natriumthiosulfat 10%ig als MundspUlung) entfernen lassen. Keine
Alternativen chne vorherige Austestung (7 Tage-Spatallergie). Bei einer Autoimmunerkrankung das
verursachende Allergen zusammen mit dem versorgten Zahn extrahieren und Zahnfach so oft ausfrasen, bis
kein Metall mehr im Roéntgenbild des Kiefers zu sehen ist.

Entgiftung von metallischem Quecksilber:
Quecksilberdampfe sind nachgewiesenermarien hochgiftig.

Da Quecksilberdampfe schwer sind, befinden sie sich dicht (ber der Bodencobkerflache, was dem Erwachsenen
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am Arbeitsplatz unter Umstanden nichts ausmacht, kleine Kinder jedoch erheblich gefahrdet.

Das Aufsaugen mit dem Staubsauger ist falsch, weil normale Staubsauger gar nicht in der Lage sind, gréere
Quecksilberkigelchen aufzunehmen, dazu sind sie viel zu schwer (spezifisches Gewicht 13,6 - Sand 2,2). Mit
Sicherheit werden aber durch den Staubsauger die am Boden befindlichen Dampfe gleichmatig im Raum
verteilt, was der Gesundheit schadet. Einzige sichere Mé&glichkeit ist das Vermischen mit Mercurisorb (Roth,
Karlsruhe, Tel. 07 21 /8 55 76 70 oder 08 00-5 69 90 00).
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Risikobewertung:

Quecksilber hat in den letzten Jahren erhebliche dkologische Bedeutung erlangt. Aufgrund des seit Beginn des
Industriezeitalters standig steigenden Quecksilberverbrauchs und dem damit verbundenen Eintrag in die Umwelt
sind auch Luft, Wasser, Boden und die Nahrungskette, an dessen Ende der Mensch steht, zunehmend starker
mit Quecksilber und Quecksilberverbindungen belastet. Besonders Methylgquecksilber ist fur Mensch und Tier
hochtoxisch und dabei auterordentlich schwer abbaubar.

In den Jahren 1944 bis 1959 wurden bereits 10850 t Quecksilber verbraucht. Bis 1974 wurden weniger als 20%
des verbrauchten Quecksilbers wiederaufbereitet. Weltweit werden jahrlich 9000 t Quecksilber produziert, wovon
gut die Halite in die Gewasser gelangt. Quecksilber hat in der Vergangenheit, besonders seit der Katastrophe in
Japan, bei der Menschen in der Minamata-Bucht durch mit Quecksilber verseuchtem Fisch vergiftet wurden, als
Umweltgift Schlagzeilen gemacht. In den 70er Jahren vergifteten sich in einigen Landern Menschen, da sie mit
Methylquecksilber gebeiztes Saatgetreide verzehrten.

Eine der wichtigsten Quellen der Quecksilberbelastung der Luft ist die Verbrennung fossiler Brennstoffe.
Steinkohle hat mit 0,5 mg/kg den héchsten Quecksilbergehalt. Auch der hohe Verbrauch von Erdél, Erdgas und
Braunkehle tragt wesentlich zur Quecksilberbelastung der Luft bei. Durch Verbrennung werden allein in Hessen
jahrlich 1,6 t Quecksilber emittiert.

Auch Mullverbrennungsanlagen (MVA) belasten die Luft mit Guecksilber. Eine Tonne Hausmull enthalt ca. 3 g
Quecksilber, das aus im Hausmull immer noch enthaltenen Batterien, Schaltern, Thermometern,
Entladungslampen (sog. Necnréhren) u.a. stammt. Bei der Millverbrennung ist die Abscheidung des
Quecksilbers bisher nur in geringem Umfang maéglich, da das Quecksilber und seine Verbindungen bei den
vorherrschenden Temperaturen noch gasférmig verliegen und so Gber den Schornstein emittiert werden. Selbst
mit den in den MVA eingesetzten Filter- bzw. Rauchgaswascheanlagen lassen sich héchstens 30% des
Quecksilbers zurlckhalten. Die Leichenverbrennung setzt extrem viel Quecksilber frei.

Allein in der Bundesrepublik landen jahrlich 144 t Quecksilber mit dem Mull auf Deponien. Bei Undichtigkeiten
kann das Quecksilber durch Sickerwasser auch in den Boden und das Grundwasser gelangen.

Quecksilberbelastetes Abwasser gelangt insbesondere aus Einleitungen von Industrieaniagen in die Gewasser.
In der chemischen Industrie wird bei der Herstellung von Chlor Natriumchlorid unter Verwendung von
Quecksilber elektrolysiert. Dabei wird Quecksilber in die Luft emittiert und mit dem Abwasser zum grofien Teil
unkontrolliert in Flisse und Seen eingeleitet. Zwar wurde in neuerer Zeit mit dem Diaphragma-Verfahren ein
Verfahren zur Chlor-Alkali-Elektrolyse entwickelt, bei dem kein Quecksilber eingesetzt wird, wodurch der Einsatz
von Quecksilber und damit die Belastung der Gewasser in diesem Bereich ricklaufig sein sollte. Trotzdem
wurden 1983 allein in Hessen aus der Chlor-Alkali-Elektrolyse noch 0,6 t Quecksilber in den Main gelassen.

Organische Quecksilberverbindungen wurden in der Vergangenheit intensiv als Fungizide auf Nahrungspflanzen,
insbesondere Saatgetreide eingesetzt, was eine hohe Belastung von Wasser und Boden zur Folge hatte. Seit
1982 ist der Einsatz dieser Verbindungen in der BRD verboten. In weiteren Bereichen finden diese Fungizide
immer noch Anwendung z.B. in Farben und Lacken. 1976 wurden in diesem Bereich in der Bundesrepublik 16 t
Quecksilber verbraucht. Die Guecksilberverbindungen in Anstrichfarben sind durch photochemische Reaktionen
am Tageslicht auRerordentlich instabil, wodurch standig Quecksilber frei wird und die Umwelt auf diese Weise
belastet.

Weitere Einsatzgebiete des Quecksilbers sind die Kunststoff- und die Papierindustrie, sowie Quecksilber
enthaltende Pharmazeutika.

Ein groler Teil des jahrlich produzierten Quecksilbers ist fir die Zahnmedizin bestimmt. Amalgamflllungen
enthalten neben Silber, Kupfer, Zink und Zinn mehr als 50% Quecksilber. Neben der quecksilberbelasteten
Nahrung und der quecksilberbelasteten Luft tragen besconders die Amalgamfillungen wesentlich zur
Quecksilberbelastung des Menschen bei. Zahnarzte werden seit Jahren mit Beschwerden von Patienten mit
Amalgamflllungen konfrontiert. Quecksilber wird aus dem Amalgam der Zahnfullungen herausgeldst und gelangt
insbesondere Gber die Atmung in den menschlichen Kérper. Untersuchungen zeigten, da Personen mit
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Amalgamfullungen unmittelbar vor dem Einatmen eine 9mal héhere Quecksilberdampfkonzentration im Mund
haben als Personen ohne Amalgamfillungen; beim Kaugummikauen war die Quecksilcerdampfkonzentration
54mal héher als bei Personen ochne Amalgamfillungen. Heilke und saure Speisen férdern eindeutig - wie auch
das Kauen an sich - das Herauslésen von Quecksilber aus Amalgam. Quecksilberdampfe werden nach
Inhalation sehr schnell vom Kérper aufgenommen.

Obwohl die Problematik des Amalgams als Zahnfullmaterial schon lange bekannt ist, wird es nur aus
Kostengrunden nicht ersetzt.

Die Zahnarztpraxen der Bundesrepublik belasten die Abwasser jahrlich mit 30 t Quecksilber. Erst seit 1.1.1990
muissen neue Zahnarztpraxen mit einem Amalgamabscheidegerat ausgeristet sein, die Umstellung aller Praxen
wird jedoch noch Jahre dauern. Mit dem Verzicht auf Amalgam als Zahnfullmaterial kann die
Quecksilberbelastung des menschlichen Organismus wesentlich verringert werden, und das Abwasser bleibt
auch ohne aufwendige Umristung der Zahnarztpraxen vor Quecksilbereinleitungen verschont.

Die allgemeine Umweltverseuchung mit Amalgam fuhrt zu bedenklichen Anreicherungen in Tieren, die in der
Nahrungskette einen oberen Platz einnehmen. Das in die Gewasser eingeleitete Quecksilber gelangt Uber das
Plankton in Fische und damit in die Nahrungskette.

Da das Quecksilber, besonders in seinen organischen VYerbindungen, eine sehr lange Verweildauer im Kérper
hat, wird es praktisch nicht abgebaut, sondern reichert sich in der Nahrungskette an. Der mit Quecksilber
belastete Fisch wird entweder direkt vom Menschen verzehrt, oder fithrt indirekt, durch Verwendung als
Futtermittel (Fischmehl) fur Hihner und Schweine auch zu einer Quecksilberbelastung des Menschen. Aber nicht
nur tierische Lebensmittel sind mit Quecksilber belastet, in pflanzliche Nahrungsmittel wird Quecksilber Gber die
Aufnahme durch Luft und Boden eingetragen.

Quecksilber und alle Quecksilberverbindungen sind giftig. Die Toxizitat hangt ab von der Art der Aufnahme
{Magen-Darm-Trakt oder Atmung). An der Spitze der Toxizitatsstufen steht das Methylquecksilber, gefolgt von
Quecksilberdampf und Quecksilbersalzen. Da Methylquecksilber fettldslich ist, wird es im Kérper besonders gut
gespeichert. Das in Fischen gespeicherte Quecksilber liegt fast ausschliefllich als Methylguecksilber vor, da das
in Gewasser abgelassene Quecksilber von Mikroorganismen zu Methylquecksilber umgewandelt wird.
Besonders grélRere Raubfische enthalten durch Anreicherung betrachtliche Mengen Quecksilber, die durch
Verzehr beim Menschen sogar klinische Symptome hervorrufen kénnen.

Den traurigen Rekord in der Quecksilberbelastung halten die Robben, die als Endglied einer Nahrungskette im
Meer regelrecht als Quecksilberdeponie herhalten missen. Durch die skandaldse Verarbeitung von toten
Robben zu Futtermitteln, deren Quecksilberkonzentration 7mal Gber dem Grenzwert fur Futtermittel lag, gelangte
auch in diesem Fall das Quecksilber wieder Uber die Nahrungskette in den menschlichen Organismus.

Quecksilber reichert sich insbesondere in den Nieren, Methylquecksilber aufgrund seiner guten Fettléslichkeit im
Fettgewebe, in der Leber und im Gehirn an. Die Aufnahme ins Gehirn geschieht zwar langsamer als ins Gbrige
Gewebe, jedoch ist hier die biologische Halbwertszeit von 18 Jahren, in der die Halfte der aufgenommenen
Substanz wieder ausgeschieden wird, am héchsten.

Methylquecksilber wirkt auf das Zentralnervensystem {ZNS). Die Symptome einer chronischen
Quecksilberbelastung sind wenig spezifisch und werden deshalb oft nicht als solche erkannt. Neben Migrane und
allgemeiner Mattigkeit zeigen sich eine erhéhte Infektanfalligkeit und Zittern der Hande, was haufig mit
Alterstremor verwechselt wird. Methylguecksilber wirkt chromosomenschadigend, in diesem Zusammenhang
wird eine erbgutschadigende und kanzerogene Wirkung diskutiert. Quecksilber und Quecksilberverbindungen
stehen wie die toxischen Schwermetalle in dringendem Verdacht, Schwangerschaftskomplikationen auszulésen.
In Schweden, wo das Quecksilberproblem mit der Bundesrepublik vergleichbar ist, wurde deshalb ein
konsequentes Fischfangverbot in belasteten Gewassern veranlalit; Schwangere werden gewarnt, keinen Fisch
aus Binnengewassern und der Ostsee zu verzehren. Die Weltgesundheitsorganisation {(WHOQ) sieht als
tolerierbaren Quecksilberhdchstgehalt 0,5 mg/kg in Fischen und 0,005 mg/kg in anderen Lebensmitteln. In der
Bundesrepublik sind nur fur Fische, Schalen-, Weich- und Krustentiere Quecksilbergrenzwerte festgschrieben.
Nach der Schadstoff-Hochstmengen-Verordnung sind fur Fische wie Hecht, Lachs, Rotbarsch oder Schwertfisch
1,0 mg/kg Quecksilber zugelassen. Grolke Raubfische, die am Ende der Nahrungskette stehen, enthalten jedoch
oft wesentlich mehr Quecksilber. Erste klinische Symptome treten beim Menschen auf, wenn die tagliche
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Quecksilberaufnahme etwa 0,3 mg (pro Person) betragt, sofern es sich um organische Quecksilberverbindungen
-wie im Fisch vorkommend - handelt. Die WHO sieht deshalb als tclerierbare wéchentliche Aufnahme 0,005
mg/kg Kérpergewicht an. Davon sollte nicht mehr als 0,0033 mg/kg Kérpergewicht Methylqueacksilber sein. Bei
70 kg Kérpergewicht entspricht das einer tolerierbaren maximalen wéchentlichen Aufnahme von 0,23 mg
Methylquecksilber. Bei dem Verzehr von 250 g Fisch pro Woche kann allein durch dieses Lebensmittel dieser
Wert Uberschritten werden, und Fisch ist nicht das einzige mit Quecksilber belastete Lebensmittel. Besonders
hoch mit Quecksilber belastet sind aulterdem Innereien von Schlachttieren. Grundsatzlich ist jedoch zu
bedenken, dal? manche Lebensmittel zwar weniger stark mit Quecksilber belastet sind, dafur aber in wesentlich
gréieren Mengen verzehrt werden, und somit auch durch diese Lebensmittel wesentliche Quecksilbermengen
aufgenommen werden kénnen. FUr den Verbraucher ist es deshalb kaum maglich, die Quecksilberaufnahme
durch eine geeignete Auswahl der Nahrungsmittel zu vermindern, zumal die Quecksilberbelastung der
Lebensmittel értlich stark differiert. Ein weiteres Problem in der Einschatzung der Belastungssituation der
Verbraucher ist auch, dai die Daten der Quecksilberbelastung der Umwelt und der Nahrungsmittel nicht
genlgend aktualisiert werden. AuRerdem wird zur Zeit nur die Gesamtquecksilberbelastung erfaldt, nicht aber die
Belastung durch das stark toxische Methylquecksilber und die Gegengifte Zink und Selen.

Da es keine Méglichkeit gibt, einmal in die Umwelt entlassenes Quecksilber zu beseitigen, ist fur die Zukunft,
auch wenn sich der Anteil des recycelten Quecksilbers in den letzten Jahrzehnten erhéht hat, mit weiterer
Belastung des Menschen durch Quecksilber zu rechnen. Es ist dabei zu bedenken, dalk Quecksilber nur eines
der vielen Umweltgifte darstellt, die die Umwelt und dariber den menschlichen Organismus belasten. Mit
Quecksilber belastete Lebensmittel weisen meist auch deutliche Mengen an weiteren toxischen Schwermetallen,
wie Cadmium, Blei, Arsen u.v.m. auf. FUr die Zukunft ist daher eine drastische Einschrankung des Einsatzes von
Quecksilber zu fordern.

EPEA-Institut, Dr. M. Braungart, B. Jarling

pa—— ]
Insckten
Viigel

kleiner Fisch

Abb. 9: Wege des Quecksifbers in der aquatischen Nahrungskette.

Das Quecksilber {Hg) auf seinem Weg von der Industrieproduktion durch die Nahrungskette zum Menschen

Symbole: Hg(CHa)* = Methylquecksilber

Hygz+ = Erscheinungsform des Quecksilbers in seinen Salzen

Quelle: "Chemie in Nahrungsmitteln", herausgegeben von der Katalyse-Umweltgruppe Kéln e.V.
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Kasuistik:

1. Falf (eigener Gutachtenfall):
Todesfall 64 J., w.

Die Patientin verstarb nach versehentlichem Verschlucken der Flussigkeit aus dem Standgefard mit
Thermometer-Desinfizienz am Bett.

Es sollte insbesondere geklart werden, ob die Gifteinnahme fur den Todeseintritt ursachlich war.

Nach der Vargeschichte soll die Frau etwa 15 ml einer Quecksilber-Oxycyanid-Lésung aus dem Thermometer-
Standgefal getrunken haben. Dies sei wahrend des Abendessens gegen 17.00 Uhr geschehen. Es handelte
sich dabei um eine Menge von etwa 2 bis 3 ERI6ffeln. Es wurde Erbrechen durch Salzwasser {!) provoziert und
Magensaft mittels Magensonde aspiriert. Der Ted sei um 4.30 Uhr eingetreten.

Eine Probe der Losung wurde ebenfalls zur Untersuchung Ubergeben.

Bei der als Quecksilber-Oxycyanid-Lésung bezeichneten Flussigkeit handelt es sich um eine wasserklare,
blaulich gefarbte Flussigkeit ohne auffallenden Geruch. Der Quecksilbernachweis in dieser Lésung mit der
Methode der Aktivierung von Aluminium ist positiv.

Die guantitativen Quecksilberbestimmungen in dieser Losung werden nach der Methode der flammenlosen
Atomabsorption durchgefihrt. Es wird hierbei eine Konzentration von 0,04% Quecksilber, entsprechend 0,05%
Quecksiber-Oxycyanid, gefunden.

For die qualitative und quantitative Untersuchung auf Quecksilber werden je 1 g Mageninhalt, Magen,
Zwolffingerdarm, Blut, Lunge, Leber, Niere, Gehirn, Herzmuskel, Fett und Gallenflussigkeit mit £ ml
konzentrierter Schwefelsaure versetzt, zunachst mit 1,5 ml 6%iger Kaliumpermanganatlésung und dann durch
Zusatz von festem Kaliumpermanganat die organische Substanz zerstdrt. Anschliefend werden die
Mineralisierungslésungen mit konzentrierter Schwefelsaure auf 10 ml, bei der Lunge auf 20 ml aufgefillt. Far die
Untersuchung mittels flammenloser Atomabsorption werden je 1 ml dieser verdinnten Aufschlu3lésung
verwendet. Vom Mageninhalt wird ein weiterer Ansatz mineralisiert, wobei einmal ein Drittel und einmal zwei
Drittel der Mineralisierungslésung auf jeweils 10 ml aufgefillt werden und von dieser Ldsung je 1 ml fur die
Untersuchung verwendet werden.

Bei der Untersuchung zeigt sich, dafk bei allen Proben der Quecksilberlinie 253,65 n, absorbiert wird, dal also in
allen Proben Quecksilber enthalten ist.

Die gquantitativen Bestimmungen, die unter Mitflhrung von Leerwerten, Blindlésungen und Testldsungen
durchgefuhrt wurden, haben folgende Ergebnisse:
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Mageninhalt 195 g Hg/1100 g
Magen 130 pg Hg/100 g
Zwilffingerdarm 57 pg Hg/100 g
Blut 36 ug Hg/100 g
Lunge 76 ug Hg/100 g
Leber 70 pg Hg/M00 g
Niere 38 ugHg/M0o0 g
Gehirn 42 pg Hog/100 g
Herzmuskel 56 pg Ho/100 g
Fettgewebe 43 ug Hg/100 g

Gallenflussigkeit

62 ug Hg/100 g

Quecksilber-Oxyeyanid enthalt rund 80% Quecksilber. In 15 ml 0,05%iger Quecksilber-Oxyeyanid-Lésung sind
demnach rund 6 mg Quecksilber enthalten.

Die Ergebnisse der chemisch-toxikologischen Untersuchung legen es nahe, dalt das aufgenommena
Quecksilberpraparat bereits fast vollstandig im Organismus verteilt war.

Unter Zugrundelegung eines reduzierten Kérpergewichtes von 37 kg (Kérpergewicht 56,9 kg) und einem
durchschnittlichen Gehalt von 45 pro 100 g errechnet sich unter BerUcksichtigung eines normalen
Quecksilbergehaltes von etwa 5 pg pro 100 g eine aufgenommene Guecksilbermenge von 14,8 mg. Dieser Wert
stimmt in der Grélenordnung gut mit der Annahme Gberein, dait mit 15 ml der Quecksilber-OxycyanidLdsung 6
mg Quecksilber aufgenommen wurden. Er laikt eher daran denken, dal die aufgenommene Menge der
Quecksilber-Oxycyanid-Lésung groler war.

2. Fall:

Es wird Uber zwei Falle von chronischer Quecksilbervergiftung nach externer Anwendung von Bleichcremes zur
Behandlung von Sommersprossen berichtet. Uber 20-25 Jahre waren 3-10%ige quecksilberprazipitathaltige
Cremes zweimal taglich benutzt worden. Attackenartige Kopfschmerzen, Atembeklemmung und abdominale
kolikartige Schmerzen hatten zu mehrfachen Noteinweisungen sowie exploratorischen chirurgischen Eingriffen
gefihrt. Die Diagnose Mercurialismus wurde klinisch aufgrund des schiefergrauen Hautkolorits im Gesicht bei
zahlreichen Sommersprossen und der Medikamentenanamnese gestellt sowie elektronenmikroskopisch aus
Hautbiopsien gesichert. Die Quecksilberausscheidung im Urin war auf 15,4 pg-% bzw. 5,0 pg-% Gesamt-Hg
{Norm 2,0 pg-%) erhéht.

Luderschmidt Chr., G. Plewig: Chronische Quecksilbervergiftung durch quecksilberprazipitathaltige Bleichmittel;
Klin. Wochenschr. 57, 293-298 (1979).

3. Fall:

Der Patient K. C. schluckte 100 g metallisches Quecksilber:
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Datum

13.2.1975
14.2.1975
15.2.1975
16.2.1975
17.2.1975
07.3.1975
15.4.1975

14.5.1975

Werte
100,00
1,00
0,85
16,80
17,40
45,00
81,60
66,00

0,30

g Hg getrunken
Mg/l im Urin
Mg/l im Urin
Ha/l im Urin
Ha/l im Urin
Ha/l im Urin
Ha/l im Urin
Ha/l im Urin

ppm {300 ug) Barthaare

Da ein Teil des Quecksilbers im Blinddarm hangen blieb, persistierten die hohen Hg-Werte lange Zeit. Die
teilweise Resorption auch von metallischem Quecksilber wurde hiermit bewiesen.
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4. Fafl:

Seit 1952 arbeiten die Beamten und Angestellten des Crdnungs-, Versicherungs- und Liegenschaftamtes der
Stadt Farth in den héchst Quecksilber kontaminierten Raumen einer alten Spiegelfabrik. Adynamie, Mudigkeit,
Gedachtnisstérungen, Schwindel, Gleichgewichtsstérung, Herzrhythmusstérungen, Konzentrationsschwache und
Kopfschmerzen waren die vorherrschenden Symptome.

Vor Ober 10 Jahren machte ein Lehrer den Cberburgermeister darauf aufmerksam, dald seine Kinder mit
metallischem Quecksilber spielten - ohne Konsequenz.

1985 fand man bei Erdarbeiten vor dem Gebaude metallisches Quecksilber im Erdreich.
Bei Fullbodenrenovierungsarbeiten wurde metallisches Quecksilber mit der Schaufel entfernt.
Gefahr - Negieren:

(Schiele, 11.08.89, Amtshaus Furth)

1. Es besteht in der Tat eine grofte Diskrepanz zwischen den Mellergebnissen der Hg-Raumluft-
Konzentrationen und den MeRwerten von Blut und Urin.

2. Diese ist wahrscheinlich im wesentlichen auf die gewahlte méglichst ungunstige MeRsituation zur Erfassung
der maximal erreichbaren Hg-Konzentrationen in der Raumluft zurtickzufihren, die die durchschnittlich in
den Raumen vorkommenden wesentlich Ubertreffen dirfte. Zum Ausschluld eines systematischen
Analysenfehlers waren Vergleichsmessungen durch ein Referenzlabor zu empfehlen.

3. Gesundheitliche Folgen fir die Beschaftigten sind unter BerUcksichtigung der gemessenen Werte im
biologischen Material, die auch im héchsten Fall noch um mehr als 50% unter denen von industriell
hochexponierten Arbeitnehmern liegen, nicht zu befurchten, da sich die Hg-Konzentrationen von Blut und
Urin nach Beendigung der Expositicn von allein normalisieren. Eine Behandlung, z.B. mit Komplexbildnern,
wirde hingegen ein zusatzliches Risiko, z.B. durch allergische Nebenwirkungen implizieren.

4. Im Hinblick auf erhdhte Quecksilber-Konzentrationen im Blut und Urin sowie in der Raumluft sollten die
Zimmer 111-115, 118-120, die Zimmer 212-217 und die Zimmer 220-225 geraumt werden, was zumindest
teilweise schon durchgefihrt wurde.

5. Die untereinander verbundenen Raume weisen weitgehend homogene Belastungswerte der Hg-
Konzentrationen in der Luft und von Blut und Urin auf. Eine mefRtechnische Differenzierung wirde
Messungen in den einzelnen Bereichen nach vorheriger Unterbrechung der Luftverbindung zu den anderen
Raumen erfordern.

6. Dampfe von metallischem Hg verhalten sich physikalisch und chemisch ahnlich wie ein Edelgas und
kénnen durch Umluft auch in andere Bereiche getragen werden.

7. Als dauerhaft zumutbare Hg-Belastungen sind fir die in den Amtsrdumen beschaftigten Personen nur die
oberen Normgrenzen der Durchschnittsbevlkerung fUr die Quecksilber-Belastung von Blut (3 pg/l} und Urin
{5 pg/g Krea.} anzusetzen. Eine Uberschreitung dieser Narmgrenzen ist auch bei durchschnittlichen Hg-
Konzentrationen in der Raumluft von bis zu 1 ug/m® nicht zu erwarten.

8. Eine voribergehende Weiterbeschaftigung von Personen in Raumen mit durchschnittlichen Hg-
Belastungen von bis zu 5 upg/m® bzw. mit Hg-Konzentrationen im biologischen Material von bis zum
Zweifachen der oberen Normgrenze, d.h. 8 g/l Blut oder 10 pg/g Krea. Die Quecksilberkonzentration im
Urin ist bis zur Fertigstellung geeigneter Ersatzraume in den nachsten Monaten gefahrlos vertretbar. Eine
gelegentliche Uberprifung der Hg-Konzentrationen im Blut und Urin sowie in der Raumluft ist zu empfehlen.

Gutachten Landesgewerbeanstalt Bayern vom 19.08.1989

{in gleicher Sache)
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1. Im gesamten Gebaudekomplex des Amtshauses sind Quecksilber-Raumluftbelastungen gegeben.
Bodenuntersuchungen auf dem unmittelbaren Gelande {Innenhofbereich) erbrachten in 50 cm Tiefe eine
deutliche Kontamination des Bodens mit Quecksilber (2-200 mg/kg).

2. Die héchsten Raumluftbelastungen an Quecksilber (50-1300 pg/mre) wurden im Bereich des
Rickgebaudes bis zum Treppenaufgang scwie im sich anschlieRenden Drittel des Gebaudes an der
Hirschenstralte gemessen. Die héchsten Belastungen sind im 2. OG gegeben. Damit ist das Zentrum der
Quecksilberkontamination klar umrissen; zur Veranschaulichung dienen die Anlagen 1-4. Aufgrund der
MeRergebnisse sind nachfolgende Burordume ungeeignet und so schnell als maéglich zu schliefen. Um
eine Verschleppung zu vermeiden, mufd auch von einer Nutzung der Raume des Rickgebaudes als
Durchgang abgesehen werden.

Tab.: Mefwerte bel Beschattigten in Farther Amtshaus

Name Urin M geb. Krea. {g/l) Cu {ug/g) | Zn {uglg) Hg {|
Z.H. | M 22.02.65 0,94 428 t
I 1.456 26
K.G. | M 25.12.42 2,61 285
I 1,69 1.109 22
F.H. | M 21.04.62 1,22 129 €
I 1,54 940 36
T.B. | M 24.01.59 0,80 255 €
I 0,59 386 44
W.F. | M 14.10.59 0,59 264 2
I 1,93 21
AW, | M 15.01.44 2,07 294 3
I 2,14 a01 27
J.L. | M 13.06.69 1,74 254 3
I 1,29 715 40
AR. | M 24.05.60 1,82 202 ’
I 1,91 497 1.1
H.W. | w 30.03.41 1.41 433 C
I 0,89 1.285 Tt
M.K. | M 17.11.42 2,85 790 71
I 0,26 304 17
B.R. | M 31.03.44 1,27 85 o]
I 1,49 511 4%
V.S, | w 04.05.85 0,49
I 2,44 714 11
F.U. | w 05.06.60 1.23 2%
I 1,37 696 3.1
up. | w 27.10.66 1.31 142 g
I D64 912 57
S.E. | w 18.03.48 0,38 1
I 2,59 127 10
G.M. | w 10.06.52 0,83 2
I 1,40 796 13
.M. | M 07.11.46 1,88 D
I 2,10 404 1
H.G. | w 11.05.65 0,83 2
I 1,02 847 28
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AM. | W 02.04.57 0,95 2

3. Die Hauptguelle fir die Belastung im hoch kontaminierten Bereich ist aufgrund der durchgefiihrten
Materialuntersuchungen im Bodensand zu sehen (bis 7,6 g/kg). Daneben sind Putz und Mértel deutlich
kontaminiert (bis 58 mg/kg).

4. Nach dem jetzigen Kenntnisstand sind weitere Raumluftmessungen nicht notwendig. So schnell als maglich
sind Sanierungsplane zu entwickeln. Auch die Bereiche mit nur geringen Quecksilber-Raumiuftbelastungen
{<5 pg/mn3) bzw. geringsten anzunehmenden Belastungen (<1 yg/mrd) sind in die Sanierungsplane
einzubeziehen, da eine eindeutige Trennung sicher nicht maéglich ist, und auch dort von einer geringen
Quecksilberkontamination ausgegangen werden muld. Ein weiterer Zeitverzug zur Entwicklung derartiger
Plane ist nicht akzeptabel.

Eine arbeitsmedizinische Stellungnahme hat dazu unabhangig zu erfolgen.
Hg-Xonz.
lupm

0 3 W0 5 20 25 N 35
Zoit min]

Abb. 10 Verlauf der Hg-Raumiuftkonzentration beim Liften im Raum 119.
Pat. K.M., 17.11.42

Die Vorgeschichte (Tatigkeiten des Probanden vom 01.07.1979 bis 26.08.1889 im Amtergebsude Kohlenmarkt 3,
Fuarth) darf als bekannt vorausgesetzt werden.

In den uns vorliegenden Unterlagen der Landesgewerbeanstalt Bayern vom 19.09.1989 und des Instituts fur
Arbeits- und Sozialmedizin der Universitat Erlangen-Nuarnberg vom 26.10.1989 wird eindeutig eine langjahrige
erhohte Quecksilber-Raumluft-Belastung in den Raumen des Amtsgebaudes bestatigt. Das
Gewerbeaufsichtsamt Nurnberg stellt mit Schreiben vom 12.02.1980 fest, dal3 aus der Sicht des Arbeitsschutzes
die gefundenen Werte bezlglich Quecksilberbelastung selbst fur quecksilberexponierte Arbeitnehmer
stellenweise weit (ber den zumutbaren Grenzen liegen; fir nicht beruflich exponierte Mitarbeiter sind diese
unvertretbar.

Der Internist Dr. Max Daunderer, Mlinchen, attestierte dem Probanden am 16.10.1989 sowie am 26.02.1980
eine schwere chronische, inhalatorische Quecksilkerintoxikation, das Institut fur Arbeitsmedizin der Universitat
Erlangen (Schreiben an den Probanden vom 31.07.1989) zumindest eine derzeit nachweisbare, "leichte
CQuecksilberanreicherung im Organismus”.

In einem von uns veranlalten HNO-arztlichen Gutachten der Universitats-HNO-Klinik Erlangen wird eine erhéhte
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Hirnstammlaufzeit festgestellt, die méglicherweise toxisch bedingt ist.

Wenn laut Privatdozent Dr. Stefan Halbach, Institut fur Toxikologie, Gesellschaft fur Strahlen- und
Umweltforschung in Manchen {"Quecksilber-Exposition und ihre Folgen" - Artikel im Deutschen Arzteblatt 87,
Heft 7, 15. Febr. 1990} "... bei Langzeitexposition mit erhéhten Konzentrationen dampfférmigen Quecksilbers das
Gehirn das kritische Crgan ist ...", dann sind die objektiv festgestellten augenarztlichen (konzentrische
Gesichtsfeldeinschrankung), neurclogischen und vegetativen Stérungen sowie die psychischen Auffalligkeiten,
welche insgesamt ihre Entsprechung in den durchaus glaubhaft geschilderten Beschwerden finden, mit an
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit auf hirnorganische Schaden zurickzufuhren, welche ihre Ursache in
der Einwirkung erhéhter Quecksilberkonzentrationen tber lange Zeit hinweg haben.

Somit wird amtsarztlicherseits festgestellt, da oben beschriebene Gesundheitsstérungen mit an Sicherheit
grenzender Wahrscheinlichkeit Folge der langjahrigen Quecksilber-Raumkbkelastung sind. Somit sind die
Voraussetzungen zur Anerkennung von chronischer Quecksilber-Intoxikation und deren Folgen als Dienstunfall
gegeben.

Quelle: Gesundheitsamt, Dr. Bruggmann (Medizinaloberratin)

K.M. starb am 26.03.92 eines unnatUrlichen Todes als Folge der chronischen Quecksilbervergiftung. Der
Staatsanwalt ermittelt.
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5. Fall:
Pat. H.C., 52 Jahre, m.

Der heute 52jahrige Pat. H.C. hat von seinem 28.-43. Lebensjahr bei der Firma Degussa als Gekratzemuller am
Amalgamofen der Quecksilberdestillationsanlage gearbeitet. Im Jahre 1973 kam es aufgrund eines Defektes zu
Nebelschwaden in der Luft und Quecksilberseen am Boden. Quecksilber im Urin lag bei 1233 pg/l. Schon 1973
fiel der inneren Klinik bei dem 41jahrigen auf. Gingivitis, Oberkiefervollprothese, [Uckenhaftes Unterkiefer,
graubraunlicher Zahnsaum, 9000 Leukozyten, abakterielle Leukozytose (25) im Urin, geistig abgeflacht, "einfach
strukturiert”, Diabetes mellitus.

Antidottherapie mit Dermercaprol in mehreren Stolen. Zwei Jahre spater Schwellung der Hand-, Knie- und
Sprunggelenke mit Schmerzen in den Armen und Beinen, stechende Schmerzen auf der linken Racken- und
Brustseite und der linken Schulter, nach 3 Wochen Ruckgang der Gelenkschwellungen, dann Temperaturen bis
40 Grad, Husten, Atemnot:

Myokarditis mit Bronchopneumonie. Im EKG Linkstyp, av-Block |. Grades (PQ 0,23 sec), V3-VE, A, J,
praeterminal negatives T, Vorhofuberlastung, RuUckbilkdung der T-Negativierung mit der Herzvergréfierung und
den Entzindungszeichen. 1976: "vegetatives Herzsyndrom im Sinne einer Hyperkinese". 1977 Arbeitsmedizin
Erlangen, Prof. Schiele: berufsbedingte akute Quecksilber-Belastung, wegen Fehlens "typischer Beschwerden"
keine Anerkennung als Vergiftung, Intelligenzminderung und Antriebsarmut als Folge eines "ungeklarten
hirnatrophischen Prozesses', geringe aktive chronische aggressive Hepatitis, latenter Diabetes mellitus,
Zahnfleischschwund, Zustand nach Myokarditits, Pneumonie (24 Seiten Gutachten!).

Befund vom 14.08.1989, Hg-Vergiftungssymptome: Mund-Rachen-Magenschmerzen, Metallgeschmack,
Reizhusten, Atemnot, wiederholt Bronchitis, Frésteln, Gewichtsverlust, allg. Schwache, Gelenkschmerzen,
Kopfschmerzen, Schwindel, Nervositat, erhebl. reduz. Merkfahigkeit, feines Zittern, auch an den Augenlidern, bei
Intention verstarkt, Zitterschrift, Speichelflué, Zahnfleischentzindungen, blauvicletter Saum an den Zahnhalsen,
Zahnausfall, hartnackiger Schnupfen, eitrige Nasennebenhéhlenentzindungen, Herzrhythmusstérungen,
Nervositat, Reizbarkeit, Aufbrausen, gehetztes Tempao, Schlaflosigkeit, rasche Ermidung, Depression,
Schiichternheit, Unentschlossenheit, Menschenscheu, Stimmungslabilitat, Empfindungsstérungen,
Schwerhdrigkeit, Hautekzem, Leberschaden, Nierenschaden, Hg im Urin 0,5 ug/g Krea., Zink 445 ug/g Krea., Pb
8 Yg/g Krea., Cu 32 pg/g Krea. (nach DMPS i.v.}). Nie Amalgam!

Typische schwere, chronische gewerbliche Quecksilbervergiftung mit den typischen Organschaden des Gehirns,
des Herzens, der Leber und anderer Organe. Die neurclogischen Spatschaden sind irreversibel. Es ist unfalibar,
daf} hier die Berufserkrankung bisher abgelehnt wurde.

6. Fall:
Fieberthermometer im Teppich vergiftete drei Kinder

Ein 8 Monate zuvor zerbrochenes Fieberthermometer bei Fulbodenheizung war Ursache einer schleichenden
Quecksilber-Intoxikation bei drei kleinen Geschwistern.

Das Krankheitskild der Zweitgeborenen der Familie {2 3/4 Jahre alt) lie Padiater des Kinderhospitals Osnabrick
an eine Akrodynie denken: Die Kleine war lichtempfindlich, mikgestimmt, inappetent und hatte an Gewicht
verloren. Bei ausgedehntem juckendem Ekzem {Einweisungsdiagnose: Neurodermitis) fanden sich blaulich
schuppende Handflachen. Die Quecksilber-Kenzentration im Urin stieg von 26,8 nach 2 x 30 mg DMPS auf 250,5

Mg/l

Recherchen ergaben, dal acht Monate vorher im kleinen, bodengeheizten Kinderzimmer der Familie ein
Thermometer zerbrochen war. Das Quecksilber war in den Teppichboden eingedrungen und konnte nicht mehr
entfernt werden.

Eine 20 Monate alte Schwester der kleinen Patientin zeigte ein papulovesikuldses Ekzem bei zunehmendem
Appetitmangel. Hg stieg unter DMPS von 6,9 auf 266, 3 ug/l. Der sechsjahrige Bruder schien nervdser als sonst

copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 1



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24.10.2007

und hatte ebenfalls ein juckendes Ekzem. (Hg stieg auf 137,4 ug/l).

Quecksilber in der Raumluft war (nicht mehr?) nachweisbar. Eine Staubprobe wurde leider nicht untersucht.
Die zunachst bei den Geschwistern weit im bisherigen Toleranzbereich {200) liegenden Guecksilber-
Konzentrationen im Urin hatten ohne einen DMPS-Test die Vergiftung weder erkennen noch behandeln lassen.

Dies belegt den Unsinn der alten Grenzwerte erneut.

Nach viermonatiger Behandlung waren Normalwerte erreicht und die klinischen Erscheinungen bei allen Kindern
verschwunden.

K.E. v. Muhlendahl: Intoxication from mercury spilled on carpets; Lancet 336, 1990.
7. Faif:

R.F., 67 Jahre, m.

Diagnose:

Schwermetallvergiftung beruflicher Genese, Zinklberlastung

Anamnese:

a) Beruflich:

1964 Zahntechnikermeister in Labortatigkeit mit Bertihrung von Quecksilber, Cadmium, Blei, Zinn und Zink

b} Seit 1986 zunehmende Halbseitenschwache rechts mit Fallneigung, Gang- und Sprachstérungen,
Schreibstérungen; bilateraler Hérsturz mit Ertaubung |i (75 u. 87). Seit 1988 imperativer Harndrang,
langjahriger regelmariiger Alkoholabusus. 1987 Antiparkinsontherapie chne Ansprechen.

Befunde 1989

Allgemein:

Kardio-pulmonal unauff., Varicosis Unterschenkel bds., Hepar grofd und leicht unregelmatige Oberflache.
Neurclogisch:

Hypomimie, Hirnnerven sonst 0.B., allseits Tonuserhéhung i.S. einer Paratonie. Erhebliche Gangstdrung
(breitbeinig, kleinschrittig, ataktisch) im Sinne einer frontalen Ataxie bei auch frontaler Hirnatrophie und
Polyneuropathie. Psychomoterische Verlangsamung und positive Greifreflexe, auch auf dem Boden einer
Hirnatrophie.

Liguor-Diagnostik 1989:
Leicht gestérte Blutliquor-Schrankenfunktion
NMR 2/89:

Bild einer deutlichen diffusen subkortikalen leicht links Uberwiegenden Hirn-, geringer auch
Kleinhirnsubstanzverminderung.

Laborwerte:
1. Mohilisation 09/90

Urin |
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Zn
Cu

Urin [l

Zn
Pb
Cd
Cu

Hg

2. Mobilisation 10/90

Urin 1

Krea. 1,4 g/l
Pb
Cu
Hg
Zn

Urin [l

Krea. 1,45 g/l
Pl
Cu
Hg
Zn

Procedere:
Weitere Mobilisation mit DMPS

Diagnose:

Berufskrankheit einer schweren chronischen Quecksilbervergiftung.

910,0
53,0

22700
33,0
2,2
3890

3440

80
58,0
<1,0
688,0

76,0
350.0
404,0

5000,0

Hg/l =
Hgll =

Hg/l =
Hall =
g/l =
g/l =

g/l =

pgil =
Hgll =
pgl

pgll =

Hg/l =
gl =
Hg/l =

Mg/l =

778,0 ug/g Krea.
45,0 ug'g Krea.

1746,0 pg/g Krea.
25,0 pg/g Krea.
2,2 ug/g Krea.
299.0 ug/g Krea.

2640 ng/g Krea.

6,0 pgfg Krea.
41,0 ug'g Krea.

491,0 pg/g Krea.

52,0 yg/g Krea.
241,0 pg/g Krea.
278,0 ug/g Krea.

3448.0 pg/g Krea.
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8. Fall:
Die sog. "Limburger Quecksilberaffaire bei der DB"

Die Deutsche Bahn AG unterhalt in Limburg ein Ausbesserungswerk. Dort werden unter anderem seit Jahren die
an den Nahverkehrswaggons angebrachten Gleichrichter repariert. Wegen rezidivierend aufgetretenen
Krankheitsfallen hatte der értliche Personalrat beim AW Limburg mehrfach bei der dortigen Werkleitung
interveniert, um Verbesserungen bei der Quecksilberaufarbeitung zu erreichen. Diese Verbesserungen sollten
folgende Punkte beinhalten:

Verbesserung und Medernisierung der Absauganlage

Toxikologische Untersuchung der betreffenden Mitarbeiter

Bade- bzw. Waschzeiten fur Arbeiter mit Hg-Umgang

Messungen des Arbeitsplatzes

Im Endeffekt eine Umstellung der Turbowechselrichter auf elektronische Bauteile

S

Schutz der Mitarbeiter in der sog. Zahlerwerkstatt unmittelbar aufierhalb der Quecksilberwerkstatt

Nachdem lange Zeit nichts passierte, forderten die Mitarbeiter ein Gutachten Gber die zulassige Hg-Belastung
am Arbeitsplatz beim staatlichen Gewerbearzt fiir den Bereich der DB an. Ferner fuhren zwei Mitarbeiter auf
eigene Kosten zur toxikologischen Untersuchung in unser Institut. Es wurden Hg-Vergiftungen festgestellt und
die jeweiligen Personen fur mehrere Wochen krankgeschrieben.

R.B. *20.08.49 Hg 10700 pgy/l = 3057 uglg Krea.
F.P. *01.08.50 Hg 8520 pg/l = 3143 pg/g Krea.

R.B., m., ist seit 01.07.1985% als Elektriker beim Eisenbahnausbesserungswerk in Limburg damit beschaftigt,
Turbowechselrichter der Leuchtstofflampen aus Bundesbahnzigen zu reinigen bzw. beschadigte zu reparieren.
Dies geschieht im sogenannten "Hg-Raum".

Bei einer Betriebstemperatur von 60°C bis 400°C verdampft ein Grofiteil bzw. der ganze Inhalt von 1000 g
metallischem Quecksilber wahrend des Betriebs. Uber die Gefahrdung der Fahrgéste gibt es angeblich noch
keine Untersuchungen. 25 kg verdampfen pro Jahr.

Die Elektriker zerlegen die Wechselrichtergefalie, reinigen sie und fullen dann das Quecksilber auf. Angeblich
werden pro Jahr in besagtem Werk 2 Tonnen Quecksilber verbraucht. Nur ein Teil der Arbeiten geschieht unter
einem offenen Abzug. Im Arbeitsraum wird auch gegessen, steht die Kaffemaschine, ein Grill. Im Raum sind
auch minderjahrige weibliche Praktikanten beschétftigt (zahlreiche Fotos vom Arbeitsplatz wurden uns vorgelegt).
Schutzkleidung wird nur unmittelbar bei Offnen der Gerate getragen (Filtermasken, keine umluftunabhangige
Beatmung).

Als Begleitnoxen neben Quecksilber werden noch Benzol, Trichlorethylen, spater Tetrachlorethylen zum
Auswaschen verwandt, zusétzlich fallen polychlorierte Biphenyle aus auslaufenden Kondensatoren an.

Am Arbeitsplatz entweichen angeblich aus dem Kamin 1000-1350 m? pro Stunde mit ca. 190 pg Hg/m®. Von z.7t.
15 Arbeitern seien sieben krebskrank. Am 02.08.1991 wurde R.B. erstmals hier behandelt, es erfolgten
regelmaRige Antidotgaben zur Entgiftung. Erst allmahlich ist er bereit, seine Arbeitssituation darzulegen.

Bei R.B. kam es im Laufe der wiederholten Giftkontakte zu den typischen Quecksilber-Vergiftungsfolgen:
Schaden des zentralen Nervensystems (StrelRinkontinenz, Gedachtnisstérungen, Seh- und Hérstdrungen,
Apathie), spastische Bronchitis, Muskel- und Gelenkbeschwerden (1980 auch Ischialgie), Hodenschmerzen.

Laborwerte:
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Hg im Blut 171 Mg/l (Norm 0,25)

Hg im Spontanurin 17,4 Hg/l =112 Mg/Krea.

Hg i. U. nach Mobilisation 10700 Mg = 3057 Mo/Krea. (Norm b
50}

Hg im Fingernagel 1790 Ha'kg

Hg im Barthaar <58 Harkg

Hg im Kopfhaar 1590 Hg'kg

Hg im Stuhl 58,4 Ha'kg

Hg im Spontanspeichel 78.8 pafl

Hg im Speichel n. Kauen 105,6 payl

Hg an der Schuhsohle 29300 Ha'kg

Hg im Fulbodenbelag 1200 Harkg

Ruckstand an ob. Trichter

Hyg makroskopisch elementar
Hg in Staub aus Dachrinne 474000 Ha'kg
Hg in Staub aus Werkstatt 371000 Hg'kg
Tetrachl. e. aus Werkstatt 3807 Ha'kg
Hg in Staub aus d. Raum 42 947 269 Ha'kg

Riuickstand am Leitungswasserschlauch

Hg makroskopisch elementar

Kernspintomogramm:

Man erkennt diffus verteilte Herde, wie sie sich nach klinisch-toxikologischer Erfahrung als Ablagerungen
organischen Quecksilbers zeigen. Sie sind als Zeichen einer irreversiblen Vergiftung anzusehen.

Beurteilung:

Die mehrfach unabhangig voneinander eindeutig gesicherte chronische Quecksilbervergiftung hat neben den
Lésungsmitteln und vermutlich Pentachlorphenol zu einer schweren, irreversiblen Vergiftung gefuhrt. Unter den
l&ngst vorgeschriebenen Arbeitsschutzvorrichtungen ware sie sicher nicht aufgetreten. Auch eine lebenslange
Antidot-Therapie wird die Folgen nicht beseitigen kdnnen.

In Antwort auf die Anfrage der Mitarbeiter gab der Gewerbearzt folgende Werte an:
Biologische-Arbeitsstoff-Toleranz-Werte fiir metallisches Hg:

Im Blut: bis 50 ug/l

Im Urin: kis 200 ug/

Normalwerte:

Im Blut: bis 5,0 pg/l
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Im Urin: bis 4,0 ug/l

Der Kreatiningehalt im Harn {(Normal 1,00-2 50 ug/g) gilt als Mal der Ausscheidungsfahigkeit der Nieren, auf den
die Hg-Ausscheidung im Harn umgerechnet (bezogen) wird. Bei Hg-Vergiftungen sollten auch die Hg-
Konzentration im Harn ver und nach Gabe von DMPS gemessen werden.

Es kénnen allerdings Hg-Werte im Urin gemessen werden, die bis zum 20fachen des normalen BAT-Wertes
betragen, chne dal eine unzulassige Anreicherung von Hg im Kérpergewebe gegeben sein mufl.

Die angegebenen Normalwerte sind in der Auslegung eines Gesundheitsrisikos umstritten.

Als Konseqguenz aus all diesen Aktivitaten sowie einer Strafanzeige des Autors bei der Staatsanwaltschaft
Limburg wird die DB Zug um Zug alle Hg-haltigen Gleichrichter gegen moderne elekironische Systeme
austauschen. Bei der Reparatur dieser Gleichrichter waren Gber Jahre Mitarbeiter mit Hg kontaminiert worden.

Die Ermittlungen der Staatsanwaltschaft ergaben inzwischen, daf nicht nur Teile des mitten in Limburg
gelegenen Bahnwerks mit Hg kontaminiert sind, sondern auch dessen nahere Umgebung. Die Auswertung von
158 Bodenproben an 38 Stellen in und auflerhalb des Werkes haben ergeben, da an manchen Stellen der Hg-
Gehalt des Bodens das Zehnfache der natirlichen und das Doppelte der in Ballungsgebieten Ublichen Werte
erreicht. Die geltenden Grenzwerte seien jedoch nicht Uberschritten worden. Problematische Werte wurden
jedoch in der Nahe eines Kinderspielplatzes gemessen.

Die Ermittlungen dauern noch an, da mehr als 50 Mitarbeiter untersucht werden missen.

Nach Ansicht der Gutachter besteht jedoch kein Bedarf fiir eine Generalsanierung des Gelandes. Der Umbau der
Gebaude, in denen mit dem Schwermetall umgegangen wird, ist inzwischen - nicht zuletzt auf Grund unserer
Initiative - abgeschlossen, so dal keine Hg-Dampfe mehr in die Umwelt gelangen kénnen.
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9 Falf:

Zerbrochenes Fieberthermometer
H.M., weibl., *1951

Noxen:

14 Amalgamfullungen bis 1986
Anamnese:

Ostern 91 Fieberthermometer im Schlafzimmer zerbrochen. Die Kigelchen fielen teilweise auf ein
Fruhstockstablett und auf die Bettdecke.

Kugelchen wurden sogleich mit Staubsauger entfernt. Nach funf Tagen traten folgende Beschwerden auf:

— starke Nervositat,

— Schlafstérungen,

— Hautekzem,

—  Haarausfall,

— Blasen- und Nierenkoliken,
— Kopfschmerz,

—  S8chwindel,

—  Muskelschmerzen.

Das Zimmer wird nicht beheizt und standig gelUftet. Pat. halt sich viel in dem Zimmer auf, da es auch als Lese-
und Fernsehzimmer dient. Der Teppichboden wurde erst vier Monate nach dem Ereignis entfernt.

Laborwerte:

vor Unfall n. DMPS

Hg 102 Mg/g Kreatinin i.U. (46 pg/l

Cu 1178 Hg/g Kreatinin i.U.

5 Tage nach Unfall n. DMPS

Hg 262 Mg/g Kreatinin i.U. (419 pg/l)

Cu 435 Mg/g Kreatinin i.U.

Nach Mokbilisation mit 10 K DMSA

Hyg 278 Mg/g Kreatinin i.U. (81 pg/l)
Cu 562 Mg/g Kreatinin i.U.
organ. Hg 16 Mg/g Kreatinin i.U.
Hg im Stuhl 20 Mg/g Kreatinin i.U.
10. Fall:
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W. Sch., 59 Jahre, m.

Diagnose:

Atypischer Morbus-Raynaud bei chronischer Kupfer- und Bleivergiftung.
Anamnese:

Von 1946 bis 1965 hatte der Patient an sieben verschiedenen Arbeitsstellen Kontakte mit Kupfer, Blei und Zinn;
anfanglich auch mit Asbest und Quecksilber.

Zwischen 1958 und 1965 arbeitete der Patient bei den Land- und Seekabelwerken in Kéln, wo er bei Létarbeiten
und Kabelmontagen oft Umgang mit Blei hatte.

Im Marz 1967 wurde bei dem Patienten erstmals ein fraglicher Blei-Quecksilbersaum festgestellt.
Seit Dezember 1965 war er in einem Labor mit physikalischen Experimenten betreut, bei denen geringe Mengen
Quecksilber verwendet wurden. Ein Zahnarzt bestétigte damals den typischen Schwermetallsaum an Ober- und

Unterkiefer.

Von 1976-1979 litt er unter vermehrten Kopfschmerzen. Von 1977 bis 1980 seien ihm wegen des Bleisaumes
fast alle Zahne gezogen worden.

Die jetztige Erkrankung sei am 13.2.1986 erstmalig aufgetreten. Neben eines Schittelfrostes seien die Hande
blau geworden und angeschwollen.

Seither leide er unter anfallsartigen Anschwellungen und Blauwerden der Hande. Er habe solche Anfalle oft
mehrmals taglich, die Dauer belaufe sich zwischen einer Minute und schlimmstenfalls drei Tagen(!). Zwischen
den Anfallen habe er oft Schmerzen und Spannungsgefihl in beiden Handen. Die gleichen Beschwerden hatten
sich spater auch an beiden FuRen manifestiert.

Diverse Therapieversuche mit Cortison, Antirheumatika, Nifedipin und Iscket-Salbe seien fehlgeschlagen.
Mehrere Angiographien waren unauffallig.

Fur eine Erkrankung des rheumatischen Formenkreises fand sich kein Anhalt.

Eine sehr ausfihrliche Untersuchung anlafilich einer Kur ergab diverse leichte pathologische Befunde, die jedoch
samtlich keinen Zusammenhang mit dem wieder festgesteliten M. Raynaud hatten.

Ausfihrlicher Untersuchungsbefund vom 31.3.1989:
Grofe: 181 cm
Gewicht: 87 kg

Muskuldser 59jahriger Pat.

Kopf: Nervenaustrittspunkte, Rachenring, Schilddrise und Hirnnerven ¢.B. Keine Einflustauung, kein
Ikterus.

Lungen: Physikalisch 0.B. Normale Atemexkursionen.

Herz: Herztoéne rein, leise und regelmanig, Puls 68/mn, RR 140/20

Abdomen: Leber und Milz nicht vergréert tastbar, Nierenlager frei, keine Resistenzen, keine Bruchpforten.
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Wirbelsaule: ger. linkskonvexe Skoliose der BWS, frei beweglich, auch alle Gbrigen Gelenke frei beweglich.

Gefale: Periphere Pulse Oberall tastbar, keine path. Gerausche, mafige Varikosis an bd. Unterschenkeln,
re. mehr als li.
Hande: Im Wartezimmer kam es an diesem Tag plétzlich anfallsweise zu einer Anschwellung beider Hande

und diskret auch der Fuze, die auch rétlich, blaulich verfarbt und bei der Bewegung schmerzhaft
waren. Nach 30 Min. Ruckgang der Schwellung.

Laborbefunde:

Urin nach DMPS: jeweils in pg/l.

17.5.88 8.6.89 9.11.89 3.4.839
Quecksilber 12,6 - 3,6
Blei 1490 290 116,0 36,0
Kupfer 1875,0 4592 9250 659,0
Cadmium - - - 03

Beurteilung:

Eine Schwermetallexposition mit Kupfer, Blei, Zinn und Quecksilber ist bei dem Patienten anamnestisch
bewiesen. Das von mehreren Arzten festgestellte Krankheitsbild kommt zwar am ehesten einem M. Raynaud
nahe, es finden sich jedoch Auffalligkeiten, die nicht ganz zu diesem Diagnosebild passen. Es ist bekannt, dafi
das Raynaud'sche Phanomen als Begleitsymptom bei Vergiftungen auftreten kann. Gerade der akute Beginn, in
diesem Falle mit Fieber und Schittelfrost, 1a3t an ein toxisch-allergisches Geschehen denken.

Nach Injektion von 250 mg DMPS wurden noch 1875 pg/l Cu im Urin festgestellt {s. Laborbefunde). Ein Wert von
Gber 500 pg/l nach der ersten Injektion liegt erfahrungsgeman im toxischen Bereich. Eine
Kupferspeicherkrankheit wurde durch den typischen Abfall der Werte bei etwa 3monatigen Intervallen der
Therapie sicher ausgeschlossen. Es handelt sich hier sicher um eine Kupferintoxikation als Folge des
gewerblichen Létens. Am 13.10.87 wurde bei einer Allergietestung unter anderem eine Kupferallergie festgestellt.
Das Zusammenwirken einer Kupferintoxikation und einer Kupferallergie hat in diesem Falle fast sicher eine M.-
Raynaud-Symptomatik ausgeldst. Komplizierend trat in diesem Falle eine erhéhte Bleibelastung hinzu. Nach
DMPS war die Bleiausscheidung noch 149 pg/l. Bei einer chronischen Bleivergiftung ist bei einem Wert von Gber
100 pg/l nach Gabe von DMPS zumindest mit diskret neurologischen Stérungen zu rechnen. Die gefalaktiven
Attacken des M. Raynaud werden neurogen ausgeldst, z.B. durch eine Bleibelastung. Wahrend Quecksilber in
diesem Fall keine Rolle spielt, mud als wesentliche zusatzliche Giftkomponente an Dioxine und Furane gedacht
werden, denn anamnestisch gab der Patient an, dal er haufig beim Léten die Kunststoffverkleidung mitverbrannt
hatte. Dioxine und Furane werden bei PVC-Verbrennung in groker Menge freigesetzt { ~ Christmann 1989; -~
Svensson 1986). Bei Dioxinvergiftungen kommt es oft zu Einlagerungen eines eisenfreien grauen Pigmentes.
Dieser Befund kénnte karrelieren mit den schwarz-braunen Pigmentgranula, die im Epithel der Schweildrisen
des Patienten gefunden wurden und evtl. falschlicherwveise als Silberablagerungen eingestuft wurden. Die
toxische Leberschadigung, die bei dem Patienten auch festgestellt wurde, sowie die speziellen
Hauterscheinungen lassen sehr an eine Dioxinvergiftung denken. Ein Dioxinnachweis im Blut wurde wegen der
sehr hohen Kosten nicht durchgefiihrt, obwaohl er sehr wichtig gewesen ware, zumal es sich in diesem Falle wohl
eventuell um den ersten diagnostizierten toxisch-allergisch ausgeldsten M. Raynaud handelt. Die Diagnostik
anderer Organschaden durch die Schwermetalle erschien nach den vorausgegangenen Antidottherapien nicht
mehr sinnvoll.

Zusammenfassung:
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1. Die vorliegende Erkrankung eines atypischen Morbus-Raynaud ist mit grofier Wahrscheinlichkeit auf eine
Kombinationsvergiftung aus Kupfer und Blei und vermutlich Dioxinen und Furanen zuriickzufuhren.

2. Die Gesamtminderung der Erwerbsfahigkeit betragt seit Juni 1986 60%, da der Patient durch das Fehlen
der Feinmotoerik in seinem Beruf nicht mehr tatig sein kann.
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11. Fall:

K. St., 39 Jahre, w.

Diagnose:

Chronische Hg-Intoxikation leichteren Grades nach 12jahriger beruflich bedingter Exposition.
Anamnese:

Die 1938 geborene Patientin war bis 1956 nie ernstlich krank, ist ledig und kinderlos. Seit 1972 regelmalige
Einnahme des Ovulationshemmers Noracyclin sowie regelmalige Periode. Seit 1965 tgl. 20 Zigaretten und 0,5 |
Bier.

Die Patientin war von 1956-1968 bei der Fa. B. tatig. Sie fuhrte zu dieser Zeit Justierarbeiten mit Quecksilber in
offenen Gefalken durch, indem sie mittels einer Burette Gefalle abfullte, die dann umgefullt wurden. Das Ganze
geschah bei schlechter Beluftung und ohne eigene Absaugvorrichtung bei ungunstiger Arbeitsplatzanordnung.
Die am Arbeitsplatz gemessene Quecksilberkonzentration war 0,04-0,06 mg/m?, im Raum um 0,04 mg/m3.

Seit 1968 klagte die Patientin Ober ein Zittern der Hande, manchmal auch der Unterarme, das sich bei
zielgerichteter Tatigkeit verstarkte. Besonders war die Patientin bei Ausfuhrung schwieriger und feiner Arbeiten
behindert. Seit dieser Zeit mulite die Patientin den Arbeitsplatz innerhalb der Firma wechseln.

Anlailich einer ausfihrlichen Untersuchung in 1/77 ergaben sich folgende Befunde:

Guter AZ und EZ. Zeitlich und raumlich voll crientiert. Psychisches Verhalten unauffallig. Keine Zyanose oder
Odeme, kein Ikterus, keine Obstipation, kein metallischer Mundgeschmack. Hautkolorit unauffallig.

Ober- und Unterkieferprothese.

Neurclogische Untersuchung:

Bei vorgehaltenen Armen und gespreizten Fingern feinschlagiger Tremor beider Hande. In der Schriftprobe keine
Veranderungen. Keine Koordinationsstérungen. Sonst alle neurologischen Untersuchungen o.B.

Thorax: Auskultatorisch, palpatorisch und réntgenclogisch o.B.

Abdomen:  Auskultatorisch und palpaterisch 0.B. Leber und Milz nicht vergréiert.

EKG: Sinusrhythmus, 74/mn, Steillage des QRS-Hauptvektors, inkompletter Rechtsschenkelblock,
unauffalliger Kurvenverlauf.

Extrem /WS: Extrem. schmerzfrei und normal beweglich, gute Fulpulse, keine Varikosis; WS: Frei beweglich,
kein Klopf- oder Stauchungsschmerz.

Laborwerte:

Hg im Urin: 6 /I, Blutspiegel: 0,8 v%, spater 0,0 v%

Samtliche anderen Routinelaborwerte lagen im Normbereich.

Fachneurologische Untersuchung:

Geringe Visusverminderung beim Nahsehen. Es besteht ein verstarkter Tremeor, vor allem in den Fingern beider
Hande, bei Aktivierung auch in den proximalen Extremitatenmuskeln. Auer dem Tremoer war die Patientin
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neurologisch unauffallig. Kein Hinweis auf Polyneuropathie.
Beurteilung:

Weder aufgrund der Anamnese noch der jetztigen Beschwerden ergeben sich Anhaltspunkte fir eine schwere
oder mittelschwere Quecksilberintoxikation.

Keine der bei schwereren Hg-Intoxikationen dblichen Symptome konnten bei der Patientin festgestellt werden
(Sensibilitatsstdrungen, Schwerhérigkeit, Bulbarparalyse, Encephalopathie, Unterbrechung des Handetremors
durch grobe, fast choreatische Bewegungen, Auffalligkeiten bei der Schriftprobe, Gewichtsabnahme,
hochgradige Unruhe und Schlaflosigkeit, Hinweise auf cardiale Schadigungen, nephrot. Syndrom, verstarkte
Salivation mit metallischem Geschmack im Mund, Hg-Saum am Zahnfleisch, Anamie mit Polychromasie).

Anderseits ist zu bericksichtigen, dafd die Patientin 12 Jahre lang mit gréfieren Mengen von Quecksilber in
offenen Gefallen gearbeitet hat. Dies an einem schlecht belifteten Arbeitsplatz chne Absaugvorrichtung. Die
Voraussetzungen fir eine chronische Hg-Intoxikation waren also gegeben. Dies entspricht auch den Angaben
der Landesanstalt fur Umweltschutz als auch denjenigen der Fa. B. selbst. Der Patientin wurde 1968 eine andere
Tatigkeit zugewiesen, da der aufgetretene Tremor die Arbeit als Justiererin nicht mehr zulied. Leider wurden
seinerzeit keine Hg-Konzentrationan in Blut oder Urin gemessen.

Zum jetztigen Zeitpunkt klagt die Patientin Gber Tremor der Hande, auch bei zielgerechten Bewegungen. Es wird
ein leichter feinschlagiger Tremor zu Beginn der Bewegungen festgestellt. Die Schriftprobe war unauffallig.
Dieser Tremortypus ist jedoch fur eine chronische Hg-Intoxikation leichten Grades typisch. (= Moeschlin, S.:
Klinik und Therapie der Vergiftungen, S. 79). Aus der Literatur ist aufRerdem bekannt, dal? Symptome wie
Kopfschmerzen, Fingertremor, Schwindel und Nervositat noch lange Zeit, bis zu mehreren Jahren nach
Beendigung der Hg-Exposition und sogar nach Normalisierung der Hg-Ausscheidung im Urin, persistieren
kénnen.

Nachdem der Tremaor bei der Patientin in zeitlichem Zusammenhang mit der Hg-Exposition auftrat (1968) und
keine zusatzliche Erkrankung eruiert werden konnte, liegt der Kausalitatsverdacht sehr nahe. Eine Hyperthyreose
wurde ausgeschlossen, auller den bereits erwahnten Ovulationshemmern nimmt die Patientin keinerlei
Medikamente, es besteht kein Alkcholabusus.

Bezlglich des regelmanigen Nikotinkonsums (20/d) ist zu erwahnen, das er die Entwicklung einer chronischen
Hg-Vergiftung fordert. Es besteht sogar oft eine Intoleranz gegen Nikotin bei diesen Patienten {wie auch gegen
Alkohol).

Infolgedessen ist bei der Patientin eine chronische Hg-Intoxikation leichten Grades als Folge der 12jahrigen
relativ ungeschitzten Hg-Exposition anzunehmen (offene Gefélle, schlechte BelGftung, mangelnder Abzug).

Der leichte Ruhe- und Intentionstremor, vorwiegend zu Beginn der Bewegungen, ist nur geringgradig
einzuschatzen und bedingt eine MdE von unter 25%. Die weitere Vermeidung von Hg-Exposition und das
Einstellen des Rauchens wurden empfohlen.
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12. Fall:

E.B., gest. 29.6.1973, w.

Diagnose:

Tod nach fulminanter Lungenembolie bei Z. n. Apoplex.

V. a. Ted durch versehentlich zugefuhrie quecksilberhaltige Flissigkeit.
Anamnese:

Vor ihrer stationaren Aufnahme traten bei der Patientin bis zu dreimal tgl. Anfalle mit BewuRtlosigkeit auf, wobei
es sich um passagere cerebrale Ischamien gehandelt haben dirfte. Als dann eine Halbseitenlahmung mit
inkompletter Lahmung beider Beine auftrat, folgte eine ca. Bwdchige Bettlagerigkeit im Krankenhaus. Die
Patientin hatte am Tage vor ihrem Tode versehentlich eine Quecksilberoxycyanidlésung zugefuhrt bekemmen.

5 Stunden vor ihrem Tod traten jedoch aus volligem Wohlbefinden plétzlich eine Tachykardie, Atemnot und
Eintribung des Sensoriums mit Schocksymptomatik (Zentralisation und Bluteindickung) auf. Alles typische
Zeichen einer fulminanten Lungenembolie, wie sie dann auch bei der Sektion nachgewiesen wurde.

Es war nun zu klaren, ob der Tod der Patientin infolge der Quecksilbereinnahme erfolgt war, was durch 3
Gutachten des Institutes fir Rechtsmedizin bejaht wurde.

Dies wird aus folgenden Grinden fir absolut unrichtig und unméglich gehalten:

Nach Aussagen der beteiligten Arzte und Schwestern fanden sich nach Einnahme der Hg-Oxycyanid-Lésung
keinerlei Hinweise fur Symptome einer akuten Hg-Intoxikation wie z.B. Schmerzen in Mund, Speiseréhre und
Magen, keine Ubelkeit, keinerlei Brechreiz (das empfindlichste Indiz fur eine Schwermetallintoxikation), keine
Leibschmerzen, blutige Durchfalle oder Glottisédem.

Es wurden ca. 15 ml Hg-Lésung eingenommen, das heif3t, dal? ca. 6 mg Quecksilber dem Kérper zugefuhrt
wurden. Diese Dosis reicht nicht im entferntesten aus fur irgendwelche Intoxikationswirkungen am menschlichen
Organismus. Bei der friher Gblichen Therapie mit dem Diuretikum Salyrgan wurde intravends bzw. intramusk. tgl.
bis zu 80 mg reines Hg ohne Risiko dem Kérper zugefuhrt. Die hier eingenommene Menge von 6 mg liegt
wesentlich unter dem therapeutischen Bereich. Die im Blut gefundene Konzentration von 36 ug liegt nach
Ansicht der Bundesarztekammer deutlich unterhalb der Grenze, bei der Erstsymptome auftreten kénnen, diese
Grenze liegt bei einer chron. Vergiftung bei 50 pg% Vollblut.

Die geringste in der Literatur bekannte tédliche Dosis betragt 200 mg.

Es ist sowieso zweifelhaft, ob bei der bekannten langsamen Resorption des wenig dissozierten Komplexsalzes
von Hg-Oxycyanid und der sofort einsetzenden Therapiemalinahmen wirklich die gesamte Dosis von 6 mg Hg im
Kérper aufgenommen wurde. Setzt man voraus, dal? es tatsachlich so war, so handelt es sich auch dann nur um
ein Dreiunddreitigstel der tddlichen Dosis. Nach einer telefonischen Auskunft der (ber diesen Fall befragten
Chemiker des LKA dirfte die Dosis von 6 mg keinerlei schadigende Wirkung hervarrufen.

Bei der Sektion wurden keine fiir eine Quecksilberintoxikation typischen Crganveranderungen gefunden. Die bei
der vom Institut fir Rechtsmedizin durchgeflhrten Sektion gefundenen Veranderungen sind nicht
charakteristisch fUr eine Quecksilbervergiftung. Typische Veranderungen waren z.B. Koagulationsnekrosen der
Deckepithelien, Atzschorfe, weiftliche Hg-Albuminate im Bereich des oberen Gastrointestinaltraktes oder
Pseudomembrankildungen und Nekrosen his auf die Submucosa auf Hohe der Schleimhautfalten, dazwischen
starke Entziindungen, ferner Epitheldesquamation, vermehrte Schleimproduktion, Hyperamie, von Lymphozyten
durchsetztes Gewebe.

Keines dieser Zeichen fand sich bei der Sektion der Patientin.
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Das beschriebene Fehlen der Schleimhaut im Cesophagus und im Magen ist keine Veratzungsfolge, sondern
eventuell Folge der 4 Tage wahrenden postmortalen Schleimhautautolyse. Auch die beschriebenen
Nierenveranderungen sind nicht sicher toxischer Natur, sondern wohl durch die allgemeine Sklerose und die
akute Schockeinwirkung infolge einer schweren Lungenambolie bedingt sowie ebenfalls durch die postmortale
Autolyse erklarbar.

Letzterer Grund kénnte auch Ursache der multiplen Blutungen im Gehirn sein.

Der plotzliche Tod der Patientin ist auf eine frische schwere Lungenembolie mit therapieresistenter
Schocksymptomatik und finalem Herzversagen zurickzufiuhren.

Wie aus der Krankengeschichte ersichtlich, hatte sich das Befinden der Patientin wahrend des stat. Aufenthaltes
objektiv laufend verschlechtert, die Paresen beider Beine nahmen zu, das EMG zeigte deutliche Progredienz der
Ausfalle, im EEG konnten Uber beiden Hirnhemispharen (Betonung re.) diffuse Herde gefunden werden,
wahrend im Carotisangiogramm kein exakt lokalisierbarer Herd gefunden werden konnte.

Es handelte sich demnach um eine diffuse cerebrale Schadigung auf dem Boden einer Arteriosklerose bei
latentem Diabetes mellitus und labilem Hypertonus (RR syst. 190). Die Patientin hatte bereits vor der stat.
Aufnahme rez. cerebrale Ischamien. Bei fehlender Ruckenmarkssektion ist die von uns miterhobene Diagnose
einer Encephalitis disseminata (multiple Sklerose) nicht ausgeschlossen worden.

Aulerdem pradisponiert die Bwochige Bettlagerigkeit mit Halbseitenlahmung und inkompletter Lahmung beider
Beine in erheblicher Weise die Entstehung von Thromben in den grofen Venen der unteren Extremitaten und
des Beckens, die als Quellgebiet fir eine akute Lungenembolie in Frage kommen. Ein unmittelbarer
Zusammenhang der Thrombusentstehung mit der Einnahme der Quecksilberlésung besteht sicher nicht.

13 Falf:
E.K., 28 Jahre, m.
Noxen:

7 Amalgamfillungen bis Mitte 1990. Jetzt 7 Gold. Vor 3 Monaten ein Quecksilberthermometer im Schlafzimmer
fallengelassen.

Symptome:
Gedachtnisstérungen, Schlafstdrungen, Gelenkschmerzen
Laborwerte:

Spontan-Urin:

Quecksilber 1,1 pgfl
Zink 348 pg/l
Selen 6.6 Mgl
Kreatinin 1,46 g/l

Urin nach DMPS:
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Kreatinin 2,01 gl
Blei 65 pg/l
Cadmium 1,0 pgrl
Kupfer 1145 pgfl
Quecksilber 63,8 pgi
Zinn 6,4 ug/l
Methylquecksilber 23,5 pg/l
Hausstaukb:
Quecksilber 29 700 pg/kg
Stuhl:
Quecksilber 8,5 uo/kg
Zinn 5 ugrky
14. Falf:
K.H., m.

Der Ehemann einer Patientin berichtet:

Im Juli dieses Jahres entdeckie meine Frau in einer Spielzeugkiste meines 11jahrigen Sohnes eine 1,5-Volt-
Batterie, von der sie annahm, daf} sie ausgelaufen sei.

In den folgenden Wochen und Maonaten entwickelte sie die Vorstellung, daf ihre gesundheitlichen Probleme, die
m.E. hauptsachlich psychischer Natur sind, sowie die etwas |labile Gesundheit unserer Kinder auf eine Vergiftung
durch diese Batterie zurlickzufuhren sind.

Sie lieft verschiedene Labortests an angeblich belastetem Spielzeug sowie Blut- und Urinuntersuchungen an den
Kindern vornehmen, die alle ohne Befund blieben.

Trotzdem beharrte sie auf ihrer Annahme, daf? eine Vergiftung vorliege und liefd sich auch durch die Lektire des
entsprechenden Kapitels in lhrem Buch "Metallvergiftungen", das ich in der Hoffnung besorgt hatte, ihr die
Angste nehmen zu kénnen, nicht davan abbringen.

Im Gegenteil: Aus einigen dort geschilderten Symptomen las sie eine chronische Quecksilbervergiftung heraus.

Der psychische Druck fur die Kinder wurde immer gréfter, denn sie durften teilweise ihre Zimmer nicht mehr
betreten, meine Frau warf alle eventuell kontaminierten Gegenstande weg, entfernte alle Teppichbdden und
verordnete sich selbst und den Kindern Unmengen von Enzymen, Vitaminen und Mineralstoffen, lie? die Kinder
wochenlang nicht die Schule besuchen cder an Klassenfahrten teilnehmen usw. usw.

Vor etwa 4 Wochen nun, also etwa 3-4 Monate nach dem Auftreten der ersten "Vergiftungssymptome",
diagnostizierte unser Hausarzt eine Quecksilbervergiftung unserer beiden Kinder, und zwar auf folgende Weise:

Mit Hilfe eines in der Schweiz erfundenen Gerats mal? er an den Akupunkturpunkten der Fingerspitzen die
Spannung oder den elekirischen Widerstand der den einzelnen Punkten zugeordneten Crgane und stellte unter
Zugabe einer speziell auf Guecksilber abgestimmten Losung dann eine erhebliche GQuecksilberbelastung
verschiedenster Organe fest.

Seit dieser Diagnose wird nun von ihm auch eine Quecksilber-Entgiftung durchgefihrt, und zwar mit einem sog.
"Bi-com"-Geréat, bei dem beide Hande jeweils fir einige Minuten auf Metallplatten gelegt werden, womit eine
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Loslésung der im Kérper eingelagerten Giftstoffe bewirkt werden soll.

Ich kitte Sie nun um eine kurze Mitteilung, ob es Gberhaupt méglich ist, auf sclche Weise Metallvergiftungen zu
diagnostizieren bzw. zu therapieren, oder ob hier nicht auf verantwortungslose Weise Angste geschirt werden,
die im Endeffekt nur dazu dienen sollen, das eigene Geschaft zu beleben.

Der Vollstandigkeit halber sei noch bemerkt, dai die Krankenkasse die anfallenden Kosten natarlich nicht
Obernimmi.

Weiteres Vorgehen:

Hat die Frau bzw. Kinder Amalgam?

Die Batterie war sicher harmlos.

Warum fuhlt sich die Frau vergiftet (Formaldehyd, PCP ©.a.)
Elektroakupunktur kann Hinweis sein.

Biocom-Ausleitung ist Unsinn.

Hausstaub auf Gifte untersuchen.
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15, Fall:
W.O., 57 Jahre, w.
Vorgeschichte:

1970-84 bei Glasblaserei, bei Butyrometerherstellung fur Butter, Rahm, Milch, offener Kontakt mit metallischem
Quecksilber ohne jeglichen Schutz bzw. Absaugung, kurz danach Taubheitsgefuhl Fuflle, bis zur Brust
aufsteigend, rechtsbetont.

1980 Klinikaufenthalt wegen Metallallergie
1881 Beinschmerzen, Rlckenschmerzen
1983 arbeitsmedizinisch erhéhte Quecksilberwerte im Blut und Urin

3/84 arbeitsmedizinische Quecksilberwerte von 362 pg/l im Urin {(Arbeitskollegin 500 pg/l), kein Expositionsstopp,
MAK-Wert 3-7fach Uberschritten, Blut 144 pg/l, die BG empfahl angeblich, sich arbeitslos zu melden.

15.05.84 Kundigung vom Betrieb
01.03.85 toxikologische Behandlung mit DMPS als Antidot, Krankengymnastik
3/1985 Erwerbsunfahigkeit

30.10.85 Prof. Schiele, Arbeitsmediziner, lehnt berufl. Zusammenhang ab, erklart alles als MS trotz einer
"erheblichen beruflichen Quecksilberintoxikation"

19.12.88 Hg Urin 587 ug/g Krea.
Neurclogie:

Motorische Schwachen der HOftbeuger und -strecker sowie der Kniebeuger und -strecker rechts, ebenso der
Furtbeuger und -strecker. Strumpfartige Hypéasthesie des rechten Fulles bis zur Mitte des rechten
Unterschenkels. Hyperreflexie im Bereich beider Beine, Gehen nur méglich unter Circumduction des rechten
Beines, Myeyelosa beider Ggtealmuskulatur, Stdrung der Blasenfunktion nach Unternexstirpation 1979.

Blut:

Hb 14,2 g%, Ery 4,5, Leukos 8100, Triglyzeride 215 mg/d|, Blutzucker zwischen 20 und 170 mg/dl, GOT 39 U/,
PT 71 U/L, gamma GT 30 U/

DMPS-Teste:

5.3.85 nach einmaliger DMPS-Gabe:

Ul: 224 ugfl nach 24 h Urin
UlI: 167 pg/l nach 24 h Urin
UL 255 g/l nach 24 h Urin
19.1.87:

Ul: Hg 0,5 ug/l
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UlI: Hg 75,5 ug/l

Diagnose:

Chronische, gewerbliche Quecksilbervergiftung, toxische Polyneuropathie, toxische Encephalopathie
Verlauf:

Da kein rechtzeitiger Expositionsstopp oder Behandlung erfolgte, progredienter Verlauf.

16. Faif:

7 Jahre altes Kind bild Thermometer ab. V.a. Hg-Intoxikation.

Zur AbdominalUbersicht wurde geraten.

Befund:

Kleinste, runde Metall-dichte Aufhellungen im proximalen Colonbereich {der Réntgenologe hielt den Befund in
der Tat fir ein Artefakt).

14 Tage spater, nach reichlichen Kartoffelbrei- und Sauerkrautmahlzeiten: Ré: 0.e. Befund verschwunden!
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17. Fall:
M. W. &1 Jahre, m.
Anamnese:

Chemiemeister der Chemischen Fabrik Marktredwitz 1.1.58-31.3.86, seitdem arbeitsunfahig. Gewerblicher
Umgang mit organischen Quecksilberverbindungen, 2-4-5-T-Saure, Lindan, PCP, Benzol, Formaldehyd,
Methanol, Toluol, Xylol, u.v.a. Arbeit mit Halbmasken und halbjahrlichem Filterwechsel. Zunehmende
Vergellichkeit seit Anfang der 70er Jahre. 1977 buschelweiser Haarausfall.

1977 Dg. Lichen ruber, 1981 Gichtzehe, 1984 V.a Parapsoriasis en plagues, 1985 Abstellen der Absauganlagen
der CFM zum Schutz der Umwelt, zum Nachteil der Mitarbeiter. 1/86 wiederholte Arbeitsunfahigkeit aufgrund
schwerer Atemnot mit der Dg. chron. Bronchitis und Herzinsuffizienz. Dg. Niereninsuffizienz, Fettleber,
Hyperlipidamie, Hypertonus, KHK. Medikation: Lanitop, ISD40, Briserin, Aarane Spray. 1989 Quecksilberallergie
im Epicutantest (++).

Symptome:

Beginn der Symptomatik ca 1970. Midigkeit/Antriebslosigkeit, starke Gedachtnisstérungen vor allem des
Kurzgedachtnisses, Schlafstérungen, Depressionen, Nervositat bis zur Unertraglichkeit, Alopezia areata. Z.n.
Bougierung bei Harnréhrenstenose, Frésteln, allgemeine Schwache, Gelenkschmerzen, Schwindel, feines
Zittern, Zitterschrift, Stottern, verwaschene Aussprache, Mundzuckungen, Speichelfluf,
Zahnfleischentzindungen, hartnackiger Schnupfen, Reizbarkeit, Aufbrausen, gehetztes Tempo, Depression,

Schichternheit, Schreckhaftigkeit, Unentschlossenheit, Menschenscheu, Stimmungslakbilitat,
Empfindungsstérungen.

Laborwerte:
21.09.87
Spontan-Urin

Hg 0.7 Morm: <4 pg'g Krea.
Urin 4 h nach DMPS

Hg 742 Norm: <50 Mg/g Krea.
23.10.87
Spontan-Urin

Hg 0.5 Morm: <4 pglg Krea.
Urin 4 h nach DMPS

Hyg 283 Norm: <50 Mg/g Krea.
27.01.88
Urin nach DMPS

Hyg 16,2 Norm: <50 Mg/g Krea.
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20.04.88
Urin nach DMPS
Hyg 235 Norm: <50 Mglg Krea.
01.07.88
Urin nach DMPS
Hg 16,4 Norm: <50 pa/g Krea.
31.10.88
Urin nach DMPS
Hg 165,6 Norm: <50 pa/g Krea.
Cu 1016,0 Marm: <500 Hofg Krea.
Pb 91,0 Norm: <150 Hg/g Krea.
20.01.89
Spontan-Urin
Hyg 29 Norm: <4 Hg/g Krea.
Urin nach DMPS
Hyg 692 Narm: <50 Mofg Krea.
11.03.89
Urin nach DMPS
Hg 810 Norm: <50 Mg/g Krea.
Cu 1164,0 Norm: <500 Mg/g Krea.
Blut
PCP 18,5 Morm: <7 Mg/l
v-HCH 0,05 Norm: <0,03 pg!l
21.06.89
Urin nach DMPS
Hyg 735 Narm: <50 Mofg Krea.
06.12.89
Spaontan-Urin
Zn 2520 MNorm: 140-270
copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 2



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24.10.2007

Urin nach DMPS

Cu 6720 Norm: <500 Hg/g Krea.

Hyg 272 Norm: <50 Mglg Krea.
07.03.90
Blut

Diff.-BB. unauffallig

Lymphozytendiff.

akt. T-Zellen 15,6 Norm: <10,0 rel %

4430 MNorm: <240 c/ul

HMPAQ-Spect: Auffalliges Hirnszintigramm mit stellenweise ausgepragter diffus inhomogener
Radionuklidverteilung, die vor allem die frontalen und temporalen Hirnabschnitte betrifft.

Dermatologie-Konsil 9/87: Im Immunstatus hypererge Reaktion auf Candidin. Die Ubrigen Testausfalle bis auf
eine einfach positive Reaktion auf Trichophytin im Normbereich.

Diagnose:

Chronische Quecksilbervergiftung, hirnorganisches Psychosyndrom.
Hypercholesterinamie, Hypertriglyceridamie

Verlauf:

Nach anfénglicher Verschlechterung Besserung der Beschwerden auf Dimaval-Therapie, der kdrperlichen
Belastbarkeit 6/88, der Alopezia areata 6/88. Kein Stottern mehr und gelinderte Belastungsdyspnoe 10/88.
Neuauftreten einer Facialisiahmung li. 10/88. 1/89 stimuliere ihn die Frau mehr. 3/89 weniger Atemnot,
Schlaflosigkeit gebessert.

Unter DMPS Besserung des Kreatinins im Serum von 1,52 mg/dl 1987 auf 1,27 1989 und 1,1 im Dez. 1989.
M. W.. Auszug Gutachten Prof. Woitowitz, Arbeitsmediziner:

Die ausgiebige fachneurologische Untersuchung - einschliellich elektroenzephalographischer
Befunderhebungen und elektroneurographischer sowie elektromyographischer Befunderhebungen ergibt
folgende Situation: Allgemein bekannt ist die Quecksilberschadigung des peripheren Nervensystems. Sie betrifft
sowohl sensible als auch motorische Nervenfasern. Samtliche auf diese Stérungen gezielt gerichteten
anamnestischen, neurclogischen und neurophysiologischen Befunderhebungen zeigten keine Hinweise auf eine
neurclogische Erkrankung. Somit lassen sich gegenwartig bleibende neurclogische Krankheitssymptome, welche
durch Quecksilber verursacht sein kdnnten, nicht im Sinne des Vollbeweises objektivieren.

Die schwierigste Differentialdiagnose liegt in dem fachpsychiatrischen Zusatzgutachten vom 30.03.1989. Diese
stitzt sich hierbei auch auf ein ausfihrliches psychodiagnostisches Zusatzgutachten des klinischen Psychologen.
Hiernach kommt es bei dem Krankheitsbild der chronischen Quecksilbervergiftung in Form des sogenannten
Erethismus mercurialis, d.h. im wesentlichen einem neurastischen Symptomenkomplex, nach Beendigung der
Einwirkung der Quecksilberverbindungen am Arbeitsplatz fast vollstandig zu einer Ruckbildung. Inwieweit dies
nun im Falle des HerrnM. zutrifft, stellt den eigentlichen differentialdiagnostischen Kernpunkt dar.
Psychopathaologisch konnte namlich ein leichteres depressives Syndrom mit gewissen Stdrungen im Bereich van
Antrieb, Selbstwertgefihl und zeitweiser leichter depressiver Verstimmung nachgewiesen werden. Hieraus
entsteht die Differentialdiagnose einer neurotischen Reaktionsform infolge der stattgefundenen einschneidenden
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lebensgeschichtlichen Ereignisse bei dem primar depressiv-zwanghaften Persénlichkeitsbild von HerrnM.
Bezlglich Einzelheiten darf auf die genannten psychodiagnostischen und fachpsychiatrischen Zusatzgutachten
verwiesen werden. Aus arbeitsmedizinischer Sicht trifft es sicherlich zu, dal bei einem leistungsbereiten und
leistungsbewuliten Versicherten der in der Offentlichkeit des Freistaates Bayern auf3erordentlich breit diskutierte
Verlust des geordneten und stabilisierenden beruflichen Alltages infolge der SchlieBung des (giftverseuchten)
Betriebes psychische Ruckwirkungen nach sich zieht. Es handelt sich sicherlich um ein einschneidendes
lebensgeschichtliches Ereignis. Nicht zuletzt die verlorengegangene soziale Reputation des HerrnM., welcher
sich bis zum Betriebsmeister hochgearbeitet hatte, ist hier arztlich zu berucksichtigen. Die geschilderten
aggressiven Impulse als Ausdruck einer Uberferderungssituation bei ansonsten eher aggressiv-gehemmter
Personlichkeitsstruktur sind hier ursachlich einzuordnen.

Von seiten des Psychiaters wird auf die Schwierigkeit der Differentialdiagnose deutlich hingewiesen, wenn es
heil3t, es lasse sich nicht mit Sicherheit ausschlielen, daft ein Teil der vorliegenden psychopathologischen
Symptomatik Ausdruck eines pseudoneurasthenischen Syndroms und damit Vergiftungsfolge sei. - Andererseits
wird es fir wahrscheinlich gehalten, dafd hier ein reaktiv-depressives Syndrom vorliege, welches nicht als direkte
Folge der Quecksilbervergiftung aufzufassen ist. Hieraus folgt, dal} das reaktiv-depressive Syndrom eine
indirekte, gewissermafien sekundare Komplikation darstellt, welche durch die verminderte Lebenssituation
infolge des Verlustes des Arbeitsplatzes und des sozialen Prestiges ausgelést und unterhalten wird.

Diese sozialmedizinisch nachvollziehbare fachpsychiatrische Beurteilung ist iberzeugend. Sie weicht jedoch von
den in der Arbeitsmedizin bei berufserkrankten Patienten bisher gelibten sozialmedizinischen Bewertungssatzen
etwas ab. Dies ist auch der Grund, warum in unserem Vorgutachten die Bedenken nicht ausgeraumt werden
konnten, dieser Einschatzung im Sinne einer MdE von 20v.H. nach Nr.1102 BeKY auch jenseits des
Untersuchungszeitpunktes 1988/89 zu folgen.

Kommentar:

Mit ahnlichem Wortschwall wurde allen Arbeitern der véllig verwahrlosten, vergifteten Fabrik in Marktredwitz von
Arbeitsmedizinern jeder BG-Anspruch brisk abgelehnt.
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18. Fall:
K. E., 80 Jahre, m.
Noxen:

Der Patient arbeitete 35 Jahre lang in einem Lagerhaus mit organischen Hg-Saatbeizmitteln. Er hatte bis vor
einem Jahr 12Amalgamfullungen.

Laut BG wurde von 1954 bis 1980 zweimal im Jahr Saatbeizmittel fur mehrere Stunden pro Tag verarbeitet.
Symptome:

Im Laufe der Zeit kam es zu einer allmahlich zunehmenden Sprachstérung, Seh- und Gehstérungen.
Diagnose:

1982 wurde eine Entzindung der Brucke zwischen Klein- und Mittelhirn als Ursache der Storungen des
Bewegungsablaufs und der Sprachstérung (ponto-cerebelldre Ataxie) und eine isclierte Hirnschrumpfung
diagnostiziert.

Die guecksilberhaltigen Amalgamfillungen haben zu einer Vorschadigung gefuhrt.
Quecksilber fuhrt nach einer mittleren Latenzzeit von 30Jahren zu Hirnschaden.

Ziff fand bei Patienten mit Meorbus Alzheimer hohe Quecksilberkonzentrationen im Gehirn.

W=

Quecksilber fuhrt - eingeatmet - bevorzugt zu einer Schadigung des Hirnbodens, der Bricke, Hypophyse
und des Kleinhirns.

5. Ein Mobilisationstest erbringt nur dann eine hohe Ausschwemmung, solange noch Depots im Kérper
vorhanden sind.

6. Die Hirnspeicherung von Quecksilber ist z.Z. nur durch Kernspintomographie mit quantitativer Auswertung
erfaibar.

7. Als Folge der Hg-Vergiftung besteht eine Formaldehyd-Metabolismus-Stérung, wie sie in sehr vielen Fallen
becbachtet wurde.

19. Faif:

Th.N., 36J, m.

Diagnose:

Schwerste akute Quecksilbervergiftung.

Am 19.04.92 in suizidaler Absicht HgCI-Pulver geschluckt. Menge unklar. 100 g-Flaschchen zu 3/4 geleert, aber
Teile verschittet und erbrochen.

Laborwerte und Befunde:

Serumspiegel:

19.4. 11153 ug Hg/l
244 5004 pg Hgl
95. 1368 ug Hg/!
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145. 926,7 ug Hg/l

30 Min nach stat. Aufnahme akutes Nierenversagen, zunachst tagliche, spater 2tagige Dialyse. Seit Mitte Mai
wieder normale Urinproduktion

Urinspiegel:

19.4. 49100 pg Hg/l
264 1570 pg Hofl
4.5 1862 pg Hg/l

Veratzungen, Nekresen in Rachen und Gsophagus heilen spontan. Tracheotomie. 26 Tage lang beatmet.
Therapie:

Dialyse, Beatmung

Dimaval zunachst oral, ab 25.5. DMPS i.v.,

initial zusatzlich D-Penicillamin,

Ampicillin bei V.a. Pneumocnie,

parenterale Ernahrung.

Folgeprobleme:

Ab Mai '92 flussige Diarrhden, Blut im Stuhl. Sonografisch: Verdickung gesamte Colonwand. Sigmaoidoskopisch:
Pseudomembranen und Ulzera.

Therapie: Antibiotika abgesetzt, Parentenol oral.

Hg im Stuhl (4.5.92):

4856,7 uglkg

16.5.92: Massive Darmblutung. Subileus. abdom. Druckschmerz.
Therapie: 4 stdl. DMPS, Zink

18.5.92 Hemicolektomie li. nach Entwicklung eines Megacolon.
Nach 2 Tagen Blutungen und Blahungen.

AP 900, CEE 1,8

Hg Stuhl 1600 ug/kg

21.5.92 Hemicolektomie re. mit lleostoma

Revision Platzbauch

Fieber, Leukopenie, Transaminasen , Ger. Strg., lkterus
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dann Besserung

7.7.92 MRT des Gehirns: in den T1-betonten Bildern pathologisch erhéhtes Signal im Putamen, nach den
coronaren Schnitten auch im Globus pallidus, analog einer Encephalopathie mit punktférmigen Einblutungen.
Corticale Hirnatrophie fronto-temporal, Herde in Leber und Herzmuskel.

20. Falf: u
H. &., 46 Jahre, m.

In der Literatur werden Quecksilberkonzentrationen im Knochen von bis 20 ug Quecksilber/kg Knochen bei
Schmidt (1978) und Noda (1988) beschrieben, wahrend Konzentrationen bis 100 pg Quecksilber/kg Knochen
von Weigert {(1979) und Althof (1987) gefunden wurden.

Die Quecksilberkenzentration in der Knechenprobe "rechter Frontzahnkereich" des vorliegenden Falles ist jedoch
mit 901 pg Quecksilber/kg Knochen gegeniber den in der Literatur angegebenen
Quecksilberknochenkonzentrationen deutlich erhdht. Da sich jedoch die Quecksilberkonzentrationen in den
anderen untersuchten Kieferknochen im Normbereich bewegten, scheint es sich hier um eine lokale
Anreicherung von Quecksilber in diesem Bereich zu handeln.

Eine weitergehende Begutachtung, ob und inwieweit ein derartiges lokales Quecksilberdepot zu systemischen
Erkrankungen, wie z.B. die angegebenen psychischen und neurologischen Beschwerden fihren kann, kann
aufgrund der Ergebnisse dieser Untersuchung allein nicht erfolgen.

21 Fall:
G |, w, *1.51957

Am 16.5.1979 um 11.30 Uhr pipettierte die Assistentin im chemischen Institut Quecksileerchlorid 5% und
verschluckte dabei etwas. Sie spulte sofort den Mund und erbrach mit Salzwasser.

Quecksilber im Urin: 25 ug/l.

Vom Autor erhielt sie erstmalig in der Weltgeschichte 2 Kapseln Dimaval zu schlucken. Samtliche
Laborparameter lagen im Normbereich. Sie blieb beschwerdefrei.

copyright ® 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 3



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24 10.2007

22 Far B
Tadliche Intoxikation nach Mercurochrom

Der Nachweis, dafd die Drei-Phasen-Gerbung nach Grob zur tédlichen Intoxikation fuhren kann, ist Anlalk fur die
folgende kasuistische Mitteilung und sollte Grund sein, diese Methode bei allen ausgedehnten zweitgradigen
oder drittgradigen Verbrennungen nicht mehr anzuwenden. Sie bedeutet eine Gefahrdung des Patienten und
erubrigt sich ohnehin durch die moderne Verbrennungsbehandlung.

Aus einer benachbarten Klinik, die fur die gute arztliche Versorgung bekannt ist, wurde in unsere Intensivstation
fur Verbrennungskranke am 3. Tag nach dem Unfall ein 37jahriger Patient verlegt, der durch eine Stichflamme
zumeist drittgradige Verbrennungen von mehr als 50% der Karperoberflache erlitt.

In Oblicher Weise waren unmittelbar nach dem Unfall eine Infusionsbehandlung mit Elektrolyten, Plasma,
Humanalbumin und Kohlenhydraten eingeleitet und »die verbrannten Flachen mit der Drei-Phasen-Gerbung nach
Grob« behandelt. Diese besteht in der konsekutiven Auftragung einer 2%igen Mercurochrom-, 5%igen
Tanninsaure- und 10%igen Silbernitratidsung mit Wattepinseln auf die zuvor gereinigten Wundgebiete. Jede
Schicht wird vor Auftragung der nachsten gefént, bis sich ein trockener und fester Wundabschlu? gebildet hat.

Auf diese Weise hatten sich fast 70% des Hautorgans schwarzrot verfarbt und in eine trockene, lederartige Hulle
umgewandelt, die, durch Odeme aufgetrieben, eine pralle Elastizitat erhielt. Die sorgfaltige Uberwachung der
Herz-, Kreislauf- und Nierenparameter hatte den Patienten in einem relativ guten Zustand gehalten, der die
Verlegung erlaubte.

Bei unserer klinischen Aufnahme war der Patient zeitlich und értlich orientiert. Hervorzuheben ist die Angakbe,
dal er seit 1969 an einer »Leberzirrhose« durch Alkoholabusus litt. Klinisch war die Leber um etwa 3 Querfinger
verbreitert. An Laborateriumsbefunden waren lediglich Bilirubin mit 1,6 mg% wenig, Hamatokrit auf 48% deutlich
erhéht und Serumeiweild auf 4,8 g% erniedrigt. Die Kerntemperatur zeigte geringe Schwankungen zwischen 38
und 39 °C, die Pulsfrequenz um 100/min entsprach dem Krankheitsbefund. Die automatische Uberwachung des
Patienten und EDV von Parametern flr Herz-, Kreislauf- und Nierenfunktionen erforderte eine parenterale Zufuhr
um 6 bis 8 1124 h, bei einer Ausfuhr um 3 bis 5 /24 h. Die medikamentdse Therapie entsprach den
symptomatischen Anforderungen.

Am 8. Unfalltag wurde der Patient zunehmend motorisch unruhig und begann zeitweise wirr zu reden. Im Hinblick
auf die Alkoholanamnese multten diese Symptome als auffallig spat beginnende Entzugserscheinungen bewertet
werden. Durch Applikation von 4 Tabl. Distraneurin® (Clomethiazol) taglich sollte einem Delirium tremens
vorgebeugt werden. Dennoch wurde der Patient schnell somnolent und war vom Mittag des 7. Unfalltages an
nicht mehr ansprechbar. Kreislaufverhaltnisse, Flissigkeitsbilanz und biochemische Analysen ergaben keine
auffalligen pathologischen Abweichungen. Der hinzugezogene Neurologe bestatigte die Diagnose eines
Entzugsdelirs und erhdhte die Distraneurin-Medikation auf & Tabl. Distraneurin taglich.

Am 8. Unfalltag gegen 24.00 Uhr sanken die bis dahin fast stabilen Blutdruckwerte um 20 mmHg ab, die
Tachykardie erhéhte sich voribergehend auf 160/min, durch eine geringe Beschleunigung der Infusionsrate
glichen sich die Werte bis 6.00 Uhr morgens des 9. Unfalltages aus. Von da an aber sank die Kerntemperatur
linear innerhalb von 8 Stunden um 3,5 auf 3% °C ab. Diese fir den Verlauf der Verbrennungskrankheit vollig
ungewohnliche Hypothermie wurde begleitet von unregelmaliger Atmung, die sich zeitweilig bis zur
Schnappatmung veranderte. Gegen Abend des 9. Unfalltages stieg die Temperatur wenig auf 36 °C an, die
BewulRtlosigkeit bestand indessen unverandert fort, Einfuhr und Ausfuhr waren bilanziert, der zentrale
Venendruck lag bei +2 Torr. Gegen 6.00 Uhr morgens des 10. Unfalltages trat plétzlich Atemstillstand ein; trotz
sofortiger Reanimationsversuche verstarb der Patient akut.

Dieser Verlauf liel3 sich nicht in die vielen uns bekannten Formen der Verbrennungskrankheit einordnen.
MaRgeblich daflr ist, dafl} Blutdruck, Puls und Venendruck stabil und im physiclogischen Bereich blieben, eine
Beeintrachtigung des neurologisch-psychiatrischen Zustandes erst am 6. Unfalltag eintrat, eine fur ein
Entzugsdelir bei Alkcholzirrhose ungewdhnliche Zeitspanne, und daf trotz einer (weitgehend bilanzierten) Menge
der Urin vom 8. Unfalltag an eine auffallige Rosafarbe besall. Bei zeitweilig totaler Verfarbung konnten im
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Dauerkatheter rosa-rote Farbschlierenbildungen nachgewiesen werden. Die Farbe des Urins entsprach damit der
von Mercurochrom. Der nach dieser Feststellung erneute Versuch, den festen Koagulationsverschlul? der
Kérperoberflache zu entfernen, miltlang bis auf unwesentliche Bereiche ebenso wie bei vorausgehenden
Bemiuhungen.

Die am 6. Unfalltag als mégliche Resorptionsfolge von Mercurocchrom erkannte Verfarbung des Urins veranlalite
zur Quecksilberanalyse, deren Ergebnis aus technischen Grunden erst 4 Tage nach dem Tode des Patienten
eintraf. Im Institut far Arbeitsmedizin der Universitat Erlangen-Nurnberg (Direktor: Prof. Dr. med. H. Valentin)
wurde im Urin des 6. Unfalltages eine Konzentration von 2170w/ Quecksiiber bei einer oberen Normgrenze von
15+l und einer oberen arbeitsmedizinisch tolerierbaren Grenze von 200/ festgestellt. Die
Wiederholungsbestimmung am 9. Unfalltag, alsec am Tage vor dem Exitus letalis, ergab eine
Quecksilbarkonzentration von 1250 v/, somit zwar einen Abfall, aber noch eine Uberschreitung der tolerierbaren
Grenze um das Sechsfache. Selbst bei friherem Eingang des ersten Befundes ware eine wirkungsvolle
Detoxikation in Anbetracht der Resorption aufierordentlich grofier Quecksilbermengen nicht zu erwarten
gewesen.

Die Frage, ob es zur toédlichen Intoxikation des Patienten durch die Applikation des Quecksilbers (im
Mercurochrom) gekommen ist, [a3t sich mit diesen Befunden nicht sicher bejahen, wenngleich die resorbierte
Quecksilbermenge diese unterstellen lant.

Zwar hatten Stuttgen et al. vor der grofiflachigen Anwendung gewarnt, Bornscheuer et al. Gber eine reversible
subakute Quecksilber- bzw. Borintoxikation berichtet und Hettich, Schmidt, Heller u. Koslowski einen Anstieg der
Quecksilberausscheidung auf das Funfzigfache der Norm, nach »10tagiger Merfen-Applikation auf eine offene
Wunde in Grélte von 5% der Kérperoberflache« beobachtet. Die Autoren sahen darin aber noch keinen Grund,
»auf diese bewahrte Wunddesinfizierung zu verzichten«. Grob selbst beobachtete, nachdem er das Verfahren
der konsekutiven Auftragung von 2 5%igem Mercurochrom, 5%igem Acidum tannicum und 10%igem Argentum
nitricum beschrieben hatte, keine Resorptionserscheinungen sunter vielen tausend Fallen und selbst bei
ausgedehnter Anwendung«, da seiner Meinung nach Mercurochrom die Eigenschaft hat, nur in totes Gewebe
einzudringen und deshalb kaum resorbiert wirde.

Dieses Verfahren wird von chirurgischer Seite mancherorts angewandt mit der gleichbleibenden Begriindung,
dal} durch die sich bildende »MTS-Folies (Mercurcchrom-, Tanninsaure-, Silbernitrat-Lésung) die
Infektionsgefahr sowie Eiweil3-, Flussigkeits- und Elektrolytverluste Uber die Verbrennungswunde von einigen
Tagen auf wenige Stunden reduziert werden kdnne. Kihne u. Kaiser vertreten ferner die Ansicht, daf? damit die
toxischen Verbrennungsprodukte fixiert und »die Gefahr eines Proteinschocks mit nachfolgendem
Nierenversagen« erheblich vermindert wirde.

Dementsprechend war bei unserem Patienten durch die MTS-Folie das Hautorgan trocken. Die beschriebenen
tbrigen positiven Eigenschaften der Grobschen Methode aber konnten wir nicht bestétigen, da es in gewohnter
Weise zu einer massiven Odematisation der verbrannten Gebiete gekommen war, der Anstieg des Hamatokrits
die Serumdiapedese und damit die Eindickung des Blutes bewies und eine Ubliche Infusionsbehandlung
erforderlich machte. Unter der »Folie« bildeten sich vielerorts Infekte. Die Aufrechterhaltung der Nierenfunktion
war nur durch Diuretika, der Serumeiweil3- und Elektrolytverlust durch entsprechende Infusionen kompensierbar.

Es besteht kein Zweifel, dafk die vorbehandelnden Arzte die Applikation der Grobschen Drei-Phasen-Gerbung
lege artis bei unserem gemeinsamen Patienten durchgefiihrt hatten, weswegen die Theorie einer Fixierung des
Mercurochrom an das tote Gewebe sich an unserem Patienten als unhaltbar erwies. Wie sonst ware es zu
erklaren, dai der Urin die Farbe des Mercurochrom annahm und eine Quecksilberkonzentration aufwies, die die
obere Normgrenze des Quecksilbergehaltes um mehr als das 140fache Gberschritten hatte, und zwar zu einem
Zeitpunkt, als die einmalige Behandlung mit Mercurochrom bereits 6 Tage zuriicklag.

Wenn dennoch die typischen Symptome der akuten Quecksilbervergiftung in diesem Falle nicht beobachtet und
auch von Grob und anderen Autoren nicht konstatiert werden konnten, so liegt das méglicherweise entweder
daran, dafi Mercurochrom als Guecksilber in organischer Bindung eine herabgesetzte lokale und systematische
Toxizitét besitzt oder dal ein Metabolit dieses Molekils zur todlichen Intoxikation fuhrt.

Ungewothnliche und typische Symptome im Krankheitsverlauf unseres Patienten waren Schlafrigkeit,
Aufregungszustande, verwaschene Sprache, Halluzinationen, Tremor und motorische Unruhe, was als
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Entzugsdelir gedeutet, aber entgegen sonstigen Feststellungen ohne jede Wirkung mit Distraneurin behandelt
worden war. Mercurochrom ist ein trizyklisches Molekdl und enthalt in 100 ml Lésung 2,0 g Merbromin (2,7-
Dibrom-4-hydroxy-mercurifluorescein-dinatrium). Damit entfallen auf ein Molekil ein Atom Quecksilber und zwei
Atome Brom. Da nur einfache Bindungen zum Molekil bestehen, dirfte die Abspaltung der Bromatome im
Stoffwechsel wenig Schwierigkeiten bereiten.

Unter dieser Perspektive sind die neurclogisch als Entzugsdelir gedeuteten Symptome identisch mit jenen, die
bei der Bromvergiftung aufireten. Daf} es sich hierbei nicht um das erste Vorkommen solcher Symptomatik nach
der Applikation von Mercurochrom handelt, zeigt die Beobachtung von Bornscheuer et al., die gleichfalls eine
»psychische Auffalligkeit, Apathie und Inappetenz« registrierten, sie allerdings auf die Einwirkung von
Quecksilber und Bor zurtickgefuhrt hatten. In diese Erklarung pafdt sich die dber Stunden aufgetretene
Hypothermie nicht ein, die kein typisches Zeichen der Brom- oder Quecksilbervergiftung ist. Dal hier
verschiedene toxische Wirkungen zusammentrafen, kann angenommen werden, da Tannin zur tédlichen
Leberschadigung fuhren kann, woflr die bestehende Leberzirrhose als Voraussetzung anzusehen ist.

Wenn wir aus der Kenntnis der differenzierten Stoffwechselvorgange des menschlichen Hautorgans, die selbst
bei Verbrennungen zweiten bis dritten Grades nicht vollstandig zum Erliegen kommen, auf jede Anwendung der
Drei-Phasen-Gerbung nach Grob wegen ihres Eingreifens in den geschadigten Metabolismus seit jeher
verzichtet haben, so ist die geschilderte tédliche Intoxikation der schwerwiegendste Grund, dieses Verfahren zu
verlassen, selbst wenn wir ihr Zustandekommen - sicherlich wegen der gleichzeitigen Einwirkung dreier
Substanzen in toxischer Dosis - nicht sicher zu analysieren vermochten. Die moderne Behandlung
Verbrennungskranker kann chnehin auf die Anwendung solcher Mischprinzipien verzichten, deren
Wirkungsmechanismus noch immer nur hypothetisch ist.
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23 Fai- B

Bis 1952 wurden bei der Firma Holzindustrie Meckenbeuren {HIM} in industriellem Malstab Telefonmasten und
Hopfenstangen nach dem sogenannten Kyanisierungsverfahren impragniert. Die Kyanisierung galt
jahrzehntelang als der wirkungsvollste Holzschutz. Zum Einsatz kam das hochgiftige sogenannte Quecksilber-
Zwei-Chlorid. Hopfenstangen sogen sich dabei mit 300 Gramm reinem Quecksilber voll. Aber auch der Boden,
die Gebaude und die Einrichtungen sind voller Quecksilber. Bei Untersuchungen wurden Spitzenwerte von bis zu
10000 Milligramm pro Kilogramm Erde gemessen. 500 Milligramm sind fur einen Menschen lebensgefahrlich.
Erst 1991 stoppte die neue Gefahrstoffverordnung das Treiben endgultig.

Rund 200000 Hopfenstangen stehen in dieser Gegend - rund 60 Tonnen reines Quecksilber. Alte Hopfenstangen
mussen als Sondermill entsorgt werden, dirfen nicht verbrannt werden, denn dabei entweicht das Quecksilber
in die Luft. Doch in der ganzen Gegend halt sich kaum jemand daran.

24. Fall:
B. M., m., *20.11.1961

Herr B. wohnte in einem Haus im Parterre, das auf einer ehemaligen Mullkippe und 20 m neben einem
Gasometer steht. Seit 1987 litt er zunehmend an einer schweren Quecksilbervergiftungssymptomatik mit ZNS-
Symptomen. Der Nachweis des Giftes erfolgte im Kellerschlamm mit 37 Mio pg/kg sowie im Hausstaub mit 2700

Ma/kg.

Angeblich verweigerten ihm alle Behérden und Arzte jegliche Hilfe. Das Gifthaus soll weiter bewohnt sein, trotz
Bekanntgabe der Giftwerte.

In den Nasennebenhéhlen und im Magnetbild des Kopfes sind eindeutig die Metalleinlagerungen im Gehirn
nachweisbar. Eine wesentliche Befundbesserung trat seit 2 Jahren durch die laufende Antidotbehandlung mit
DMPS/DMSA ein.

Durch die Vergiftung trat eine Berufsunfahigkeit ein, die nach der Genesung in einigen Jahren zur Umschulung
fUhren wird.

Der gesamte Schaden ist vom Verursacher zu tragen. Zur Klarung der strafrechtlichen Frage wurde eine
Strafanzeige empfohlen. Die Behandlungskosten missen bis zur Klarung der Schuld von den Krankenkassen
vorgestreckt werden.

28. Fall:

Ein 18 Monate altes Madchen verschluckte eine Quecksilberminibatterie, die fir einen Fotoapparat bestimmt
war. Trotz klinischer Unauffalligkeit und normaler Laborwerte versuchte man, die Batterieteile mit Hilfe eines
wasserldslichen Kontrasteinlaufes zu entfernen.

Eine etwa zwei Stunden nach der Ingestion angefertigte Réntgenaufnahme des Abdomens zeigte die
unbeschadigte Batterie im Magen des Kindes. Das Kind war zu diesem Zeitpunkt véllig beschwerdefrei, genau
wie auch 48 Stunden spater, als eine erneute Rdntgenaufnahme zeigte, dal sich die Batterie im Bereich des
Kolons gedffnet hatte und dal? strahlendichtes Material im Kolon nachweisbar war. Trotz vélliger klinischer
Unauffalligkeit und normaler Laborwerte entschlof? man sich, Batterieteile und -inhalt mit Hilfe eines
wasserldslichen Kontrasteinlaufes zu entfernen. Diese Therapie brachte die Halfte des Batteriegehauses und
grof3e Mengen Quecksilber zu Tage. Die andere Halfte der Batterie wurde mit Hilfe eines Foley-Katheters bis ins
Rektum mandvriert und von dort manuell entfernt.

Zum Zeitpunkt der stationaren Aufnahme, als schon feststand, daR sich die Batterie im Darm gedffnet hatte,
waren die Guecksilberwerte im Serum mit 19 pg/dl (Normal bis & ug/dl) und im Urin mit 98 ug/dl (Normal bis 50
Mgf24 h) bereits deutlich ernéht. Deshalb wurde eine zehntagige crale Therapie mit dem Chelatbildner D-
Penicillamin (Metalcaptase®, Trolovol®} in einer Dosierung von 4£ 250 mg pro Tag durchgefihrt. Zum Zeitpunkt
der Entlassung waren die Quecksilberwerte im Normbereich; das Kind war wahrend der gesamten Dauer der
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Behandlung beschwerdefrei, auch Leber- und Nierenfunktion blieben normal.

In der Literatur sind sechs Falle von einer Ingestion mit Scheibenbatterien beschrieben: in zwei Fallen blieb das
Sich-Offnen der Batterie im Darm ohne ernste Folgen; in vier Fallen blieb die Batterie entweder im Osophagus
oder in einem Meckefschen Divertikel hangen, in allen vier Fallen kam es zur Perforation. Zwei der Patienten
verstarben an den Komplikationen der Osophagusperforation.

Moderne Scheibenbatterien enthalten Quecksilberoxid, Silberoxid, Cadmiumoxid oder Lithiumoxid zusammen mit
variablen Konzentrationen anderer Salze. Die Quecksilberbatterie enthalt Quecksilberoxid als Kathode und
Amalgam-Zink als Anode sowie Kaliumhydroxid. Quecksilberionen inaktivieren Enzyme und fuhren zur
Denaturierung von Proteinen insbescondere in Nieren und Leber. Im Gastrointestinaltrakt kénnen
Quecksilberionen zu schweren Veratzungen fuhren, deren Symptome Hamatemesis, blutige Diarrhéen und die
Zeichen des Volumenmangelschocks sind.
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