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1 Zusammenfassung

Die Untersuchung der Quecksilberbelastung von Saalefischkonsumenten war
Gegenstand dieser Arbeit. Es wurden die Quecksilberkonzentrationen im Blut
und im Urin von 30 Hobbyanglern mit regelmaRigem Verzehr von Fisch aus
der Oberen Saale analysiert. 27 Nichtfischesser dienten als Vergleichs-
Gruppe. Die Anzahl der Amalgamfillungen fand Berlcksichtigung. Die
Quecksilberkonzentrationen im Blut der Saalefischesser stellten sich im
Vergleich zu den Nichtfischessern signifikant erhoht dar. Die Anzahl der
Saalefischmahlzeiten bestimmte dabei signifikant die Quecksilber-
konzentration im Blut. Diese lag aber noch deutlich unter dem HBM-II Wert flr
Quecksilber von 15 pg/l. Im Urin war die Quecksilberkonzentration abhangig
vom Fischkonsum wund der Anzahl der Amalgamfillungen. Auf die
Quecksilberkonzentration im Blut hatte die Anzahl der Amalgamfullungen
keinen Einfluss. Zusatzlich wurden Proben des Muskelgewebes der
beliebtesten Speisefische der Region, insbesondere der Bleilochtalsperre, die
von Anglern zur Verfugung gestellt wurden, einer Quecksilberanalytik
unterzogen. Die Quecksilberkonzentration im Fischmuskelgewebe zeigte
Unterschiede in den Fischarten. Es bestand eine signifikante Abhangigkeit
von Fischgewicht und -lange. Die Konzentration des Gesamtquecksilbers
uberschritt bei keinem Fisch die in der Schadstoffhdchstmengenverordnung
festgelegten Grenzwerte von 0,5 bzw. 1,0 mg/kg. Entlang der Oberen Saale
wurden auch Wasser- und Sedimentproben entnommen. Im Saalewasser
wurden im Median 0,1 pg/l gemessen. Dabei wurde der fur Trinkwasser

festgelegte Grenzwert von 1,0 pg/l deutlich unterschritten.



2 Einleitung

Fisch ist ein bedeutendes und gesundes Nahrungsmittel. Er ist wichtiger
Eiweillieferant und reich an mehrfach ungesattigten Fettsauren und
Jodsalzen. Fisch ist aulRerdem ein wichtiges Wirtschaftsgut und ein
bedeutender Umweltindikator der Gewasser. Wegen seiner Stellung in der
Nahrungskette im Okosystem Gewéasser werden im Fisch zahlreiche
Schadstoffe angereichert, die konzentrationsabhangig gesundheitliche
Stérungen hervorrufen kénnen. Toxikologisch bedeutsam sind die
Verbindungen der Schwermetalle Quecksilber, Blei und Cadmium sowie die
organischen Schadstoffe DDT, PCB und Dioxine. Quecksilber und seine
Verbindungen, insbesondere die organische Verbindung Methylquecksilber
sind auf Grund ihrer hohen Toxizitat von besonderer Bedeutung und deshalb

Gegenstand dieser Untersuchung.

2.1 Quecksilber - physikalisch-chemische Eigenschaften

Quecksilber ist ein Schwermetall. Es steht im Periodensystem der Elemente
in der zweiten Nebengruppe mit der Ordnungszahl 80. Das Elementsymbol
Hg steht fur die altgriechische Bezeichnung Hydrargyrum (deutsch
Wassersilber). Die Atommasse betragt 200,59 g, die Dichte bei 0 °C 13,6
g/cm®.  Quecksilber ist bei Raumtemperatur flissig. Bei Zimmertemperatur
bildet Quecksilber auf Grund des niedrigen Sattigungsdampfdruckes
hochgiftige = metallische = Dampfe. Der  Sattigungsdampfdruck st
temperaturabhangig. Bei 20°C betragt die Quecksilberdampfkonzentration
13,6 mg/m® (Synowietz 1984). Dies ist ein Vielfaches des auf 0,025 mg/m?
Raumluft festgelegten MAK-Wertes und verdeutlicht die toxikologische
Relevanz. Der Siedepunkt betragt 356,58 °C, der Gefrierpunkt - 38,87 °C.
Quecksilber oxidiert bei uber 300°C zu Quecksilber(ll)-Oxid, (HgO). Es

verbindet sich aufRerdem mit Fluor, Chlor und Schwefel.

Mit vielen Metallen, wie Gold, Silber, Cadmium, Kupfer, Zinn und Zink bildet

Quecksilber Legierungen, die Amalgame (Hollemann u. Wiberg 1985).



2.2 Quecksilber - Vorkommen und Verwendung

Quecksilber kommt als elementares Quecksilber (flissig oder gasférmig), als
anorganisches Salz oder als organische Verbindung (Methylquecksilber) vor.
Metallisches Quecksilber findet sich in Gesteinsschichten in Tropfchenform.
Die haufigsten Mineralien sind Zinnober oder Cinnabarit (HgS), Kalomel
(Hg2Clo), Tiemannit (HgSe), Coloradohit (HgTe) und Livingstonit (Hg2SbS3).
Quecksilber kommt in 7 stabilen und 26 instabilen Isotopen vor. Naturlich
wird Quecksilber aus der Erdkruste, auch bei Vulkanausbrichen und aus den
Meeren in die Atmosphare und Hydrosphare freigesetzt. Es gelangt in grol3en
Mengen in die Natur, verteilt sich aber gleichmaRig und flhrt so kaum zu
bedenklichen Anreicherungen. In die Atmosphare gelangten und gelangen
Quecksilberverbindungen auRerdem anthropogen durch Verbrennung fossiler
Brennstoffe und Mull, bei der Gewinnung von Edelmetallen, der
Erzaufbereitung  (Goldextraktion durch Amalgamierung), durch die
Verwendung in  Industrie  (Chlor-Alkali-Elektrolyse,  Elektroindustrie,
Farbenindustrie, Papierindustrie), Apparatebau (Messtechnik) und Medizin
(Amalgam, Antiseptika). Die Verwendung von Quecksilber und seinen
Verbindungen wird bereits in den frilhen Hochkulturen in China und Agypten
beschrieben. (Leicester 1961) Im Mittelalter wurde Quecksilber als
Abfuhrmittel und zur Behandlung der Syphilis verwendet. Die
Edelmetallgewinnung durch Amalgambildung war bereits im 16. Jahrhundert
bekannt. Quecksilberverbindungen wurden zur Konservierung von Saatgut
(Beizen), zur Holz- und Lederkonservierung eingesetzt. So wurde Holz seit
1837 durch Kyanisierung (Trankung mit Sublimat) konserviert (Moll 1913).
Dieses Verfahren, von dem englischen Chemiker Howard Kyan entwickelt,
fand bis in die 70er Jahre des 20. Jahrhunderts Anwendung.
Quecksilberverbindungen wurden als Fungizide in der Zellstoffindustrie
eingesetzt (Fimreite 1970). Anthropogene Emissionen kdénnen vor allem in
Flussen lokal hohe Quecksilberkonzentrationen erzeugen. Weitestgehend
wurden und werden deshalb diese Verfahren wegen der Toxizitat des
Quecksilbers und seiner Verbindungen und mit der damit verbundenen
Umweltbelastung durch andere Verfahren ersetzt. Hochst problematisch ist

z.B. die Quecksilbereinleitung in Flusse der Entwicklungslander bei der



Goldgewinnung durch Amalgamierung des Golderzes mit Eintrag von
Quecksilberverbindungen in die aquatische Nahrungskette(UBA 1999). Die
Quecksilberkonzentration der Luft liegt in Deutschland bei 2-4 ng/m? und bis
10 ng/m?® in Stadten (WHO 1987). In unbelasteten Gewassern finden wir
Quecksilberkonzentrationen zwischen 0,005 - 0,02 ug/l (UBA 1997). Der
Trinkwassergrenzwert fur Quecksilber betragt in Deutschland 1 ug/l, an
Arbeitsplatzen wurde ein MAK-Wert von 0,025 mg/m® Raumluft festgelegt. Die
Konzentration von Quecksilber in Bdden betragt weniger als 0,2 mg/kg
Trockensubstanz. Die Quecksilberkonzentrationen in Nahungsmitteln sind
unterschiedlich, liegen aber meist unter 0,5 pg/kg Frischgewicht. Pflanzliche
Nahrungsmittel zeigen eine geringe Quecksilberkonzentration. (WHO 1987).
Eine wesentlich hohere Quecksilberkonzentration findet man in Fisch,
insbesondere Raubfisch, da die Bioakkumulation des Quecksilbers Uber die
Nahrungsaufnahme der Fische und nicht Uber das Wasser selbst erfolgt
(Parkst et al. 1988). Deshalb kommt dem Verzehr von quecksilberbelastetem

Fisch, speziell Raubfisch eine besondere toxikologische Bedeutung zu.

Die Vereinten Nationen haben sich im Januar 2013 darauf verstandigt,
Quecksilber in Produkten weitgehend zu verbieten und in der Industrie zu
verringern. Davon ausgenommen ist der Einsatz als Konservierungsmittel in
Impfstoffen in geringer Konzentration (Thiomersal). Verringert werden soll der
Gebrauch von Amalgam als Zahnfullung, bleibt aber erlaubt (Schliitter 2013,
Wewetzer 2013).

2.3 Toxikologie beim Menschen

Toxikologisch muss man zwischen metallischem Quecksilber und organischen

sowie anorganischen Quecksilberverbindungen unterscheiden.

2.3.1 Metallisches Quecksilber

Die Aufnahme von metallischem Quecksilber erfolgt ausschlieRlich als

Quecksilberdampf Uber die Lunge, welcher zu 80% resorbiert wird. Oral



aufgenommenes metallisches Quecksilber wird kaum resorbiert (Halbach
1995). Die Resorptionsrate liegt unter 0,01 %, weil metallisches Quecksilber
wegen seiner relativ groen Quecksilbertropfchen Membranen kaum

passieren kann (Streit 1991).

Inhaliertes Quecksilber ist lipophil, weshalb es auch Blut-Hirn- und Blut-

Plazentaschranke per diffusionem passieren kann.
Elementares Quecksilber wird durch Katalase in Erythrozyten, Leber und

Gehirn zu ng+ ionisiert und lagert sich an Proteine und Metallothionein an
(Clarkson 1979). Metallothioneine sind Proteine die durch erhdhte Metall-
ionenkonzentrationen vom Korper synthetisiert werden. Diese binden die
Metallionen, erschweren deren Diffusion durch Zellmembranen und

vermindern so deren Toxizitat (Cherian u. Goyer 1978).

Das ionisierte Quecksilber vermag  Korperschranken kaum noch zu
uberwinden und reichert sich dadurch in Gehirn und Feten an. Es verteilt sich

zu gleichen Teilen in Plasma und Uber die Bindung zu Hamoglobin in den

Erythrozyten. Abgelagert wird gebundenes H92+ vorwiegend in den Nieren
(Opitz et al. 1996).

Organe mit hoher anorganischer Quecksilberkonzentration sind Niere, Gehirn,
Hypophyse, Leber, Schilddrise, Pankreas, Hoden, Ovar und Prostata (Boldt
et al. 1990, Drasch 1992, Schiele 1998). Elementares Quecksilber ist
fettléslich und Uberwindet die Blut-Hirn-Schranke. Zielorgane sind Gehirn und
Nieren (Park u. Zheng 2012).

Die Quecksilberkonzentrationen der Organe sind unterschiedlich. Schiele et
al. fanden 19817 in Leber (rechter und linker Leberlappen) 54-58 ug/kg, rechter
Niere 96 pg/kg, Kleinhirn weniger als 5ug/kg und Grofl3hirn weniger als 5
Ma/kg Quecksilber. Da die Quecksilberdampfkonzentration bei 20° C mit 13,6
mg/m? den aktuellen MAK Wert von 0,02 mg/m*®* Raumluft um ein Vielfaches

Ubersteigt, ist die inhalative Quecksilberintoxikation bedeutsam.

Bei akuten Quecksilberdampfvergiftungen, die bei 5 mg/m? auftreten (von
Burg et al. 1991), kommt es zu entzundlichen Veranderungen der

Schleimhaute der Atemwege und des Lungengewebes. Neben



Kopfschmerzen treten Husten, Dyspnoe und Hamoptoe auf. Eine interstitielle
Pneumonie kann folgen. Chronische Intoxikationen fuhren neben
Allgemeinsymptomen wie Ubelkeit, Kopfschmerzen, Appetitverlust und
Gewichtsabnahme zu Stomatitis, Gingivitis und Zahnausfall, gefolgt von
encephalopathischen Symptomen wie Tremor, Ubererregbarkeit, Konzen-
trationsschwache, Depression, Stimmungslabilitat, Kurzzeitgedachtnis-
stérung, Schlafstdérung, Zurtickgezogenheit und verwaschener Sprache. Auch
eine Nephropathie ist haufig (Bundesgesundheitsblatt 1999). Die toxische
Wirkung beruht auf der Bindung an SH-Gruppen von Proteinen und
Zerstorung der Proteinstruktur. Die Hauptausscheidung von metallischem
Quecksilber erfolgt Uber den Harn und die Faeces, ein Teil wird abgeatmet
(Hursh 1976).

2.3.2 Anorganische Quecksilberverbindungen

Anorganische Quecksilberverbindungen sind wasserléslich und haben nach
oraler Aufnahme eine Bioverfugbarkeit von 7 bis 15 %. Die Verbindungen
reichern sich vorwiegend in den Nieren an und schadigen diese (Park u.
Zheng 2012). Die lonen der zumeist oral aufgenommenen anorganischen
Quecksilberverbindungen bewirken durch Bindung an Sulfhydrilgruppen von
Proteinen und Enzymen deren Blockade bzw. Denaturierung
(Ludewig u. Lohs 1988). Folgen sind Entzundungen und Veratzungen der
Mundhoéhle, des Rachens, des Osophagus und Gastrointestinaltraktes.
Symptome sind brennende Schmerzen, Dysphagie, Hamatemesis und
Diarrhoe bis hin zu Schocksymptomatik und Tod (von Burg et al. 1991,
Drasch 1994).

Resorbierte anorganische Quecksilberverbindungen werden glomerular
filtriert. In Folge kommt es zur Einlagerung und Schadigung der proximalen
Tubuli, was zu deren Nekrose mit folgender Niereninsuffiziens fihren kann.
(Gerstner et al. 1977). Die Ausscheidung erfolgt Uberwiegend renal und Gber
die Faeces (WHO 1991).



2.3.3 Organische Quecksilberverbindungen

Die grote toxikologische Bedeutung haben organische Quecksilber-
verbindungen.

Diese entstehen aus Transformation anorganischen Quecksilbers durch

Mikroorganismen zu Monomethyl (CH3Hg+) - und Dimethylquecksilber

(CH3HgCH3). Diese Transformation passiert besonders im

Oberflachenwasser  von Feuchtgebieten (Hall et al 2008).
Dimethylquecksilber ist fllichtig, gelangt in die Atmosphare und wird durch UV-
Licht zu Hg reduziert. Monomethylquecksilber verbleibt in der Wasserphase
und wird von im Wasser lebenden Tieren unterschiedlich akkumuliert (Harms
2002). Die Biokonzentration erreicht schon auf unterster Ebene des marinen
Nahrungsnetztes, dem Phytoplankton, ein Einhunderttausendfaches
gegentiber dem Wasser. Diese Bioakkumulation fihrt zu hohen
Konzentrationen von Methylquecksilber in den Endgliedern der marinen
Nahrungskette, den Raubfischen und Meeressaugetieren. Der Anteil des
Methylquecksilbers betragt ca. 83% des Gesamtquecksilbers in Fisch (Falter
u. Schéler 1994). Monomethylquecksilber ist stark lipophil und wird zu 95%
resorbiert (Clarkson et al. 1979). Methylquecksilber passiert biologische
Membranen und reichert sich besonders im Fettgewebe an (Storelli et al.
1999). Aufgrund der Anreicherung des Quecksilbers sind altere Tiere
durchschnittlich hoéher belastet als jingere und Raubfische hoéher als
Friedfische (JanBen et al. 1984). Von einer vergleichsweise niedrigen
Belastung kann ausgegangen werden, wenn Fische in Teichwirtschaften und

privaten Gewassern gezlchtet werden (Unglaub et al. 1989).

Zielorgan des organischen Methylquecksilbers ist das Zentralnervensystem.

Die Blut-Hirnschranke wird durch eine Komplexbildung mit Cystein und
Glutathion Uberwunden (Kerper et al. 1992). Die Quecksilberkonzentration im
Gehirn ist direkt abhangig von der Konzentration im Blut (Bjérkman et al.
2007). In einer Fisch essenden Population ist die Nahrungsaufnahme der
bedeutsamste Faktor fur die Methylquecksilberkonzentration im Gehirn.
Amalgamfullungen bewirken dagegen eine Erhohung der anorganischen

Quecksilberkonzentration (Bjérkman et al.2007). Die Plazentaschranke wird



ebenso leicht passiert, wodurch es zu einer Anreicherung im fetalen Blut
kommt. Methylquecksilber findet sich auch in der Muttermilch. Die
Abhangigkeit der Quecksilberkonzentration in dieser vom Fischverzehr
zeigten Drexler u. Scheffler 1998. Monomethylquecksilber ist mutagen. Die
Mutagenitat beruht auf der Affinitat zu Stickstoffatomen der Purin- bzw.
Pyrimidinnukleoside und -nukleotide. Komplexe bilden sich vor allem mit den
Pyrimidinbasen Uracil und Thymin (Chrisman et al. 1977). Silva-Pereira et al.

konnten 2005 in vitro die Zytotoxizitdt und Mutagenitat von Quecksilberchlorid

(HgClp) und Monomethylquecksilberchlorid (CH3HgCI) an Hand von

Veranderungen des  mitotischen Indexes und  Auftreten  von
Chromosomenaberrationen  sowie polyploiden Zellen in  humanen
Lymphozytenkulturen nachweisen. Den Nachweis genetischer Veranderung
an Zellen des Gehirns erbrachten Crespo-Lopez et al. 2005.

Bei akuten Vergiftungen mit Methylquecksilber stehen zentralnervose
Symptome wie Paraesthesien, Einschrankungen des Gesichtsfeldes, Sprach-
und Horstorungen, Tremor und Ataxie im Vordergrund. Diese erfolgen mit
einer Latenzzeit von Wochen. Schwere Vergiftungen kdnnen zu Koma und
Tod flhren. Schaden an Nieren und Gastrointestinaltrakt findet man bei
Methylquecksilberintoxikationen nicht.

Bei chronischen Intoxikationen sind die Symptome ahnlich, der Verlauf bis hin
zu schweren Schaden ist aber langsamer. Es kommt zu Denkstérungen,
Wahrnehmungsstorungen, emotionaler Labilitat, Depression,
Antriebsminderung, Angst, Ubererregbarkeit bis hin zur Amnesie
(Drasch 1994, WHO 1991, von Burg 1991). Cheng et al. zeigten 2005 die
schadliche Wirkung von Methylquecksilber auf verschiedene Neurotransmitter
und die freien Radikale bei Ratten. Dreiem et al. konnten 2005 nachweisen,
dass Methylquecksilber altersabhangig die Mitochondrienfunktion in
Synapsen des Striatums von Ratten schadigt, vermutlich aufgrund der
verminderten ROS-Entgiftung.. Jungere Individuen zeigten eine hohere
Vulnerabilitat als altere. Coluccia et al. zeigten 2007 in einer Untersuchung an
neugeborenen Ratten, das schon geringe Dosierungen Methyl-Hg
persistierende motorische- und Lerndefizite bewirken. Das fetale Gehirn zeigt

eine besondere Vulnerabilitat gegenuber Methyl-Hg. (Drasch 1994). Die



schadigenden Wirkungen auf die Gliazellen (Astrozyten) konnten Yin et al.
2007 in Zellkulturen nachweisen. So fuhrte Methyl-Hg zu einer zunehmenden
Permeabilitat der Mitochondrien-Membran, Veranderung des
Glutamin/Glutamatzyklus, Erhdéhung der ROS-Bildung mit folgenden
oxidativen Schaden. Guallar et al. erbrachten 2002 den Nachweis der
Abhangigkeit des  Myokardinfarktrisikos bei  Mannern von der
Quecksilberkonzentration in Fullizehennageln und schlossen daraus, dass ein
Konsum von stark quecksilberhaltigem Fisch den kardiovaskularen Benefit
der Omega-3-Fettsduren aufheben kdnnen. Salonen et al. bestatigten dies
1995 bei der Untersuchung von Mannern mit einem hohen Konsum an
fettarmem Fisch. Yoshizawa et al. (2002) und Hallgren et al. (2001) konnten
diesen Zusammenhang hingegen nicht belegen.

Die Eleminierung von Methylquecksilber erfolgt nach mehrfachem
Durchlaufen des enterohepatischen Kreislaufs und nach mikrobieller

Demethylierung Uber den Darm (Bundesgesundheitsblatt 1999).

2.4 Aufnahme und Verteilung von Quecksilber im Organismus

Ein Eintrag an Quecksilberverbindungen erfolgt Gber Nahrungsmittel, die
Uberwiegend Methylquecksilber enthalten (Schweinsberg 1994). Die
Gesamtquecksilberaufnahme durch Nahrung betragt im Mittel 7 ug/d (davon 5
Mg/d Methylquecksilber). Fisch und Fischprodukte sind die wichtigste Quelle

von Quecksilber in Lebensmitteln.

Bei haufigem Meeresfischkonsum kann eine Aufnahme von bis zu
100 pg/d erreicht werden (WHO 1991). Nakagava et al. berechneten 1997
eine uber Fisch aufgenommene Gesamtquecksilbermenge der japanischen
Bevolkerung von 0,17 mg / Kopf und Woche (0,13 mg Methyl-Hg). Die
Haupteintragsquelle flir metallisches Quecksilber ist das Amalgam
(Schweinsberg 1994).

Die Aufnahme von Quecksilber aus Amalgamfullungen erfolgt Uberwiegend
inhalativ als Quecksilberdampf und ist abhangig von der Anzahl, der
Zusammensetzung und dem Zustand der Amalgamfillungen.

Die Menge des Quecksilberdampfes ist aulRerdem abhangig von Dauer und
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Intensitat der Kaubelastung (z.B. Kaugummikauen), ERgewohnheiten und
dem Verhaltnis Mund-Nasenatmung (Ferracane et al. 1995, Jokstad 1992).
Auch nach dem Legen, Entfernen und Polieren von Amalgamfullungen kommt
es zu kurzzeitigen Erhéhungen der Quecksilberblut- und Urinkonzentrationen,
die innerhalb weniger Wochen wieder die Ausgangswerte erreichen (Mackert
et al. 1997). Kasraei et al. untersuchten 2070 die Quecksilberblutspiegel von
43 Zahnarzten einer Stadt im Iran. Die Quecksilberblutspiegel waren hdher
als gewohnlich und abhangig von den Arbeitstunden und der Anzahl der
Amalgamrestaurierungen pro Tag.

Toxische Wirkungen durch Amalgamfullungen konnten bisher nicht
nachgewiesen werden (Hickel et al. 1991, Schiele 1998, Erler et al. 2009).
Hursh et al. zeigten 1976 nach Inhalation von radioaktiv markiertem
Quecksilber und szintigrafischer Auswertung folgende Halbwertszeiten: Lunge
1,7 Tage, Kopf 21 Tage, Nierenregion 64 Tage, Thorax 43 Tage, Restkorper
58 Tage. Andere Quellen fur eine Exposition wie quecksilberhaltige
Medikamente (Mercuchrom), Konservierungsmittel far Impfstoffe
(Thiomersal), zerbrochene Thermometer und andere Gerate oder
Arbeitsplatze in der chemischen Industrie sind nur in Einzelfallen von
Bedeutung.

Schwere  Quecksilbervergiftungen, auch verbunden mit konnatalen
Fehlbildungen nach Verzehr kontaminierter Fische durch Einleitung
quecksilberhaltiger Abwasser in Japan (Minamata 1952, Niigata 1964) und
Amazonien 1999, sowie nach Verzehr kontaminierten Brotes durch
quecksilbergebeiztes Saatgut im Irak 1971/72 zeigen die Gefahren, die von
quecksilberbelasteten Lebensmitteln ausgehen konnen. Amin-Zaki et al.
untersuchten 7981 Uber einen Zeitraum von 5 Jahren expositionierte Mutter
und deren gestillte Kinder nach Methylquecksilberexposition 1972 im Irak. Sie
konnten eine signifikante Verzégerung der motorischen Entwicklung und das
gehaufte Auftreten von Hyperreflexie und pathologischen Reflexen der Kinder
gegenuber der Kontrollgruppe nachweisen. Postmortale Untersuchungen an
Gehirnen von Kindern nach Vergiftungen der schwangeren Miutter in
Minamata und Irak zeigten schwere pranatale cerebrale Schaden (Choi et al.
1978). Davis et al. berichten 1994 Uber die Langzeitschaden einer Familie, die

3 Monate hohe Dosen Methylquecksilber in Schweinefleisch zu sich
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genommen hat. Die Nachkommen (Neugeborene und Kinder im Alter von 8,
13, und 20 Jahren) entwickelten schwere neurologische Stérungen mit
kortikaler  Blindheit, eingeschranktem Gesichtsfeld, Choreoathetose,
Aufmerksamkeitsdefizite, Tetraplegie und geistige Retardierung. Es kam zu
fruihen Todesfallen. Bei der Autopsie fanden sich corticale Atrophie,
Nervenzelluntergdnge und  Gliosen  besonders  paracentral  und
parietooccipital. Die im formalinkonservierten Hirnpraparat mittels
Atomabsorptionsspektrometrie gemessene Quecksilberkonzentration betrug
1974 pg/kg. Eine Untersuchung an 1022 Kindern der Farder Inseln zeigte
neuropsychologische Entwicklungsdefizite im Alter von 7 und 14 Jahren, in
Abhangigkeit der pranatalen Methylquecksilberbelastung durch
meerestierreiche Ernahrung der schwangeren Mtter (Debes et al.2006).

In der Schadstoffhochstmengenverordnung der Eurpaischen Union vom

08. Marz 2001 ist deshalb in der Richtlinie 2001/22/EG fur Quecksilber in
Fischereierzeugnissen ein Grenzwert von 0,5 mg/kg Frischgewicht festgelegt.
Ausgenommen sind die Fischarten Seeteufel, Barsch, Steinbeil3er, Blauleng,
Bonito, Aal, Heilbutt, langschwanziger Speerfisch, Hecht, Einfarbpelamide,
Rochen, Rotbarsch, pazifischer Facherfisch, Haarschwanze, Haie,
Schlangenmakrele, Stér, Schwertfisch und Thunfisch. Fur diese Arten gilt ein
Quecksilberhéchstgehalt von 1,0 mg/kg Frischgewicht, gultig jeweils fur eine
Mischprobe von mindestens 5 Tieren.

Das Umweltbundesamt hat 1992 fur die Bundesrepublik Deutschland sog.
Referenz- und Human-Biomonitoring-Werte festgelegt.

Der Referenzwert fir einen chemischen Stoff in einem Koérpermedium (Blut
oder Urin) ist ein Wert, der aus einer Reihe von Messwerten einer Stichprobe
aus einer definierten Bevolkerungsgruppe nach einem vorgegebenen
statistischen Verfahren abgeleitet ist. Die Kommission Human-Biomonitoring
legt als Referenzwert das gerundete 95. Perzentil der MelRwerte einer
Stoffkonzentration in dem  entsprechenden Korpermedium  der
Referenzpopulation fest. Der Referenzwert fur Quecksilber betragt fur Kinder
mit einem Fischkonsum von 3 Mahlzeiten pro Monat 1,5 ug/l Blut und flr
Erwachsene mit einem Fischkonsum von 3 Mahlzeiten pro Monat 2,0 ug/l
Blut.

Die HBM-lI und -ll-Werte werden dagegen auf der Grundlage von
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toxikologischen und epidemiologischen Untersuchungen abgeleitet. Die
Ableitung von toxikologisch begrindeten HBM-Werten stitzt sich auf Studien,
in denen ein Zusammenhang zwischen der Konzentration eines Stoffes oder
seiner Metaboliten in menschlichen Korperflissigkeiten und dem Auftreten
relevanter biologischer Wirkungen belegt werden kann. Auch toxikologisch
begrindete Aufnahmemengen werden zur Festlegung der HBM-Werte
herangezogen. Der HBM-I-Wert ist ein Pruf- und Kontrollwert. Der HBM-II-
Wert entspricht der Konzentration eines Stoffes in einem Kérpermedium, bei
dessen Uberschreitung nach dem Stand der derzeitigen Bewertung durch die
Kommission Human-Biomonitoring eine als relevant anzusehende
gesundheitliche  Beeintrachtigung  moglich  ist, so dass akuter
Handlungsbedarf zur Reduktion der Belastung besteht und eine
umweltmedizinische Betreuung zu veranlassen ist.

Der HBM-I-Wert fur Quecksilber wurde mit 5 ug/l Blut definiert, der HBM-II-
Wert mit 15 pg/l Blut (UBA 2008).

2.5 Die thiiringische Obere Saale

Die Saale entspringt im frankischen Fichtelgebirge. Sie ist mit 413 km der
zweitlangste Nebenfluss der Elbe. Von der Oberen Saale spricht man von der
Quelle im Fichtelgebirge bis Kaulsdorf oberhalb von Saalfeld.

Bestimmend im Bereich der thiringischen Oberen Saale sind die 5 Saaletal-
sperren mit den grofdten Stauseen Deutschlands, dem Bleilochstausee und
dem Hohenwartestausee.

Die Talsperren dienen der Energieerzeugung und dem Hochwasserschutz.
Die Stauseen sind die groten touristischen Anziehungspunkte der Region
und Reviere fur viele Hobbyangler.

Die Umgebung der thiringischen Oberen Saale ist gepragt von der Land- und
Forstwirtschaft. Fihrende Industriezweige sind und waren die Papierindustrie
und die Lederwarenindustrie.

Zu erwahnen sind insbesondere die Lederfabrik Hirschberg, die Ende des 19.
Jahrhunderts zu den gréfiten in Deutschland und Europa zahlte, 1991 jedoch

geschlossen wurde, sowie die Zellstoff- und Papierfabriken Blankenstein/
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Blankenberg und die Pappenfabrik Ziegenruck, von denen nur die Zellstoff-

und Papierfabrik Blankenstein noch produziert.

3 Zielstellung

Fur die Zufuhr organischen Quecksilbers ist hauptsachlich der Fischverzehr
verantwortlich. Alte Fische sind dabei starker belastet als junge, und

Raubfische starker als Friedfische.

Die Quecksilberkonzentration im Vollblut gilt als zuverlassiger Indikator fur die
Exposition von Quecksilber Uber einen langer andauernden Zeitraum,

besonders von organischen Quecksilberverbindungen aus der Nahrung.

Ziel der Arbeit war es zu klaren, ob durch Verzehr von Fisch aus der Oberen
Saale, ohne wesentliche Anderung der taglichen Lebensgewohnheiten, ein
Effekt der Quecksilberbelastung im Blut von Hobbyanglern mit regelmaRigem

Saalefischverzehr im Vergleich zu Nichtfischessern festzustellen ist.

Die Ergebnisse sollten eine groRenordnungsmalige Abschatzung der
Zusatzbelastung mit organischem Quecksilber durch Saalefischverzehr, im
Sinne einer relativen Steigerung, erfahren. Es galt die besonderen

aquatischen und geologischen Bedingungen der Saale zu bertcksichtigen.

Deshalb sollte auch die Quecksilberkonzentration in Fisch, in Sediment und
Wasser in verschiedenen Abschnitten der thiringischen Saale gemessen

werden.
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4 Kollektiv, Material und Methoden

4.1 Gesamtkollektiv

4.1.1 Kollektiv der Saalefischkonsumenten

Als Probanden wurden Angler und deren Familienmitglieder ausgewahlt.
Voraussetzung fur die Teilnahme war ein ein-oder mehrmaliger monatlicher
Konsum von Fischen der Oberen Saale in den letzten 3 Monaten. Weitere
Voraussetzungen waren: keine Nierenschadigung, keine berufliche
Quecksilberexposition und keine zahnarztliche Behandlung mit Amalgam im
letzten Halbjahr.

Es wurden 30 Probanden untersucht, 9 weiblichen und 21 mannlichen
Geschlechts. Das mittlere Alter betrug 47 Jahre. Bei allen Probanden wurde
die Zahl der kaubelasteten Amalgamfullungen gezahlt. Es erfolgte keine
Unterteilung in ein- oder mehrflachige Fullungen. Es erfolgte eine Einteilung
der Probanden in Gruppen mit 1, 2, 3, 4 oder mehr konsumierten
Saalefischmahlzeiten pro Monat. Die Probanden wurden zudem zu folgenden
Symptomen einer moglichen Quecksilberbelastung befragt: Angst,
Antriebslosigkeit, Konzentrationsstdrungen, Denkstorungen,
Gedachtnisstérungen, Ubererregbarkeit, Schlafstérungen, Paraesthesien

Sehstérungen und Tremor.

4.1.2 Vergleichsgruppe

Als Vergleichskollektiv wurden 27 Patienten einer allgemeinmedizinischen
Praxis ausgewahlt, die keinen Fisch essen. 11 Probanden waren weiblichen

und 16 mannlichen Geschlechts.

Das Durchschnittsalter betrug 36 Jahre. Die Anzahl der kaubelasteten
Amalgamfullungen wurde ermittelt. Vorraussetzungen fur die Teilnahme waren
keine schwere Niereninsuffizienz, keine Zahnarztbehandlung mit Amalgam im
letzten Halbjahr und keine Belastung mit Quecksilber am Arbeitsplatz. Eine

Befragung erfolgte zu den gleichen Symptomen.
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4.2 Gewinnung des Untersuchungsmaterials

4.2.1 Blutproben

Bei jedem Probanden erfolgte eine Blutentnahme von 10ml vendsem Blut aus
der Vena cubitalis in handelslbliche Monovetten der Fa. Saarstedt versetzt

mit EDTA. Diese wurden tiefgefroren.

4.2.2 Urinproben

Von jedem Probanden wurde eine frische Urinprobe von Spontanurin in
handelslblichen Urinréhrchen tiefgefroren der Analyse zugefihrt. Als

Auffanggefald dienten handelsubliche Urinbecher.

4.2.3 Fischproben

Insgesamt wurden 34 Fische untersucht.

Alle Fische wurden von Anglern in den Saalestauseen Bleiloch, Burgk,
Hohenwarte und der Saale bei Ziegenrick gefangen. Es erfolgte die
Dokumentation von Fangort, Gewicht und Lange. Zur Bestimmung der
Quecksilberkonzentration wurden je 3 Proben Muskelgewebe (a ca. 5Q)
entnommen und tiefgefroren. Ausgewahlt wurden die wichtigsten
Speisefische: 8 Hechte (Esox lucius), 5 Zander (Stizostedion lucioperca), 8
Barsche (Perca fluviatili), 3 Aale (Anguilla anguilla), 6 Forellen (Salmo trutta
fario, Salmo gairdneri) und deren Beutefische, hier als Futterfische oder
Weilfische (4) bezeichnet. Von jedem Fisch wurden 3 Proben Muskelgewebe
entnommen, analysiert und aus den Ergebnissen der Mittelwert gebildet, der

dann Berechnungsgrundlage war.

4.2.4 Wasser- und Sedimentproben

Zur Bestimmung der Quecksilberkonzentration wurden je 8 Wasser- und
Sedimentproben im Abstand von 1 Jahr im Verlauf der oberen Saale in

Blankenstein (Fluss-km 364), im Bleilochstausee (Fluss-km 350), im
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Ausgleichbecken Burgk (Fluss-km 336), in Ziegenruck (Fluss-km 321), im
Hohenwartestausee (Fluss-km 310), in Saalfeld (Fluss-km 280) und in
Schwarza (Fluss-km 269) an gleicher Stelle entnommen. Die
Wasserprobenentnahme erfolgte in ca. 50 cm Wassertiefe und ca. 1 m vom
Ufer entfernt. Die Probenmenge betrug ca. 10 ml. Zur Entnahme der
Sedimentproben dienten handelsubliche Urinprobengefale mit 1.5 cm
Durchmesser als “Stechrohr”. Es wurden Sedimentproben lediglich aus den
obersten Schichten (0-5 cm) entnommen. Die Menge des entnommenen
Sediments betrug ca. 15 g. Die Entnahme erfolgte in ca. 1 m Entfernung vom

Ufer. Die Proben wurden tiefgefroren.

4.3 Analytik

Die Quecksilberkonzentrationen im Blut, Urin, Wasser und Sediment wurden
mit Hilfe der Kaltdampf-Atomabsorptions-Spektrometrie (CV-AAS) bestimmt.
Das in der AufschluBlésung ionogen vorliegende Quecksilber wurde mit
Natriumborhydrid zu metallischem Quecksilber reduziert, mit Hilfe eines
Argonstroms in eine Quarzkuvette Uberfuhrt und absorptionsspektrometrisch
(mit Anreicherung) gemessen. Das Analyseverfahren wurde durch interne
Qualitatskontrolle, Referenzmaterialien und Teilnahme an Ringversuchen im
umweltmedizinischen Bereich abgesichert. Die Quecksilberkonzentration
kann wegen des hohen Dampfdruckes des Quecksilbers direkt mittel CV-AAS
gemessen werden. Die Nachweisgrenze betragt 0,1 ng/ml (Welz und Sperling
1997). Die Messungen wurden vom Labor des Institutes flr Arbeits-, Sozial-

und Umweltmedizin des Universitatsklinikums Jena durchgefuhrt.

4.4 Statistische Auswertung

Zur Darstellung und statistischen Auswertung der erhobenen Messwerte
wurde ein Personalcomputer mit Windows-Betriebssystem und das

Programm ,SPSS for Windows* verwendet.
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5 Ergebnisse

5.1 Die Quecksilberkonzentration im Blut des Probandenkollektivs

Die Quecksilberkonzentration im Blut wurde bei 57 Probanden bestimmt.

5.1.1 Die Quecksilberkonzentration im Blut in Abhangigkeit vom

Saalefischkonsum

In Abb.1 ist die Quecksilberkonzentration im Blut der Probanden

in Abhangigkeit vom Saalefischkonsum dargestellt.

Es wurden 30 Probanden mit Saalefischkonsum (Saalefischesser) mit 25
Probanden ohne Fischkonsum (Nichtfischesser) verglichen. Die statistische
Auswertung zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen Fisch- und
Nichtfischessern auf dem Niveau p<0,01. Die Medianwerte lagen bei

Nichtfischessern bei 0,5 und bei Fischessern bei 2,0 ug/I.

12,00
10,00
8,00
6,00

4,00

Hg- Konzentration Blut (ug/l)

2,00

0,00

Nichtfischesser Saalefischesser (n=30)
(n=27)

Abb.1: Die Medianwerte der Quecksilberkonzentration im Blut der Probanden mit und

ohne Fischkonsum
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5.1.2 Die Quecksilberkonzentration im Blut in Abhangigkeit von der

Anzahl der Saalefischmahlzeiten

Zur Testung der Abhangigkeit der Quecksilberkonzentration im Blut

von der Anzahl der Saalefischmahlzeiten wurden die Probanden mit
Saalefischkonsum der 4 Gruppen verglichen.

Gruppe 1: eine Saalefischmahlzeit pro Monat

Gruppe 2: zwei Saalefischmahlzeiten pro Monat

Gruppe 3: drei Saalefischmahlzeiten pro Monat

Gruppe 4: vier oder mehr Saalefischmahlzeiten pro Monat

Die Quecksilberkonzentration im Blut war fur alle vier Gruppen signifikant
abhangig von der Anzahl der Saalefischmahlzeiten auf dem Niveau p<0,01.

In Abb.2 kommen die medianen Quecksilberkonzentrationen im Blut in

Abhangigkeit der Fischmahlzeiten pro Monat zur Darstellung.
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10,0

©
o
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Hg- Konzentration Blut (ug/l)
EN o
o o
o o

N
o
o

0,00

1 (n=4) 2 (n=10) 3 (n=8) 4 (n=8)
Fischmahlzeiten / Monat

Abb.2: Die Medianwerte der Quecksilberkonzentration im Blut in Abhdngigkeit von

den Saalefischmahlzeiten pro Monat
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5.1.3 Die Quecksilberkonzentration im Blut in Abhdngigkeit von

Amalgamfillungen

Abb.3 zeigt den Vergleich der Quecksilberkonzentration im Blut von

Probanden mit Amalgamfillungen und Probanden ohne Amalgam.

Die Medianwerte waren bei 15 Probanden ohne Amalgam 1,3 ug/l und bei 42

Probanden mit Amalgamfallungen 1,15 ugl/l.

Es konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden.

12,00

-
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o
o

4,00

Hg- Konzentration Blut (ug/l)

»
o
S

ohne Amalgam (n=15) mit Amalgam (n=42)

Abb.3: Die Medianwerte der Quecksilberkonzentration im Blut der

Probanden mit und ohne Amalgamfiillungen

In Abb.4 ist die Abhangkeit der Quecksilberkonzentration im Blut von der

Anzahl der Amalgamfillungen dargestellt.
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Hg- Konzentration Blut (ug/l)

0,00 2,00 4,00 600 800 1000 12,00 14,00
Amalgamfiillungen (n)

Abb.4: Die Quecksilberkonzentration im Blut in Abhangigkeit von der

Anzahl der Amalgamfillungen

Es gibt keine Abhangigkeit der Quecksilberkonzentration im Blut von der

Anzahl der Amalgamflllungen.
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5.2 Die Quecksilberkonzentration im Urin des Probandenkollektivs
Das Kollektiv zur statistischen Auswertung der Urinproben umfasste 53

Probanden.

5.2.1 Die Quecksilberkonzentration im Urin in Abhangigkeit vom

Saalefischkonsum

Es wurde der Urin von 26 Nichtfischessern und 27 Saalefischessern
untersucht. Auch im Urin zeigte sich ein signifikanter Unterschied der
Quecksilberkonzentration zwischen Fisch- und Nichtfischessern, wenn

auch nur auf dem Niveau p<0,05 .

In Abb.5 kommt dies zur grafischen Darstellung.
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Hg Konzentation Urin (ng/g Kreatinin)
o
o

0,50

0,00

Nichtfischesser (n=26) Saalefischesser (n=27)

Abb.5: Die Medianwerte der Quecksilberkonzentration im

Urin der Probanden mit und ohne Fischkonsum

Bei Nichtfischessern betrug die mediane Quecksilberkonzentration 0,5 ug/g
Kreatinin, bei Saalefischessern 0,8 ug/g Kreatinin.
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5.2.2 Die Quecksilberkonzentration im Urin in Abhédngigkeit von den

Saalefischmahlzeiten

Wie bei der Blutuntersuchung wurden die Probanden mit Saalefisch-konsum
in 4 Gruppen mit 1,2,3 und 4 monatlichen Saalefischmahlzeiten unterteilt.

Im Urin konnte ein signifikanter Unterschied der Quecksilber-konzentration
lediglich zwischen der Gruppe mit 3 monatlichen Fischmahlzeiten und der
Gruppe mit 4 Fischmahlzeiten im Monat auf dem Niveau p<0,05 gezeigt
werden (Abb.6). Die Unterschiede zwischen den anderen Gruppen waren

nicht signifikant.
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Saalefischmahlzeiten / Monat

Abb.6: Die Medianwerte der Quecksilberkonzentration im Urin in Abhangigkeit von

der Anzahl der Saalefischmahlzeiten pro Monat
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5.2.3 Die Quecksilberkonzentration im Urin in Abhangigkeit von

Amalgamfillungen

Von den 53 Probanden waren 14 amalgamfrei, 39 hatten Amalgamfullungen.
Die Anzahl der Amalgamfullungen je Proband variierte zwischen 1 und 14.

In Abb.7 kommt der Vergleich der Quecksilberkonzentration im Urin

der Probanden mit und ohne Amalgamftllungen zur Darstellung.

Ein signifikanter Unterschied konnte nicht gezeigt werden, wohl aber ein
Trend. Die Medianwerte betrugen 0,6 ug/g Kreatinin bei den Probanden ohne

Amalgam und 0,7 ug/g Kreatinin mit Amalgamfullungen.
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Abb.7: Die Medianwerte der Quecksilberkonzentration im Urin der

Probanden mit und ohne Amalgamfillungen

Erwartungsgemal’ konnte eine Abhangigkeit der Quecksilber-

konzentration im Urin von der Anzahl der Amalgamfillungen aller Probanden
gezeigt werden. Mit wachsender Fullungsanzahl wurden signifikant hohere
Quecksilberkonzentrationen im Urin, berechnet auf pg/g Kreatinin,
nachgewiesen.

Das Signifikanzniveau lag bei p<0,01. Grafisch dargestellt ist dies in
Abbildung 8.
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Hg im Urin (ug/g Kreatinin)

0,00 2,00 4,00 6,00 8,00 10,00 12,00 14,00
Amalgamfiillungen (n)

Abb.8: Die Quecksilberkonzentration im Urin in Abhangigkeit

von der Anzahl der Amalgamfullungen

Hg-Konzentration Urin (pg/g Kreatinin)

Nichtfischesser (n=7) Saalefischesser (n=7)
ohne Amalgamfillungen

Abb.9: Die Medianwerte der Quecksilberkonzentration im Urin der

Probanden ohne Amalgamflllungen mit und ohne Fischkonsum
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Abb.9 zeigt den Vergleich der Quecksilberkonzentration im Urin von
Nichtfischessern und Saalefischessern ohne Amalgamflullungen. In die
Berechnung wurden die MeRwerte von 7 Nichtfischessern und 7
Saalefischessern einbezogen.

Die Medianwerte betrugen bei amalgamfreien Nichtfischessern 0,5 ug/g
Kreatinin und den Saalefischessern ohne Amalgamfillungen 0,8 pug/g
Kreatinin. Der Unterschied war signifikant auf dem Niveau p<0,05.

In Abb.10 ist der Vergleich der Quecksilberkonzentration im Urin von
Nichtfischessern und Saalefischessern mit Amalgamfullungen dargestellt.

Die Medianwerte betrugen bei den Nichtfischessern 0,5 ug/g Kreatinin und

bei den Fischessern 0,9 ug/g Kreatinin. Der Unterschied war nicht signifikant.
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Abb.10: Die Quecksilberkonzentration im Urin der Probanden mit

Amalgamfullungen mit und ohne Fischkonsum
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5.3 Die Quecksilberkonzentration im Saalefisch

5.31 Die Quecksilberkonzentration im Saalefisch in Abhangigkeit

von der Fischart

Die Fischproben unterteilt in

Gruppe 1: Aal

Gruppe 2: Barsch

Gruppe 3: Forelle

Gruppe 4: Futterfische (Weilfische)

Gruppe 5: Hecht

Gruppe 6: Zander

wurden hinsichtlich der Quecksilberkonzentration im Fischmuskel getestet.
Abb.11 zeigt die Abhangigkeit der Quecksilberkonzentration von der Fischart.
Hier zeigen sich hochste Quecksilberkonzentrationen in Zander und Hecht,
niedrigste in Forelle und Aal. Signifikant unterschieden sich auf dem Niveau
p<0,01 lediglich Zander und Forellen. Alle anderen Fischarten zeigten, wegen
der geringen GroflRe des Kollektivs, keine signifikanten Unterschiede, wohl

aber Trends.

Die Raubfische Hecht, Zander und Barsch weisen mit ihrer vorwiegend
pisciformen Erndhrung hohere Quecksilberkonzentrationen auf als Forelle,
Aale und Futterfische mit ihrer omniforen bis indifferenten Ernahrungsweise.
Die hochste Quecksilberkonzentration wurde in einem 1,10 m langen Hecht
mit 0,42 mg/kg gemessen, der niedrigste Wert in allen Forellen mit 0,02
mg/kg. Es wurden 34 Fische untersucht. Die Medianwerte waren bei Hecht
0,255 mg/kg, Zander 0,210 mg/kg, Barsch 0,20 mg/kg, Aal 0,06 mg/kg,
Forelle 0,02 mg/kg und Futterfische 0,075 mg/kg.
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Abb.11: Die Medianwerte der Quecksiberkonzentrationen im Fischmuskelgewebe in

Abhangigkeit von der Fischart

5.3.2 Die Quecksilberkonzentration im Saalefisch in Abhangigkeit

von der Fischlange und dem Fischgewicht.

Die Quecksilberkonzentration im Fischmuskelgewebe wurde der Fischlange
und dem Fischgewicht gegenubergestellt. Es konnte eine signifikante
Abhangkeit der Quecksilberkonzentration von Fischgewicht und -lange
nachgewiesen werden. Mit zunehmender Lange und Gewicht, und somit
héherem Lebensalter wurden hohere Quecksilberkonzentrationen gemessen.
Die Abhangigkeit der Quecksilberkonzentration war sowohl von der Lange als
auch vom Fischgewicht auf dem Niveau p<0,01 signifikant, was in den

Abbildungen 12 und 13 grafisch dargestellt ist.
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Abb.12: Die Quecksilberkonzentration im Fischmuskelgewebe in Abhangigkeit

von der Fischlange
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Abb.:13 Die Quecksilberkonzentration im Fischmuskelgewebe in Abhangigkeit vom

Fischgewicht
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5.4 Die Quecksilberkonzentration im Saalewasser

Die entnommenen Wasserproben wurden, eingeteilt in zwei Gruppen
entsprechend des Entnahmejahres getestet.
Die Mittelwerte der Messungen 2003 und 2004 sind entsprechend den

Entnahmeorten im FluRverlauf in Abb.14 dargestellt.
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Abb.14: Die Mittelwerte der Quecksilberkonzentration im Saalewasser entsprechend

dem Ort der Probenentnahme

Die Quecksilberkonzentration im Saalewasser weist zwischen den Jahren
2003 und 2004 keine signifikanten Unterschiede auf, was in Abb.15 zur
Darstellung kommt. Die 50%- Perzentile liegt sowohl 2003 als auch 2004 bei
0,1 ugl/l.
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Abb.15: Die Medianwerte der Quecksilberkonzentration im Saalewasser

entsprechend dem Jahr der Probenentnahme
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5.5 Die Quecksilberkonzentration im Saalesediment

Die Mittelwerte der Sedimentproben wurden, eingeteilt in zwei Gruppen
entsprechend des Entnahmejahres getestet.

Die Mittelwerte der Quecksilberkonzentrationen 2003 und 2004 sind
entsprechend der Entnahmeorte in Abb.16 dargestellt.
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Abb.16: Die Mittelwerte der Quecksilberkonzentration im Sediment entsprechend

dem Ort der Probenentnahme

Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied der Quecksilberkonzentration der
Sedimentproben zwischen den Jahren 2003 und 2004 auf dem Niveau
p<0,01, welche in Abb.19 grafisch dargestellt ist. Die Medianwerte lagen
2003 bei 0,14 mg/kg und 2004 bei 0,10 mg/kg.



Hg-Konzentration Sediment (mg/kg)
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Abb.17: Die Medianwerte der Quecksilberkonzentration im Sediment in

Abhangigkeit vom Jahr der Probenentnahme
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6 Diskussion

6.1 Bewertung der Humanergebnisse- eine Bilanzbetrachtung zur

Quecksilberaufnahme

6.1.1 Die Quecksilberkonzentration im Blut

Die Quecksilberbestimmung im Blut korreliert gut mit einer Belastung mit
Methyl-Hg, die im Urin hingegen mit der Aufnahme von anorganischem
Quecksilber, die Uberwiegend aus Amalgamfullungen stammt (Schweinsberg
et al. 1998). Die Ergebnisse einer Haaranalyse konnen sehr stark schwanken
und zu Fehlinterpretationen fuhren (Nutall 2006). Deshalb wurden nur Blut-
und Urinproben analysiert. Im deutschen Umweltbericht 1998 wurden bei
4800 Personen im Alter von 18 - 69 Jahren und unterschiedlicher Herkunft
Quecksilberkonzentrationen im Blut im Mittel von 0,58 pg/l nachgewiesen.
Diese waren abhangig vom Fischkonsum und der Anzahl der Amalgam-
fullungen. In einer Arbeit von Schweinsberg et al. 1994 zur
Quecksilberbelastung durch Fischkonsum bei Rheinfischern wurden 77
Rheinfischer mit einem monatlichen Konsum von durchschnittlich 1290
g/Monat Rheinfisch untersucht. Die mediane Quecksilberkonzentration im Blut
der Rheinfischer lag bei 2,41 ug/l, im Vergleich die der Saalefischesser bei 2,0
Mg/l der Gesamtgruppe und 3,0 pg/l der Gruppe mit 3 Fischmahlzeiten/
Monat, was bei einer Fischmahlzeit von 200-400 g dem durchschnittlichen
Fischkonsum der  Rheinfischer  naher  kommt. Die mediane
Quecksilberkonzentration bei Probanden mit 4 und mehr
Saalefischmahlzeiten im Monat lag im Blut bei 3,9 ug/l. Eine Arbeit von Cole
et al. 2004 zeigt die Quecksilberkonzentration im Blut von Anglern der grof3en
Seen in Ontario. Die Quecksilberblutkonzentration betrug 2,8 ug/l bei einer

medianen Anzahl von 34,2 Fischmahlzeiten im Jahr.

Johnsson et al. zeigten 2005 in einer Untersuchung von 20 amalgamfreien
Anglern in Schweden eine signifikante Abhangigkeit der
Quecksilberkonzentration im Blut und Urin (sowie Haar und Ausatemluft) von
der Haufigkeit der Fischmahlzeiten. Es wurde zwischen “high-, medium- und

low consumers®, mit entsprechendem Fischkonsum von mindestens einmal
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wochentlich, weniger als einmal wochentlich bis mehr als einmal monatlich
und einmal monatlich und weniger unterschieden. Die mediane
Quecksilberkonzentration im Blut der “high consumers” lag bei 8,6 ug/l Blut,
im Vergleich zu 3,9 ug/l Blut der Saalefischesser mit 4 und mehr
Fischmahlzeiten im Monat. Die Quecksilberkonzentration im Blut der
Saalefischesser zeigt auch eine signifikante Abhangigkeit von der
Haufigkeit des Fischkonsums (Abb.2). Die Medianwerte der Queck-
silberkonzentrationen im Blut der Saalefischesser entsprachen in der
Gesamtgruppe mit 2,0 pg/l dem HBM-Referenzwert der erwachsenen
Bevolkerung. Die Gruppe mit 4 und mehr Fischmahlzeiten im Monat lag mit
einer Blutquecksilberkonzentration von 3,9 pg/l deutlich tUber dem HBM-
Referenzwert flir Erwachsene aber unter dem HBM-1 Wert von 5 pg/l.
Lediglich 4 Probanden uberschritten diesen Wert, ohne aber den HBM-2 Wert
von 15 pg/l Blut zu erreichen. Dies erklart die Feststellung, dass
anamnestisch keine Symptome einer moglichen Quecksilberintoxikation

gefunden wurden.

Bei den Nichtfischessern lag die mediane Quecksilberkonzentration im Blut
bei 0,5 pg/l. Im Vergleich dazu ermittelten Lindberg et al. bei der
Untersuchung von 27 Nichtfischessern in Schweden eine mediane
Quecksilberkonzentration im Blut von 0,10 pg/l. Die Quecksilber-
konzentration im Blut war 4-fach und bei 4 und mehr Fischmahlzeiten im
Monat nahezu 8-fach erhdht im Vergleich zu den Nichtfischessern der
Saaleregion. Laut WHO ist mit Symptomen einer Quecksilberintoxikation erst
bei Blutkonzentrationen von 20-50 ug/l zu rechnen (Wheatley et al. 1979).

Carta et al. untersuchten 2003 22 Probanden mit hohem Thunfischkonsum
hinsichtlich ihrer psychomotorischen Leistung und verglichen diese mit einer
Kontrollgruppe aus 22 Probanden. Die mediane Quecksilberkonzentration der
Thunfischkonsumenten betrug 41,5 ug/l, die der Kontrollgruppe 2,6 ug/l. Die
Auswertung der psychomotorischen Tests zeigte ein schlechteres
Abschneiden der Probanden mit hohem Thunfischkonsum. Die
Leistungsfahigkeit in den psychomotorischen Tests war abhangig von der
Quecksilberkonzentration im Blut. Die Quecksilberkonzentration im Blut der

Probanden mit hohem Konsum von Saalefisch war nahezu 10 fach geringer,
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weshalb die Befragung der Probanden zu Symptomen einer
Quecksilberbelastung unauffallig war.

Eine finnische Studie (Turunen et al. 2008) untersuchte die Mortalitat von
finnischen Fischern mit sehr hohem Fischkonsum. Es wurden 6410 Fischer
und 4260 Ehefrauen untersucht und die Mortalitat bezogen auf die
Gesamtbevolkerung verglichen. Die Mortalitat der Fischer bezogen auf
natlrliche Todesursachen war insgesamt geringer (SMR 0,78 Fischer/0,84
Ehefrauen). Die Mortalitat durch kardiovaskulare Ereignisse betrug 0,73/0,65,
durch zerebrovaskulare Ereignisse 0,67/1,0 und maligne Tumoren 0,90/1,0.
Passos et al. untersuchten 2008 die tagliche Aufnahme von Methyl-
quecksilber von Eingeborenen im Amazonasgebiet, die sich fast
ausschlielich von Fisch und Obst ernahrten. Es wurde bei 256 Erwachsenen
die tagliche Menge konsumierten Fischs ermittelt, der Quecksilbergehalt der
Fische bestimmt und die Quecksilberkonzentration im Blut gemessen. Die
durchschnittliche Quecksilberkonzentration im Fisch betrug 0,33 g/kg, die
mittlere Blutquecksilberkonzentration war 58! ug/l. Die Blutquecksilberspiegel
korrelierten mit der aufgenommenen errechneten Quecksilbermenge und
waren umgekehrt proportional zur verzehrten Obstmenge und der
Schulbildung.

Gobeille et al. zeigten 2006 den Zusammenhang zwischen der Anzahl der
Fischmahlzeiten und der Quecksilberkonzentration im Blut an Anglern des
Hudson River. Die Angler, die gefangenen Fisch alen, hatten eine mediane
Quecksilberkonzentration im Blut von 2,4 pg/l, Angler ohne Fischkonsum
lediglich 1,3 pg/l. Die Quecksilberkonzentration im Blut war ebenfalls
abhangig von der Anzahl der Fischmahlzeiten. Bei ein- bis mehrmaligem
wochentlichem Fischverzehr betrug die Quecksilberkonzentration 2,6 ug/l, bei

weniger Fischmahlzeiten 2,0 ugl/l.

6.1.2 Die Quecksilberkonzentration im Urin

Die Quecksilberkonzentration im Urin zeigte eine signifikante Abhangigkeit
vom Saalefischkonsum auf dem Niveau p<0,05. Die Abhangigkeit der
Quecksilberkonzentration im Urin von der Anzahl der Amalgamfullungen ist

hochsignifikant.  Letzteres war zu erwarten, da anorganische
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Quecksilberverbindungen glomerular filtriert und renal eliminiert werden
(Park, Zengh 2012, Gerstner et al. 1977). Der Vergleich der
Quecksilberkonzentration im Urin von Probanden mit und ohne
Amalgamflllungen zeigte entgegen den Erwartungen keinen signifikanten
Unterschied. Der Vergleich der Probanden ohne Amalgam erbrachte auch
einen  signifikanten  Unterschied zwischen  Saalefischessern  und
Nichtfischessern auf dem Niveau p<0,05 (Abb.9). Dies ist insofern
Uberraschend, als auf Grund der Einlagerung des lipophilen
Methylquecksilbers in die Erythrozyten zwar eine gute Korrelation zwischen
Fischverzehr und Quecksilberkonzentration im Blut, nicht jedoch mit dem Urin
zu erwarten ist (Schweinsberg et al. 1998). Bei den Probanden mit
Amalgamfullungen war der Unterschied zwischen der
Quecksilberkonzentration im Urin der Nichtfischesser und der Saalefischesser
nicht signifikant (Abb.10). Hier ist der Einfluss des anorganischen
Quecksilbers der Amalgamfullungen im Urin zu gro3. Obwohl Abbau und
Ausscheidung von Methylquecksilber Uberwiegend uber den
enterohepatischen Kreislauf und den Darm erfolgen (Bundesgesundheitsblatt
1999), zeigte sich in der vorliegenden Untersuchung auch ein Trend zwischen
dem Saalefischkonsum und der Quecksilberkonzentration im Urin (Abb.6). Flr
eine statistische Betrachtung der Abhangigkeit der Quecksilberkonzentration
im Urin von der Haufigkeit der Fischmahlzeiten von Saalefischessern ohne

Amalgam waren die Gruppen zu klein.

6.2 Quecksilberkonzentration im Saalefisch

Die Analyse der Quecksilberkonzentration im Saalefisch beschrankte sich auf
die essbaren Anteile (Muskelfleisch). Die MeRwerte zeigen eine deutliche
Abhangigkeit von der Fischart. Es wurden die beliebtesten Speisefische in die
Untersuchung einbezogen. Weil¥fische werden wenig gegessen und wurden
nur als Futterfische mit untersucht. Der Karpfen wird nur vereinzelt gefangen
und wurde ausgeschlossen. Raubfische mit ihrer piscivoren Ernahrung zeigen
die hochsten  Quecksilberkonzentrationen. Die  Abhangigkeit  der
Quecksilberkonzentration von der Grofde (Lange und Gewicht) ergibt sich

wohl einerseits aus kumulativen Effekten auf Grund des Alters der Fische,
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andererseits aus ihrer Ernahrungsweise. So ernahren sich kleine, praeadulte
Zander, Barsche, Aale und andere Raubfische indifferent, adulte Tiere
dagegen Uberwiegend piscivor. Burger et al. zeigten 2007 ebenfalls die
Abhangigkeit der Quecksilberkonzentration von Grée und Gewicht bei
pazifischem Kabeljau, Magalhaes et al. zeigten diese 2007 in verschiedenen

Fischarten der Azoren. Tabelle 1 zeigt zum Vergleich Messergebnisse anderer

Untersuchungen von Binnengewassern Mitteleuropas.

Hecht
Hg(ug/kg)

Zander
Hg(ug/kg)

Barsch
Hg(ug/kg)

Aal
Hg(ug/kg)

Weil¥fisch
Hg(ug/kg)

Obere Saale
2003-
2004

0,13-0,42

0,15-0,22

0,05-0,24

0,04-0,09

0,05-0,11

Mecklenburger
Seen (Bladt u.
Jansen 2002)

0,15-0,23

0,09-0,18

0,05-0,18

Mecklenburger
Kiste (Bladt u.
Jansen 2002)

0,09-0,11

0,01-0,05

0,02-0,10

Plunzsee
#(Matheiss et al.
1994)

0,51-0,67

0,27-0,39

Délinsee
(Matheiss et al.
1994)

0,03-0,38

0,05-0,09

0,01-0,02

0,04-0,18

Neckar (Falter et
al. 1994)

0,02-0,81

Untere Saale
(ARGE Elbe 1998)

0,42-2,32

0,15-1,06

0,13-0,80

Schwarze
Elster(ARGE Elbe
1998)

0,47-1,0

0,14-0,56

0,13-0,58

Mulde(ARGE Elbe
1998)

9,08

0,14-4,60

0,03-0,78

Elbe
Tschechien(Duse
ketal 1991-96)

0,84-1,40

0,37-0,54

Tab.1 Die Quecksilberkonzentration ausgewahlter SiRwasserfische in Binnen-
gewassern Mitteleuropas

Alle in der Untersuchung der Saale analysierten Fischproben lagen mit 0,02-
0,42 mg/kg (Median 0,15) unterhalb der von der EU vorgeschriebenen
Quecksilberhéchstgehalte flr Fischereiprodukte von 0,5 (bzw.1) mg/kg
Frischgewicht. Abb. 12 zeigt den Gesamtquecksilbergehalt von Brassen

verschiedener deutscher Flisse, auch der unteren Saale 1997 mit tUber 0.2
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mg/kg im Vergleich zu 0,075 mg/kg der Futterfische (Weil¥fische) der oberen
Saale 2003/04.

Peterson et al. analysierten 2007 2707 Fischproben aus Flussen in 12
westlichen US-Bundesstaaten. Sie fanden eine mediane Hg-Konzentration
der piscivoren Fische von 0,26 mg/kg, der Omnivoren von 0,09 mg/kg. Kelly
et al. verglichen 2008 die Quecksilberkonzentration in kanadischen Zucht-
und Wildlachsen. Die Quecksilberkonzentrationen lagen zwischen 0.03 und
0,1 mg/kg. Die Zuchtlachse wiesen signifikant weniger Quecksilber auf, als
die Wildlachse. Beide lagen jedoch deutlich unter dem Grenzwert fur
kommerziellen Fisch in Canada von 0,5mg/kg. Eine Untersuchung der
Quecksilberkonzentration in importiertem und gezuchtetem Fisch in England
durch Knowles et al. 2003 zeigt Werte von 0,4 mg/kg Thunfisch, 0,664 mg/kg
antarktischer Eisfisch,0,153 — 2,706 mg/kg Schwertfisch/Marlin, 1,0 — 2,2
mg/kg Hai und maximal 0,103 mg/kg fur Zuchtlachs Burger et al. untersuchten
2006 in Supermarkten in lllinois gekauften Fisch. Die
Quecksilberkonzentrationen differierten entsprechend den Fischarten von
0,03 mg/kg bei Lachs bis 1,41 mg/kg bei Schwertfisch.

6.3 Die Quecksilberkonzentration im Wasser und Sediment der oberen
Saale

Die natlrliche Quecksilberkonzentration in anthropogen und geogen
unbelasteten Gewassern liegt etwa im Bereich von 0,005 bis 0,02 ug/l.

Der Hintergrundwert fur die Quecksilbergehalte in feinkérnigen Sedimenten
(Fraktion < 20 um) wird fir Deutschland mit 0,2 mg /kg angegeben (UBA
2006). Die Quecksilberkonzentration des Saalewassers betrug 2003 und
2004 0,1 pg/l, die des Sediments 2003 0,14 mg/kg und

2004 0,10 mg/kg. Im Vergleich dazu wurden im Wasser der Elbe in Schmilka
1990 0,69 pg/l und 1999 maximal 0,09 ug/l gemessen (IKSE 2000), im
Sediment der Elbe bei Schnackenburg 1990 21,1 mg/kg, 1999 3,6 mg/kg, und
2004 2,8 mg/kg (ARGE Elbe 2001).Im Jahr 1999 wiesen die Donau bei
Jochenstein 0,13 mg/kg, der Rhein bei Kleve 0,47 mg/kg, die Weser bei
Bremen 0,25 mg/kg und die Oder bei Schwedt 1,2 mg/kg auf (UBA 1997,
IKSE 2000). Die Gewassergute wird wu.a. Klassifiziert nach der
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Quecksilberkonzentration im Sediment.

Die chemische Guteklassifikation nach LAWA unterscheidet:

LAWA | — unbelastet - bis 0,2 mg/kg

LAWA I-1l — gering belastet — bis 0,4 mg/kg

LAWA Il — maRig belastet — bis 0,8 mg/kg

LAWA 1I-11l — deutlich belastet bis 1,6 mg/kg

LAWA 1l — erhdht belastet bis 3,2 mg/kg

LAWA IlI-1V — hoch belastet bis 6,4 mg/kg

LAWA IV — sehr hoch belastet uber 6,4 mg/kg

Abb.14 und 16 zeigen die Quecksilberkonzentrationen des Saalewassers und
Sedimentes entsprechend der Orte der Probenentnahme.

Auffallig sind hohe Quecksiberkonzentrationen im Sediment in Blankenstein
und Saalfeld. Die hochste Quecksilberkonzentration im Sediment wurde in
Blankenstein 2003 mit 0,84 mg/kg gemessen.

Vermutlich ist die Nahe zur Zellstoff- und Papierfabrik in Blankenstein und zur
Stadt Saalfeld Ursache der erhdhten Quecksilberkonzentrationen im
Sediment.

Es konnte nicht gezeigt werden, dass sich die erhohten
Quecksilberkonzentrationen im Sediment auch in erhdhten Quecksilber-
konzentrationen im Fisch widerspiegeln, da die Saale in Blankenstein nicht
befischt wird und in Saalfeld zur Analyse lediglich Forellen zur Verfigung
standen, die erndhrungsbedingt sehr niedrige Quecksilberkonzentrationen

aufwiesen.
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7 Schlussfolgerungen

Die Quecksilberkonzentration im Blut der Saalefischesser war hdher als

die der Nichtfischesser, lag aber immer unter dem HBM-II-Wert und nur bei 4
Probanden Uber dem HBM-I-Wert. Sie ist abhangig von der Haufigkeit der
Saalefischmahlzeiten. Der festgelegte HBM-II-Wert wird auch bei
regelmaligem Verzehr von Saalefisch nicht erreicht. Amalgamfillungen
hatten keinen Einfluss auf die Quecksilberkonzentration im Blut. Im Urin
waren die Quecksilberkonzentrationen abhangig vom Saalefischkonsum und
der Anzahl der Amalgamfullungen.

Bei keinem Saalefisch wurden Uberschreitungen der gesetzlichen
Quecksilberhochstmenge von 1mg/kg Frischgewicht fur Fische gemessen,
d.h. alle analysierten Fische aus der Saale wiesen eine
Quecksilberkonzentration auf, die deutlich unter den von der EU festgelegten
Grenzwerten  (Schadstoffhdchstmengenverordnung  von 1988)  fur
Fischereiprodukte lag.

Die Quecksilberkonzentration im Fisch steigt mit seiner GroRe und ist
abhangig von der Fischart.

Die Quecksilberkonzentration des Saalewassers und Sedimentes in den
Jahren 2003 und 2004 waren insgesamt gering, die des Wassers lag nur bei
einem Zehntel des Trinkwassergrenzwertes. Die hohe
Quecksilberkonzentration im Sediment in Blankenstein fuhrt zur Einstufung in
Gewassergute LAWA II-III.

Der normale Verzehr von Saalefisch ist aus quecksilbertoxikologischer Sicht

mit dem Verzehr von kommerziell erworbenem vergleichbar.
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