Stoffidentifizierung

Systematischer Name:

CAS-Nummer:
Index-Nummer:
EEC-Nummer:
Gefahrensymbole

und Kennzeichnungen:

Chemisches Zeichen:

Quecksilber
7439-97-6
080-001-00-0
231-106-7

(11T (giftig);
R:23-33;
S:(1/2)-7-45
Hg

Physikalische und chemische

Eigenschaften

Atomgewicht:
Schmelzpunkt:
Siedepunkt:
Dichte:

Dampfdruck:

Relative Dampfdichte:

Wasserloslichkeit:

Umrechnung:

200,59 g/mol
-39,8°C[2]
357°C[2]

13,55 g/ml bei
20°C[2]

0,162 Pa bei
20°C[3]

6,93 (Luft=1)
~20 pg/l bei
20°C[2]

60 pg/l bei 25°C
(4]
1mg/m3=0,120
mi/m3 (ppm)
bei 25°C
1ml/m3 (ppm)
=8,337 mg/m3
bei 25°C

B. Link « Sozialministerium Baden-Wiirttemberg, Stuttgart

Richtwerte fiir die
Innenraumluft — Quecksilber*

Elementares (metallisches) Quecksil-
ber ist eine silbrige Fliissigkeit, die im
Vergleich zu anderen Metallen einen re-
lativ hohen Dampfdruck aufweist. Eine
gesittigte Atmosphére enthilt bei 24°C
ungefihr 18 mg Hg/m3 [5]. In der
Dampfphase liegt Quecksilber einato-
mig vor. Die Lipidloslichkeit von ele-
mentarem Quecksilber betrigt ca. 5-50
mg/1 und tibertrifft damit seine Wasser-
16slichkeit (ca. 20 pg/l) deutlich [2]. Ver-
schiedene andere Metalle konnen sich in
Quecksilber unter Bildung von Amalga-
men lésen.

Elementares Quecksilber wird in
der Chlor-Alkali-Elektrolyse, in der
Elektrotechnik, im Instrumenten- und
Apparatebau sowie als Bestandteil von
Dental-Amalgam in der Zahnmedizin
verwendet. Verbindungen des Quecksil-
bers (Hg-Iund Hg-II) werden bzw. wur-
den in der Industrie als Katalysatoren
und Pigmente sowie im Pflanzenschutz
als Fungizide eingesetzt.

Organische Hg-Verbindungen (vor-
zugsweise Methyl-Hg) entstehen aus an-
organischen Quecksilberverbindungen
durch mikrobielle Umsetzungen und
kénnen sich aufgrund ihrer Fettl6slich-
keit in der Nahrungskette anreichern.

Innenraumbelastungen durch
Quecksilber im nichtgewerblichen Be-
reich sind vornehmlich durch metalli-
sche Dampfe, z.B. durch zerbrochene
Thermometer oder Barometer, zu er-
warten. In Einzelfillen sind hohe Innen-
raumbelastungen in Wohnungen gefun-
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den worden, die im letzten Jahrhundert
als Werkstitten zur Verarbeitung von
metallischem Quecksilber bei der Spie-
gelherstellung genutzt wurden [6]. Hg-
Verbindungen spielen dagegen in der
Raumluft von nicht gewerblich genutz-
ten Rdumen eher eine untergeordnete
Rolle. Insofern wird fiir Innenrdume le-
diglich ein Bedarf fiir die Angabe von
Richtwerten fiir Hg-Dampf (Hg°) gese-
hen. Die nachfolgenden Ausfithrungen
beziehen sich daher in erster Linie auf
metallisches Quecksilber bzw. Quecksil-
berdampf.

Exposition

Die Konzentration von Quecksilber-
dampf in der Atmosphire liegt in unbe-
lasteten Gebieten gewdhnlich im Be-
reich um 2-5 ng/m3, in Ballungsgebieten
bis zu 10 ng/m3 [7]. In Einzelfillen wur-
den Werte bis zu 100 ng Hg/m3 gefun-
den [8].In unmittelbarer Umgebung von
Industriebetrieben (Emittentennahbe-
reich) kénnen Konzentrationen bis in
den Bereich um 1 pg/m3 auftreten [9].

* Das Basisschema zur Ableitung von
Richtwerten fiir die Innenraumluft wurde im
Bundesgesundhbl. 1996;39; 11:422-426
veroffentlicht

Dr.B.Link
Sozialministerium Baden-Wiirttemberg,
Postfach 103443, D-70029 Stuttgart



Tabelle 1

Geschatzte durchschnittliche tagliche Hg-Zufuhr und Hg-Resorption (angegeben in pg/d)

Expositionspfad Tagliche Aufnahme Tagliche Aufnahmevonanorg.  Tagliche Aufnahme

von Hg°-Dampf Hg-Verbindungen von Methyl-Hg

Zufuhr Resorption Zufuhr Resorption Zufuhr Resorption
Luft (1,5 ng/ m3) 0,030 0,024 0,002 0,001 0,008 0,0064
Lebensmittel
Fisch 0 0 0,600 0,042 2,4 2,3
Andere 0 0 3,6 0,25 0 0
Trinkwasser 0 0 0,050 0,0035 0 0
Zahnamalgam 3,8-21 3,1-17 0 0 0 0
Gesamt 3,9-21 3,1-17 43 0,3 2,4 2,31

Eine Ubersicht findet sich in der Schrif-
tenreihe des Landerausschusses fiir Im-
missionsschutz [5].

Systematische Messungen in Innen-
rdaumen liegen nicht vor. In den Woh-
nungen, die ehemals als Werkstétten zur
Spiegelbelegung genutzt wurden, waren
in der Raumluft Quecksilbergehalte bis
zu 70 pug/m3 nachweisbar [6]. Als Folge
der Anwendung von Latex-Farben, de-
nen zur Konservierung Phenylquecksil-
beracetat zugesetzt war, sind in den USA
Innenraumbelastungen bis zu 10 pg
Hg/m?3 festgestellt worden [10]. In ame-
rikanischen Krankenhdusern sollen an-
geblich durch zerbrochene Fieberther-
mometer Spitzenwerte um ca. 710 Ug
Hg/m3 gemessen worden sein [11].

Eine nicht zu vernachlidssigende
Quelle fiir metallische Quecksilber-
dampfe sind die in der Zahnheilkunde
héufig verwendeten Silberamalgam-Fiil-
lungen. Bei Amalgamtrégern wurden in
der Ausatemluft Mittelwerte von 0,9 ug
Hg/m3 [12] bzw. 1,9 pg Hg/m3 [13],in der
Mundluft 4,9 ug Hg/m3 [14] gemessen.
Nach Stimulation der Amalgamoberfli-
chen durch intensives Kauen erhéhten
sich die entsprechenden Mittelwerte in
der Atemluft auf 13,7 pg/m3 [12] bzw. 8,2
pg/m3 [13], in der Mundluft auf 29,1
pg/m3 [14].

Lebensmittel pflanzlicher Herkunft
enthalten Quecksilber iiberwiegend in
anorganischer, ionisierter Form (Hg2+).
Bei tierischen Lebensmitteln sind in er-
ster Linie Fisch und Fischprodukte mit

Methylquecksilber belastet. Angaben zu
Nahrungsmittelbelastungen durch Hg
finden sich in der Literatur [2, 5]. Im
Trinkwasser liegen in der Regel keine
nennenswerten Hg-Belastungen vor.

Toxikokinetik

Aufnahme

Quecksilber(Hg®)-Dampf wird tiber die
Lungen gut aufgenommen, die Resorpti-
onsquote betrégt ca. 80% [15]. Die Auf-
nahme von Hg® iiber die Haut ist im Ver-
gleich dazu vernachlédfligbar, ebenso die
Resorption von metallischem Quecksil-
ber im Magen-Darm-Trakt (<0,01%).
Anorganische Verbindungen aus der
Nahrung werden intestinal zu ca. 2-15%
resorbiert, bei Kindern kann die Resorp-
tionsquote hoher sein. Organische Hg-
Verbindungen wie Methyl-Hg werden
dagegen aus dem Magen-Darm-Trakt
nahezu vollstindig aufgenommen.

Fiir die nahrungsbedingte Hg-Zu-
fuhr werden Werte im Bereich von 8,6
bis 571 ng/kg KG und Tag angegeben
[16]. In einer neueren deutschen Dupli-
katstudie wurde fiir Kinder eine durch-
schnittliche Quecksilberzufuhr (Medi-
an) von 12 ng/kg KG und Tag (Tage ohne
Fischverzehr) bzw. von 124 ng/kg KG
und Tag (Tage mit Fischverzehr) ermit-
telt [16]. Bei einer Fischmalzeit pro Wo-
che werden danach im Mittel 28 ng
Hg/kg KG und Tag, vorwiegend in orga-
nisch gebundener Form, aufgenommen
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(16 ng aus Fisch, 12 ng aus {ibrigen Le-
bensmitteln). Dies entspricht bei einem
35 kg schweren Kind einer Aufnahme
von ca.1 pg Hg/d.

Die Aufnahme von Quecksilber-
dampf aus den Amalgamfiillungen der
Zéhne ist von der Anzahl, der Zusam-
mensetzung und der Qualitét der Fiil-
lungen abhingig. Die WHO schitzt, dafl
zwischen 3,8 und 21 ug Hg°/d tiber die-
sen Weg zugefiihrt werden [17].

Insgesamt geht die WHO fiir die
Hg-Zufuhr iiber verschiedene Quellen
und fiir die Resorption von wie in Tabel-
le 1 dargestellter Abschdtzung aus. We-
gen der geringen Resorptionsrate anor-
ganischer Hg-Verbindungen ergibt sich
daraus, dafl die insgesamt resorbierte
Hg-Menge im wesentlichen von der Auf-
nahme iiber Zahnamalgam (beziiglich
Hg®) und dem Fischverzehr (beziiglich
Methyl-Hg) abhéngt.

Verteilung

Hg°-Dampf 16st sich zunéchst physika-
lisch im Plasma und wird intrazelluldr
(z.B. in Erythrozyten durch Katalasen)
rasch zu Hg?* oxidiert. Wihrend Hg°-
Dampf gut lipidléslich ist und die Blut-
Hirn-Schranke durchdringen kann, ist
Hg?"* relativ stark an Proteine (z.B. Me-
tallothionein) gebunden und hat eine
hohe Affinitdt zu Epithelzellen, z.B. in
der Niere und der Leber, aber auch im
Gehirn. Eine Riickdiffusion von Hg2*
findet aus dem Gehirn nur in sehr gerin-



gem Umfang statt. Hauptspeicherort von
Quecksilber ist die Niere, die ca. 50 bis
75% der Hg-Korperlast enthilt.

Elimination

Vom Organismus aufgenommenes Hg®
wird einerseits als Hg>" mit dem Urin
ausgeschieden; andererseits in Abhdn-
gigkeit von der Expositionshéhe auch
iiber die Galle und die Darmschleimhaut
als Hg2t oder Hg-Metallothionein elimi-
niert. Ein Teil des inhalativ aufgenomme-
nen Quecksilbers kann als Hg® wieder
abgeatmet werden. Nach 2ominiitiger
Exposition gegeniiber 100 pg Hg/m3
wurden von der innerhalb der ersten
Woche ausgeschiedenen Gesamtmenge
50% mit den Fizes, 37% mit der Atemluft
und 13% mit dem Urin eliminiert [15].
Insgesamt folgt die Elimination kei-
ner einfachen Kinetik, sondern setzt sich
aus mehreren Phasen mit unterschiedli-
chen Halbwertszeiten zusammen [15,
17]. Nach Kurzzeitexposition gegeniiber
Hg°-Dampf werden aus dem Blut 90%
des Quecksilbers mit einer Halbwerts-
zeit von zwei bis vier Tagen eliminiert,
danach folgt eine zweite Eliminations-
phase mit einer Halbwertszeit zwischen
15 und 30 Tagen. Im Gehirn wurde durch
Tracer-Studien bzw. nach unfallbeding-
ter Aufnahme von radioaktivem Queck-
silber eine Halbwertszeit von 19 bis 26

Empfehlungen

Tagen ermittelt; fiir eine Teilmenge des
vom Gehirn aufgenommenen Quecksil-
bers mufd jedoch eine wesentlich lange-
re Halbwertszeit von mehreren Jahren
angenommen werden [18].

Fiir die Niere, die den grofiten Hg-
Speicher im Organismus darstellt, wur-
de die Halbwertszeit von 64 Tagen be-
stimmt; dies entspricht etwa der Halb-
wertszeit des Quecksilbers im gesamten
Korper. Wie im Gehirn, muf auch hier
fiir eine Teilfraktion des Quecksilbers ei-
ne wesentlich langere Halbwertszeit zu-
grunde gelegt werden.

Bei chronischer Quecksilberbela-
stung am Arbeitsplatz (ca. 8 Stunden pro
Tag) stellt sich fiir die Hg-Ausscheidung
mit dem Urin eine Gleichgewichtskon-
zentration ein, die von der Hohe der Hg-
Exposition abhédngt. Vergleichende Mes-
sungen zwischen der Hg-Konzentration
in der Luft am Arbeitsplatz und im Urin
sind in Tabelle 2 aufgefiihrt.

Die Gegeniiberstellung zeigt, dafy in
neueren Untersuchungen das Verhaltnis
zwischen der Hg-Konzentration in der
Luft und derjenigen im Urin eher bei 1:1
als bei 1:3 liegt. Fiir Abschdtzungen der
Luftkonzentration am Arbeitsplatz aus
Urinkonzentrationen kann daher im
Mittel ndherungsweise ein Verhéltnis von
1:1,5 zugrundegelegt werden. Zur Um-
rechnung der Konzentrationsangaben
»Hg/1 Urin“ in ,,ug/g Kreatinin® wird ein

Verhiltnis von 1,5:1 (pg/l:ug/g Kreatinin)
angenommen (1,5 g Kreatinin/l) [26].

Wirkungen

Im nichtgewerblichen Bereich sind aku-
te Wirkungen durch die Aufnahme von
Hg°-Dampfen nicht zu erwarten. Die
chronische Exposition gegeniiber Hg®
fithrt in erster Linie zu Wirkungen am
zentralen Nervensystem (Tremor mer-
curialis, Erregbarkeit, Reizbarkeit) und
der Niere (Proteinurie, tubulidre Schidi-
gung). Daneben treten Wirkungen an
der Mundschleimhaut (Salivation, Gin-
givitis, Stomatitis) auf.

Wirkungen auf das
zentrale Nervensystem

Bei Luftkonzentrationen am Arbeits-
platz ab ca. 100 pg/m3 (Hg°-Dampf) mit
korrespondierenden Urin-Konzentra-
tionen im Bereich deutlich iiber 100
pg/g Kreatinin werden in der arbeitsme-
dizinischen Literatur die klassischen
Symptome im Sinne des Merkurialis-
mus (objektivierbarer Tremor, Erethis-
mus) beschrieben [19, 20,27]; allerdings
gibt es einzelne Studien, in denen erst
bei hoheren Hg-Uringehalten (>500
pg/l) signifikante Effekte auftraten [28].

Auch unterhalb von 100 pg/m3 sind
in verschiedenen Studien noch neuro-

Tabelle 2

Abhéngigkeit der Quecksilberkonzentrationen im Urin von der Konzentration in der Luft und am Arbeitsplatz
Konzentration Art der Messung Konz.im Urin Konz.im Urin Verhaltnis Luft/Urin  Jahrder

in der Luft bez.aufVolumen bezogen (pg/m3:pg/I) Veroffentlichung
(Arbeitsplatz) auf Kreatinin [Quelle]

100 ug/m3 Statische Messung 300 pg/l 1:3 1964 [19]

100 pg/m3 250 pg/l 1:2,5 1970 [20]

50 pg/m3 150 pg/I 13 1970[20]

100 pg/m3 Personal sampling 100 pg/l 1:1 1973 [21]

50 pg/m3 50 pg/I 11 1973 [22]

26 |.|g/m3 Personal sampling (30 pg/l)* 20 pg/g Kreatinin 1:1 1983 [23]

40 |Jg/m3 Personal sampling (75 pg/l)* 50 pg/g Kreatinin 1:2 1987 [24]

25 pg/m3 20 pg/l 1:1 1989 [25]

1:1-2

Zusammenfassung WHO [17]

*Werte aus der auf Kreatinin bezogenen Konzentration abgeleitet
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logische Effekte, wenn auch meist in ge-
ringerem Ausmaf3, beschrieben worden:
Unspezifische bzw. subjektive Sympto-
me wie Appetitlosigkeit, Scheu bzw. Arg-
wohn, wurden in einer Studie noch ver-
mehrt zwischen 60 und 100 pg/m3 ge-
nannt [20], wobei die tatsichlichen Kon-
zentrationen am Arbeitsplatz mogli-
cherweise hoher waren. Unter Verwen-
dung psychologischer Tests wurden si-
gnifikante Unterschiede zu unbelasteten
Kontrollen noch im Bereich von ca. 25
bis 35 ug Hg/l Urin (ca. 20-25 pg Hg/g
Kreatinin) gefunden [29, 30]. Verdnde-
rungen psychometrischer Aktivitdten
konnten bei durchschnittlichen Urin-
konzentrationen von ca. 50 pg/g Kreati-
nin [31], in einer Studie [30] bereits bei
ca. 20 pg/g Kreatinin (33 pg Hg/m3 Luft)
festgestellt werden. In anderen Studien
lieen sich dagegen in dhnlichen Kon-
zentrationsbereichen keine Unterschie-
de zu den Kontrollen mehr sichern [29,
32-35].

Mit empfindlichen Mefimethoden
konnten ab ca. 50 pg Hg/l Urin in eini-
gen Studien auch Storungen physiologi-
scher Abldufe wie eine erh6hte Tremor-
frequenz des Unterarms [36] oder ein
erh6éhter Tremor der Hand [23] sowie
Verdanderungen der Nervenleitfdhigkeit
[37] nachgewiesen werden. Geringfiigige
EEG-Veridnderungen ohne sonstige Zei-
chen einer Hg-Intoxikation waren noch
bei einem Kollektiv mit einer mittleren
Konzentration von 20 pg Hg/l Urin er-
kennbar [25].

Wirkungen auf die Niere

Als empfindlicher Parameter einer nie-
renschiddigenden Wirkung kann die Er-
hoéhung der Proteinausscheidung (Pro-
teinurie) angesehen werden. Bei gewerb-
licher Exposition gegeniiber Hg-Damp-
fen ist in verschiedenen Studien unter-
halb einer Hg-Urin-Konzentration von
100 pg/l eine Proteinurie nachgewiesen
worden. Bei Laboranten, fiir die der Me-
dian der Hg-Urin-Konzentration bei ca.
35 pg/l lag, wurde noch eine erhohte Pro-
teinausscheidung im Urin festgestellt
[38]. Aus der Untersuchung einer Grup-
pe von Beschiftigten mit einer durch-
schnittlichen Hg-Urin-Konzentration
von 20 ug/g Kreatinin (ca. 30 pg Hg/l) er-

gaben sich Hinweise auf eine erhéhte 3-
Galaktosidase-Ausscheidung im Urin
[39].In einer weiteren Studie ist eine Er-
hohung der B-Galaktosidase-Ausschei-
dung und des Retinol-bindenden Prote-
ins bei mittleren Hg-Urin-Konzentratio-
nen von 30 pg/g Kreatinin (ca. 45 pg
Hg/l) beschrieben worden [40]. Eine si-
gnifikante positive Korrelation der rena-
len Ausscheidung von N-Acetyl-—Glu-
cosaminidase (NAG) mit dem Hg-Ge-
halt im Urin wurde bei einer mittleren
Konzentration von 73 ug Hg/g Kreatinin
(ca.110 pg Hg/l) [41] und in einer ande-
ren Studie bei einer mittleren Konzen-
tration von 25 pg Hg/g Kreatinin (ca. 40
pg Hg/l) [42] gesehen; andere renale Ef-
fekte waren in diesen Studien jedoch
nicht nachweisbar.

Verdnderungen verschiedener Pa-
rameter, die auf eine leichte tubuldre
Schidigung hinweisen, wurden bei einer
mittleren Konzentration von 22 pg Hg/g
Kreatinin (ca. 33 pg Hg/l) festgestellt
[43], renale Effekte wurden dabei insbe-
sondere dann gefunden, wenn die Hg-
Konzentration iiber 50 pg/g Kreatinin
(75 ng Hg/1) lag. In Tierversuchen konn-
ten durch die Gabe von Quecksilber-
chlorid glomeruldre Schiddigungen auf
der Basis von Autoimmunreaktionen
ausgelost werden [17];im Gegensatz da-
zu war in einer Studie an Chloralkali-
Arbeitern mit Hg-Konzentrationen im
Urin von 27 ug/g Kreatinin keine erhoh-
te Bildung von Autoantikérpern oder
Immunkomplexen zu erkennen [44].

Sonstige Wirkungen

Als weitere Effekte einer chronischen
Exposition gegeniiber Hg-Dampfen
kénnen Entziindungen der Mundhéhle
und des Zahnfleisches sowie auflerdem
allergische Erscheinungen an der Haut
und der Mundschleimhaut auftreten [15,
17]. In verschiedenen Studien (verglei-
che [17]) wurde - allerdings nicht durch-
gédngig — ein Einflufl der Quecksilberbe-
lastung auf den Menstruationszyklus
und die Fotalentwicklung berichtet.
Nach dem gegenwirtigen epidemiologi-
schen Stand ist nicht klar, ob bei Abwe-
senheit der tiblichen Zeichen einer Hg-
Intoxikation adverse Effekte auf den
Menstruationszyklus oder auf die Fotal-
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entwicklung auftreten konnen [17]. Be-
ziiglich einer mutagenen bzw. kanzero-
gen Wirkung von Quecksilber liegen
keine iiberzeugenden Hinweise vor [17].

Bewertung
Bestehende Regelungen

Fiir die maximale Arbeitsplatzkonzen-
tration von Quecksilber-Dampf wurde
1970 ein Wert von 100 pg/m3 festgelegt.
Die Senatskommission der Deutschen
Forschungsgemeinschaft zur Priifung
gesundheitsschéddlicher Arbeitsstoffe
geht in ihrer Ableitung davon aus, dafl
bei Hg-Konzentrationen unter 100
pg/m3 in der Luft am Arbeitsplatz zwar
subjektive Beschwerden sowie biologi-
sche Verdnderungen ohne nachgewiese-
nen Krankheitswert, aber keine objekti-
vierbaren Hg-bedingten Schddigungen
auftreten [3]. Allerdings sind in den mei-
sten Industriestaaten die Standards fiir
metallisches Quecksilber am Arbeits-
platz deutlich niedriger; meist wird ein
Wert von 50 pg/m3 angegeben [45]. Das
WHO-Regionalbiiro Europa schldgt in
den ,,Air Quality Guidelines fiir die In-
nenraumluft einen Leitlinienwert von 1
pg/m3 vor [7]. Dieser Ableitung liegt ein
LOAEL von 50 pug Hg/l Urin aus der Un-
tersuchung von Buchet et al. [39] zu-
grunde, bei dem bei einigen Arbeitern
eine Proteinurie beobachtet wurde. Der
Urin-Konzentration wird dabei eine
korrespondierende Luftkonzentration
von 15 pg/m3 (Dauerbelastung iiber 24
h/d) zugeordnet. Mit einem Sicherheits-
faktor von 20 (Faktor 10 zur Ubertra-
gung auf die Allgemeinbevélkerung,
Faktor 2 zur Berticksichtigung von Unsi-
cherheiten bei der Abschétzung der kor-
respondierenden Luftkonzentration)
kommt die WHO zu einem gerundeten
Leitlinienwert von 1 pg/m3.

Zur Beurteilung der internen
Quecksilber-Belastung hat die HBM-
Kommission am Umweltbundesamt auf
der Basis der Konzentration von Queck-
silber im Blut und Urin Referenz- und
Human-Biomonitoring-Werte (HBM-
Werte) vorgelegt. Als Referenzwert im
Urin wurde fiir Kinder (sechs bis zwolf
Jahre) und Erwachsene (25 bis 69 Jahre)
ohne Amalgamfiillungen ein Wert von



1,0 ug Hg/g Kreatinin bzw. 1,4 ug Hg/l ge-
nannt [46]. Fiir anorganisches Quecksil-
ber wurden fiir den HBM-I-Wert 5 ug
Hg/g Kreatinin, fiir den HBM-II-Wert 20
ug Hg/g Kreatinin vorgeschlagen [47].

Ableitung von Richtwerten fiir
die Innenraumluft

In Innenrdumen sind Hg-Konzentratio-
nen, die zu akuten Wirkungen fiihren,
nicht zu erwarten, so dafi sich die Ablei-
tung von Richtwerten auf die Langzeit-
exposition beschrénken kann. Ohne Be-
riicksichtigung allergischer Reaktionen,
fiir die wegen der unterschiedlichen in-
dividuellen Disposition die Aufstellung
einer allgemeingiiltigen Dosis-Wir-
kungsbeziehung nicht méglich ist, ergibt
sich aus der Literatur, dafi erste Effekte
bei erwachsenen Personen an Arbeits-
plétzen bei durchschnittlichen Konzen-
trationen im Bereich von 25 bei 75 pug
Hg/1 Urin auftraten. Bei Urinkonzentra-
tionen ab ca. 50 pg Hg/l waren in ver-
schiedenen Studien neurologische Ef-
fekte, die oft noch keine klinische Rele-
vanz hatten, faf$bar. Nephrotoxische Ef-
fekte zeigten sich bei dhnlichen Hg-Kon-
zentrationen im Urin: Eine héhere Inzi-
denz fiir Proteinurie wurde teilweise bei
Konzentrationen ab ca. 35 pg/l festge-
stellt; erh6hte Ausscheidungen von N-
Acetyl-—Glucosaminidase bzw. [3-Ga-
laktosidase traten bei mittleren Hg-Kon-
zentrationen im Bereich zwischen 25
und 50 pg/g Kreatinin (ca. 40 bis 70 pg/l
Urin) auf, eine exakte Angabe der Wir-
kungsschwelle ist nicht moglich.

Die WHO kommt in ihrem Report ,,En-
vironmental Health Criteria 118“ von
1991 [17] zu einer dhnlichen Einschit-
zung, die folgendermafien zusammen-
gefaf3t werden kann:

» Bei Luft-Konzentrationen (Hg-
Dampf) iiber 80 pg/m3 (am Arbeits-
platz) mit korrespondierenden Urin-
Konzentrationen iiber 100 ng/g Krea-
tinin konnen sich mit hoher Wahr-
scheinlichkeit die klassischen neuro-
logischen Zeichen einer Quecksilber-
vergiftung (Tremor, Erethismus) und
eine Proteinurie entwickeln.

Empfehlungen

» Bei einer Exposition zwischen 25 und
80 pg Hg/m3 (Luft am Arbeitsplatz),
die zu Urinkonzentrationen zwischen
30 und 100 pg/g Kreatinin fiithrt, wird
iiber objektivierbare geringgradig to-
xische Effekte, die nicht zu klinisch re-
levanten Beeintrdchtigungen fiihren,
sowie {iber verschiedene subjektive
Symptome berichtet.

Fiir die Bewertung von Urin-Konzen-
trationen unterhalb von 30 bis 50 pg/g
Kreatinin stehen keine geeigneten epi-
demiologischen Daten zur Verfiigung.

Hinsichtlich der durch Hg(II) hervor-
gerufenen Glomerulonephritis wird
eine immunologische Atiologie ange-
nommen, fiir die keine Dosis-Wir-
kungsbeziehung angegeben werden
kann. Im Tierversuch wurden bei be-
stimmten Rattenstimmen nephroto-
xische Effekte (Bindung von Antikor-
pern an die glomeruldre Basalmem-
bran) bei Hg-Dosen gefunden, die der
Hg-Aufnahme bei einer chronischen
Arbeitsplatzkonzentration von ca. 70
pg/m3 entsprechen. Diese Konzentra-
tion liegt somit in einem Bereich, in
dem beim Menschen neurologische
und renale Effekte gefunden werden.

Aus der Zusammenschau der gefunde-
nen Effekte wird daraus als LOAEL fiir
die neurotoxische und nephrotoxische
Wirkung aus den Studien am Arbeits-
platz ein Wert von ca. 50 ug Hg/1 Urin (35
pg Hg/g Kreatinin) abgeleitet. Die hierzu
korrespondierende Luftkonzentration
bei der Exposition am Arbeitsplatz liegt
bei ca. 35 pg Hg/m3.

Richtwert Il

Ausgehend vom LOAEL von 35 ug
Hg/m3 fiir die Luft am Arbeitsplatz wer-
den bei der Ableitung des Richtwertes II
nach dem Basisschema [48] Intraspezi-
es-Unterschiede, d.h. empfindliche Per-
sonengruppen innerhalb der Allgemein-
bevolkerung, durch Einfithrung des Fak-
tors 10 berticksichtigt. Zur Umrechnung
der zeitlich limitierten Exposition am
Arbeitsplatz auf die Dauerbelastung, die
in Wohnrdumen unterstellt werden
muf3, ist aus toxikokinetischen Griinden
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der Faktor 5 gerechtfertigt. Aufgrund
der héheren Atemrate im Vergleich zu
Erwachsenen muf3 bei Kindern bei glei-
cher Luftkonzentration eine héhere Hg-
Aufnahme angenommen werden. Dies
wird auch durch Untersuchungen ge-
stiitzt, wonach bei gleicher Luftkonzen-
tration Kinder eine héhere Ausschei-
dung von Hg im Urin aufweisen als Er-
wachsene [6]. Entsprechend dem Basis-
schema wird dies durch einen Faktor
von 2 beriicksichtigt. Damit ergibt sich
fiir den Richtwert II eine Luftkonzentra-
tion fiir metallischen Hg-Dampf von
0,35 pg/m3.

Nachfolgend wird die mogliche Hg-
Aufnahme aus der Raumluft mit der Auf-
nahme aus anderen Quellen verglichen:
Aufgrund toxikokinetischer Uberlegun-
gen kann bei einer Luftkonzentration
von 0,35 g Hg/m3 bei Kindern eine Hg-
Aufnahme in den Organismus von 4 pg/d
resultieren (angenommenes Alter sieben
bis neun Jahre; Atemrate 14 m3/d als un-
giinstige Annahme; Resorptionsrate
80%). Bei Annahme einer Ausscheidung
von 50% des Quecksilbers iiber den Urin
und einer Urinausscheidung von 0,8 1/d
wire daraus eine Erh6hung der Urinkon-
zentration um ca. 2,5 pg/l zu erwarten.

Die gegenwirtige Grundbelastung
von Hg im Urin liegt bei Kindern der
vierten Grundschulklassen aus verschie-
denen Regionen in Baden-Wiirttemberg
im Bereich von 0,25 bis 0,65 pg/l (Medi-
anwert); das 95. Perzentil der Verteilung
reicht in einen Bereich von ca. 3-6 pg/l
[49]. Fiir die Bevolkerung der Bundesre-
publik Deutschland wurde vom Institut
fiir Wasser-, Boden- und Lufthygiene des
Umweltbundesamtes eine Konzentrati-
on von 0,5 g Hg/l Urin (Median) bzw.
3,9 pg Hg/l Urin (95. Perzentil) sowohl
bei Erwachsenen (25 bis 69 Jahre) als
auch bei Kindern (sechs bis 14 Jahre) er-
mittelt [26]. Dabei zeigte sich auch hier
eine deutliche Abhingigkeit von der
Zahl der Amalgamfiillungen. Wahrend
bei Erwachsenen ohne Amalgamfiillun-
gen die Urinkonzentration 0,3 ug/l (Me-
dian) bzw. 1,5 pg/1 (95. Perzentil) betrug,
lagen bei Personen mit sieben und mehr
Amalgamfiillungen die entsprechenden
Werte bei 1,4 pg/l (Median) bzw. 6,4 pg/1
(95. Perzentil) [50].



Hg-Raumluftkonzentrationen in
Hohe des Richtwertes IT konnen dem-
nach bei den Raumnutzern zu Quecksil-
ber-Konzentrationen im Organismus
fithren, die deutlich iiber der Durch-
schnittsbelastung liegen. Zusatzbela-
stungen in dhnlicher Gréflenordnung
sind aber auch durch andere Ursachen
wie z.B. durch Amalgamfiillungen mog-
lich. Die Aufnahme von Quecksilber aus
kontaminierten Raumen stellt jedoch ei-
ne vermeidbare Zusatzbelastung dar,
der kein Vorteil gegeniibersteht. Der
RW-II-Wert ist deshalb im Falle von
Quecksilber nicht als Eingriffswert im
sonst verstandenen Sinne zu betrachten,
sondern seine Uberschreitung weist
darauf hin, dafi relevante Quellen fiir ei-
ne Hg-Belastung in den betroffenen
Rdumen vorhanden sind, die unter Be-
achtung der Verhiltnisméafigkeit ent-
fernt werden sollen.

Richtwert |

Zur Vermeidung von Zusatzbelastungen
ist auch bei Hg-Konzentrationen in der
Raumluft unterhalb des Richtwertes II
eine Entfernung quecksilberabgebender
Quellen im Rahmen der Verhiltnisma-
Bigkeit sinnvoll. Bei Raumluftkonzen-
trationen unterhalb des Richtwertes I
von 0,035 pg/m3, der nach dem Basis-
schema mit Hilfe des Faktors 10 aus dem
Richtwert II gebildet wird, liefert die
Raumluft keinen nennenswerten Bei-
trag zur Gesamtbelastung.
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