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Eröffnung der Tagung und Begrüßung der Teilnehmer 

von F. Höffken 

rm Namen des Vereins und des Instituts für Wasser-, Boden- und Lufthy­
giene des Bundesgesundheitsamtes begrüße ich Sie auf unserer gemeinsa­
men Tagung über .,Hygienisch-toxikologische Bewertung von Trinkwasser­
inhaltsstoffen" sehr herzlich. Ich begrüße Sie zugleich im Namen des der­
zeitigen Vereinsvorsitzenden, des Direktors der Emschergenossenschaft 
und des Lippe-Verbandes, Herrn Dr. Dr. Knop, Essen,der wegen anderwei­
tiger Verpfichtungen leider abgesagt hat . Zu ·seinem Bedauern ist auch Herr 
Direktor Dr. Tessendorf von den Berliner Wasserwerken verhindert, Ihnen 
die Grüße des Vereins persönlich zu überbringen und den Referenten die­
ser Tagung den Dank des Vereins auszusprechen . Er hat mich gebeten, . 
dies für ihn zu tun . Ich komme seiner Bitte gern nach. Den Referenten 
übermittle ich zugleich mit dem Dank des Vereins den des Instituts und 
meinen persönlichen. 

Wir freuen uns, daß unsere Einladung ein solches Echo gefunden hat, 
und danken für die zahlreiche Beteiligung. Wenn ich leider von einer Na­
metlichen Begrüßung der Teilnehmer absehen muß, so lassen Sie mich 
doch wenigstens den Vertreter des Europäischen Büros der Weltgesund­
heitsorganisation in Kopenhagen, Herrn Dr. Jernoloev, namentlich begrü­
ßen. Ich heiße ferner willkommen die Teilnehmer aus den Niederlanden, 
Norwegen , Österreich und der Schweiz. Meine weiteren Grüße gelten den 
Angehörigen des Bundesministeriums für Jugend, Familie und Gesundheit , 
des Bundesministeriums des Innern und den Teilnehmern aus den verschie­
denen Länderministerien. Besonders herzlich begrüße ich auch die ehemali­
gen Mitglieder des Instituts, über deren Erscheinen ich mich sehr freue, so­
wie die Angehörigen der übrigen Institute des Bundesgesundheitsamtes. 
Ein freundschaftliches Willkommen gilt Herrn Prof. Dr. Sontheimer und 
seinen Mitarbeitern vom Engler-Bunte-lnstitut der Technischen Universität 
Karlsruhe, Abt . Wasserchemie, sowie Herrn Prof. Dr. Quentin und seinen· 
Mitarbeitern vom Institut für Wasserchemie und chemische Balneologie 
der Technischen Universität München . Ich möchte an dieser Stelle noch 
einmal hervorheben, daß eine Vereinbarung zwischen diesen drei Institu­
ten getroffen worden ist, wonach wechselweise in Karlsruhe, München und 
Berlin Veranstaltungen in Form von Vorträgen und Diskussionen zur Si­
cherstellung eines laufenden Erfahrungsaustausches stattfinden. Die 5. der-
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artige Vortragsreihe kann ich heute in Berlin eröffnen. 
Aus räumlichen Gründen muß das Institut zur Durchführung dieser Ver­

anstaltung um Gastfreundschaft bitten. Diese wurde uns vom benachbar­
ten Pharmakologischen Institut der Freien Universität gewährt, dessen Lei­
ter, Herr Prof. Dr. Herken, uns diesen Hörsaal in Erinnerung an den An­
fang der SOer Jahre gern überließ, als er und seine Assistenten in folge 
Raummangels gezwungen waren, in unserem Hörsaal ihre Vorlesungen 
und Übungen abzuhalten. Ich möchte nicht versäumen, die anwesenden 
Gäste des Pharmakologischen Instituts zu begrüßen und Herrn Prof. Herken 
für die Gastfreundschaft auch an dieser Stelle zu danken. 
Über das rege Insteresse der Vertreter der Presse habe ich mich sehr gefreut 
freut. Ich begrüße Sie sehr herzlich. 

Bevor ich auf den fachlichen Teil zu sprechen komme, möchte ich Sie 
auf den im Programm angekündigten Empfang der Tagungsteilnehmer heu­
te abend im Rathaus Schöneberg hinweisen, zu dem uns freundlicherweise 
der Senat von Berlin eingeladen hat. Dafür sei auch an dieser Stelle dem 
Senat unser aller Dank abgestattet. 

Erster Direktor und Professor 
beim Bundesgesundheitsamt 
Dr. F. Höffken 
1 Berlin l3, Corrensplatz 1 
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Einführung 

von F. Hö[fken 

Auf dieser Tagung werden wir uns in erster Linie mit medizinischen, inson­
derheit toxikologischen, Problemen beschäftigen , aber auch die chemisch­
physikalische und chemische Analytik der als Schadstoffe in Betracht kom­
menden Trinkwasserinhaltsstoffe wird kurz behandelt werden. Wenn man 
die Wirkung eines Stoffes beurteilen oder eine Bewertung eines Stoffes 
vornehmen will, muß man die Möglichkeit seiner Bestimmung auf rein che­
mischem Wege oder durch physikalisch-chemische Verfahren kennen . Die 
Beherrschung der Analytik - meist sehr kleiner Stoffmengen - ist also eine 
wichtige Voraussetzung bei der Bewältigung des medizinischen Problems. 
Auf einer 2 Tage währenden Veranstaltung kann man sich nur mit einigen 
Schadstoffen befassen. In diesem Zusammenhang ist die Frage von Bedeu­
tung, ob epidemiologische Erhebungen zu einer Objektivierung der Beur­
teilung von Wasserinhaltsstoffen führen können. 

Selbst Länder, die wasserwirtschaftlich günstiger beurteilt werden müs­
sen als die Bundesrepublik Deutschland mit ihren Ballungsgebieten und 
Industrierevieren, haben teilweise Schwierigkeiten, ein hygienisch einwand­
freies Trinkwasser zu liefern. Als dichtbevölkerter Industriestaat ist die 
BRD in Zukunft mehr als bisher gezwungen, den Trinkwasserbedarf aus 
Oberflächenwasser zu decken. Die BRD liegt mit ihrer Gebietsgröße an 9. 
Stelle unter den europäischen Staaten . In der Bevölkerungsdichte nehmen 
wir die erste Stelle ein. Auf 1 Quadratkilometer kommen in der BRD 247 
Menschen. Zu berücksichtigen ist ferner , daß 60 % unserer Bevölkerung in 
Städten lebt und in Ballungsgebieten bereits 4000 Menschen auf den Qua­
dratkilometer kommen. Die Menschen, die unseren Wohlstand erarbeiten, 
verursachen auf der anderen Seite eine Vermehrung des Abfallproduktes 
Umweltschmutz in weitestem Sinne. Unsere hohe Industrialisierung hat 
zur Folge, daß bei uns ein größerer Anteil an Umweltverschmutzung an­
fällt, als in weniger entwickelten Ländern, die nur Endprodukte beziehen. 

Wie bereits erwähnt, muß die BRD zuRehmend Oberflächenwasser zur 
Trinkwasserversorgung heranziehen. Wir wissen alle, daß Oberflächenwas­
ser nicht unmittelbar als Trinkwasser verwendet werden kann, sondern 
vorher aufbereitet werden muß. Wenig erfreulich ist in diesem Zusammen­
hang der Kreislauf Abwasser-Gewässer-Trinkwasser, weil er eine erhöhte 
Seuchengefahr darstellen kann . Nebtm den landwirtschaftlichen Düngemit-
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teln und neben den häuslichen und industriellen Abwässern mit Stoffen 
wie Blei, Cadmium, Zink, Fluor, Cyan, Pestiziden, Mineralöl und Deter­
gentien gelangen aus der chemischen Industrie schwer abbaubare Stoffe in 
die Vorfluter, die die Wasserqualität de-s als Ausgangsmaterial für Trinkwas­
ser dienenden Oberflächenwassers verschlechtern. Eine weitere Gefahr ist 
das Vorhandensein schwer abbaubarer toxischer Chemikalien im Oberflä­
chenwasset , die ebenfalls in das Trinkwasser gelangen können. Das sollte 
unbedingt durch die Aufbereitung vermieden werden. Leider ist die Auf­
bereitung häufig unzulänglich. Hinzu kommt, daß für verschiedene, in 
kleinsten Mengen vorhandene Stoffe exakte Nachweismethoden fehlen. 

Diese Zusammenhänge Jassen die Bedeutung der hygienisch-toxikologi­
schen Bewertung der Trinkwasserinhaltsstoffe erkennen. Während früher 
Untersuchungen über akute und chronische Toxizität als Bewertungsmaß­
stab für die Unbedenklichkeit einer Substanz ausreichten, kann man sich 
jetzt nicht mehr damit begnügen. 

In den USA müssen nach dem neuen Wasserreinhaltegesetz alle Indu­
striebetriebe, die Abwässer in das öffentliche Gewässernetz einleiten wol­
len, eine Genehmigung einholen. Die Firmen müssen, detailliert nach Art 
und Menge, darlegen, welche Fremdstoffe ihr Wasser enthält. Die Umwelt­
schutzbehörde EPA(Environment Protection Agency) verlangt die verbind­
liche Zusage, daß alle einschlägigen Gesetze des jeweiligen Bundesstaates 
strikt eingehalten werden. Vom I . Juli 1977 müssen die Betriebe zur Rei­
nigung ihrer Abwässer die " beste praktikable Technologie" anwenden und 
vom 1. Juli 1983 an sogar die " beste verfügbare" . Am ·Ende dieser progres­
siven Verschärfung der Abwasserbestimmungen steht als Ziel für 1985 der 
"Verschmutzungsgrad Null" aller USA-Wasserläufe. Die "besten praktizier­
baren" Reinigungsmethoden sind jene, die jeweils der "sauberste" Betrieb 
eines bestimmten Industriezweiges erfolgreich anwendet . Das bedeutet, 
daß 1977 alle Fabriken einer bestimmten Produktionssparte gleich saubere 
Wässer einleiten müssen. Ab 1983 ist prinzipiell derjenige Reinheitsstan­
dard verbindlich, der sich mit den modernsten Maßnahmen erreichen läßt. 
Diese Forderung wirkt sich nicht nur auf die Abwasserbehandlung, sondern 
auf die Produktionsverfahren aus. Man wird nur solche Verfahren anwen­
den dürfen, bei denen möglichst überhaupt kein Abwasser mehr anfällt. 
Wassergroßverbraucher werden lernen müssen, Wasser mehr als bisher im 
Kreislauf zu führen . 

Damit zeigt sich also auch in den USA eine Tendenz, die wir für Was­
ser- und LUftreinhaltung (Grenzwerte, vergleichbar mit den amerikanischen 
"Criteria") in der Sowjet-Union und einigen anderen sozialistischen Staaten 
schon lange beobachten konnten. In jüngster Zeit sind in der Sowjet-Union 
eine Reihe Verordnungen zur Verbesserung des Umweltschutzes und ratio-
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neller Anwendung der natürlichen Rohstoffquellen angenommen worden. 
Allein in 15 Städten an Wolga und Kama werden für 300 Millionen Rubel 
Kläranlagen gebaut, etwa 700 Millionen Rubel werden bis 1976 zur Errich­
tung industrieller Abwasseranlagen mit automatischer Kontrolle in 421 Wer­
ken ausgegeben. Interessant ist , daß auch in der Sowjet-Union Forschungs­
vorhaben zur Entwicklung neuer bzw. Verbesserung bekannter Technola­
gien mit dem Ziele, jeg!ische Abfallstoffe tunliehst zu vermeiden, in großer 
Zahl angelaufen sind. Hierzu gehören auch die Möglichkeiten der Wasserer­
sparnis bzw. der Verminderung der Abwassermengen durch in sich geschlos­
sene Kreisläufe des Wassers. Dies gilt besonders für die abwasserintensiven 
Betriebe, wie Zellstoff- und Papierfabriken, chemische und metallurgische 
Werke sowie Rohöl-Industrie. Interessant ist übrigens ferner, daß das Stick­
stoff-und Phosphorproblem und die Einleitung von Detergentien und Pesti­
ziden in die Gewässer auch in Rußland Reinhaltemaßnahmen ausgelöst ha­
ben. 

Lassen Sie mich zum Schluß noch einige Bemerkungen zur Regelung in 
der BRD machen : Für die Beschaffenheit des Trinkwassers in gesundheit­
licher Hinsicht gelten die Vorschriften des Bundesseuchengesetzes § II 
und des Lebensmittelgesetzes. Die Anforderungen an das Trinkwasser sind 
in DIN 2000 " Zentrale Trinkwasserversorgung - Leitsätze für Anforderun­
gen an Trinkwasser, Planung, Bau und Betrieb der Anlagen" niedergelegt. 
Die Norm soll Hinweise für hygienisch befriedigende sowie technisch und 
wirtschaftlich zweckmäßige Bau- und Betriebsweisen geben, sie soll aber 
nicht als starre Vorschrift angesehen werden, schon wegen der Verschie­
denheit der örtlichen Gegebenheiten. Sie soll einen Überblick über die 
grundlegenden Gesichtspunkte nach den heutigen technischen und hygie­
nischen Anschauungen verschaffen. Sie will aber auch herausstellen, daß 
die heutige Wasserversorgungspraxis ein hohes Maß von Verantwortung und 
Können von allen Beteiligten erfordert. 

An der "Trinkwasserverordnung" wird erneut gearbeitet. Daß sie bisher 
noch nicht verabschiedet werden konnte , lag m.E. vor allem an der gerin­
gen Kompetenz des Bundes in dieser Sache . Trotz der mangelnden Kom­
petenz haben die Länder sich von der Notwendigkeit des Erlasses dieser 
Verordnung überzeugt . 

In diesem Zusammenhang sollte nicht unerwähnt bleiben, daß nach dem 
Umweltprogramm der Bundesregierung vom Oktober 1971 bis Ende 1973 
der Entwurf eines Wasserhygienegesetzes vorzulegen ist. Das Gesetz soll 
Vorschriften über Gewinnung, Aufbereitung, Verteilung und Güte des 
Trinkwasers enthalten und das geltende Recht auf diesem Gebiet verein­
heitlichen . 

Die baldige Verabschiedung des geplanten Gesetzes über die Erhebung 
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neller Anwendung der natürlichen Rohstoffquellen angenommen worden . 
Allein in 15 Städten an Wolga und Kama werden für 300 Millionen Rubel 
Kläranlagen gebaut, etwa 700 Millionen Rubel werden bis 1976 zur Errich­
tung industrieller Abwasseranlagen mit automatischer Kontrolle in 421 Wer­
ken ausgegeben. Interessant ist, daß auch in der Sowjet-Union Forschungs­
vorhaben zur Entwicklung neuer bzw. Verbesserung bekannter Technola­
gien mit dem Ziele , jeglische Abfallstoffe tunliehst zu vermeiden, in großer 
Zahl angelaufen sind. Hierzu gehören auch die Möglichkeiten der Wasserer­
sparnis bzw. der Verminderung der Abwassermengen durch in sich geschlos­
sene Kreisläufe des Wassers. Dies gilt besonders für die abwasserintensiven 
Betriebe, wie Zellstoff- und Papierfabriken, chemische und metallurgische 
Werke sowie Rohöl-Industrie. Interessant ist übrigens ferner, daß das Stick­
stoff-und Phosphorproblem und die Einleitung von Detergentien und Pesti­
ziden in die Gewässer auch in Rußland Reinhaltemaßnahmen ausgelöst ha­
ben. 

Lassen Sie mich zum Schluß noch einige Bemerkungen zur Regelung in 
der BRD machen: Für die Beschaffenheit des Trinkwassers in gesundheit­
licher Hinsicht gelten die Vorschriften des Bundesseuchengesetzes § 11 
und des Lebensmittelgesetzes. Die Anforderungen an das Trinkwasser sind 
in DIN 2000 " Zentrale Trinkwasserversorgung- Leitsätze für Anforderun­
gen an Trinkwasser, Planung, Bau und Betrieb der Anlagen" niedergelegt. 
Die Norm soll Hinweise für hygienisch befriedigende sowie technisch und 
wirtschaftlich zweckmäßige Bau- und Betriebsweisen geben, sie soll aber 
nicht als starre Vorschrift angesehen werden, schon wegen der Verschie­
denheit der örtlichen Gegebenheiten. Sie soll einen Überblick über die 
grundlegenden Gesichtspunkte nach den heutigen technischen und hygie­
nischen Anschauungen verschaffen. Sie will aber auch herausstellen, daß 
die heutige Wasserversorgungspraxis ein hohes Maß von Verantwortung und 
Können von allen Beteiligten erfordert. 

An der "Trinkwasserverordnung" wird erneut gearbeitet. Daß sie bisher 
noch nicht verabschiedet werden konnte, lag m.E. vor allem an der gerin­
gen Kompetenz des Bundes in dieser Sache . Trotz der mangelnden Kom­
petenz haben die Länder sich von der Notwendigkeit des Erlasses dieser 
Verordnung überzeugt. 

In diesem Zusammenhang sollte nicht unerwähnt bleiben, daß nach dem 
Umweltprogramm der Bundesregierung vom Oktober 1971 bis Ende 1973 
der Entwurf eines Wasserhygienegesetzes vorzulegen ist. Das Gesetz soll 
Vorschriften über Gewinnung, Aufbereitung, Verteilung und Güte des 
Trinkwasers enthalten und das geltende Recht auf diesem Gebiet verein­
heitlichen . 

Die baldige Verabschiedung des geplanten Gesetzes über die Erhebung 
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von Abwasserabgaben und eine stärkere Beobachtung des Verursacherprin­
zips müssen zur Verbesserung des Gewässerzustandes dringend gefordert 
werden. 

Die Vorschläge einer vom Europäischen Büro der Weltgesundheitsorga­
nisation berufenen Studiengruppe haben zur 2. Auflage der Veröffentli­
chung über "Einheitliche Anforderungen an die Beschaffenheit, Untersu­
chung und Beurteilung von Trinkwasser in Europa" geführt. Sie sind eine 
wertvolle Hilfe für die Praxis. 

Damit schließe ich meine Ausführungen und wünsche der Tagung recht 
erfolgreiche Arbeit. Sie ist hiermit eröffnet! 

Erster Direktor und Professor 
beim Bundesgesundheitsamt 
Dr. F . Höffken 
1 Berlin 33, Corrensplatz 1 
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Probleme der toxikologischen Prüfung und Bewertung von 
Umweltchemikalien 

von G. Lange t 

Als Einführung sollen im folgenden die Aufgaben und Probleme der Toxi· 
kologie im Rahmen der Umweltforschung und des Umweltschutzes behan· 
delt werden. 

Die Kenntnis über Vorkommen, Verteilung, biotische und abiotische 
Umwandlung von Fremdstoffen in der Umwelt hat in den letzten Jahren 
erheblich zugenommen. Die analytischen Methoden wurden verfeinert und 
erfassen nun kleinste Mengen einer großen Zahl von Stoffen. 

Von den meisten dieser Stoffe wissen wir nicht, ob sie in den derzeit 
vorkommenden Konzentrationen Lebensvorgänge wesentlich beeinflussen 
und von welcher Konzentration ab derartige Wirkungen auftreten können. 
Oft ist sogar unbekannt, welche biologischen Wirkungen zu erwarten sind. 

Die Bestandsaufnahme muß aber durch die toxikologische Bewertung 
ergänzt werden, damit sinnvolle Folgerungen für den Schutz der Umwelt 
bzw. für den Schutz des Menschen vor Veränderungen seiner Umwelt ge­
zogen werden können. 

Die ersten Schwierigkeiten in diesem Aufgabengebiet ergeben sich be­
reits bei seiner Abgrenzung: Was sind Fremdstoffe? Was sind Umweltche­
mikalien? 

Von Fremdstoffen sprechen wir, wenn Stoffe, die normalerweise 
im Körper nicht vorkommen, in unseren Organismus aufgenommen wer­
den, aber auch dann, wenn körpereigene Stoffe in körper- oder zellfrem­
der' Konzentration einwirken . Das zweite überrascht · zunächst , wird aber 
verständlich, wenn man einzelne Beispiele betrachtet : C02 , ein Endpro­
dukt der Verbrennungsvorgänge im Organismus, wirkt toxisch, wenn es 
infolge seiner Dichte in Bodennähe angereichert ist. Daran erinnert sich 
jeder, der einmal die blaue Grotte auf der Insel Capri besucht hat . Koch­
salz ist bereits in den Mengen, welche der Gesunde zum Würzen verwen­
det, für viele Kreiskaufkranke toxisch. Hormone, welche der Organismus 
selbst produziert, um Lebensvorgänge zu regeln, stören den geregelten 
Zustand, wenn sie von außen zusätzlich oder in zu großer Menge zuge­
führt werden. So gehören zu den Fremdstoffen viele Bestandteile unserer 
Nahrung, Arzneimittel und Umweltchemikalien. 

In Anlehnung an den Gebrauch im angelsächsischen Schrifttum und in 
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der Projektgruppe "Umweltchemikalien" der Bundesregierung können fol­
gende Definitionen als zutreffend erachtet werden : 
Um weltehern ika!ien sind Stoffe, die durch menschliches Zutun in die 
Umwelt gebracht werden und in Mengen 'oder Konzentrationen auftreten 
können, die geeignet sind, Lebewesen, insbesondere den Menschen zu ge­
fährden . Der Begriff Lebewesen umfaßt nicht nur den Menschen, sondern 
auch seine Umwelt, einschließlich Tiere, Pflanzen und Mikroorganismen. 
Unter Stoffen sind chemische Elemente oder Verbindungen organischer 
oder anorganischer Natur, synthetischen oder natürlichen Ursprungs zu 
verstehen. Das menschliche Zutun kann unmittelbar oder mittelbar, beab­
sichtigt oder unbeabsichtigt erfolgen. Die Gefährdung durch Umweltche­
mikalien kann akuter oder chronischer Natur sein, auch in einer mutage­
nen oder teratogenen Wirkung bestehen und durch Stoffumwandlung so­
wie durch Summierung oder Potenzierung eintreten. Diese Wirkungen 
können also durch den Stoff selbst oder seine Umwandlungsprodukte her­
vorgerufen werden und u .U. erst nach Kumulation eines Stoffes bzw. sei­
ner Umwandlungs{1rodukte im Organismus oder durch Summation irrever­
sibler Wirkungen zustandekommen. Eine Wirkung kann schließlich auch in 
der Beeinflussung der Pharmakakinetik bzw. der Wirkung anderer Fremd­
stoffe bestehen. Zu diesen Phänomenen gehören : Änderung von Aufnah­
me, Verteilung, Umbau oder Ausscheidung; Konkurrenz am Wirkungsre­
zeptor; funktioneller Syn- oder Antagonismus, d.h. Änderung der Wir­
kung durch Reaktion mit einem anderen Mechanismus, der sozusagen zu­
fällig einen gleich- oder entgegengerichteten Effekt auslöst; schließlich 
u. U. sogar Änderung der Wirkungsqualität, z.B. dadurch, daß sich das 
Muster der Metaboliten ändert : eine Wirkungskomponente, die vorher au­
genscheinlich war, tritt in den Hintergrund, eine andere, die zunächst un­
bemerkt blieb, beherrscht nun das Wirkungsbild . 

Solche Phänomene sind zwar selten, aber grundsätzlich möglich, und 
müssen deshalb in vielen Fällen vom Toxikalogen überprüft werden. 

Eine wesentliche Untergruppe der Umweltchemikalien bilden die Pe­
stizide. Sie umfaßt alle Stoffe, die dazu bestimmt sind, gegen schädli­
che oder unerwünschte Mikroorganismen, Pflanzen, Pflanzenteile oder Tie­
re angewendet zu werden, das Keimen bzw. Wachstum von Pflanzen oder 
Pflanzenteilen zu regeln oder Pflanzen zu pflegen. Ausgenommen sind 
Düngemittel, die erst dann zu Umweltchemikalien werden, wenn sie un­
sachgemäß - in falscher Zusammensetzung, am falschen Ort , in falscher 
Menge - angewendet werden. 

Zu den Pestiziden gehören u.a. alle Pflanzenschutzmittel, Vorratsschutz­
mittel, Mittel gegen Haus- und Gesundheitsschädlinge bei Mensch und Tier, 
Holzschutzmittel und Wachstumsregler, einschließlich der Zusatzstoffe. 
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Untergruppen sind z.B. Insektizide, Rodentizide (gegen Nager), Akari­
zide (gegen Milben), Vermizide oder Fasziolizide (gegen Würmer), Fungi­
zide(gegen Kleinpilze), Herbizide (gegen bestimmte Pflanzen). Nicht ent­
halten in der Definition sind - sofern nicht bei Pflanzen verwendet - Bak­
terizide, Bakteriostatika (Bakterien tötende oder deren Wachstum bzw. 
Vermehrung hemmende Stoffe), Chemotherapeutika gegen Protozoen und 
Viren, als Pharmaka verwendete Wurmmittel (Anthelminthika), als Arznei­
mittel gebrauchte Fungizide und Fungistatika (Kleinpilze tötende oder de­
ren Wachstum bzw. deren Vermehrung hemmende Stoffe) und schließlich 
Desinfektions- und KonservierungsmitteL 

Die zuletzt genannten , in der Definition " Pestizide" nicht enthaltenen 
Stoffgruppen gehören einesteils zu den Arzneimitteln (Pharmaka), andern­
teils zu den Nahrungsmittelzusätzen, die dann nicht mehr als Rückstände 
angesehen werden können, sondern als Additive (beabsichtigte Zusätze) 
bezeichnet werden müssen. Von den Arzneimitteln kommen nur einige in 
der Massentierhaltung (erlaubt oder unerlaubt) verwendete Veterinär-Phar­
maka für die Bildung von Rückständen in Frage : Antibiotika und Chemo­
therapeutika gegen Infektionskrankheiten zur Infektionsprophylaxe und 
als Masthilfsmittel ; Thiourazile , Österogene, Gestagene als Masthilfsmittel; 
Sedativa, Tranquillizer , Glucocorticoide zur Stressvermeidung beim Trans­
port. Infektionsprophylaxe und Behandlung von Stressfolgen sind erlaub­
te , u . U. sogar zur Erhaltung des tierischen Lebens notwendige tierärzt-
che Maßnahmen . Hier liegt eine große Schwierigkeit in der Bewertung, 
d.h. bei der Abwägung der Notwendigkeit der Nutzanwendung gegenüber 
dem Risiko für den Menschen . 

Pestizide sind demnach solche Umweltchemikalien, die zur Bekämp­
fung schädlicher Lebewesen eingesetzt werden und nach ihrer Nutzanwen­
dung zur Bildung von Rückständen in Nahrungsmitteln führen können. 
Eine Ausnahme bilden nur wenige Veterinär-Pharmaka, nämlich Antibio­
tika und Chemotherapeutika, die zur Infektionsprophylaxe verwendet 
oder als Masthilfsmittel mißbraucht werden. 

Der alte Begriff Biozide umfaßte alle Umweltchemikalien, die zur Be­
kämpfung schädlicher Lebewesen eingesetzt werden , d.h. also Pestizide 
und Arzneimittel sowie Nahrungsmittelzusätze mit biozider Wirkung. Heu­
te werden diese drei Gruppen in der Regel getrennt bewertet: 

Pestizide 
Human- und Veterinärpharmaka mit biozider Wirkung 
Nahrungsmittelzusätze mit biozider Wirkung. 
Die folgende Tabelle gibt einen Überblick über Stoff-, Wirkungs- bzw. 

Anwendungsgruppen von Umweltchemikalien, von denen viele auch im 
Wasser vorkommen können, sei es gelöst im Wasser , sei es enthalten in 
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belebter oder unbelebter Materie, welche im Wasser schwimmt oder schwebt . 
Nicht alle sind auf menschliches Zutun zurückzuführen . Auch natürlich 
vorkommende Elemente und ihre Verbindungen müssen zu den Umwelt­
chemikalien gerechnet werden, wenn sie körperfremd sind oder in körper­
fremder Konzentration in den Organismus gelangen . Erinnert sei hier an 
die Fluoride des Trinkwassers. Wenn mehr als 1 ppm (mg/Liter) Fluorid 
enthalten ist, führt die Aufnahme während der Jahre der Zahnentwick­
lung zu Mißbildungen der Zähne und vermehrtem Auftreten von Karies. 
Fluorid-freies Wasser verursacht keine Mißbildungen der Zähne, erhöht 
aber ebenfalls die Anfälligkeit gegenüber Karies. 

Die Frage, ob man in jedem Fall den Fluoridgehalt im Trinkwasser 
auf denselben Wert einstellen soll, ist bis heute nicht eindeutig entschie­
den, obwohl es sich hier um eine bekannte Wirkung an einem umschrie­
benen Organsystem handelt. Daran ist abzulesen , wie schwierig die toxi­
kologische Prüfung und Bewertung anderer Umweltchemikalien sein kann, 
deren Wirkungen auf den Menschen zum Teil noch völlig unbekannt sind . 

Umweltchemikalien 

Primäre Nutzstoffe 

Pestizide 
Desinfektionsmittel 
Konservierungsmittel 
Bestimmte Veterinär-Pharmaka 

Detergentien, Waschmittel 
Düngemittel, Streusalze 
Öle, Öl- und Benzinadditive 
Lösungsmittel, Treibmittel, Kühl­
mittel, Hydraulikflüssigkeiten, 
Frostschutzmittel 
Farben, Pigmente 
Kunststoffe 
Verarbeitungshilfsmittel (Stabi­
lisatoren, Antioxydantien, Gleit­
mittel, Weichmacher, Emulgatoren, 
Flammhemmzusätze, Bleichmittel 
etc .) 

Kosmetika 
u. U. bestimmte Pharmaka 
u.U. Alkohol, Tabak, Suchtmittel 

Primäre Abfallstoffe 

Kohlenmonoxid 
Stickoxide 
Schwefeldioxid 
Kohlenwasserstoffe 
Partikel 
Ozon 

(CO) 

(NOx) 
. (S02) 

(CnHm) 
(Stäube) 
(03) 

Peroxyacylnitrate und andere at­
mosphärische Oxydationsprodukte 

Schwermetalle und Schwerme­
tall-Verbindungen , insbesondere 
Quecksilber (Hg) 
Blei (Pb) 
Cadmium (Cd) 
Fluoride 
Cyanide 
Arsenverbindungen 
kanzerogene polyzyklische Koh­
lenwasserstoffe , einschließlich As­
phalt u.a .m. 
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Zwei große Gruppen sind zu unterscheiden: primäre Nutzstoffe und 
primäre Abfallstoffe. Primäre Nutzstoffe sind z.T. für unser Leben unent­
behrlich geworden zur Sicherung der Welternährung und zur Erhaltung der 
Gesundheit, z.B. bestimmte Pestizide, Desinfektions- und Arzneimittel. 
Von vielen primären Nutzstoffen wird die Unentbehrlichkeit vom Ver­
braucher oder Hersteller zunächst nur angenommen oder behauptet. Hier 
liegt eine außerordentlich schwierige, aber dringend notwendige Aufgabe 
der Bewertung. 

Viele der primären Nutzstoffe haben biozide Wirkung, z.B . auf das Le­
ben des Wassers, aber auch zumindest potentielle Wirkung auf den Men­
schen. Sie können alle ins Wasser gelangen, aber auch in die Luft oder- z.B . 
über Verpackungsmaterialien - in die Nahrungsmittel. Damit werden pri­
märe Nutzstoffe sekundär zu Schadstoffen. Wasser kann zwar gereinigt 
werden, aber mit vertretbarem Aufwand gelingt es meist nicht, alle Ver­
unreinigungen zu beseitigen. 

Von den primären Abfallstoffen sind es im wesentlichen die in der un­
teren Hälfte der Tabelle angeführten Elemente und Verbindungen, die zur 
Verunreinigung des Wassers beitragen. Sie bleiben solange Abfallstoffe, 
wie sie nicht einer sinnvollen Weiter- oder Wiederverwendung (recycling) 
zugeführt werden können . 

Die Problematik der toxikologischen Bewertung einer Umweltchemi­
kalie beginnt damit, einen Effekt oder das Ausbleiben eines Effekts nach­
zuweisen. Die zuletzt genante Aufgabe hat man treffend als "non-toxico­
logy" bezeichnet. Die Umweltchemikalien wirken z.Z. noch für den nicht 
gewerbsmäßig mit ihnen Beschäftigten in sehr niedriger Dosis bzw. Kon­
zentration ein. Von Unfällen abgesehen, treten meist keine unmittelbar 
erkennbaren Symptome auf. Denkbar wäre jedoch, daß auch ohne mor­
phologische, funktionelle oder biochemische Änderungen die Anpassungs­
oder Regelfähigkeit von Funktionen im Organismus beeinträchtigt wird, 
z.B. das Auffangen von chemischen und physikalischen Belastungen des 
Körpers, wie Arbeit, Nahrung,Schwangerschaft, oder Widerstand gegen Er­
krankungen . Störungen der Anpassungs- oder Regelfähigkeit gehören ei­
nerseits zum Krankheitsbegriff, sind aber andererseits außerordentlich 
schwer zu untersuchen. Die Hauptschwierigkeit besteht. darin, die "nor­
male" Regelbreite zu erkennen und quantitativ zu bestimmen. Dies muß 
mit einer so kleinen Streuung geschehen, daß die zu erwartenden geringen 
Effekte noch außerhalb von ihr bleiben und mit statistischen Methoden 
als "verschieden vom Normalen"abgegrenzt werden können. Einflüsse von 
Nahrungsaufnahme, Bewegungsverhalten und Witterungsbedingungen ha­
ben etwa die gleiche Größenordnung wie die zu erwartenden Effekte. 

Kaum etwas ist bekannt über die Toxikakinetik vieler Umweltche-
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mikalien, d.h. über Aufnahme, Verteilung und biochemischen Umbau 
(z .B. Entgiftung oder Giftung) im Organismus und Ausscheidung. Wirkun­
gen können u .U. erst durch Umwandlungsprodukte (Metaboliten) entste­
hen oder durch biochemischen Umbau und Ausscheidung wieder beendet 
werden. Wiederum sind diese Vorgänge wegen der kleinen Mengen beim 
Menschen schwer zu verfolgen. Tierversuche mit größeren Dosen haben 
die Problematik, öb ihre Ergebnisse weitgehend oder gar uneingeschränkt 
auf den Menschen übertragen werden können. 

Für die Beurteilung der Aufnahme in den Organismus ist nicht nur die 
Kenntnis der einwirkenden Mengen bzw . Konzentrationen notwendig, 
sondern auch die Kenntnis, wie oft und in welchen Abständen die verun­
reinigte Materie, z.B. bestimmte Nahrungsmittel oder auch Wasser, aufge­
nommen werden (dose rate) . Dazu fehlen uns in der BRD noch ausrei­
chende Marktkorbanalysen und Analysen der Verzehrgewohnheiten in be­
stimmten Gegenden oder bei bestimmten Bevölkerungsschichten oder Al­
tersgruppen. 

Auch für die Wasserbeurteilung müssen derartige Kenntnisse vorhanden 
sein, da derselbe Stoff aus verschiedenen Medien (Luft , Wasser, Nahrungs­
mittel) und auf verschiedenen Wegen (Haut, Lunge , Magen-Darm-Trakt) 
aufgenommen werden kann und die Möglichkeit besteht, daß die aufge­
nommenen Mengen sich addieren . Dieses Problem stellt sich jedem , der 
MAK-Werte (Maximale Arbeitsplatz-Konzentration), MIK-Werte (Maximale 
Immissions-Konzentration) , ADI-Werte (Acceptable Daily Intake) oder PL­
Werte (Permissible Level, Toleranzen , Höchstmengen) festlegen soll . 

Dieses Problem wird aber noch größer dadurch, daß keine der Umwelt­
chemikalien allein vorkommt, weder in der Luft, noch im Wasser, noch 
in den Nahrungsmitteln. Toxikokinetik, Wirkungen und Auswirkungen 
ganz verschiedener Stoffe können gegenseitig beeinflußt werden. Die glei­
chen Möglichkeiten der gegenseitigen Beeinflussung sind auch mit notwen­
digen Bestandteilen unserer Nahrung und Arzneimitteln gegeben. Das er­
schwert die toxikologische Prüfung außerordentlich und läßt eine Bewer­
tung nur mit der Einschränkung auf bestimmte Bedingungen zu , z.B.: bei 
alleiniger Einwirkung; Resorption aus Wasser, dessen Inhaltssto ffe alle be­
kannt sind ; Gabe in einer bestimmten Konzentration in den Magen-Darm­
Kanal ohne gleichzeitige Aufnahme von Nahrungs- oder Arzneimitteln; 
in einer bestimmten Dosenfolge und Dauer der Behandlung; bei einem be­
stimmten, möglichst standardisierten Versuchstier; unter bestimmten äu­
ßeren Bedingungen. 

Denn auch die Auswirkungen anderer schädlicher Einflüsse können die 
Effekte von Umweltchemikalien beeinflussen, z.B . Lärm, Strahlung, Luft­
druck , Luftfeuchte, Witterungswechsel , Krankheiten , besondere Belastun-
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gen (z.B. schwere körperliche Anstrengung, Schwangerschaft) . Beim Men­
schen ist außerdem die Möglichkeit gegeben, daß noch die Auswirkungen 
von Alkohol , Tabak, Sucht- oder Arzneimitteln (z.B. die sog. " Pille") hin­
zukommen . 

Die Bewertung soll für den Menschen gelten. Die Menschen sind aber 
nicht alle gleich. Abgesehen von Krankheits- und besonderen Funktions­
zuständen, sind sie verschieden in Alter, Geschlecht und individueller 
Empfindlichkeit. Die besondere Empfindlichkeit beginnt mit dem Em­
bryo , der durch Umweltchemikalien aus dem mütterlichen Blut, welche 
meist die Plazenta zu durchdringen vermögen, geschädigt oder in seiner 
Entwicklung gestört werden kann (embryotoxische bzw . fötotoxische und 
teratogene Wirkung). Der Säugling hat ein relativ größeres Atemzeitvolu­
men, eine relativ größere Hautoberfläche, einen relativ größeren Wasserum­
satz und häufig auch eine höhere Empfindlichkeit als der Erwachsene. 
Schulkinder und Erwachsene, die ebenfalls in ihrer Empfindlichkeit nicht 
immer gleich sind, dürfen in unserer Vorstellung auch noch nicht der 
Standard sein, da sie eine ganz verschiedene Exposition haben können. 
Der Städter ist anders exponiert als der Landbewohner, das Schulkind 
anders als ein Generaldirektor . Eine Sonderstellung nehmen auch Schwan­
gere und Greise ein, deren Körperfunktionen verändert sein können, die 
für bestimmte Erkrankungen prädisponiert sind oder bereits an ihnen lei­
den. Erkrankungen des Atmungssystems, Herz- und Kreislaufkrankheiten 
sowie Erkrankungen des Nervensystems bedingen häufig eine erhöhte 
Empfindlichkeit gegenüber bestimmten Umweltchemikalien. 

Ein Beispiel soll diese Zusammenhänge erhellen: Die Geschwindigkeit 
der Vergiftung mit Kohlenmonoxid hängt sehr wesentlich von der Größe 
des Luftwechsels bei der Atmung ab . Deshalb zeigte der früher in U-Boo­
ten mitgenommene Kanarienvogel die drohende Gefahr einer CO-Vergif­
tung an, weil er vermöge seines größeren Atemzeitvolumens eher ins 
Gleichgewicht mit der einwirkenden Konzentration kam und deshalb eher 
Vergiftungserscheinungen hatte als der Mensch. Da CO den Transport von 
Sauerstoff im Blut beeinträchtigt, sind die Vergiftungssymptome bei glei­
cher Einwirkungskonzentration um so schlimmer, je weniger Sauerstoff­
träger vorhanden sind (Blutarmut, Anämie) oder je mehr an einzelnen 
Stellen des Körpers bereits Mangel an Sauerstoff besteht (z .B. Atheroskle­
rose der Hirngefäße bei alten Menschen) . 

Das Hauptproblem der toxikologischen Bewertung liegt aber in der 
Vielzahl der möglichen Wirkungen und Auswirkungen. Was muß alles unter 
tersucht und geprüft werden? Die folgende Aufzählung gibt eine Vorstel­
lung von den Aufgaben der Toxikologie im Rahmen der Umweltforschung : 

Erforderlich für die toxikologische Bewertung von Fremdstoffen aus 
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der Umwelt sind folgende Untersuchungen bzw. Daten: 
Änderungen der Struktur und der Funktion von Organen bzw. Organ­
systemen, einschließlich subzellulärer biochemischer Reaktionen, tera­
togenerl), mutagener2 ) und cancerogener3) Effekte 

Wirkungen bei bestimmten Funktions- und Krankheitszuständen (Le­
bensalter, Geschlecht, Schwangerschaft, Species, Stamm, genetischen 
Defekten, experimentellen Erkrankungen und Belastungen), um die 
Übertragbarkeit der Ergebnisse vom Laboratoriumstier auf den Men­
schen zu verbessern; wenn möglich , Messung der Wirkungen beim Men­
schen sei bst 

Beeinflussung des Fortpflanzungsprozesses (Fertilität, Laktation, Auf­
zuchtleistung) 

Wirkungen auf die nachfolgenden Generationen 

Toxikakinetik (Aufnahme, Verteilung, biochemischer Umbau und Aus­
scheidung von Fremdstoffen, Geschwindigkeit der Stoffzufuhr [ dose 
rate], Kumulation von Stoffen im Organismus bzw. Addition irreversib­
ler Wirkungen bei chronischer Darreichung) 

Erfassung aller Quellen desselben Stoffs (Summenwirkung), der Dosis­
Wirkungs-Beziehungen, des Zusammenwirkens verschiedener Stoffe 
(Kombinationswirkung: Beeinflussung der Toxikokinetik, Konkurrenz 
am Wirkungsrezeptor, funktionelle Syn- und Antagonismen, Änderun­
gen der Wirkungsqualität) 

Arbeiten zur Klärung des Wirkungsmechanismus, der Stoff- und Stoff­
gruppenspezifität, um eventuell Voraussagen für neu hinzukommende 
Fremdstoffe zu ermöglichen . 

Diese Daten zur Charakterisierung der Wirkungen eines Stoffs ergeben die 
Grundlage für die toxikologische Bewertung: 

Unterscheidung zwischen Indikator-, Stör- und Schadwirkungen 

Erarbeitung von Empfehlungen für den Ersatz schädlicher Stoffe (Sub­
stitu tionsforschung) 

Abwägung vom Nutzen gegen den Schaden eines Stoffs, wobei nicht 
nur die Wirkung des fertigen Produkts in Rechnung zu stellen ist, son­
dern auch der Schaden , der während der Herstellung oder bei der Ver­
nichtung auftreten kann 

I) Störung der Embryonalentwicklung 
2) Änderungen der Erbeigenschaften 
3) krebserzeugende Wirkung 
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Erarbeitung von Vorstellungen über die Erkennung der Belastbarkeit 
des Menschen (Summe aller möglichen Einwirkungen bezogen auf den 
Bereich der individuellen Empfindlichkeit). 

Alle diese Untersuchungen müssen bei einmaliger (akuter) und wiederhol­
ter (chronischer) Zufuhr über lange Zeit, bis zu mindestens 2 Jahren , 
durchgeführt werden. Für die Untersuchungen von Kombinationswirkun­
gen vervielfältigt sich das Aufgabengebiet ins Unermeßliche . 

Daran darf die bisherige Leistung der Toxikologie aber nicht gemessen 
werden, sondern an der weisen Auswahl der wichtigen Probleme, die für 
die Entscheidungen zum Schutz der Gesundheit notwendig sind. Auf die­
sem Gebiet hat die Toxikologie bereits sehr wesentliche Beiträge zur Um­
weltforschung erbracht, was, wie ich meine, die folgenden Vorträge bestä­
tigen werden. 

Prof. Dr. G. Lange 
Ges. für Strahlen- und Umweltforschung 
Abt. Toxizität 
Neuherberg b. München 





SehrReihe Ver . Wass.- Boden- Lufthyg., Berlin-Dahlem, H.40, Stuttgart 1973 

Mutagenitätsprüfung von Fremdstoffen 1 > 

von U.H. Ehling 

In einer Population besteht ein Gleichgewicht zwischen spontaner Mutabi· 
Jität und Selektion. Wird dieses Gleichgewicht durch die technische Ent­
wicklung gestört, so ergeben sich durch die Zunahme der Erbkrankheiten 
folgenschwere Konsequenzen für die betroffene Bevölkerung (I). Zwei 
Faktoren können das Gleichgewicht durch eine Erhöhung der spontanen 
Mutationsrate stören : Strahlung und chemische Schadstoffe. 

Die Mutationsauslösung durch Röntgenstrahlen bei Drosophila melano­
gaster, der Taufliege, wurde 1927 von H.J. Muller (2) erkannt . In vorbild­
licher Weise wurden von der International Commission on Radio­
logical Protection die Konsequenzen der strahleninduzierten Mutatio­
nen für die Bevölkerung erörtert (3,4). Das Konzept des Abwägens von 
Risiko und Nutzen führte zur Entwicklung von Normen für die friedliche 
Nutzung der Kernenergie und für die Belastbarkeit der Patienten durch 
medizinische Anwendung von technischen Strahlenquellen (5). 

Unsere Kenntnis der Gefährdung des Erbguts durch den technischen 
Fortschritt kann mit der Betrachtung eines Eisbergs verglichen werden. 
Wir sehen die Spitze des Eisbergs. Wir kennen das genetische Risiko durch 
die Strahlenbelastung. Die Spitze des Eisbergs deutet nur unvollkommen 
die Gefahren an . Unbekannt ist der Umfang der genetischen Gefährdung 
durch Umweltchemikalien . Obwohl chemoinduzierte Mutationen seit 1947 
bekannt sind (6), haben wir bis heute noch keine Normen für den kontrol­
lierten Gebrauch von Mutagenen entwickelt. Eine Ursache des FehJens ent­
sprechender Schutzvorschriften ist die Vielstufigkeit des Entscheidungspro­
zesses der Beurteilung eines chemischen Mutagens (7) . 

Mutagenität eines Fremdstoffes 

Mit einer Vielzahl von Methoden Jassen sich chemische Mutagene erfassen 
(8) . Eine Literaturübersicht von L. Fishbein u. Mitarb. (9) aus dem Jahr 
1970 enthält 2 719 Zitate für chemische Mutagene. Diese Informationen 
wurden fast ausschließlich mit einfachen Testsystemen erarbeitet, die den 
Vorteil haben, sich durch kurze Generationszeiten äußerst schnell zu ver­
mehren. Diese Organismen zeichnen sich ferner durch ein einfaches Genom 
aus. Mit diesen Testsystemen konnten die molekularen Grundlagen der 
Mutagenese aufgeklärt werden (I 0) . 

I) Herrn Prof. Dr. med . Otto Hug zum 60. Geburtstag gewidmet 
... 

' 
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Für die Mutagenittäsprüfung von Fremdstoffen muß die Frage beantwor­
tet werden, ob die Mutationsversuche mit einfachen Testsystemen eine 
Aussage über die mutagene Wirkung eines Fremdstoffes im Säugetier er­
möglichen. Als Beitrag zur Klärung dieser Frage wurden im gleichen Insti­
tut die Wirkung von 4 alkylierenden Verbindungen in Neurospora ( II ), in 
Zellkulturen vom chinesischen Hamster ( 12), im host-mediated assay (Neu­
rospora-Maus) (I I) und der Maus (! 3-1 7) untersucht. Methylmethansulfo­
nat (MMS), Äthylmethansulfonat (EMS), N-Methyl-N-nitroso-nitroguanidin 
(MNNG) und 2-Methoxy-6-chlor-9-[3- (äthyl-2-chloroäthyl) aminopropyl­
amino] acridin dihydroch!orid (ICR-1 70) induzieren intragenische Mutatio­
nen sowohl in Neurospora, als auch in den Zellkulturen des chinesischen 
Hamsters. Im host-mediated assay system (Neurospora und Maus) induzie- · 
ren nur MMS und EMS Mutationen. Dominante Letalmutationen und Spe­
zifische Lokusmutationen der Maus werden von MMS und EMS induziert. 
Die Mutabilität der Zellkulturen entsprach der Wirkung dieser Verbindun­
gen in Neurospora, aber nicht der Mutagenität der Säugetiere. Die Muta­
genitätsprüfung von Fremdstoffen würde sehr erleichert, wenn es möglich 
wäre, ein Netzwerk von einfachen Testsystemen zu identifizieren, das mit 
großer Wahrscheinlichkeit eine Aussage über die mutagene Wirkung dieser 
Verbindungen im Säugetier ermöglicht . Die Schwierigkeiten der Extrapo­
lation sind dadurch bedingt, daß die Säugetiere über ein hochentwickeltes 
System für die Metabolisierung und Detoxifizierung eines Fremdstoffes 
verfügen. 

Die Analyse der chemoinduzierten Chromosomenaberrationen ( 18 , I 9) 
und des molekularen Mutationsmechanismus (! 0, 20) mit einfachen Test­
systemen sind wichtige Entscheidungshilfen für die Auswahl der Verbin­
dungen, die im Säugetierversuch getestet werden müssen (21 ). Nachdrück­
lich forderte M.S. Legatar (22) für die Beurteilung des genetischen Risi­
kos Säugetierversuche. Dieser Auffassung schloß sich die Empfehlung der 
World Health Organization (23) an. Ausführlich wurden die Vor- und 
Nachteile der verschiedenen Prüfmethoden im Skokloster-Report "Evalu­
ation of Genetic Risks of Environmental Chemicals" (24) diskutiert. 

Mutagenität bei Säugetieren 

Chromosomenmutationen können mit Zytogenetischen Methoden erfaßt 
werden, die ausführlich in "Chemical Mutagenesis in Mammals and Man" 
(25) beschrieben wurden. Die Zytogenetischen Methoden ermöglichen ei­
nen direkten Vergleich von Säugetierversuchen und den Befunden am Men­
schen (26, 27) . Die Relevanz der · zytogenetischen Untersuchungen für die 
Mutationsversuche wird mit Modellsubstanzen aufgeklärt (28-30) . 

Ein geringer technischer Aufwand ist notwendig, um dominante Letal-



23 

mutationen bei Mäusen oder Ratten zu erfassen, die als Folge einer struk­
turellen oder nu,merischen Veränderung der Chromosomen entstehen (31, 
32) . Zur Untersuchung der Auslösung von dominanten Letalmutationen 
bei Mäusen wird ein Fremdstoff männlichen Tieren intraperitoneal , subku­
tan oder oral appliziert. Die Testsubstanz kann auch verfüttert oder dem 
Trinkwasser zugesetzt werden . Nach der Applikation des Fremdstoffes 
werden die behandelten Männchen mit unbehandelten Weibchen im 4-
oder 7-Tagesrhythmus für 8 Wochen verpaart. Diese Versuchsanordnung 
ermöglicht die Identifizierung der verschiedenen Keimzellstadien . Wird 
durch die Behandlung der Mäuse die Entwicklung der Keimzellen nicht 
beeinflußt, so werden die Eier von Spermien befruchtet , die als Spermato­
zoen (1-7 Tage) , Spermatiden (8-21 Tage) , Spermatozyten (22-42 Tage) 
oder als Spermatogonien (> 42 Tage) dem Mutagen ausgesetzt waren (33). 
Der Tag der Paarung kann an der Ausbildung eines Vaginalpfropfens er­
kannt werden . Der Uterusinhalt der Weibchen wird 14-17 Tage nach der 
Konzeption untersucht. Die Induktion von dominanten Letalmutationen 
führt zum Absterben der befruchteten Eier vor oder nach der Implanta­
tion . Der Prozentsatz der dominanten Letalmutationen wird aus dem Ver­
hältnis der lebenden Embryonen je Weibchen der Experimentalgruppe zu 
den lebenden Embryonen je Weibchen der Kontrollgruppe ermittelt ( 13). 

Die Erfassung von dominanten Letalmutationen in Spermatozoen und 
Spermatiden ist äußerst einfach . Die Methode ist sehr empfindlich und 
zuverlässig. Die Beurteilung der Spermatozyten und Spermatogonien erfor­
dert für die Bestimmung des präimplantativen Eiverlustes zusätzliche Un­
tersuchungen, wenn die Befruchtungshäufigkeit in den experimentellen 
Gruppen unter den entsprechenden Kontrollwerten liegt (34) . In diesem 
Fall muß die Frage geklärt werden , ob die beobachtete Reduktion der em­
bryonalen Wurfgröße durch die Induktion von Mutationen oder durch die 
Blockierung der Spermatogenese bedingt ist (35 , 36). 

Die Bestimmung der dominanten Letalmutationen im weiblichen Ge­
schlecht (37) wird erschwert durch die erforderliche Unterscheidung von 
genetischen und somatischen Effekten. Die toxische Wirkung der Prüfsub­
stanz kann die Eizellen schädigen, die Implantation blockieren oder die 
Entwicklung der implantierten Eier beeinträchtigen . Der systematische 
Vergleich der Induktion von dominanten Letalmutationen bei weiblichen 
und männlichen Mäusen für MMS, EMS, MNNG und ICR-170 ergab, daß 
die maximal tolerierbare Dosis in beiden Geschlechtern zu den gleichen 
Schlußfolgerungen führt ( 13 , 17) . Der erhöhte Aufwand der Testung von 
dominanten Letalmutationen im weiblichen Geschlecht ist nur in Ausnah­
mefällen gerechtfertigt. 

Strahlengenetische Versuche ergaben (38) , daß dominante Letalmuta-
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tionen in allen Stadien der Spermatogenese induziert werden, wobei die 
Empfindlichkeit der verschiedenen Keimzellstadien unterschiedlich ist 
(Abb. I). Chemische Mutagene induzieren in charakteristischer Weise nur 
in bestimmten Keimzellstadien dominante Letalmutationen (Abb. I). Die 
stadienspezifische Wirkung der Mutagene kann durch die biochemischen 
Zustandsänderungen während der Spermatogenese (38, 39) oder durch ei­
nen Reparaturprozeß ( 40) erklärt werden . 

Mitomen ( 41) induziert dominante Letalmutationen hauptsächlich in 
Spermatozoen. Bei einem Versuchskollektiv von 20 Männchen und Weib­
chen je Dosis und Paarungsintervall in unseren Versuchen liegen Abwei­
chungen bis zu 8 % im Bereich der biologischen Variabilität (Abb. I). 
Die Manifestation der dominanten Letalmutaionen erfolgt vor oder nach 
der Implantation. · 

n-Propylmethansulfonat (PMS) induziert dominante Letalmutationen 
ausschließlich in Spermatozoen und Spermatiden. Die Spermatiden reagie­
ren empfindlicher auf PMS als die Spermatozoen (Abb. l ). Die dominanten 
Letalmutationen manifestieren sich vor und nach der Implantation ( 42). 
Die gleiche stadienspezifische Reaktion ist für MMS und EMS charakteri­
stisch ( 13). 

5-Fluor-uracil (FU) reagiert nur mit den Spermatozyten (Abb. I). FU 
inhibiert die DNS-Synthese durch Hemmung der Thymidylat-Synthease­
Reaktion (43). Die Blockierung der DNS-Synthese der Spermatozyten 
führt zu einer Oligospermie, durch die ein Letaleffekt vorgetäuscht wird 
(36). 5-Fluor-2-desoxyuridin (FUdR) blockiert ebenfalls die Entwicklung 
der Spermatozyten ( 43) . 

Mitomycin C (MC) blockiert durch Vernetzung der komplementären 
DNS-Stränge sowohl die meiotische als auch die mitotische DNS-Synthese. 
In beiden Keimzellstadien werden von MC sowohl dominante Letalmuta­
tionen (34, 38) als auch Oligospermie induziert (35). Unabhängig von der 
Blockierung der DNS-Synthese erfolgt die Induktion von dominanten Le­
talmutationen durch MC in Spermatiden. Bei höheren Dosen (3 ,5-7 ,0 mg/kg) 
ist diese Reaktion wesentlich ausgeprägter als in Abb. I. 

Die ausgeprägte Spezifität der chemischen Mutagene, nur mit bestimm­
ten Keimzellstadien zu reagieren, ermöglicht Rückschlüsse auf den Wir­
kungsmechanismus der Testsubstanz. Ausführlich wurde diese Problematik 
für die Induktion von dominanten Letalmutationen durch iso-Propylme­
thansulfonat (iPMS) bei Mäusen diskutiert ( 42). 

Für die Erfassung von · Genmutationen werden 2 Methoden diskutiert, 
der host-mediated assay ( 44) und die spezifische Lokusmethode der Maus, 
die von W.L. Russell ( 45) entwickelt wurde. Im host-mediated assay wer­
den Mikroorganismen, Neurospora-Konidien oder andere einfache Testsy-
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Abb. 1: Induktion von dominanten Letalmutationen nach einmaliger 
Röntgenbestrahlung oder intraperitonealer Injektion von chemi­
schen Mutagenen bei männlichen Mäusen. Die unterschiedlichen 
Wirkungsmechanismen der Mutagene führen zur Mutationsauslö­
sung in verschiedenen Keimzellstadien. Die Kriterien für die Beur­
teilung von dominanten Letalmutationen in Spermatozyten wer­
den ausführlich im Text erläutert. Im Gegensatz zu chemischen 
Mutagenen induzieren ionisierende Strahlen in allen Keimzellsta­
dien Mutationen. 
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steme dem Säugetier intraperitoneal injiziert, während die Prüfsubstanz 
subkutan, intravenös oder oral appliziert wird . Diese Applikationsform er­
möglicht es, daß die Indikatorsysteme dem potentiellen Mutagen unter den 
in-vivo-Bedingungen des Säugers ausgesetzt werden . Nach einer bestimmten 
Reaktionszeit werden die Indikatorsysteme aus dem Peritonealraum des 
Säugers gewonnen und die Mutationsausbeute bestimmt ( 46) . Mit der spe­
zifischen Lokusmethode werden 7 verschiedene rezessive Gene der Maus 
in der ersten Nachkommengeneration erfaßt. In den Mutationsexperimen­
ten wird wildfarbigen Mäusen mit den dominanten Normalallelen die zu 
prüfende Substanz appliziert. Nach der Behandlung werden die wildfarbi­
gen Mäuse mit einer unbehandelten weißen Maus des Teststammes, der ho­
mozygot für 7 rezessive Gene ist, gepaart . Wenn in den Keimzellen der be­
handelten Maus keine Mutationen in den Testgenen induziert werden, se­
hen alle Nachkommen der ersten Generation wildfarbig aus. Mutiert ein 
dominantes Testgen, so ist die Mutante reinerbig für das entsprechende re­
zessive Merkmal und weicht in charakteristischer Weise von dem Aussehen 
der wildfarbigen Mäuse im Mutationsexperiment ab (15) . 

Im spezifischen Lokusexperiment der Maus werden 4 Verbindungen un­
tersucht, die nach folgenden Kriterien ausgewählt wurden: Mitomycin C 
und Myleran induzieren dominante Letalmutationen in postspermatogo­
nialen Keimzellstadien der Maus (38, 47) und blockieren vorübergehend 
die Entwicklung der Spermatogonien ( 48, Tab. 2). N-Methyl-N-nitroso-ni­
troguanidin (MNNG) und 2-Methoxy-6-chloro-9 [3-(äthyl-2-chloroäthyl) 
amino propyl-amino] acridin dihydrochlorid (ICR-170)induzieren keine 
dominanten Letalmutationen bei Mäusen ( 13). Beide Verbindungen sind 
starke Mutagene in Neurospora und induzieren Basenpaar-Transitionen . 
bzw. Basen paar-Deletionen und Insertionen (I 0, II, 13 ). Von diesen Ver­
bindungen, die intraperitoneal injiziert wurden, induziert nur MC spezifi­
sche Lokusmutationen (Tab. 1). In spermatogomalen Keimzellstadien ist 
nach Applikation von MC die Mutationsrate im Vergleich zum Kontroll­
wert signifikant erhöht (P = 0,03). Die Mutationsrate ist abhängig von der 
applizierten Dosis ( 48). Die Mutationsrate der Spermatogonien nach i.p. 
Injektion von 4 mg/kg ICR-170 ist nicht signifikant erhöht (P = 0,22). 
Nach i.p. Injektion von 50 mg/kg MNNG oder 20 mg/kg Myleran wurden 
bisher keine spezifischen Lokusmutationen beobachtet. Besonders interes­
sant ist die Beobachtung, daß das Alter der Männchen beim Auftreten der 
spontanen Mutationen in den Kontrollen (Tab. 1) 460 bzw. 585 Tage be­
trug. Einen Hinweis auf die Altersabhängigkeit der spontanen Mutationshäu­
figkeit fand auch G. Schlager und M.M. Dickie ( 49). Lassen sich diese Be­
obachtungen an einem größeren Material bestätigen, müssen die Ergebnisse 
von B.M. Cattanach (50) n.eu interpretiert werden. Für den Menschen wurde 
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bei der Chondrodysplasie ein Anstieg der Mutantenhäufigkeit mit dem Al­
ter der Väter beobachtet (51, 52) . 

Postspermatogoniale Spermatogooien 

Verbindung 1) Dosis 
Stadien 

Zahl der Zahl der Zahl der 
Nach­
kommen 

Zahl der 
Muta­
tionen 

MNNG 
Myleran 
ICR-170 
MC 

Kontrolle 

l)MNNG 
Myleran 
ICR-170 

MC 

(mgfkg) Nach- Muta-
kommen tionen 

so 894 0 
20 911 0 

4 1 092 0 
4 277 0 
5,25 10 263 1 
6 2 165 0 
7 1 580 0 

32 425 

(N·Methyl-N-nitroso-nitroguanidin) 
(1.4-Bis- [methansulfonyloxy] -butan) 

7 408 
9 884 
9 275 
2 759 

20 711 
2 618 
1 114 

0 
0 
2 
0 
6 
1 
1 

2 

(2-Methoxy-6-chloro-9- [3-(äthyl-2-chloroäthyl) amino propylamino] 
acridin dihydrochlorid) 
(Mitomycin C) 

Tabelle 1: Induktion von spezifischen Lokusmutationen bei Mäusen durch 
intraperitoneale Injektion von Fremdstoffen 

Für die Induktion von dominanten Letalmutationen ist die keimzellsta­
dienspezifische Wirkung der chemischen Mutagene charakteristisch (Abb.l ). 
Die bisherigen Untersuchungen mit der spezifischen Lokusmethode erga­
ben, daß dominante Letalmutationen und spezifische Lokusmutationen in 
den gleichen Keimzellstadien induziert werden (14-17, 48). Für die ratio­
nale Auswahl der Mutagenitätsteste muß die Frage geklärt werden, ob sich 
diese Ergebnisse verallgemeinern lassen. Beim Vergleich der mutagenen Ef­
fektivität von alkylierenden Verbindungen und ionisierenden Strahlen 
muß die Keimzellstadienspezifität der Mutationsinduktion beachtet wer­
den, da eine undifferenzierte Betrachtungsweise zu Fehlschlüssen führt (53). 

Von grundlegender Bedeutung für die Beurteilung des Risikos durch 
chemische Mutagene ist die Frage, ob zwischen der Induktion einer steri­
len Phase durch die temporäre Blockierung der Entwicklung von Sperrna­
togenien und der Induktion von spezifischen Lokusmutationen in Sperrna­
togenien eine Beziehung besteht. Die temporäre Sterilität ist sehr leicht 
nachzuweisen und kann sowohl im spezifischen Lokusexperiment als auch 
im dominanten Letalversuch festgestellt werden. In unseren eheroogeneti­
schen Versuchen induzierten iso-Propylmethansulfonat (iPMS), Myleran und 
Mitomycin C eine temporäre Sterilität (Tab. 2). Eine positive Korrelation 
zwischen temporärer Sterilität und der Induktion von spezifischen Lokus-
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mutationen in Spermatogonien ist für MC, 2.4.6.-Tris-aethylenimino-1.3 .5.­
triazin (TEM) und für Röntgenstrahlen charakteristisch (48, 50, 54). Frag­
lich ist die Korrelation bei iPMS. Nach i.p . Injektion von 50 mg/kg iPMS 
wurde bisher 1 Mutante in 7 178 Nachkommen beobachtet (14). Aufgrund 
der Ergebnisse der Myleranversuche (Tab. 1 und 2) könnte gefolgert wer­
den, daß kein ursächlicher Zusammenhang zwischen der' Induktion einer 
temporären sterilen Phase und der Induktion von spezifischen Lokusmuta­
tionen besteht. Entsprechend unserer heutigen Kenntnisse sollte jedoch 
die Induktion einer temporären sterilen Phase als potentielles Risiko beur­
teilt werden. 

Mutagen 

iso-Propyl­
methansulfonat 

Myleran 

Mitomycin C 

Röntgenstrahlen 

Dosis 

50 mg/kg 
200 mg/kg 

20 mg/kg 
40 mg/kg 

4 mg/kg 
6 mg/kg 

600 R 
800 R 

Dauer der Dauer der 
prästerilen sterilen 

Phase Phase 

(Wochen) (Wochen) 

5 3 
5 >SO 
5 4 
4 >so 
4 5 
4 6 

4 5 
2 10 

Tabelle 2: Chemo- und strahleninduzierte temporäre Sterilität männlicher 
(1 01 x CJH) F 1-Mäuse 

Die Gegenüberstellung der Mutagenitätsuntersuchungen von MC, MNNG 
(Tab . l) und TEM (50) im spezifischen Lokusexperiment bei Mäusen und 
dem host-mediated assay von Salmonella-Maus (55) zeigt, daß sich die Er­
gebnisse beider Methoden widersprechen (Tab. 3). Die Aussagefähigkeit 
des host-mediated assay könnte durch zusätzliche Untersuchungen unter 
Berücksichtigung weiterer Indikatorsysteme verbessert werden. Im host-me­
diated assay von Neuraspara und Maus induziert MNNG keine Mutationen 
( 11 ). Es ergibt sich die Frage, welche Aussage für die Mutagenitätsprüfung 
relevant ist . Die Aufklärung des Widerspruchs kann nur durch spezifische 
Lokusversuche erfolgen. Der host-mediated assay sollte spezifische Lokus­
versuche bei Mäusen ergänzen, aber nicht ersetzen. Eine Mutagenitätsprü­
fung von Fremdstoffen mit der spezifischen Lokusmethode ist unbedingt 
erforderlich bei den Mutagenen, die in einfachen Testsystemen ausschließ-
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lieh Punktmutationen induzieren. Die Prüfung im männlichen Geschlecht 
könnte auf die Untersuchung der Mutabilität der Spermatogonien be­
schränkt werden , da dieses Keimzellstadium entscheidend für die Risikobe-
urteilung eines Fremdstoffes ist. 

Verbindung 1) 

MC TEM MNNG 

Salmonella + 

Host-mediated assay 
(Salmonella Maus) + 

Spezifische Lokusmutationen 
der Maus + + 

1) MC (Mitomycin C) 
TEM (2 .4.6 .-Tris-aethylenimino-1 .3 .5 .-triazin) 
MNNG (N-Methyi-N-nitroso-nitroguanidin) 

Tabelle 3: Vergleichende Mutagenitätsprüfung von Fremdstoffen 

Die Schätzung des genetischen Risikos von Fremdstoffen für den Menschen 
ist auf die Extrapolation der Ergebnisse der Säugetierversuche angewiesen. 
Die Schwierigkeiten der Übertragbarkeit der Ergebnisse der Strahlengene­
tik der Säuger auf den Menschen sind relativ einfach im Vergleich zu der 
Problematik, die mit der Extrapolation der eheroogenetischen Daten der 
Säuger verbunden ist. Um die Übertragbarkeit der Versuchsergebnisse zu 
verbessern, müssen die eheroogenetischen Arbeiten mit Kleinsäugern durch 
vergleichende toxikologische Unt'ersuchungen ergänzt werden. 

Genetische Gefährdung durch Fremdstoffe 

Bryan Bridges nannte die Beurteilung der genetischen Gefährdung durch 
Umweltchemikalien "the impossible problem" (7) . Diese Aussage wird 
verständlich, wenn wir die Zahl der Medikamente, Nahrungsmittelzusätze 
und der Industriechemikalien sowie deren Produktionsziffern betrachten 
(56, 57). 

Für die Beurteilung eines Fremdstoffes, der wahrscheinlich im Menschen 
mutagen wirkt, ist das Verhältnis von Nutzen und Risiko entscheidend. 
Bei Mutagenen, die keinen Nutzeffekt haben, ist die Entscheidung einfach. 
Ihr Gebrauch müßte untersagt werden. Bei Mutagenen mit einem Nutzen 
ist es wünschenswert , strukturelle Analoge zu entwickeln, die die positiven 
Eigenschaften besitzen, aber keine unerwünschten toxikologischen Neben­
effekte haben (21) . Je größer der Nutzen einer Verbindung ist , um so dif­
ferenzierter muß die Risikoanalyse durchgeführt werden. Die in Abb. 2 
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Abb.. 2: Sensibilität der Spermatogenesestadien der Maus nach intraperi­
tonealer Injektion von Krebs-Chemotherapeutika. Eine positive 
Reaktion in Spermatozoen und Spermatiden kennzeichnet die In­
duktion von dominanten Letalmutationen. Die positive Reaktion 
in Spermatozyten und Spermatogonien kann durch die Induktion 
von dominanten Letalmutationen oder der Blockierung der Ent­
wicklung dieser Keimzellstadien bedingt sein. Keimzellstadien, die 
mit den Krebs-Chemotherapeutika nicht reagieren, sind durch ein 
Minuszeichen gekennzeichnet. 
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aufgeführten Krebs-Chemotherapeutika reagieren im dominanten Letalver­
such mit verschiedenen Keimzahlstadien. Diese Verbindungen werden jetzt 
im spezifischen Lokusexperiment getestet . Werden spezifische Lokusmuta­
tionen und dominante Letalmutationen in den gleichen Keimzellstadien 
induziert, lassen sich bei ähnlicher therapeutischer Wirksamkeit der Medi­
kamente eindeutige Empfehlungen zur Reduzierung des genetischen Risi­
kos geben . Besonders empfehlenswert wären die Krebs-Chemotherapeutika, 
die keine Mutationen in Spermatogonien induzieren. Eine wichtige Ent­
scheidungshilfe für Mutagene , die in Spermatogonien Mutationen induzie­
ren, ist die Aufklärung der Dosis-Wirkungs- Beziehung im spezifischen Lo­
kusversuch bei Mäusen . 

Die Risikoanalyse erfordert Ermittlungen über die Belastung bestimm­
ter Individuen oder der ganzen Bevölkerung durch das entsprechende Mu­
tagen . Für die Ermittlung der Strahlenbelastung wurden diese Probleme 
vorbildlich gelöst (58). Die Schätzung der mutagenen Belastung durch Arz­
neimittel (59) oder Nahrungsmittelzusätze ist möglich. Die Ermittlung der 
Belastung durch Industriechemikalien kann vorläufig nur sehr unvollkom­
men erfolgen. 

Bei der Beurteilung der genetischen Gefährdung in der Öffentlichkeit 
besteht die Gefahr, daß die Unkenntnis eines Risikos akzeptiert wird , da­
gegen eine Anlayse der Gefährdung zu energischen Verbotsforderungen 
führt. Diese Tendenz beherrscht die Diskussion über die friedliche Anwen­
dung der Kernenergie ( 60). Um eine Verzerrung der Diskussion über po­
tentielle Schadstoffe zu vermeiden , sollte die Mutagenitätsprüfung inten­
siv gefördert werden. 
Die Mutagenitätsprüfung erfordert Versuche von der Dimension,die Alwin 
Weinberg treffend mit dem Begriff "Big Biology" umschrieb (61 ). Für die 
Zulassung neuer Umweltchemikalien müßte der Produzent die zusätzlichen 
Kosten der Mutagenitätsprüfung aufbringen. öffentlich gefördert muß die 
Mutagenitätsprüfung von Arzneimitteln, Nahrungsmittelzusätzen und Indu­
striechemikalien werden, die schon auf dem Markt sind, da diese Prüfun­
gen bisher nicht als notwendig erachtet wurden, ferner die Untersuchung 
der Wechselwirkung von verschiedenen Chemikalien bei gleichzeitiger Ap­
plikation und die Beeinflussung der Strahlenschädigung durch Fremdstoffe 
( 19). Das Ausmaß synergistischer Effekte im Säugetier ist weitgehend un­
bekannt. Die vorliegenden Ergebnisse (34) demonstrieren die Notwendig­
keit, diese Zusammenhänge eingehender zu untersuchen. Für die Versuche 
im erforderlichen Umfang sind neue Mittel notwendig. Die Förderung der 
Mutagenitätsprüfung muß ergänzt werden durch die Integration dieser Me­
thoden in die toxikologische Bewertung der Fremdstoffe (24, 62, 63) . 

Die Aufwendugen für die Identifizierung von Karzinogenen lassen sich 
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wahrscheinlich durch die Mutagenitätsprüfung wesentlich reduzieren. Für 
die Aufklärung der Beziehungen zwischen Mutagenität und Karzinogenität 
wurden Neurospora (64, 65), Hefen (66) und Salmonella (67) verwandt. 
Diese interessanten Versuche sind mit der gleichen Problematik belastet, 
die die Extrapolationsmöglichkeiten der Mutagenitätsprüfung mit einfa­
chen Systemen kennzeichnet (66). 1111 dominanten Letalversuch mit Mäu­
sen wurden in unseren Laboratorien 5 Karzinogene getestet (Abb. 2). Es 
ist interessant, diese Versuchsergebnisse mit den Angaben von Dietrich 
Schmiihl (68) zu vergleichen. Das Kriterium für die Latenzzeit war ein 
50 %iger Tumorbefall der Ratten. Die Induktionszeit in Monaten war für 
die Testsubstanzen unterschiedlich : Mitomen ( 16 ± 4), 5-Fluor-uracil 
(10±3) , Natulan (14±6), Mitomycin C (18±4) und Myleran (22±4). 
Der Kontrollwert betrug 23 ± 5 Monate . Der Aufwand, um in diesen Ver­
suchen zu statistisch eindeutigen Aussagen zu kommen, ist wesentlich 
größer als in den Mutationsversuchen mit Säugern (41). 

Tolerierbare Belastung 

Für Mutagene , deren Nutzen größer ist als die potentielle Gefährdung, de­
ren Belastung für die Population ermittelt wurde , muß das tolerierbare ge­
netische Risiko festgelegt werden. Diese letzte Aufgabe der Mutagenitäts­
prüfung von Fremdstoffen ist besonders schwierig. Das Konzept der ver­
tretbaren Belastung für strahleninduzierte Mutationen beim Menschen 
wurde von der International Commission on Radiological Prote' 
tion entwickelt. Das I.C.R.P.-Konzept beruht auf der Überlegung, daß 
ein Gleichgewicht zwischen spontaner Mutationsrate und Selektion besteht 
( 1 ). Um dieses Gleichgewicht nicht radikal zu verändern, muß die Zahl der 
induzierten Mutationen je Generation kleiner sein, als die Zahl der spon­
tanen Mutationen je Generation (3) . Diese Grenzen der tolerierbaren Be­
lastbarkeit gelten auch für die Entwicklung von Normen für den kontrol­
lierten Gebrauch von chemischen Mutagenen. 

Der kontrollierte Gebrauch von chemischen Mutagenen setzt im Ideal­
fall die Kenntnis aller Mutagene und die Belastung der Bevölkerung durch 
die Mutagene voraus. Diese Forderung ist utopisch. Eine Möglichkeit, die 
unbefriedigende Situation zu verbessern, wäre die Erweiterung des Aufga­
bengebiets der nationalen und internationalen Gremien für den Strahlen­
schutz. Diese Organisationsform würde die Ermittlung der Gesamtbelastung 
der Bevölkerung durch ionisierende Strahlen und · Umweltchemikalien er­
möglichen und könnte die Normwerte den verbesserten Kenntnissen ent­
sprechend anpassen. Die integrierte Betrachtungsweise wäre der willkürli­
chen Aufteilung der Belastung in eine strahlen- und eheroogenetische Kom­
ponente vorzuziehen . · 
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Die Methoden der Mutagenitätsprüfung von Fremdstoffen sind zwar un­
vollkommen, aber ausreichend, um die genetische Gefährdung künftiger 
Generationen entscheidend zu verringern. Diese Einsicht führt zu der For­
derung, jetzt die technischen Voraussetzungen zu sc haffen , die die Bestim­
mung des chemogenetischen Risikos durch Umweltchemikalien ermöglichen. 
Aus der Abwägung von Risiko und Nutzen können die Normen für den 
kontrollierten Gebrauch von chemischen Mutagenen entwickelt werden. 
Die Aufklärung des strahlengenetischen Risikos zeigt, wie die Ermittlung 
der chemogenetischen Gefährdung erfolgen kann . Die Zahl der zu prüfen­
den potentiellen Schadstoffe erfordert ein Vielfaches des Aufwandes, der 
für die Strahlengenetik erforderlich war. 
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SehrReihe Ver. Wass.· Boden· Lufthyg., Berlin-Dahlem, H.40, Stuttgart 1973 

Probleme der epidemiologischen Beurteilung von 
Wasserinhaltsstoffen 

von Gertrud Müller 

In der neuesten Ausgabe eines großen Lexikons (I) steht für das Wort 
"Epidemiologie" folgende Erläuterung: 
"Epidemiologie - griechisch - Seuchenlehre, die Lehre von den Epidemien 
und die Erforschung ihrer Gesetzmäßigkeiten. Im angelsächsischen Sprach­
gebrauch ist der Begriff neuerdings auch auf die statistische Beschreibung 
von nicht-infektiösen Krankheiten erweitert worden ." 

Störend bei dieser Erläuterung ist das Wort "neuerdings", denn bei ety­
mologischer Betrachtung (2) ergibt sich als Stamm für das Wort "Epidemie" 
das griechische Adjektiv "epi-demios" = "im Volke verbreitet" und das 
Substantiv "epidemia nosos" die Volkskrankheit" . Epidemiologie ist also 
die Lehre von denjenigen Krankheiten, die in einer Bevölkerung mit örtli­
cher und zeitlicher Häufung auftreten . Sie heben sich durch diese Eigen­
schaften von anderen Erkrankungen ab und nicht durch die Tatsache, daß 
ihre Ursache infektiös oder nicht-infektiös ist. Erst die Entdeckung von 
Infektionserregern führte zu einer Einengung des Begriffs "Epidemiologie", 
die dann bevorzugt als die Lehre von den Ursachen, der Ausbreitung und 
der Bekämpfung und Verhütung von Seuchen und anderen ansteckenden 
Krankheiten bezeichnet wurde. 

In einem technisierten und hochzivilisierten Lande haben die Seuchen 
des vorigen Jahrhunderts ihr Primat verloren, während, - oft als Folge von 
Technik und Zivilisation, - wieder nicht-infektiöse Krankheiten in den Vor­
dergrund treten , die man auf Grund ihrer zunehmenden Häufung als "Volks­
krankheiten" bezeichnet . Analog zur Infektionskrankheit, die bei gehäuf­
tem Auftreten zur Seuche wird, beschäftigt sich die epidemiologische Ana­
lyse der nicht-infektiösen Massenerkrankungen mit örtlich und zeitlich 
festgelegten quantitativen Merkmalen. Dabei muß sich zwangsläufig eine 
Beziehung der Erkrankung zu Klima, Rasse, Alter, Geschlecht, Ernährungs­
weise, Lebensgewohnheiten, sozialer und gesellschaftlicher Stellung, Woh­
nungsverhältnisse oder Beruf ergeben. Es können also im Gegensatz zur 
Infektionskrankheit, die eine fixierte Causa in Gestalt eines spezifischen 
Erregers hat, nur Umweltfaktoren sein, die das Auftreten von nicht-über­
tragbaren, gehäuften Erkrankungen verursachen . Damit ist aber verbunden, 
daß die Causa dieser Erkrankungen sehr häufig nur auf Grund hypotheti-
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scher Deduktion ermittelt werden kann. 
Daß als ein bestimmender Faktor für das gehäufte Auftreten von Er­

krankungen auch das Trinkwasser eine Rolle spielen kann, ist bereits seit 
dem Altertum bekannt. Nach Ansicht von Hippakrates (3) ist die Krank­
heit ein Reaktionsprozess zwischen dem menschlichen Organismus und 
Luft, Wasser und örtlicher Umgebung. Deswegen schreibt er im Vorwort 
seines Buches "Peri aeron, hydation, topon" : "Wer richtige Untersuchun­
gen über die ärztliche Kunst anstellen will . . . .. muß auch die Wirkungs­
weise der Gewässer betrachten, denn wie sie sich in bezug auf Geschmack 
und Schwere unterscheiden, so ist auch die Wirkung jedes einzelnen Ge-
wässers verschieden .. . ..... . Ferner hat m;m darauf zu achten, ob man 
sich daselbst sumpfigen, weichen oder harten, vom Himmel oder vom Ge­
birge kommenden oder auch salzigen und nicht zu· erweichenden Wassers 
bedient . . . . . Denn auf das Wasser kommt es am meisten an, wenn man 
gesund sein will. Das sumpfige , stehende Wasser und das Wasser aus Tei-
chen ist ..... warm, dick und riechend . . ... .. Solche, die aus Gebirgen 
entspringen, wo .... Eisen, Kupfer, Silber, Gold, Schwefel, Alaun, Erdpech 
und Natron vorhanden sind, rufen Urinbeschwerden hervor und hindern den 
Stuhlgang. Am besten ist das Wasser, welches aus hochgelegenen Gegenden 
kommt. Denn es ist an sich süß und dünnflüssig ..... " 

Hippakrates stellte auf Grund von Eigenschaften des Wassers, die 
wir heute als aesthetische und organoleptische bezeichnen können, nur 
durch Beobachtung eine Beziehung Trinkwasser/menschliche Erkrankung 
her. Die~e kormte später vervollkommnet werden, indem beim Auftreten 
einer Trinkwasserepidemie der Erreger bekannt wurde oder bei trinkwasser­
gebundenen, nicht-infektiÖsen Erkrankungen die Noxe . Zu dem eben zur 
Charakterisierung einer Massenerkrankung aufgezeigten notwendigen quan­
titaven Merkmal hat sich somit ein qualitatives gesellt, nämlich die Kennt­
nis der Ursache. Das s-chließt nicht aus, daß bei trinkwassergebundenen Er­
krankungen das q~o~alitative Merkmal in Gestalt der Ursache wieder quanti­
tativen Charakter haben kann; denn es ist bekannt, daß zu wenig Wasser 
sehr schnell zum Tode führt, ebenso wie ein großer Wasserkonsum gesund­
heitliche Störungen bedingen kann, wie etwa die Wassertrinkerkrankheit 
der Hitzearbeiter, die zu chronischer Gastritis mit langwierigen Durchfäl­
len führt . 

Diese, allein durch die Wassermenge bestimmten Krankheiten treten 
in den Hintergrund gegenüber allen jenen trinkwassergebundenen Erkran­
kungen, die durch ein qualitatives Merkmal ausgelöst werden, nämlich ent­
weder durch in das Trinkwasser gelangte Giftstoffe oder durch das Zuviel 
oder Zuwenig eines oder mehrerer physiologischer Wasserinhaltsstoffe, wie 
etwa Natrium, Calcium oder Chloride. 
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Bei der Beurteilung dieser Wasserinhaltsstoffe für die menschliche Ge­
sundheit treten bereits Schwierigkeiten auf, wenn zu entscheiden ist, ob 
sie überhaupt notwendig sind oder ob der Trinkwasserbedarf über lange 
Zeiträume auch mit Regenwasser oder entsalztem Meerwasser oder mit 
Destillat gedeckt werden kann. Wenn im Augenblick eine Entscheidung 
über die Auswirkung eines Dauergenusses von salzarmen Wasser schwierig 
ist, liegen im Gegensatz dazu bereits statistische Erhebungen über den Ge­
nuß eines zu salzreichen Wassers vor : In den USA wurde als Folge des län­
geren Genusses eines kochsalzreichen Trinkwassers eine schon bei Jugend­
lichen gehäuft auftretende Hypertonie ermittelt (4). Aus russischen Arbei­
ten geht hervor, daß bei 12,4 % der Erwachsenen-Bevölkerung einer Ort­
schaft, die ein Trinkwasser mit über 600 mg/1 als NaCl gebundenen Chlo­
riden erhielt , ein Blutdruck über 160/95 mm Hg bestand, während in ei­
ner anderen Ortschaft mit einem Trinkwasser, das einen niedrigen Chiarid­
wert hatt , der Blutdruck nur bei 3,4 % der erwachsenen Einwohner über 
160 mm Hg lag (5) . Wurde die Morbidität an Gallensteinen in zwei ande­
ren russischen Orten mit dem unterschiedlichen Calcium-, Chlorid- und 
Sulfatgehalt des Trinkwassers verglichen, so fand man einen beträchtlich 
höheren Anteil an den genannten Erkrankungen bei jenen Konsumenten, 
die Calciumchlorid- und calciumsulfathaltiges Wasser tranken ( 6). 

Bereits ausschließlich geologisch bedingte, im Wasser vorhandene oder 
fehlende Substanzen können zu Erkrankungen beim Menschen führen. 
!90 I z. B. wurden in Italien bei Neapel Zahnschmelzveränderungen beob­
achtet, die 1916 auch im Coloradodistrikt auftraten und 1931 auf erhöhte 
Fluorgehalte im Trinkwasser zurückgeführt werden konnten. Inzwischen ist 
diese irreversible Zahnschmelzveränderung in vielen Staaten der USA, au­
ßerdem in Kanada, Mexiko , Argentinien, China, Ostindien, Nordafrika und 
Spanien festgestellt worden, besonders dann, wenn eine Bevölkerung ein 
Trinkwasser erhält, das aus vulkanischen Gegenden stammt (7) . 

In der UdSSR wurden deswegen die Zähne einer Gruppe von 5 800 
Kleinkindern und 3 700 Jugendlichen verglichen, die jahrelang ein Trink­
wasser mit einem natürlichen Fluoridgehalt von 3-4 mg/1 F erhielten. Eine 
gleich große und gleichartige Kontrollgruppe erhielt ein Trinkwasser mit 
0 ,9- I ,3 mg/1 Fluor. Es konnte festgestellt werden, daß bei Genuß des Was­
sers mit hohem Fluoridgehalt bei den Kleinkindern am Milchgebiß der Ka­
riesschutz deutlich, bei den Schulkindern aber nicht nachweisbar war, wäh­
rend fluoraseartige Zahnveränderungen am Milchgebiß relativ selten, am 
Gebiß der Schulkinder aber zu 60 % vorhanden waren (8) . In einigen Pro­
vinzen Chinas, in denen das Trinkwasser teilweise 3- 13 mg/1 Fluor ent­
hielt, hatten alle Einwohner vom 17. Lebensjahr an Zahn- und Gelenkschä­
den . Bei der Sektion eines Einwohners ergab sich, daß der Fluorgehalt der 
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Knochen um das Zwanzigafche, das Gewicht der Knochen um das Dreifa­
che angestiegen und die Wirbelsäule völlig fixiert war (9) . Im Gegensatz 
zu diesen auf Grund geologischer Unterschiede im Trinkwasser vorhande­
nen unterschiedlichen Fluoridmengen stehen die Befunde des US Public 
Dental Health Center ( 1 0) , die eine gezielte künstliche F!uoridierung von 
Wasserversorgungsanlagen in Schulen vornahmen. Dabei wurden Fluorid­
mengen verwendet , die wesentlich höher Jagen als jene für die Fluoridie­
rung zentraler Wasserversorgungsanalgen übliche Zusatzmenge . Unter glei­
chen geographischen Voraussetzungen wurden 3 Schulen mit 2,3 mg/1 bis 
4 mg/1 Fluor im Trinkwasser versorgt. Die Versuchszeit betrug 8 Jahre . 
Die Abnahme an kariösen Zähnen betrug im Verhältnis zu Kontrollschu­
len mit nicht fluoridiertem Wasser zwischen 22 und 34 %. Zahnfluorosen 
in Ausmaßen, die als unzumutbar angesehen werden konnten, sollen nicht 
aufgetreten sein, obgleich, wie bereits erwähnt, die Fluorose auf Grund na­
türlicher Fluorgehalte im Trinkwasser in vielen Staaten der USA lange be­
kannt war. 

Beim Übergang unserer natürlichen Umgebung in eine Kulturlandschaft 
und unter dem Einfluß der Zivilisation entstand als erstes größeres Pro­
blem einer chemischen Verunreinigung des Grundwassers, kombiniert mit 
dadurch ausgelösten Krankheiten, das Nitratproblem . In den epidemiolo­
gischen Untersuchungen treten erhebliche Meinungsverschiedenheiten über 
die Bedeutung der Befunde auf; denn während besonders in den östlichen 
Staaten Europas und im vorderen Orient immer wieder auf meist subakute 
Fälle von Methaemoglobinaemie hingewiesen wird (I!), werden in zentral 
mit Trinkwasser versorgten westlichen Ländern keine trinkwasserbedingten 
Erkrankungen mehr erwähnt . Außerdem hat sich das Problem als komple­
xer herausgestellt als zunächst gedacht. Während Israel beispielsweise die 
über Schluckbrunnen zur Grundwasseranreicherung verwendeten Abwasser­
einleitungen als Ursache für die Zunahme der Nitratwerte im Grundwasser 
und dadurch ausgelöster subakuter Methaemoglobinaemien anführt ( 12), 
wird von amerikanischer Seite (I 3) darauf hingewiesen, daß der Staat Ka­
lifornien den Grenzwert für Nitrate im Trinkwasser verdoppelt hat, weil 
niemals ein klinischer Fall von Methaemoglobinaemie beobachtet wurde. 
Komplikationen in der Bewertung entstehen außerdem dadurch, daß eine 
direkte Beziehung Trinkwasser-Nitratgehalt /Methaemoglobinaemie offen­
sichtlich nicht besteht , sondern die Krankheit durch zusätzliche Faktoren 
induziert oder gefördert wird , nämlich z.B .. durch eine beim Säugling vor­
handene, fehlerhafte Zusammensetzung der Darmflora, ein bakteriologisch 
nicht einwandfreies Trinkwasser , einen genetisch bedingten Mangel an Me­
thaemoglobin-Reduktase oder einen Vitamin C-Mangel. Dieser könnte eine 
Begründung für das Fehlen der Krankheit in Kalifornien, aber für das Vor-
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kommen in Alaska oder in der Tschechoslowakei sein (14) . Durch die Neu­
erdings aufgezeigte Möglichkeit der Entstehung kanzerogener Nitrosamine 
(15) hat das Nitratproblem wieder eine völlig andere Wendung genommen, 
zumal jetzt nicht eine meist vermeidbare Gefährdung für eine kleinere Be­
völkerungsgruppe, sondern für große Bevölkerungsteile in Betracht zu zie­
hen ist. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daß bereits Qualitätsmerkmale auftreten 
können, die durch die Herkunft des Wassers bedingt sind. Die Bevorzugung 
des Grundwassers als Trinkwasserspender war eine Folge der Entdeckung 
der Seuchenerreger und der Entstehung von Trinkwasserepidemien über 
mit Abwasser verunreinigtes Flußwasser.. Der über die sich im Boden ab­
spielenden physikalisch-chemischen und biologischen Reinigungsvorgänge 
erreichte Seuchenschutz reicht aber nicht aus, um auch die chemische 
Qualität des Grundwassers in einem Zustand zu belassen, der mit Sicher­
heit Gesundheitsgefahren ausschließt, d.h., daß der klassische Schutz des 
Grundwassers durch Schutzzonen gegen Krankheitserreger zwar wirksam, 
gegen chemische Noxen aber unvollkommen ist, besonders, da die mögli­
cherweise schädlich wirkenden Substanzen außer den bereits bekannten 
Giften vielzählig sein können ( 16). 

Die bisher geschilderten epidemiologischen Erhebungen beziehen sich 
zwar im Sinne der Definition auf aetiologisch fixierbare, zeitlich und ört­
lich begrenzte, gehäuft auftretende Erkrankungen, aber nicht auf das, was 
für uns heute den Charakter einer echten "Volkskrankheit" hat. Unter den 
modernen Volkskrankheiten stehen an vorderster Stelle der Rheumatismus, 
der Diabetes, der Krebs und Herz- und Gefäßerkrankungen. Im Zusammen­
hang mit Auswirkungen von Wasserinhaltsstoffen werden Rheumatismus 
und Diabetes ausgeklammert . Die Bedeutung von Wasserinhaltsstoffen als 
verursachende Faktoren in der sicherlich multifaktoriellen Carcinogenese 
soll hier deswegen außer acht gelassen werden, weil über poteniell cancero­
gene Substanzen wie z.B. Zink, Arsen, Nitrosamine, oder polycyclische aro­
matische Kohlenwasserstoffe im Rahmen dieser Veranstaltung gesonderte 
Vorträge gehalten werden . So bleiben als letzte der oben genannten Volks­
krankheiten die Herz- und Gefäßerkrankungen für eine epidemiologische 
Analyse übrig. 

Bekanntlich besteht die Möglichkeit, Umweltfaktoren, die für das Ent­
stehen einer Krankheit Bedeutung haben können oder hypothetisch als 
Ursache in Frage kommen, retrospektiv oder prospektiv zu erfassen. Bei 
retrospektiven Studien geht man von einer Personengruppe aus, die an ei­
ner bestimmten Krankheit leidet und vergleicht sie bezüglich der vermeint­
lichen Ursache rückblickend mit einer gesunden Kontrollgruppe. Bei pro­
spektiven Untersuchungen wird eine Personengruppe im Hinblick auf einen 



44 

bestimmten, aetio!ogisch wichtigen Umweltfaktor über einen bestimmten 
Zeitraum beobachtet und mit einer Gruppe verglichen , die diesem Einfluß 
entscheidend weniger oder garnicht ausgesetzt ist. In der Regel ergänzen 
sich primäre Ursache einer Erkrankung und sekundäre dispositioneile Mo­
mente , die sich in Alter, Geschlecht, Rasse , Beruf, Lebensgewohnheiten, 
Streßsituation, Ernährung, Alkohol- und Nikotinabusus, Schwangerschaft 
u.a. ausdrücken können. Bei Herz- und GefäßerKrankungen spielen zweifel­
los sekundäre Faktoren eine entscheidende Rolle , zumal die Kenntnis über 
einen einzigen spezifisch-aetio!ogischen Faktor im Augenblick noch nicht 
gegeben ist. Trotzdem müssen auch für ihre Entstehung bestimmte Postu­
late erfüllt werden, um einen Faktor als Causa anzuerkennen, und zwar 

I. Das Erkrankungsrisiko wächst mit der Einwirkungsdauer und 
der Einwirkungsintensität des betreffenden Faktors . 

2. Das Erkrankungsfeld und das Einwirkungsfeld des betreffen­
den Faktors müssen kongruent sein. 

3. Wird der Einfluß des in Frage kommenden Faktors ausgeschal-
tet, muß die Erkrankungszahl sinken. 

Dabei wurde die Frage nach einem Zusammenhang zwischen der Härte ei­
nes Trinkwassers und der menschlichen Gesundheit schon lange gestellt. 
Gärtner ( 17) weist bereits 1902 darauf hin, daß das härteste ihm bekann­
te Trinkwasser mit einer Gesamthärte von 102 ° dH und einer Karbonhärte 
von 88 ° dH dasjenige des thüringischen Städtchens Bürge! sei, und daß 
dieses "schon seit 100 Jahren unbeschadet genossen würde". Andererseits 
wird zu dem gleichen Zeitpunkt zu weiches Wasser als der Gesundheit ab­
träglich bezeichnet (I 8). Dabei wird das weiche Wasser vor allem deswe­
gen abgelehnt, weil es "die Zahnverderbnis begünstigt und auch sonst die 
körperliche Entwicklung beeinträchtigt, so daß z.B. bei Männern die Mili­
tärtauglichkeit und bei den Frauen die Stillfähigkeit zurückgeht" ( 19). 
Bereits im Jahre 1913 behandelt eine Dissertation die Bedeutung der Kalk­
salze im Trinkwasser für den menschlichen Stoffwechsel unter Berücksich­
tigung der Verwendung von enthärtetem Trinkwasser (20}. 

Bei der zunehmenden Zahl von Herz- und Gefäßerkrankungen lag es 
nahe, epidemiologische Studien zu betreiben und bei der retrospektiven 
Analyse zur Klärung aetiologischer Momente auch Umweltfaktoren in die 
Untersuchungen einzubeziehen. Dabei ergab sich auch eine Berücksichti­
gung des Trinkwassers. 

Den Anstoß zu dem Verdacht, daß einige Arten von Durchblutungsstö­
rungen mit der Zusammensetzung des Trinkwassers in Verbindung stehen 
könnten, gab 1957 Kobayashi (21) . Er stellte fest, daß die Zahl der To­
desfälle an Apoplexie besonders in jenen Gegenden J apans hoch war, in 
denen Flußwasser viel Sulfat-, aber wenig Karbonationen enthielt . Darauf-
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hin erfolgten die Untersuchungen von Schroeder (22), der nicht die Zahl 
der Todesfälle an Apoplexie, sondern an Herzkranzgefäßerkrankungen in 
einzelnen Staaten der USA in der Zeit von 19 50 bis I 960 miteinander ver­
glich und ein Mortalitätsmaximum in South Carolina und ein Mortalitäts­
minimum in New Mexico ermittelte. Bei der Suche nach der Ursache die­
ses Unterschiedes stieß er auf die Tatsache, daß eine negative Korrelation 
zwischen der Anzahl an Todesfällen und der Wasserhärte bestand. Bei der 
Differenzierung des Oberbegriffs "Herzkranzgefäßerkrankungen" fand er 
eine Korrelation zwischen weichem Wasser und durch Hochdruck verur­
sachten Herzerkrankungen, zwischen weichem Wasser und ischaemischen 
Herzerkrankungen und - allerdings nicht ganz so gut statistisch abgesichert -
zwischen weichem Wasser und Durchblutungsstörungen im Gehirn (23). 
Ein Jahr später berichten Morris und Crawford (24) über den gleichen Zu­
sammenhang zwischen weichem Wasser und hoher Zahl an TodesfäHen bei 
Herz- und Hirndurchblutungsstörungen in England. Auch die Hypertonie 
zeigte eine, wenn auch nicht ganz so deutliche Korrelation. 

Es soll hier nicht unerwähnt bleiben, daß sie die gleiche negative Korre­
lation auch bei Bronchitis fanden. Außerdem suchten sie Korrelationen 
zwischen der Wasserhärte und etwa 60 sozioökonomischen Parametern, so 
unter anderem zu Einkommen, Bildungsstand gesellschaftlicher Stellung, 
Bevölkerungsdichte, Zigarettenrauchen, Kraftfahrzeugunfällen und Luft­
verunreinigungen. Unter statistischer Berücksichtigung dieser Parameter 
fiel die Korrelation weiches Wasser/Bronchitis in sich zusammen, während 
die Korrelation weiches Wasser/Herztod bestehen blieb. Im Gegensatz zu 
Schroeder, der den Calcium-, Karbonat-, Magnesium- und Sulfatgehalt des 
Trinkwassers gleichermaßen signifikant fand, wurden von Morris und Craw­
ford nur die Calcium- und Karbonationen im Wasser als signifikant ermit­
telt. Schroeder (25) prüfte 1960 seine 1950 ermittelten Ergebnisse nach, 
Crawford und Mitarbeiter (26) im Jahre 1961 ihre für 1951 gefundenen 
Resultate. Beide fanden die negative Korrelation Wasserhärte/Herztod, 
Wasserhärte/Hypertonie und Wasserhärte/gestörte Hirndurchblutung bestä­
tigt. Masironi (27) verglich die Mortalität der Bewohner mit der Härte des 
Trinkwassers aus vier großen amerikanischen Wasserversorgungssystemen. 
Die Anwohner des Ohio- und Co!umbiariverdistricts erhalten ein weiches 
Wasser und diejenigen des Missouri- und Coloradodistricts ein hartes Was­
ser: Die Ergebnisse werden dadurch kompliziert, daß er nicht den Calcium­
oder Karbonatgehalt als Parameter verwendete, sondern die Radioaktivität 
der Wasserreservoire. Trotzdem konnte er feststellen, daß die Todesfälle 
an Hypertonie und Herzdurchblutungsstörungen abnahmen, wenn die Ra­
dioaktivität anstieg. Bei den Konsumenten des weichen Wassers aus dt:m 
Ohiodistrict lag die Mortalität an Hypertonie um 41 % und an Herzinfark-
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ten um 21 % höher als bei den mit hartem Coloractawasser versorgten Ein­
wohnern . 

Crawford und Mitarbeiter (28) stellten fest, daß bei einer mittleren Zu­
nahme der Herzkranzgefäßmortalität von 12 % in den letzten Jahren die 
Rate in 5 Städten mit hartem Wasser mit 8,5 % unter diesem Mittelwert 
und in 6 Städten mit weichem Wasser mit 20,2 % über diesem Mittelwert 
lag. Außerdem verglichen sie (29) in London (hartes Wasser) und Glasgow 
(weiches Wasser) die Mortalität und die pathologisch-anatomischen Befun­
de der Herzen von Infarktpatienten und von Verkehrstoten . Dabei ergab 
sich erstens eine fa~t doppelt so hohe Infarkt-Mortalität in Glasgow (wei­
ches Wasser) und zweitens eine wesentlich höhere Rate an Herzverände­
rungen bei den Verkehrstoten . Andererseits war in den Herzgefäßen der in 
Glasgow Gestorbenen ein sehr geringer Gehalt an Calcium- und Magnesium­
ionen zu verzeichnen, während Atherome und stärkere Stenosen in den 
Arterien der Londoner festgestellt wurden. Daraus wird der Schluß gezogen 
gen, daß weiches Wasser keine arteriosklerotischen Herzschäden verursacht, 
sondern die Infarkte aufgrund anderer Veränderungen entstehen. 

Ergänzend sei hinzugefügt, daß in Schweden Biörck und Mitarbeiter (30) 
ebenfalls eine negative Korrelation zwischen der Härte des Trinkwassers 
und ischaemischen Herzerkrankungen und Hirndurchblutungsstörungen 
fanden. In Holland bestätigte Bierstecker (31) die Ergebnisse . Auf der an­
deren Seite konnten Bastrom und Wester (32) in Schweden die Korrelati­
on nur bei Frauen beobachten. Lindemann und Assengo (33) fanden in 
Oklahoma keinen Zusammenhang zwischen Wasserhärte und Herzerkran­
kungen . Mulcahy (34) konnte in Irland keine Korrelation feststellen , und 
in der Tschechoslowakei wurde gleichfalls kein Zusammenhang ermittelt 
(35) . Anderson (36) fand eine Korrelation zwischen weichem Trinkwasser 
und plötzlichem ar~eriosklerotischem Herztod, bedingt durch Arrythmien 
in den ersten Stunden des Infarkts verursacht durch einen niedrigen Serum­
CalciumspiegeL 

Diesen meist auf Grund retrospektiver epidemiologischer Erhebungen 
. erhaltenen Ergebnissen stehen die pathologisch-anatomischen Befunde von 
Correa und Strang (37) gegenüber. Sie untersuchten über 23 000 Herz­
kranzgefäße und Aorten von Patienten, die in vierzehn verschiedenen Län­
dern der Erde gelebt hatten , und setzten ihre Befunde in Beziehung zur 
Wasserhärte des betreffenden Versorgungsgebietes. Die 14 verschiedenen 
Länder, z.B. USA, Norwegen , Südafrika, Philippinen, Südamerika, Westin­
dien usw., ermöglichten auch die Einbeziehung von Rassenunterschieden 
in die zahlenmäßige Auswertung. Strang und Correa konnten im Gegen­
satz zu den eben geschilderten Befunden keine relevante Beziehung zwi­
schep Wasserhärte und Gefäßveränderungen feststellen . Beispielsweise be-
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Die Bewohner von Bogota, Cali und San J ose tranken ein Wasser mit ei­
nem CaC0 3 -Gehalt zwischen 20 und 40 mg/1 und hatten eine sehr geringe 
Mortalitätsziffer. Die Einwohner J amaicas tranken Wasser mit einem CaC03 -

Gehalt von 213 mg/1 und zeigten keine überdurchschnittliche Höhe der 
Mortalität an Herz- und Gefäßerkrankungen. In Durban, das ein weiches 
Trinkwasser erhält, hatten die Bantus eine niedrige und die Inder eine sehr 
hohe Mortalitätsziffer, obgleich beide das gleiche Wasser tranken. Nur die 
in Lima, Oslo und Santiago ermittelten Werte verhielten sich entsprechend 
der Korrelation weiches Wasser/höhere Mortalität an Coronarerkrankungen . 
Daraus wird von Strang und Correa der Schluß gezogen, daß die Korrela­
tion Wasserhärte/Herzgefäßerkrankungen keine direkte Funktion der che­
mischen Zusammensetzung des Wassers ist. 

Es bleibt also ein unbekannter Faktor X zurück, von dem man nicht 
weiß, ob er in hartem Wasser eine gewisse Schutzfunktion ausübt oder in 
weichem Wasser eine Schadfunktion. Da weiches Wasser eher als hartes in 
der Lage ist, gewisse Metalle aufzunehmen, ergab sich logischerweise der 
Versuch, diesen Faktor X in Gestalt von im Wasser vorhandenen Metallio­
nen zu suchen. So konnte Schroeder (38) mit zunehmendem Alter des 
Menschen einen Anstieg des Cadmiumgehaltes in der Niere nachweisen, oft 
vergesellschaftet mit einem Anstieg des Zinkgehaltes und einem ursächli­
chen Zusammenhang mit hohem Blutdruck. 

Bei Bodenuntersuchungen in Georgia stellten Shacklett und Sauer (39) 
fest, daß in küstennahen Gegenden mit hoher Herzkranzgefäßmortalität 
besonders viel Zirkonium nachgewiesen werden konnte. 
Vitale und Mitarbeiter ( 40) konnten zeigen, daß Magnesium Lipoidablage­
rungen in Aorta und Herzklappen fördert. Sauer ( 41) stellte fest, daß das 
Trinkwasser von 9 der I 0 untersuchten Bezirke mit hoher Herzkranzge­
fäßmortalität kaum Magnesium enthielt . Strain ( 42) schreibt die Schutz­
funktion des harten Wassers seinem Vanadiumgehalt zu, und Wouter Voors 
( 43) konnte feststellen, daß das im harten Wasser gleichzeitig vorhandene 
Lithium vor Infarkt schützt. D 'Alsonzo und Mitarbeiter ( 44) untersuchten 
die Sera von 20 frischen Infarktpatienten und 20 Kontrollpersonen auf 
Nickel, Molybdän, Bor, Zink, Silber, Blei, Mangan, Eisen, Magnesium, Sili­
cium, Titan und Aluminium. Dabei zeigten 19 der 20 Infarktpatienten 
sehr hohe Nickelwerte, während dieses nur bei 4 Seren der Kontrollgruppe 
der Fall war. Dieser Unterschied wird als signifikant angesehen. 

Bei den für die epidemiologische Analyse herangezogenen, das Wasser 
betreffenden Daten, wurden in keinem Falle detaillierte Angaben über die 
im Trinkwasser herrschenden chemischen Verhältnisse gemacht. Zum Teil 
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wurden Härtewerte als Mittelwerte für eine ganze Stadt trotz unterschied­
licher Versorgungsgebiete verwendet. Die für die Beurteilung des Wassers 
notwendigen Faktoren wie Mischwasser, Gleichgewichtswasser, Angabe als 
Gesamt- oder Karbonathärte, getrennte Angaben über den Calcium- und 
Magnesiumgehalt, Angaben über den pH-Wert oder über Vorliegen eines 
Sättigungs-pH, über das Material des Wasserverteilungssystems oder die 
Art des Rohwassers und der Aufbereitung wurden in keinem Fall berück­
sichtigt. Es ist aber anzunehmen, daß bei Einbeziehung dieser trinkwaser­
internen Parameter sich andere, genauer definierbare oder auch keine Kor­
relationen ergeben hätten. Der oben erwähnte Faktor X ist sicherlich nich t 
primär identisch mit dem Vorhandensein oder Fehlen von Härtebildnern 
im Wasser, könnte aber dadurch mit ihnen in Korrelation stehen, daß Spu­
renelemente wie Cadmium oder Lithium in weichem Wasser leichter aus 
Untergrund oder Verteilungssystem in Lösung gehen. 

Die bisher geschilderten st<.tistischen Untersuchungsergebnisse bezogr n 
sich auf Wasser; deren unterschiedlicher Härtegrad geologisch bedingt war. 
Mit der Zuna!ime von Trinkwassernachbehandlungsgeräten zur Herstellung 
eines weichen Wassers im privaten Wohnbereich, aber auch, wenn sich in 
deutschen Wasserwerken eine zentrale Enthärtung durchsetzen sollte, wird 
das Problem des mit der "Wasserhärte" korrelierten Parameter X zum Herz­
infarkt zwangsläufig in den Vordergrund rücken. 
So macht bereits 1968 Shanholtz ( 45) darauf aufmerksam, daß je nac < der 
Art der Enthärtung auch ein stark natriumhaltiges Wasser entstehen kJ ,m. 
Er sieht einen Zusammenhang zwischen diesem Natrium-Überangebot im 
Trinkwasser und Herzkranzgefäßerkrankungen als Folge einer natriumge­
schädigten Niere . 

Als seinerzeit die zentrale Trinkwasserfluoridierung zur Kariesprophyla­
xe im Gespräch war, wurde als ein Gegenargument folgender Gesichtspunkt 
vertreten : Ist es zu verantworten, bei einem mittleren Wasserverbrauch von 
200 I je Kopf und Tag zwei Liter Trinkwasser zu fluoridieren , um sich da­
mit gleichzeitig 198 Liter fluoridiertes Brauchwasser einzuhandeln? Jetzt 
erhebt sich die umgekehrte Frage : Es ist zwar technisch möglich, den täg­
lichen Bedarf an Brauchwasser zu enthärten, ist es aber zu verantworten, 
daß dabei 2 Liter gesundheitlich vielleicht nicht ganz unbedenkliches Trink­
wasser in Kauf genommen werden müssen? 
Bei der bisher herrschenden Unübersichtlichkeit und komplexen Beschaf­
fenheit des Problems sind ausgedehnte und detaillierte Vergleichsuntersu­
chungen notwendig, um eine einheitliche und relevante Meinungsbildung 
zu erzielen. Diese Untersuchungen müssen sich sowohl auf Trinkwasserin­
haltsstoffe wie auf anamnestische und pathologische Befunde am Men­
schen beziehen. 
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Sinn dieser Ausführungen war es, zu zeigen, daß neben echten wasserge­
bundenen Krankheiten , die eine spezifische und fixierte Ursache haben, 
die Möglichkeit zur Diskussion steht, daß ein Zusammenhang zwischen 
Krankheit und einem oder mehreren dem Trinkwasser zuzuordnenden 
oder über das Trinkwasser vermittelten Faktoren bestehen könnte. In die­
sen Fällen wird es in der Regel keine einfache Beziehung zwischen Ursa­
che und Wirkung geben. Der Genuß eines Trinkwassers bestimmter Zusam­
mensetzung kann eine notwendige Vorbedingung für die Entstehung einer 
bestimmten Erkrankung darstellen, muß aber nicht unbedingt die einzige 
Ursache sein. 

Die uralte Regel des Paracelsus, daß die Frage, ob etwas Gift ist oder 
nicht, allein von der Dosis abhängig ist, muß eine Einschränkung dahinge­
hend erfahren, daß es nicht mehr allein auf die Dosis, sondern auch auf 
die im Organismus akkumulierte Menge bzw. auf die im empfindlichsten 
Organ auftretende Konzentration ankommen kann. Es ist nach statisti­
schen Ermittlungen bisher nicht auszuschließen, daß ein kritischer Zustand 
dadurch entstehen kann, daß über längere Zeit - und das können Lebens­
jahrzehnte sein - kleinste Schadmengen aufgenommen werden oder klein­
ste Mengen an Schutzstoffen fortfallen . Die Problematik der Erforschung 
dieser Wirkungen ergibt sich aus der mit einzukalkulierenden,individuellen 
Reaktion jedes Menschen und aus den bisher unberücksichtigt gebliebenen, 
genauer zu differenzierenden Verhältnissen im Trinkwasser. So sieht man 
es dem Infarkt nicht an, ob er durch Streß, Bohnenkaffee- oder Nikotin­
abusus, falsche Ernährung oder durch schädliche Umwelteinflüsse entstan­
den ist. 

Solange aber die mögliche Beziehung: mit dem Parameter "Weiches 
Wasser" korrelierter Faktor X/ Herzinfarkt ungelöst im Raume steht , sollte 
sie nach dem Motto "In dubio pro reo" ärztliches Handeln und Maßnah­
men der Hygiene bestimmen. 
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Polyzyklische Aromate in Oberflächen- und Grundwasser 

von J. Bornett 

Zu der Gruppe der polyzyklischen Aromaten gehören einige Hundert ver­
wandte Verbindungen, von denen ein Teil mehr oder weniger stark krebs­
erzeugend wirkt, wenn man sie dem Versuchstier auf die Haut gibt, ein­
spritzt oder solubilisiert verfüttert. Bekannteste Substanz ist das 3,4-Benz­
pyren, von dem K.H. Bauer gesagt hat, es sei der Schicksalstoff der 
Menschheit. Ob diese pointierte Behauptung aufrecht erhalten werden 
kann, ist fraglich, da beispielsweise die perkutane Verabfolgung von Benz­
pyren an freiwillige Versuchspersonen in den USA nicht zu Tumoren ge­
führt hat. Auf der anderen Seite ist damit die Ungefährlichkeit keinesfalls 
bewiesen; vor allem gilt es, die aerogene und perorale Zufuhr in Rechnung 
zu stellen. 

Aus diesem Grunde ist es unerläßlich, daß wir uns mit der Belastung 
des Menschen aus den verschiedenen Quellen befassen. Bezüglich des Was­
sers gehen die Bemühungen auf die Untersuchungen von Wedgwood und 
Cooper zurück . Die Autoren analysierten - ausgehend von der Kenntnis 
des Vorkommens der Aromaten im Teer- 1954 das Abwasser von Gas­
werken und fanden darin , allerdings nur qualitativ , Benzpyren und ande­
re Polyzyklen . Unsere eigenen, 1959 aufgenommenen Untersuchungen er­
brachten dann den Nachweis, daß nicht nur eine industrielle Herkunft für 
die Aromaten im Wasser in Betracht kommt; denn Benzpyren war auch 
in der unberührten Natur nachweisbar, und als eine Hauptquelle erwies 
sich das häusliche Abwasser. 

I. Vorkommen der polyzyklischen Aromaten im Wasser 

Zu Beginn unserer Untersuchungen nahmen wir an, daß die Anwesenheit 
der Polyzyklen im Wasser an das gleichzeitige Vorhandensein von Fetten, 
Ölen oder Detergentien gebunden ist, oder daß sie mit festen Teilchen, 
wie Ruß, in das Wasser eingebracht werden . Die Untersuchung von Par­
tikeln umfaßte daher den ersten Teil des Programmes. Wir untersuchten 
z.B. Filterschlamm aus einem Bodensee-Wasserwerk und fanden außer 
Benzpyren auch I ,2-Benzanthracen, 3,4- und I 0, 11-Benzfluoranthen, ln­
denopyren u .a. Aromate . Die Masse der Kanzerogenen machte dabei meh­
rere Milligramm je Kilogramm des Schlammes aus. In Zentrifugaten des 
Mittelrheines ließen sich in der Folge fast die gleichen Mengen an krebs-
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erzeugenden Substanzen nachweisen, umgerechnet auf das Wasservolumen 
enthielt der Rhein aber einen etwa 200-fach höheren Anteil. Vergleichs­
analysen zeigten dann , daß es nicht allein auf die Menge der sedimenta­
tionsfähigen Partikel im Kubikmeter Flußwasser ankommt. Man kann des­
halb nicht ohne weiteres das Aussehen des Flusses zur Grundlage der Be­
urteilung machen, entscheidend ist vielmehr die Art der zugeführten Ab­
wässer . Die Schiffahrt erwies sich dagegen als eine Quelle von untergeord­
neter Bedeutung, wenn man von Ölunfällen einmal absieht. 

Einen weiteren Hinweis auf die mögliche Herkunft der Kanzerogenen 
erhielten wir bei der mikroskopischen Untersuchung des Filterschlammes, 
in dem viele Kieselalgen nachgewiesen wurden. Wir fischten daraufhin 
Phytoplankton aus dem Bodensee, fanden aber nur etwa 1/10 der 
Kanzerogenkonzentration des Filterschlammes. Der Hauptanteil ist also 
offenbar an die übrigen Partikel adsorbiert. Da diese zum großen Teil aus 
Staub und Erde bestehen, erweiterten wir die Untersuchungen von Blumer 
über das Vorkommen von Polyzyklen im Erdboden. Neben 3,4-Benzpy­
ren waren überall bis zu 30 verschiedene polyzyklische Aroma teri in den 
Erdproben enthalten. Dies und die Analysen anderer Autoren ergaben zu­
sammengefaßt die Daten der Tabelle I. (Wegen der verschiedenen Nach­
weismethoden müssen die Angaben auf 3,4-Benzpyren beschränkt bleiben.) 

fUg 3,4-Benzpy- Autor 
renfkg 

I. Wasserschutzgebiet 0 Shabad 1968 
unbewohnte Gebiete (Island) 0 5,8 Grimmer et al. 1972 

II. Heidesand 0,5 Borneff u. Kunte 1963 

III. Walderde 40 - 1300 Blumer 1961 
1,5 . 4,0 Borneff u. Fischer 1962 
1,5 - 2,5 Borneff u. Kunte 1963 
2 170 Malhlt u. Heros 1962 
0 ,1- 6,0 Shabad et al. 1971 

IV. Erde außerhalb besiedelter 
Gebiete 2 127 Shabad et al. 1971 

V. Gartenerde 90 Blumer 1961 
22 939 Zdrazil u. Picha 1966 
12,8 Shabad et al. 1971 

VI. Erde aus Wohngebieten (alt) 270 350 Shabad 1968 
' (neu) 81 104 Shabad 1968 

VII. Ackerboden 900 Blumer 1961. 
3,3 - 82 Borneff et al. I 97 3 

VIII . Erde in Nähe einer 
Eisenbahnlinie 312 -2040 Zdrazil u. Picha 1966 
Verkehrsstraße 29 Shabad 1968 
Verkehrsstraße 15,8 - 66,8 Shabad et al. I 971 

IX. Erde aus Flughafengebiet 11,9 - 68,0 Shabad et al. 1 971 
785 Grimmer et al. 1972 

X. Erde aus Öltaffinerie 200 000 Shabad 1968 

Tabelle 1: 3,4-Benzpyren in oberflächlichen Erdproben 
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Die Tabelle 1 weist aus, daß das Fehlen von 3 ,4-Benzpyren im Boden ei­
ne seltene Ausnahme ist. In nicht kultivierter Erde muß im Durchschnitt 
mit 1 - 1 0 Jlgfkg, in gedüngter mit etwa 1 00 Jlgfkg gerechnet werden. 

Ähnliche Größenordnungen und zum Teil sogar wesentlich höhere Wer­
te wurden in solchen Gebieten gemessen, die erheblichen Verunreinigun­
gen durch Luftaerosole ausgesetzt waren. Aber nicht nur in oberflächli­
chen Schichten läßt sich 3,4-Benzpyren nachweisen, wir fanden die Ara­
mate auch in einem etwa 100.000 Jahre alten Bohrkern aus 170 m Tiefe, 
d.h. in einem sicher nicht zivilisatorisch belasteten Material. 

Zu den Hauptquellen der Aromaten im Oberflächenwasser rechnet 
mit Sicherheit die Straßenstaubeinschwemmung. Bitumen- und Teer­
straßenstaub enthalten bis zu einem halben Gramm Kanzerogene je Kilo­
gramm, oder im Verhältnis. ausgedrückt 100 mal mehr als Seewasserzen­
trifugate. 

Die entscheidende Beeinflussung eines Gewässers geht jedoch offen­
sichtlich von der Abwasserbelastung aus . Auch hier liegen' die Aroma­
ten vorzugsweise als korpuskuläre Elemente vor. Wir schlossen das aus 
dem Reinigungseffekt von Kläranlagen,der für die mechanischen Stufen 
und die biologischen Anlagen mit etwa je einem Drittel anzusetzen ist. 
Rohwasser führt nach diesen Ermittlungen bis zu 50 mg und mehr Kan­
zerogene je m 3 in korpuskulärer Form mit sich. 

Polyzyklische Aramate kommen aber nicht nur in korpuskulärer Form 
im Wasser vor, wir fanden sie auch in gelöstem Zustand . Ursprünglich 
dachten wir an eine Mitwirkung von grenzflächenaktiven Substanzen, doch 
zeigte sich bald, daß die hierfür erforderlichen Konzentrationen an Deter­
gentien in den Flüssen und Seen gar nicht auftreten. Mit der Verfeinerung 
der Analysentechnik ließ sich vielmehr ermitteln, daß auch ohn·e Anwesen­
heit von Tensiden und Mineralölen Polyzyklen selbst im einwandfreien 
Grundwasser gelöst sind. 

Wir können heute annehmen, daß die Niederschläge, sofern sie nicht 
schon aus dem Luftaerosol mit Aromaten belastet sind, beim Versickern 
Spuren von diesen Verbindungen aus der Erde lösen und in das Grund­
wasser einbringen. Die Analysen bestätigen, daß jedes Grundwasser folg­
lich einen Normalpegel aufweist, der in der Größenordnung von 10-
40 J1gfm 3 liegt, wenn man die folgenden Verbindungen zugrundelegt : 
Fluoranthen, 3,4- und 11, 12-Benzfluoranthen, 3,4~Benzpyren, 1, 12-Benz- . 
perylen und Indenopyren. 

Ergänzend ist zu erwähnen, daß das geförderte Grundwasser, also das 
Leitungswasser, in seinem Gehalt an Kanzerogenen nicht in jedem Fal­
le dem zugehörigen Brunnenwasser entspricht. Dieses Resultat erhielten 
wir bei einer Versuchsreihe, in der wir die Brunnen einer Galerie einzeln 
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prüften und zusätzlich ihr Mischwasser untersuchten . Hier lagen die Wer­
te fast 10 mal so hoch wie im Brunnen selbst, d.h. die Erhöhung mußte 
im Leitungsnetz zustandegekommen sein. Ursächlich sind in erster Linie 
die Isoheranstriche in Betracht zu ziehen. Zwar enthält nach unseren 
Untersuchungen das Bitumen für den Wasserleitungsbau nur einige Milli­
gramm Kanzerogene je Kilogramm, doch ergaben weitere Versuche, daß 
trotzdem noch meßbare Mengen in das Wasser übertreten und daß diese 
Abgabe auf jeden Fall mehrere Monate lang anhält . 

Das Oberflächenwasser ist den beschriebenen zusätzlichen Verun­
reinigungen durch das sedimentierte Luftaerosol, den Abrieb der Straßen­
decken und durch die verschiedenen Abwässer ausgesetzt, so daß beträcht­
liche Konzentrationssteigerungen möglich sind. Die Vergleiche ergaben, 
daß im Durchschnitt ein gering verunreinigtes Fluß- oder Seewasser 5 mal 
mehr Aromate als Grundwasser enthält, während ein mäßig verschmutztes 
Flußwasser etwa 10 mal und Abwasser etwa 10.000 mal stärker belastet 
ist . 

Als Beispiel sei das Ergebnis einer 2-maligen Längsschnittuntersuchung 
des Rheins angeführt. 

Fluß km Ort 26.-28.11.1969 2.-4.2 .1970 

30 Stein a. Rhein 31 
149 Rheinfelden 385 
170 Weil a. Rhein 274 
293,5 Kehl 126 
362 Maxau 274 
415 Altrip 279 
480,6 Oppenheim 946 
494 Weisenau 473 
527 ,2 Bingen 3.610 802 
584 Oberlahnstein 13 .374 1. 273 
641 ,3 Rolandseck 9.629 1.531 
688,9 Köln 980 3.465 
772 Duisburg 685 4.916 

852,6 Emmerich 1.018 5.682 

Tabelle 2: Polyzyklische Aromaten in pgjm 3 Rheinwasser 

Die Tabelle 2 zeigt einerseits die zunehmende Verunreinigung (erstmals 
ab Rheinfelden sowie einen 2. Sprung im Mainzer Raum) und andererseits 
eine nicht gleichmäßige Aromatenkonzentration im Mittel- und Nieder­
rhein . Ein solcher Befund weist auf schubweise Belastungen zivilisatori­
scher Herkunft hin, wobei es sich mit Wahrscheinlichkeit um lokale Ab-
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durch weniger belastete Nebenflüsse eine Rolle spielen. 
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In die Überlegungen bezüglich der Ursachen für die Schwankungen zo­
gen wir auch die Niederschläge ein. 

Es liegt nahe anzunehmen, daß Regenfälle zur verstärkten Einschwem­
mung von Erde, Straßenabrieb, Ruß usw. führen . Ferner kommt ein wei­
teres Phänomen in Betracht, das wir auch bei unseren Pestizidanalysen 
fanden, nämlich die Aufwirbelung des im Flußbett sedimentierten Schlam­
mes. 
Wir haben diese Erscheinung nochmals am Rhein nachgeprüft. 
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Abbildung 1: Polyzyklische Aramate im Rhein bei Bingen in Abhängig-
keit von der Wasserführung. 

Die A bb. I zeigt , daß bei Niedrigwasser die Aromatenfracht im Bereich von 
20 Kilogramm je Tag lag und daß sie mit Verdoppelung des Abflusses auf 
nahezu 80 Kilogramm anstieg, wobei das Maximum schon vor dem Hoch­
wassergipfel erreicht wurde. Es kommt also nicht - wie vielfach vermutet 
wird - durch die Niederschläge zu einer Verdünnung des Schadstoffes, son­
dern zu einer Verschlechterung der Situation. Wir nehmen an, daß hierfür 
insbesondere die Regenüberläufe der Kläranlagen verantwortlich sind. 

Die Resultate demonstrieren eindeutig, wie weit wir von einem wirk­
samen Gewässerschutz noch entfernt sind; denn im Durchschnitt liegen 
die Aromatenkonzentrationen irrt hochbelasteten Teil des Rheins etwa 
100-fach über denen des Abflusses aus dem Bodensee. Nicht viel weni­
ger verunreinigt sind Flüsse wie die Donau oder der Main, und selbst in 
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manchen kleinen Bächen fanden sich beträchtliche Aromatenkonzentra­
tionen. 
Oberflächenwässer können aber andererseits bei sorgfältigem Gewässer­
schutz in ihrer Qualität dem Grundwasser gleichkommen. Das beweisen 
unsere Analysen am Zürichsee. 

10 

Polyzyklische Aromaten in JJQ/ml 

Mittelmain -
Zürichsee -

Ffl>Mz. Apr Mao Juno Julo Aug. Stp. Okt . Nov. Dtz.Jan. Ftb. Mz . Apr. Mao -""' .loJlo Aug. 

1970 1971 

Abbildung 2: Polyzyklische Aramate im Zürichsee 

Die Abb . 2 weist aus, daß sich im Seewasser (Oberfläche) im Sommer, 
Herbst und Winter grundwassergleiche Konzentrationen fanden . Eine ,Er­
höhung war nur während der Frühjahre nachweisbar, d.h. die Wasserqua­
lität leidet offenbar besonders zur Zeit der Schneeschmelze durch die 
Einbringung des im Winter abgesetzten Aerosols aus Heizungen, Kraftfahr­
zeugen und Industriebetrieben. Für einen Einfluß der Vollzirkulation oder 
des Algenwachstums ließen sich keine Beweise erbringen. 

Die Konzentrationserhöhungen im Frühjahr müssen aber, absolut be­
trachtet, als unerheblich gelten . Für die Trinkwasserversorgung der Bevöl­
kerung sind sie ohne Belang. 

Über das Vorkommen der polyzyklischen Aromaten im Wasser ist zu­
sammenfassend zu sagen, daß selbst einwandfreies Trinkwasser eine aller­
dings sehr geringe Menge davon enthält und daß zivilisatorische Einflüsse 
eine Steigerung bis zum 105 -fachen erzeugen können . In erster Linie wir­
ken hierbei häusliche und industrielle Abwässer, ferner Straßenstaub und 
Verbrennungsprodukte mit. 



59 

II. Die Bedeutung der polyzyklischen Aromaten im Wasser 

Die allgemeine Anwesenheit von krebserzeugenden Stoffen im Wasser 
führt zwangsläufig zur Frage nach der Gefährdung des Menschen . 
Hierzu ist festzustellen, daß unter Berücksichtigung der beiden wichtig­
sten Gesichtspunkte, der Dosis und der spezifischen Empfindlichkeit, der 
Genuß von Grundwasser mit dem unvermeidbaren Kanzerogengehalt von 
einigen Nanogramm je Liter für sich allein nicht zum Krebs führen kann. 
Dafür sind die Mengen zu gering. Das Problem muß jedoch aus der Sicht 
des zu Trinkwasser aufbereiteten Flußwassers und besonders im Hinblick 
auf die Synkanzerogenese , d.h. dem Zusammenwirken der Kanzeroge­
ne aus den verschiedensten Quellen, beurteilt werden. Es gilt also gleich­
zeitig nach dem Kanzerogengehalt der übrigen Lebensmittel zu fragen. 
Bei der Berechnung der ungefähren, jährlichen Gesamtdosis ist zu berück­
sichtigen, daß mit Vegetabilien 3- 4 mg zugeführt werden, mit pflanzli­
chen Fetten und Ölen 0, I mg, mit geräuchertem Fleisch und mit Trink­
wasser je 0,05 mg. Tierische Lebensmittel, die in rohem , gekochtem 
oder gebratenem Zustand gegessen werden, enthalten im Vergleich hierzu 
keine in Rechnung zu stellenden Kanzerogene . Die Gesamtjahresdosis aus 
einwandfrei erkannten Quellen liegt folglich größenordnungsmäßig bei 
I- 10 mg mit einem 3,4-Benzpyrenanteil von 0,1- I ,0 mg. 

Zur Bewertung dieser Menge ist zu sagen, das 1 00 % der Versuchsmäu­
se spätestens nach 18 Monaten an einem Karzinom sterben, wenn I mg 
3,4-Benzpyren auf die Haut gegeben wird (Müller). Auch wesentlich klei­
nere Dosen sind noch wirksam, allerdings steigt die Latenzzeit bei sinken­
der TumorhäufigkeiL Diese hohe Kanzerogenität gilt aber nur hinsicht­
lich der Verabfolgung auf der Haut. Bei Verfütterung bedarf es einer er­
heblich höheren Dosis. Da der histologische Aufbau der Magenschleim­
haut jedoch stark differiert, kann die kanzerogene Gefährdung des Men­
schen anhand solcher Tierversuche nur schwer abgeschätzt werden. Bei­
spielsweise ist eine direkte Umrechnung der Dosis im Verhältnis der Kör­
pergewichte nicht zulässig, weil dann die Empfindlichkeit der Spezies völ­
lig außer Betracht bliebe. Eine weitere, erhebliche Unsicherheit resultiert 
aus der Tatsache, daß mit der Nahrung immer ein Gemisch verschiedener 
polyzyklischer Aromate aus aktiven und inaktiven Verbindungen aufge­
nommen wird. Zwar liegen über die gegenseitige Beeinflussung der krebs­
erzeugenden Substanzen untereinander und der wechselseitigen Förderung 
bzw. Hemmung der aktiven und inaktiven Aromaten eine Reihe von Ver­
öffentlichungen vor, doch sind die Ergebnisse noch nicht zufriedenstel­
Jend. Offenbar hängt der synergistische bzw. antagonistische Effekt nicht 
nur von der Art der Stoffe, sondern auch von den Mischungsverhältnissen 
und der Gesamtdosis ab . Diese Relationen werden zur Zeit im Hygiene-
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Institut Mainz an einem größeren Tierkollektiv geprüft. Der Versuch einer 
Zwischenauswertung ergab jedoch noch kein brauchbares Ergebnis. 

Kompliziert wird ein generelles Urteil auch durch die individuell unter­
schiedliche Benzpyrenhydroxylaseproduktion im menschlichen Darm. 
Hier dürfte sich die Zufuhr eines Aromatengemisches gleichfalls anders 
auswirken als die Aufnahme einer Reinsubstanz . Aus unseren in vitro-Ver­
suchen (Kunte) ist zu schließen, daß die gleichzeitig~ Einwirkung von re­
lativ großen Mengen inaktiver Substanzen konkurrierend die Benzpyren­
hydroxylase verbraucht, wodurch die Aktivität von 3,4-Benzpyren usw. 
mehr oder weniger erhalten bleibt. Da Fluoranthen, als eine derartige in­
aktive Verbindung, fast immer im Überschuß im Aromatengemisch auf­
tritt, kann dieser Befund praktisch von Bedeutung sein . Offen bleibt aller­
dings die Frage, wie sich der Körper bei laufender Zufuhr adaptiert. 

Unbeschadet der aus diesen Gründen noch ausstehenden Festlegung 
des Grades der Gefährlichkeit ist jedoch die Forderung nach Ausschaltung 
oder zumindest Beschränkung der Kanzerogene in Lebensmitteln sinnvoll 
und berechtigt . Obwohl die mit dem Trinkwasser aufgenommene Dosis 
nicht an erster Stelle rangiert, sind auch hier Schutzmaßnahmen angezeigt, 
weil es sich um ein nicht ersetzbares Produkt handelt, für das keine Aus­
wahlmöglichkeit besteht. 

Die Eliminierung der Aromaten ist aber auch aus einem zweiten Grund 
zu fordern: ein niedriger Gehalt im Wasser beweist nämlich die Ab w e­
senheit von unappetitlichen Substanzen. 

Grundsätzlich ist hierzu zu sagen, daß die Ausschaltung bzw. Limitie­
rung unerwünschter Stoffe im Trinkwasser teils durch deren direkte Be­
stimmung, teils aber durch Indikatoren gesichert wird. Das klassische Bei­
spiel für den letzten Fall ist die Abschätzung des Risikos von Darminfek­
tionen durch den E.coli- bzw. Enterokokkennachweis. Auch die hygie­
nisch einwandfreie Beschaffenheit im Sinne der Appetitlichkeit wird durch 
die Bestimmung von Indikatorsubstanzen garantiert. Am Rande sei er­
wähnt, daß auf diesem Sektor insofern ein wesentlicher Fortschritt erzielt 
wurde, als die indirekte und mit einer Reihe von Fehlern behaftete Coli­
methode jetzt durch den direkten Nachweis einer fäkalspezifischen Sub­
stanz, des Koprosterins, ersetzt werden kann . Für die Ermittlung einer 
Belastung mit organischen Substanzen ist zweifellos die Bestimmung des 
Gesamtkohlenstoffes von Bedeutung. Zur Erkennung einer Abwasserbela­
stung bzw. der ausreichenden Entfernung von Abwasserinhaltsstoffen or­
ganischer Art bei der Trinkwasseraufbereitung können aber auch die po­
lyzyklischen Aromaten mit Erfolg eingesetzt werden. Vor allem hat diese 
Methode den Vorteil einer hohen Empfindlichkeit. Während beim KMn04 -

Verbrauch das Verhältnis von Trinkwaser zu abwasserbelastetem Flußwas-
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ser etwa I : 20 ist, errechnet sich für die Polyzyklen ein solches von I: I 00 
bis I : 1.000. 

Um die beiden Gesichtspunkte, Sicherung der einwandfreien Aufberei­
tung und Ausschaltung potentieller Schadstoffe, in der Praxis auch beach­
ten zu können, bedarf es eines zuverlässigen und leicht durchführbaren 
Nachweisverfahrens. Die Analytik erstreckt sich zweckmäßig auf 6 typi­
sche Vertreter der polyzyklischen Aromaten (Fluoranthen, 3,4- und 
II, 12-Benzfluoranthen, 3,4-Benzpyren, I, 12-Benzperylen und Indenopy­
ren) . Würde man sich auf nur eine Substanz, etwa das Benzpyren, be­
schränken, existierte kaum eine Kontrollmöglichkeit bei zufälliger Verun­
reinigung der Probe oder der Geräte mit derselben Verbindung. 

Nach den bisherigen Ergebnissen der Analysen betrachten wir als No r­
malpegel der 6 Polyzyklen im Grundwasser 50 p.g/m 3 und im Leitungs­
wasser I 00 p.g/m 3

. Ein Trinkwasser mit mehr als ISO p.g/ m3 ist als "mög­
licherweise verunreinigt" einzustufen und entsprechend zu überprüfen. 
Ein Wasser mit mehr als 200p.gjm 3 (= 0,0002 mg/1) soll als "nicht ein­
wandfrei" zurückgewiesen werden . Die Grenze berücksichtigt die Standard­
abweichung der Methode, so daß irrtümliche Beurteilungen praktisch aus­
geschlossen sind. In dieser Form hat man die Werte auch in die neuen 
Trinkwasserstandards der WHO übernommen . Zum Ausschluß von unge­
rechtfertigten Beanstandungen haben wir die Grenze verhältnismäßig hoch 
angesetzt; sobald eine umfangreiche Datensammlung vorliegt , ist über ei­
ne evtl. Herabsetzung der Werte zu diskutieren. 

III. Die Entfernung von polyzyklischen Aromaten 

Grundsatz sollte sein, diejenigen Verfahren bei der Entfernung von Kan­
zerogenen aus dem Wasser zu bevorzugen, die neben der Brauchbarkeit 
für die konventionellen Aufgaben gleichzeitig einen guten Wirkungsgrad 
in der Aromateneliminierung besitzen. Auf diese Weise lassen sich zusätz­
liche Kosten vermeiden. Über die Effektivität der gebräuchlichen Verfah­
ren zur Trinkwasseraufbereitung liegen verschiedene Berichte vor. Zum 
Beispiel haben Gräf und Nothafft 1963 Untersuchungen zur der Frage 
durchgeführt, ob durch die übliche Wasserbehandlung mit Chlorgas et­
wa gelöste Kanzerogene zerstört und unwirksam werden. Sie kamen dabei 
zu dem Schluß, daß man in der Praxis hier nicht allzuviel erwarten dürfe. 
Traktman und Manita erhielten 1966 bei gleichartigen Versuchen ähnli­
che Ergebnisse. Immerhin fanden wir aber bei unseren Analysen des Zü­
richseewassers in den letzten beiden Jahren im Zuge der Primärchlorung des 
Rohwassers mit etwa I mg/1 eine Benzyprenreduktion um etwa 70 %. 
1968 berichtete Reichert über seine Resultate mit Chlordioxid . Inner­
halb der ersten 2- 3 Stunden· waren über 90 % des eingesetzten Benzpy-
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rens zu ausschließlich inaktiven Folgeprodukten abgebaut. Mit sinkenden 
Benzpyrenkonzentrationen stiegen die Halbwertszeiten, und ab weniger 
als 10 11g/m 3 wirkte dann Cl0 2 selbst bei erheblich verlängerten Einwir­
kungszeiten nicht mehr oxydierend. Vom Standpunkt des Hygienikers 
sind aber diese niedrigen Konzentrationen ohnehin unbedenklich. 

Der steigende Einsatz von 0 zo n veranlaßte Reichert zu weiteren Ex­
perimenten, welche zeigten, daß mit 0 3 die Umsetzung der Aromaten 
zwar rascher und in der Regel auch bis zu einer höheren Oxydationsstufe 
als bei Cl0 2 verläuft, doch wird dieser Vorteil durch die Störanfälligkeit 
der Reaktion wieder aufgehoben. Die Ozonanwendung erfordert also eine 
wirksame Vorreinigung, wenn in der Praxis eine befriedigende Ausschal­
tung der Kanzerogene erreicht werden soll. 

Neben den chemischen Verfahren kommt noch die physikalische Rei ­
nigung in Betracht. Wir führten bereits 1962 unsere ersten A-K ohlean a­
lysen am Material des Schiersteiner Rheinwasser-Aufbereitungswerkes dtu·ch. 
Diese und weitere Untersuchungen in der Folgezeit haben schließlich zu der 
Erkenntnis geführt, daß die A-Kohle- gemessen ain Gesamtgehalt der Polyzy­
klen - etwa 90% eliminiert. Allerdings ist es nur möglich , höhere Kanzerogen­
konzentrationen zu vermindern ; wenn die Mengen im Bereich des Normal­
pegels im Grundwasser liegen, lassen sich diese mit wirtschaftlich vertret­
barem Aufwand nicht mehr beeinflussen. Die Praxiserfahrungen haben 
wir nochmals in Laborversuchen überprüft (Reichert et al.) und dabei t > 
funden, daß die verschiedenen A-Kohlesorten nicht gleichwertig sind un d 
daß die einzelnen polyzyklischen Aromaten verschieden schnell adsorbiert 
werden. Nach hinreichender Kontaktzeit treten sogar teilweise Desorp­
tionserscheinungen auf. Der Wirkungsgrad lag aber in keinem Falle unter 
99 %. Der in der Praxis etwas weniger gute Effekt dürfte darauf beruhen, 
daß in den Mittelwert die allmähliche Erschöpfung der Adsorptionsfähig­
keit eingeht . Im Labor war nur mit frischen Kohlen gearbeitet worden. 
Über die Verwendbarkeit von Kunststoffgranulaten (Scholz) liegen in der 
Praxis noch keine ausreichenden Erfahrungen vor. 

Die Sedimentation spielt nicht nur in der Abwasserreinigung, son­
dern auch bei der Trinkwasseraufbereitung eine wichtige Rolle . Hinsicht­
lich der Entfernung von Kanzerogenen erhielten wir Hinweise über die 
Wirkung solcher Absetzbecken in den Wassergewinnungsanlagen Wiesba­
den-Schierstein: die Kanzerogenkonzentration lag nach dem mehrstündi­
gen Durchfluß im Bereich von 10 % der des Rheinwassers. 
Befunde zur Effektivität der F iltra tio n erhoben wir zunächst im Was­
serwerk Sipplingen. Das Rheinwasser enthielt dort nach der Reinigung 
mittels Sandschnellfilters nur noch 25 % der Kanzerogene des unbehan­
delten Bodenseewassers. Weiter verglichen wird das Eibewasser in Harn-
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burg mit dem Wasser aus 2 Versuchsbrunnen, die ein Gemisch aus echtem 
Grundwasser und Uferfiltrat förderten. Im ersten Brunnen fanden wir 
noch 35, im zweiten noch I 3 % der Polyzyklenkonzentration der EI-
be . Das Wasser des ersten Brunnens wurde zusätzlich mittels Belüftung, 
Schnell- und Langsamsandfiltration aufbereitet, es verblieben 6 %. Im 
Wasserwerk Zürich zeigte sich aber bei den Langsamsandfiltern ein ähnli­
cher Befund wie bei CI02 und der A-Kohle: die Kanzerogenkonzentration 
im Bereich des Normalpegels erfuhr keine weitere Reduktion . Analysen 
von Uferfiltraten an der Donau ergaben bei Fließzeiten von 21 Tagen Absen­
kungen der Aromatenkonzentrationen um die Hälfte bis zwei Drittel. Insge­
samt beweisen die Untersuchungen, daß mittels mechanischer Reinigung von 
Oberflächen- und Abwasser durch Sedimentation bzw . Sandfiltration etwa 
2/3 der polyzyklischen Aromaten entfernt werden können. Sofern sich im 
Einzelfall ein besserer Wirkungsgrad ermitteln ließ, muß angenommen wer­
den, daß das Verhältnis von korpuskulären zu gelösten Kanzerogenen grö­
ßer als 3 : I war. 

Bei den Flockungsanlagen werden die im Wasser suspendierten 
Schmutzteilchen in sedimentationsfähige Aggregate überführt und durch 
Schwerkraft und/oder Nachfiltration abgeschieden. Gleichzeitig erfolgt in 
der Regel eine Hochchlorung, so daß insgesamt eine weitreichende Elimi­
nierung sowohl gelöster als auch korpusku!är vorhandener Kanzerogene 
zu erwarten ist. Die erste Kontrolle einer derartigen Anlage führten wir 
1963 in Wiesbaden-Sehierstein durch . Nach der Flockung und Filtration 
enthielt das Reinwasser gegenüber dem Zulauf aus dem Sedimentations­
becken nur noch 9 anstelle von 20 polyzyklischen Aromaten, ihre Ge­
samtmenge war auf fast die Hälfte gesunken und die kanzerogenen Antei­
le auf I 0 % reduziert. 
In der halbtechnischen Versuchsanlage von Leipheim an der Donau er­
folgten von Mai 1966 bis April 1968 weitere Analysen. Diese Untersu­
chungen zeigten, daß die Flockungsbehandlung tatsächlich zu einer be­
deutenden Reduktion der Kanzerogenen führt. Das Wasser enthielt nach 
der Flockung durchschnittlich noch I 0 % und nach dem Filter noch 5 %. 
Mit optimaler Einstellung und vor allem bei richtiger Sekundärdosierung 
von Eisenchlorid und Ozon ließ sich ein Restgehalt von Polyzyklen errei­
chen, der dem Normalpegel dieser Verbindungen im Grundwasser ent­
sprach. 

Vor kurzem konnten wir außerdem Vergleichsversuche zum Wirkungs­
grad verschiedener Flockungsmittel in einer halbtechnischen Anlage durch­
führen. Geprüft wurden Eisenchlorid, Aluminiumsulfat und ferri-f!oc. Bei 
einer (relativ geringen) Rohwasserkonzentration von etwa 50 p.g Aroma­
ten/m3 resultierte eine Reinigungswirkung im Bereich von 90 %, wobei 
sich ferri-floc und Aluminiumsulfat dem Eisenchlorid als leicht überlegen 
erwiesen. 
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IV. Zusammenfassung 

Zu den chronisch wirksamen Schadstoffen im Trinkwasser rechnen die 
krebserzeugenden polyzyklischen Aromaten, die teils natürlichen Ur­
sprungs sind, teils durch pyrolytische Vorgänge erzeugt werden. Da sie 
im Abwasser in besonders hohen Konzentrationen auftreten, besitzen sie 
auch eine Bedeutung als Verunreinigungsindikatoren . Ihre Eliminierung 
aus dem Trinkwasser ist zu fordern, allerdings kann ein geringer Restge­
halt in der Größenordnung der Polyzyklenkonzentration des Grundwas­
sers toleriert werden. Im Flußwasser liegen die Aromaten zu etwa einem 
Drittel in korpuskulärer Form vor, ein weiteres Drittel ist feindispergiert 
und das letzte echt gelöst. In modernen Aufbereitungsanlagen kann man 
infolgedessen durch Sedimentation, Flockung und Filtration etwa zwei 
Drittel der Aromaten ausschalten, der Rest läßt sich durch Oxydation 
oder A-Kohlenbehandlung bis auf unbedenkliche Rückstände entfernen. 
Die Wirksamkeit der einzdnen Aufbereitungsschritte wurde durch Labor­
tests und Versuche im halbtechnischen Maßstab festgestellt. Kontrollana­
lysen in verschiedenen Wasserwerken sicherten die Effektivität der Aufbe­
reitung im praktischen Betrieb. 

Wir sind der Auffassung, daß die Aromatenanalyse eine wertvolle Er­
gänzung zur herkömmlichen Trinkwasseruntersuchung darstellt , ihre An­
wendung wird auch zur Sicherung der Appetitlichkeit und der Unschäd­
lichkeit des Wassers von der WHO empfohlen . 
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SehrReihe Ver. Was.- Boden- Lufthyg., Berlin-Dahlem, H.40, Stuttgart 1973 

Die Bedeutung von Nitrat, Nitrit und Aminen im Wasser für die 
Bildung krebserzeugender N-Nitrosoverbindungen 

von J. Sander 

In der experimentellen Krebsforschung haben die krebserzeugenden N-Ni­
trosoverbindungen innerhalb weniger Jahre große Beachtung gefunden, da 
es sich um eine Gruppe von im Experiment sehr vielseitig verwendbaren 
Substanzen handelt (Übersichtsarbeiten : Magee und Barnes, 1967; Druck­
rey et al., 1967). 

Auch die Präventmedizin interessiert sich für diese Kanzerogene, da auf 
Grund des weitverbreiteten Vorkommens der Präcursoren Nitrat, Nitrit, 
Amine und Amide damit gerechnet werden kann, daß der Mensch unter 
bestimmten Bedingungen Nitrosoverbindungen inkorporiert (Lijinsky und 
Epstein, 1970; Sander, 1971 ; Sander und Schweinsberg, 1972). Auch Ni­
trat, Nitrit und Amine im Wasser könnten für eine Nitrosaminbildung Be­
deutung haben . Will man sich ein Bild von der Größe einer damit mögli­
cherweise zusammenhängenden Gesundheitsgefährdung machen, ist es not­
wendig, sich die inzwischen bekannten Fakten über die Entstehung von 
Nitrosoverbindungen vor Augen zu führen. Dabei muß man sich der Tat­
sache bewußt sein, daß es sich hier noch um ein junges Forschungsgebiet 
handelt, auf welchem ständig neue Ergebnisse hinzukommen . 

Bildung von N-Nitrosoverbindungen 

Zur Gruppe der N-Nitrosoverbindungen werden die Nitrosamine und die 
Nitrosamide gerechnet. Als gemeinsames Strukturelement besitzen sie die 
N-Nitrosogruppierung: 

R - N - R' 

I 
NO 

Nitrosamin 

R - N -CO - R' 

I 
NO 

Nitrosamid 

In den Nitrosaminen sind zwei Valenzen des Stickstoffs mit Alkylgruppen, 
z.B. Methyl- oder Äthylgruppen abgesättigt. In den Nitrosamiden befindet 
sich zwischen dem Stickstoff und einer Alkylgruppe eine Ketogruppe ~CO. 
Da es keine weiteren gemeinsamen Strukturmerkmale gibt, ist die Zahl der 
synthetisierbaren N-Nitrosoverbindungen sehr groß. Die Herstellung von 
Nitrosaminen geht von sekundären oder tertiären Aminen aus, Nitrosami-
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de werden aus Alkylamiden gebildet . 

R - NH - R' 

se kundäres Amin 

R - N 

I 
R" 

R' 

tertiäres Amin 

R - NH - CO - R' 

Alkylamid 

Als Reaktionspartner dient in allen Fällen Nitrit (NO-) . Die Synthese von 
Nitrosoverbindungen kann in wässriger Lösung durch Vermischen von Ami­
nen oder Amiden und Nitrit vorgenommen werden . Die für die Reaktion 
notwendige salpetrige Säure (HN02 ) wird aus Nitrit durch Ansäuern frei­
gesetzt . Säurezusatz erhöht deshalb die Umsetzungsgeschwindigkeit, doch 
findet eine Nitrosierung auch bei neutraler Reaktion noch in meßbarem 
Umfang statt . In wässriger Lösung entstehen aus salpetriger Säure mehrere 
Umlagerungsprodukte, die als nitrosierende Agenzien wirken können. Die­

se Produkte liegen in einem Gleichgewichtszustand vor, wobei das Gleich­
gewicht, bzw. die Konzentrationen der einzelnen Partner, sehr stark vom 
pH-Wert der Lösung beeinflußt wird . Unter physiologischen Bedingungen 
wirkt als nitro sierendes Agens meist N2 0 3 . Nur in stark saurer Lösung 
spielen H2 N0 2 + und NO+ eine wesentliche Rolle . Die Nitrosierung von 

Aminen und Amiden kann durch Halogenid-Ionen (z.B. Bromid- oder Jod­
idionen) katalysiert werden. Im physiologischen Milieu ist vor allem an ei­

ne Katalyse durch das Pseudohalogenid Rhodanid (Thiocyanat, SCN-) zu 
denken (Boyland et al., 1971 ). Es entsteht im menschlichen Organismus aus 

dem im Tabakrauch enthaltenen Cyanid sowie aus verschiedenen in Pflan­
zen vorkommenden Vorstufen. Eine Hemmung der Nitrosierungsreaktion 

ist durch verschiedene Stoffe möglich, die in Konkurrenz mit den Aminen 
oder Amiden Nitrit verbrauchen. Als ein unter physiologischen Bedingun­
gen gut geeigneter Hemmstoff hat sich die Ascorbinsäure (Vitamin C) er­

wiesen (Mirvish et al., 1972). Sie kann bei Gabe im Oberschuß die Nitros­
aminausbeute bei verschiedenen Aminen auf weit unter I 0 % senken . 

Mißt man die Nitrosaminbildung in einem Reaktionsgemisch, das ein 

Amin oder Amid enthält, so stellt man fest, daß die in der Zeiteinheit er­
haltene Nitrosaminmenge von zahlreichen Parametern abhängt. Zunächst 
hat die Struktur des Amins oder Amids größten Einfluß auf die Nitrosie­

rung. Bei sekundären Aminen erschwert eine hohe Elektronendichte am 
Stickstoff, also eine hohe Basizität,die Nitrosierung in wässriger Lösung. 
Es kommt am stark basischen Stickstoff zur Anlagerung eines Protons. 
Das protonierte Amin ist zur Nitrosaminbildung nicht fähig. Sehr viele se­
kundäre Amine, die in Nahrungsmitteln vorkommen oder in Form von 
Arzneistoffen eingenommen werden, sind stark basisch und deshalb in 
wässriger Lösung schwer nitrosierbar (Sander und Schweinsberg, 1968 ). 
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In nicht wässriger Phase ist die Neigung, Nitrosamine zu bilden, umgekehrt 
umso größer, je höher die Basizität ist. In wässriger Phase relativ leicht zu 
nitrosieren sind einige aromatische oder halbaromatische sekundäre Amine, 
sowie z.B. die zyklischen Amine Morpholin und Piperazin sowie Methyl­
benzylamin. 

0-NH-0 
Diphenylamin 
(aromatisch) 

Morpholin 

Methylbenzylamin 

CH 3 -NH-o 

N-Methylanilin 
( halbaromatisch) 

Piperazin 

Die einfachen teriären Amine wie das nahezu ubiquitäre Trimethylamin 
sind noch schwerer zu nitrosieren als die entsprechenden sekundären 
(Schweinsberg und Sander, 1972) . Allerdings gibt es auch in der Gruppe 
der Amine mit tertiärer Aminogruppe Verbindungen, die leicht mit Nitrit 
reagieren, die Enamine. Als Beispiel sei das Arzneimittel Amidopyrin er­
wähnt (Lijinsky et al., 1972). 

R-N - C = C- R' 
I 
R '' 

Trimethylamin Enamin 
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Auch quarternäre Ammoniumverbindungen können in Gegenwart von 
Nitrit Nitrosamine bilden. Eine allerdings ziemlich geringe Bildung von Di­
methylnitrosamin wurde in Reaktionsansätzen mit Neurin , Carmitin, Be­
tain, Cholin und Acetylcholin nachgewiesen (Fiddler et al., 1972). 

Die Alkylamide weisen ebenfalls eine sehr unterschiedliche Nitrosierbar­
keit auf. Leicht nitrosierbar sind einige Alkylharnstoffverbindungen und Al­
kylcarbamate : 

R - NH - CO NH2 · R - NH - 0 - CO - R' 

Alkylharnstoff Alkylcarbamat 

Erhöht man in einem Reaktionsgemisch die Konzentration eines Amines 
oder Amides linear, so erhält man eine lineare Steigerung der Ausbeute 
des Nitrosoderivates. Will man durch Veränderung der Nitritkonzentration 
eine lineare Zunahme der Syntheserate erreichen, so genügt hierfür bei den 
Alkylamiden ebenfalls eine lineare Steigerung der Konzentration . Bei se­
kundären Aminen jedoch wird ein linearer Anstieg der Nitrosaminbildung 
in der Zeiteinheit nur durch Erhöhung der Nitritkonzentration mit der 
zweiten Potenz (Mirvish, 1 971 ), bei tertiären Aminen mit der dritten Po­
tenz erreicht (Schweinsberg und Sander, 1972). Daraus geht hervor, daß in 
einem Gemisch nicht nur die absolute Menge des vorhandenen Nitrits, son­
dern auch seine Konzentration erheblichen Einfluß auf die Bildung von 
Nitrosaminen hat. 

Durch Ansäuern wird, wie erwähnt, salpetrige Säure aus Nitrit in Frei­
heit gesetzt, gleichzeitig kommt es aber bei den Aminen zur Protonenad­
dition, d.h. zur Salzbildung. Bei Alkylamiden findet eine Protonierung 
nicht statt . Dementsprechend nimmt bei diesen die Nitrosierungsgeschwin­
digkeit mit steigender H-Ionenkonzentration bis in sehr stark saure Berei­
che zu. Bei den sekundären und ,teritären Aminen dagegen findet sich ein 
pH-Optimum für die Reaktion. Der pH-Wert, bei dem die Nitrosierung mit 
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maximaler Geschwindigkeit vonstatten geht, liegt bei einfachen Dialkyla­
minen und Trialkylaminen in der Nähe von 3. Einige Aminosäuren, die se­
kundäre Amine sind, werden bei pH 2 am stärksten nitrosiert. Im Neutral­
bereich ist die Nitrosaminbildung in jedem Fall stark verlangsamt. Eine ho­
he Nitritkonzentration kann jedoch die geringe Dissoziation der salpetrigen 
Säure weitgehend ausgleichen. Es kann auch zur Bildung erheblicher Nitros­
aminmengen kommen, wenn eine lange Reaktionszeit zur Verfügung steht. 
Die meisten Nitrosamine sind stabil genug, um sich z.B. in Nahrungsmitteln 
anzureichern. Viele Nitrosamide dagegen zerfallen spontan in Folgeproduk­
te. Einige Aldehyde, z.B. Formaldehyd, können durch Reaktion mit sekun­
dären Aminen Produkte bilden, die ihrerseits in Gegenwart von Nitrit 
leicht Nitrosamine abspalten. Dadurch kann vor allem im neutralen und 
leicht alkalischen Bereich die Nitrosaminbildung stark erhöht werden (Rol­
ler, 1973). 

Wirksamk~it von Nitrosoverbindungen 

Eine Krebserzeugung durch Nitrosoverbindungen beim Menschen ist bisher 
nicht beschrieben worden, obwohl einige der im Tierversuch als kanzero­
gen erwiesenen Nitrosamine und Nitrosamide industriell und in Laborato­
rien in erheblichem Umfang verwendet wurden . Es ist trotzdem wenig 
wahrscheinlich, daß diese Kanzerogene, die bei vielen Tierarten bösartige 
Tumoren hervorrufen, beim Menschen nicht wirksam sein sollten. Wahr­
scheinlicher ist, daß die Krebsinduktion übersehen wurde, da Tumoren ge­
rade in den Organen bevorzugt induziert werden, die auch sonst häufig Ge­
schwülste entwickeln. 

Die für eine Tumorindukation notwendige Dosis wurde bisher mit etwa 
50 mg bis zu mehreren Gramm je kg, je nach Nitrosamin, angegeben. Als 
besonders wirksam haben sich solche Nitrosamine und Nitrosamide erwie­
sen, in deren Molekül wenigstens eine Seitenkette kurz ist, also von einer 
Methyl- oder Äthylgruppe gebildet wird. In neueren Untersuchungen wurde 
die Erzeugung von Tumoren mit wesentlich geringeren Nitrosaminmengen 
nachgewiesen. Zur Induktion von Nierentumoren z.B. genügte bei Mäusen 
die einmalige Gabe von nur 1 mg/kg Diäthylnitrosamin (Mohr, 1972). Öso­
phagus- und Vormagentumoren traten nach einmaliger oder auf nur weni­
ge Tage verteilter Applikation von 1,4 bis 2,25 mg/kg Methylbenzylnitros­
amin auf (Sander und Schweinsberg, 1973). Vermutlich lassen sich au~h 
mit noch wesentlich niedrigeren Dosen im Versuchstier Tumoren hervor­
rufen. 

Nitrosierbare Amine und Amide kommen häufig, meist aber nur in klei­
nen Mengen, in Nahrungsmitteln vor . Neben Naturstoffen sind Pestizide 
und Fremdstoffe mit nitrosierbarer Stickstoffgruppe bekannt. Korrosions­
inhibitoren auf Aminbasis sind ebenfalls hier zu erwähnen . Viele Ver-
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bindungen sind, wie bereits angedeutet, schwer nitrosierbar. Gelegentlich 
gelangen jedoch, vor allem in Form von Arzneimitteln, leicht nitrosierba­
re Stoffe in relativ großer Menge in den Magen. Nur als Beispiel seien das 
Anthelminticum Piperazin, ein Mittel gegen Alkoholismus, Disulphiram 
und das Antineuralgicum Amidopyrin genannt . Diese Arzneistoffe werden 
in Mengen von I bis 3 g je Tag eingenommen. 

Die Bildung von kanzerogenen Nitrosoverbindungen wurde sowohl in 
nitrithaltiger Nahrung als auch im Magen von Versuchstieren und Men­
schen nachgewiesen (Sander und Sei[, 1968). In nitritbehandelten Fleisch­
und Wurstwaren konnten Nitrosopyrolidin und Dimethylnitrosamin regel­
mäßig nachgewiesen werden. Dimethylnitrosamin wurde auch in nitrithal­
tigem Fisch und in Fischmehl gefunden (Sen et al., 1973; Fazio et a/.,1971 ; 
Wassermann et al., 1972). Fleisch- und Wursterzeugnisse werden unter Ver­
wendung von ISO bis 200 mg Nitrit je kg hergestellt. Diese Nitritmenge 
reicht zur Bildung von einigen pg bis maximal 80 pg der erwähnten Nitros­
amine aus. Die Nitrosaminkonzentrationen in nitrithaitigern Fisch liegen in 
vergleichbarer Höhe . Man darf annehmen, daß auch in anderen Nahrungs­
mitteln bei Vorliegen entsprechender Nitritkonzentrationen Nitrosamine 
gebildet werden. In stark nitrithaitigern Spinat konnten Nitrosamine aller­
dings bisher noch nicht nachgewiesen werden. 

Es wurde nicht untersucht, ob die Nitrosaminmengen in nitrithaltiger 
Wurst oder ähnlichen Nahrungsmitteln durch Ansäuern im Magen nach 
dem Verzehr gesteigert werden. Es muß hinzugefügt werden, daß mit den 
bisherigen Methoden zur Abtrennung und Identifizierung von Nitrosover­
bindungen nur ein Teil dieser Kanzerogene erfaßt wird. Wie groß die Ni­
trosaminbelastung durch diese Nahrungsmittel insgesamt ist, kann deshalb 
zur Zeit nicht abschließend beantwortet werden. 

Verfüttert man an Versuchstiere eine nitrithaltige Nahrung, der zugleich 
leicht nitrisierbare Amine oder Amide zugsetzt werden, so erkranken sie 
je nach Dosierung früher oder später an Tumoren . Dies wurde für Me­
thylbenzylamin, Methylanilin, Morpholin , Piperazin, Amidopyrin , Methyl-, 
Äthyl- und Äthylenharnstoff nachgewiesen. Die Amin- und Nitritkonzen­
trationen beliefen sich dabei aber auf 500 bis 5000 ppm. Versuche , durch 
Verfütterung käuflicher Wurstwaren mit Restnitritgehalten unter I 00 ppm 
bei gleichzeitiger Gfibe von solchen Aminen oder Amiden Tumoren zu in­
duzieren, sind bisher nicht unternommen worden. In Versuchen an Hun­
den konnte jedoch nach Verfütterung von Schinken und Piperazin-Dini­
trosopiperazin im Urin nachgewiesen werden (Sander et al., 1973). 

Nitrosoverbindungen im Wasser 

Aus den chemischen Untersuchungen über die Synthese von Nitrosoverbin­
dungen, die jedoch nicht alle Variationsmöglichkeiten berücksichtigen, 
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kann man schließen, daß die Bildung von Nitrosaminen und Nitrosamiden 
in der Umwelt des Menschen, in der Nahrung und im menschlichen Kör­
per möglich ist. 

Wenn Nitrosoverbindungen im Boden, im Oberflächenwasser oder im 
Abwasser entstehen, so könnten sie für die menschliche Gesundheit eine 
Bedeutung erlangen, wenn sie stabil genug sind, um z.B. über das Trink­
wasser in den menschlichen Körper zu gelangen . Wie erwähnt, trifft das 
für viele Nitrosamide nicht zu. Inwieweit die wesentlich stabileren Nitros­
amine im Wasser vorkommen, ist bisher nicht untersucht. Die Wahrschein­
lichkeit der Entstehung von Nitrosaminen im Abwasser ist nicht allzu ge­
ring, denn Nitrit und auch verschiedene Amine kommen im Abwasser vor. 
Es wäre durchaus einige Untersuchungen wert, die Nitrosaminbildung, die 
z.B. in Kulturen von nitratreduzierenden Bakterien leicht nachweisbar ist, 
quantitativ zu bestimmen. Welches Schicksal Nitrosamine, die ins Oberflä­
chenwasser gelangen, erleiden, ist bisher nicht bekannt . Man weiß aller­
dings, daß Nitrosamine sehr lichtempfindlich sind, d.h. durch die Sonnen­
strahlen relativ leicht zerstört werden. Auch Pflanzen scheinen Nitrosami­
ne abzubauen. 

Die Frage, ob das Trinkwasser Nitrosoverbindungen enthält, ist bisher 
nicht geprüft. Untersuchungen dieser Art sind jetzt jedoch in unserem In­
stitut geplant. 

Nitrat im Wasser 

Betrachtet man die Wasserinhaltsstoffe Nitrat, Nitrit und Amine, so dürf­
te die hauptsächliche Gefährdung des Menschen weniger in einer Nitros­
aminbildung und -anreicherung im Wasser selbst, als vielmehr außerhalb, 
z.B. in Nahrungsmitteln oder in vivo, und hier vor allem durch das im 
Trinkwasser enthaltene Nitrat gegeben sein. Nitrat selbst kann allerdings 
eine Nitrosierung von Aminen oder Amiden nicht bewirken. Es muß zu­
vor zu Nitrit reduziert werden. Die Reduktion kann im Trinkwasser, in 
Nahrungsmitteln und im menschlichen Organismus erfolgen. Sie geschieht 
überwiegend bakteriell. Chemische Reduktionsmittel oder Pflanzenenzyme 
spielen nur in Ausnahmefällen eine Rolle. Die aus Trinkwassernitrat in 
Nahrungsmitteln oder in vivo entstehenden Nitritmengen werden umso 
größere Bedeutung für eine Krebsentstehung durch Nitrosoverbindungen 
haben, je höher die Konzentrationen der Reaktionspartner, also der Amine 
und Amide, sind, je höher die ggf. katalysierte-Reaktionsbereitschaft ist 
und je wirksamer die daraus geformten Nitrosoderivate sind. In Analogie 
zu Auffassungen, die für andere toxische Stoffe und andere Kanzerogene 
entwickelt wurden, bei denen ebenfalls der Effekt im Menschen nicht di­
rekt gemessen werden kann, ist zu fordern, daß die Inkorporation von Ni­
trosoverbindungen durch den Menschen so gering als möglich gehalten wird. 
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Wenn schon der völlige Verzicht auf diese Substanzen nicht möglich ist, 
müßten wenigstens die Mengen, die im Tierversuch bösartige Neubildun­
gen hervorrufen, unterschritten werden. 

Nitrit im Wasser 

Nitrit ist die wichtigste Substanz für die Bildung krebserzeugender Nitro­
soverbindungen, da es mit allen nitrosierbaren Aminen und Amiden reagie­
ren kann. 

Die Menge von Nitrit in der Umwelt, besonders aber in Lebensmitteln, 
also auch im Trinkwasser, muß möglichst niedrig gehalten werden, damit 
die Bildung von Nitroseverbindungen erschwert wird. Nitrat im Boden, im 
Wasser und in der Nahrung ist die Vorstufe von Nitrit.Deshalb muß auch 
der Nitratgehalt der Lebensmittel niedrig gehalten werden. Die bisher für die 
Trink~asserversorgung in Deutschland geltenden Grenzwerte sollten keines­
falls erhöht werden. Dies gilt, obwohl Nitrat auch in anderen Lebensmitteln, 
oft sogar in wesentlich höheren Konzentrationen als im Wasser, vorkommt. 

Zu einer Forderung nach Erniedrigung der bisher zugelassenen Nitrat­
konzentrationen im Trinkwasser würde ich mich erst entschließen, wenn 
in weiteren Untersuchungen für die theoretisch mögliche Krebserzeugung 
beim Menschen durch eine Nitrosaminbildung aus Nitrat im Wasser weitere 
Hinweise erhalten wurden. 

Angesichts der Tatsachen, daß, wie erwähnt, eine einmalige niedrige Do­
sis eines Nitrosamins im Tierversuch ebenso wie wiederholte sehr niedrige 
Dosen zur Tumorinduktion ausreichen können und der geschilderte Syn­
theseweg klar erkennbar ist , sollten solche Untersuchungen mit Nachdruck 
durchgeführt werden. Neben chemischen und biologischen Experimenten 
sind vor allem auch epidemiologische Studien hierfür notwendig. Ich bin 
der Auffassung, daß vor allem auch Hygieniker sich mit dem Nitrosamin­
problem befassen sollten, da verschiedene Spezialgebiete der Hygiene stark 
betroffen sind. 

Schematische Darstellung der Nitrosamin- und Nitrosamidbildung 

Das Diagramm läßt erkennen, daß das Problem des Vorkommens von Ni­
trat, Nitrit und Aminoverbindungen im Wasser nur in einem größeren Zu­
sammenhang beurteilt werden kann . 
Maßnahmen zur Verhütung von Krebs durch Nitroseverbindungen könnten 
auf den Stufen I bis XI durchgeführt werden. Methoden zur Verhütung der 
Absorption von im Magen vorliegenden Nitroseverbindungen oder der me­
tabolischen Aktivierung in vivo sind bisher nicht erprobt. 
Theoretisch mögliche Maßnahmen zur Prophylaxe werden im folgenden ohne 
Rücksicht auf praktische Durchführbarkeit kurz aufgezählt. Die Aufstellung 
ist als Diskussionsgrundlage zur Erwägung realisierbarer Schritte aufzufassen. 
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XIII 
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Stufe 1-111 (Düngemittel im Boden, Nitrat in Wasser und Nahrungspflanzen) : 

Reduktion der zum Teil übermäßigen und unkontrollierten Anwendung 
von Stickstoffhaitigen Düngemitteln auf ein durch Bodenanalysen ermittel­
tes notwendiges Maß. 
Einschränkung bis hin zu Verbot von stark düngemittelbedürftigen Kultu­
ren im Einzugsbereich wichtiger Wasserversorgungsanlagen. 
Änderung der Verbrauchergewohnheiten, z.B. Nichtverwenden von stark 
nitrathaltigen Nahrungsmitteln, wie Spinat , - ggf. Verminderung des Nitrat­
gehaltes bei der industriellen Verarbeitung solcher Produkte. 

Stufe IV (nitrose Gase) 

Allgemeine Einschränkung von Verbrennungsprozessen (z .B. Elektromoto­
ren statt Verbrennungsmotoren), Durchführung von Verbrennungen bei nied­
rigen Temperaturen, Trennung von menschlichem Lebensraum und N0 2 -

bzw. N0 3 - Emittenten. 
Stufe V (Nitrite als Arzneistoffe) : 

Verwendung anderer gefäßerweiternder Mittel, 
Vermeidung der gleichzeitigen Einnahme von Arzneistoffen, die leicht ni­
trosierbare Amine oder Amide enthalten, 
Nicht Rauchen! 

Stufe VI (Nitrit als Lebensmittelfremdstoff): 

Verwendung anderer ungefährlicher geschmacksverbessernder Stoffe, Ver­
zicht auf unnötige Rotfärbung, 
Einsatz anderer Konservierungsstoffe oder Herstellungsverfahren zur Ver­
hütung des Botulismus. 

Stufe VII (Nitrit im Körper): 

Einschränkung der bakteriellen Nitritbildung im Magen durch frühzeitige 
Stimulierung der Säuresekretion, Behandlung von Harnwegsinfekten, 
Reduktion der Nitratinkoporation , der Inhalation von nitrosen Gasen, z.B. 
im Berufsleben durch geeignete Atemschutzgeräte, 
Nicht Rauchen, 
Zerstörung von Nitrit durch Inkorporation von Ascorbinsäure o .ä ~ 

Stufe VIII (Nitrit in der Nahrung): 

wie VI, zusätzlich Verhütung der bakteriellen Reduktion von Nitrat durch 
Kühlhaltung, Konservierung und schnellen Verbrauch. 

Stufe IX (Amine und Amide): 

Meiden leicht nitrosierbarer Arzneistoffe , 
Ersatz nitrosierbarer Fremdstoffe und Rückstände bildender Stoffe durch 
andere, 
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Meiden von Nahrungsmitteln mit bekannt hohem Amin- oder Amidgehalt. 

Stufe X (Nitrosaminbildung in vivo) : 

Zusätzlich zu vorgenannten Möglichkeiten Verzehr von Ascorbinsäure, 
zeitliche Trennung von Verzehr nitrithaltiger Nahrung und Einnahme ni­
trosierbarer Amine (Arzneistoffe). 

Stufe XI (Nitrosaminbildung in der Nahrung): 

Außer vorher erwähnten Möglichkeiten Zusatz von Ascorbinsäure oder an­
deren nitritzerstörenden Substanzen. 
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Einfluß organischer Wasserinhaltsstoffe auf die Wasserqualität 

von W. Kölle 

Allgemeines 

Die Diskussion des Einflusses von Wasserinhaltsstoffen setzt eine genaue 
Vorstellung davon voraus, welche Qualitätskriterien ein Wasser erfüllen 
muß, um als Trinkwasser gelten zu können. Die wichtigsten Kriterien sind 
in Tabelle I zusammengefaßt. 

I. Bekömmlichkeit 
"seuchenhygienisch'' 
"chemisch" 

2. Appetitlichkeit 
Färbung, Trübung 
Geruch, Geschmack, Temperatur 

3. Verteilbarkeit 
Gewährleistung von l. und 2. im Rohrnetz 

4. Sonstige Kriterien 
z.B. Einfluß auf Wäsche, Kesselsteinbildung 

Tabelle 1: Qualitätsanforderungen an Trinkwasser 

Ohne Zweifel muß das Wasser bekömmlich und appetitlich sein, und zwar 
auch nach längerem Aufenthalt im Rohrnetz. Außerdem muß das Wasser 
zusätzliche Kriterien erfüllen, da es im Haushalt nicht nur Genußzwecken 
dient. 
Währe.nd über die Art dieser Kriterien i.a. Einigkeit besteht, ist die Quanti­
fizierung dieser Qualitätsanforderungen, d.h. die Festlegung von Grenz­
werten für das Trinkwasser, in der Regel sehr schwierig. 

Gelöster, organisch gebundener Kohlenstoff 

Dies zeigt sich sofort bei der Diskussion von Trinkwassergüteanforderun­
gen für die Summe organischer Inhaltsstoffe eines Wassers, wie sie durch 
pauschale Analysenmethoden erfaßt wird. Das allgemeinste Kriterium ist 
in diesem Zusammenhang bekanntlich der gelöste organisch gebundene 
Kohlenstoff. Wegen der Vielfalt möglicher Kohlenstoffverbindungen ist es 
jedoch paradox, nach der Bekömmlichkeit oder Appetitlichkeit organi­
schen Kohlenstoffs schlechthin zu fragen. Eine hygienische oder ästheti-
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sehe Bedeutung organischen Kohlenstoffs läßt sich nur auf der 
Basis spezieller Erfahrungen für bestimmte Einzelfälle formulieren , z.B. 
für ein huminsäurehaltiges Grundwasser oder einen abwasserbelasteten 
Fluß. Es ist beispielsweise für den Rhein ain Grenzwert von 8 mg/1 C vor­
geschlagen worden, da bei höheren Gehalten erfahrungsgemäß ernste 
Schwierigkeiten bei der Trinkwassergewinnung aus dem Rhein auftreten . 
Man wird auf lange Sicht sogar wesentlich niedrigere Gehalte von 4 mg/1 C 
anstreben müssen , um eine größere Sicherheit bei der Trinkwassergewin­
nung gewährleisten zu können ( 1 ). 

Bei der Festlegung allgemeingültiger Trinkwassergrenzwerte können 
pauschale Kriterien, wie der organische Kohlenstoff, nur im Hinblick auf 
unspezifische Wirkungen organischer Wasserinhaltsstoffe verwendet wer­
den, während deren spezifische Wirkungen, wie Geruch, Geschmack und 
Toxizität, sinnvoller durch spezifische Kriterien abgesichert werden. Au­
ßerdem ist in diesem Zusammenhang die Frage wichtig, ob eine natürli­
che Grundbelastung von Gewässern mit organischen Substanzen existiert . 
Man muß davon ausgehen, daß organischer Kohlenstoff eine Komponente 
des globalen Kohlenstoffkreislaufs ist; dies gilt auch für den gelösten, or­
ganisch gebundenen Kohlenstoff, der sowohl Ursache als auch Wirkung 
ökologischer Prozesse im Gewässer ist. 

Gewässer, die aus dem Kohlenstoffkreislauf ausgeklammert sind, wie 
z.B. Tiefengrundwässer, können praktisch frei von gelöstem organischem 
Kohlenstoff sein (Gehalte um 0,02 mg/1 C) (2). Fast alle anderen Gewiis­
ser enthalten im Mittel etwa 0,5 mg/1 C. Dies gilt auch für normale Grund­
wässer und die Tiefengewässer 'er Ozeane. Demnach gibt es auf der gan­
zen Erde größenordnungsmäßig 0 1 2 t gelösten organischen Kohlenstoff, 
also mehr, als der globalen Kohl. ·stoffsumme aller Landorganismen ent­
spricht. Diese gelösten Substanzet '1estehen- global gesehen- zur Haupt­
sache aus Aminosäuren, Fettsäuren und Zuckern sowie wohl auch einigen 
huminsäureartigen Substanzen (3) . 

Unspezifische Wirkungen gelösten organisch gebundenen Kohlenstoffs 
lassen sich nur in begrenzter Zahl formulieren: 

I . Sauerstoffzehrung: Im natürlichen Ökosystem unterliegt der or­
ganische Kohlenstoff einem Fließleichtgewicht zwischen Produk­
tion und Konsum. In den künstlichen Systemen des Menschen, 
z.B. im Rohrnetz eines Wasserversorgungsunternehmens, können 
praktisch nur noch Abbauprozesse ablaufen, da die Energiezu­
fuhr für die Produk.tion organischer Substanz abgeschnitten ist . 

Eine einfache Bilanzierung dieser Abbauprozesse zeigt, daß ein 
Wasser mit 9 mg/1 Sauerstoff (Sauerstoffsättigung bei 21 °C) et­
wa 3,4 mg/1 organischen Kohlenstoff total mineralisieren kann, 



wenn der organischen Substanz rein rechnerisch die Kohlenhy­
dratformel zugrundegelegt wird. In der Praxis werden jedoch 
auch Substanzen mit anderer Zusammensetzung vorkommen, so 
daß der Grenzwert sicherheitshalber auf z.B. 3 mg/1 festgelegt 
werden könnte . 
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Abbauvorgänge dieses Umfangs in einem Rohrnetz sind im konkreten Fal­
le natürlich nicht tolerierbar. Es müssen also noch zusätzliche Einflußgrö­
ßen wirksam werden, z.B. langsame Mineralisierungsgeschwindigkeit der 
organischen Substanz oder Keimarmut des Wassers. Es zeigt sich aber, 
daß man von solchen allgemeinen Überlegungen ausgehend zu plausiblen 
Schlußfolgerungen kommt. 

Pie Niederrheinwasserwerke haben zwar bereits bei Gehalten von we­
niger als 3 mg/1 C im aufbereiteten Wasser mit Schwierigkeiten zu kämp­
fen, aber es zeigt sich, daß diese Störungen auf relativ wenige spezifisch 
wirkende Substanzen bzw. Substanzgruppen zurückgeführt werden kön­
nen, auf die zusätzliche Kriterien anwendbar sind ( 4 ). 

Eine Aufstellung von Nelson und Lysyi über den Gehalt an organischem 
Kohlenstoff in Trinkwässern im Südwesten der USA und an der Pazifik­
Küste zeigt, daß die aus Grundwasser gewonnenen Trinkwässer 0, 7- I ,6 
mg/1 C (im Mittel 0,9 mg/1 C) enthalten. In Trinkwässern aus Oberflä­
chenwässern fanden sie 1,1-7,7 mg/1 C (5). Wenn man berücksichtigt, 
daß die hohen beobachteten Werte auf den Einfluß von Regenwäldern 
zurückzuführen sind, erscheint ein Grenzwert von 3 mg/1 C für deutsche 
Verhältnisse gerechtfertigt. 

2. Entkeimung: Eine zweite weitgehend unspezifische Wirkung or­
ganischer Substanz ist die Verkeimung des Rohrnetzes und die 
Schwierigkeit, sie mit Entkeimungsmitteln zu verhindern. Hier 
spielt bekanntlich die Erniedrigung des Redoxpotentials und die 
schnellere Zehrung des Entkeimungsmittels durch organische 
Substanzen eine Rolle (6). 

Einfache stöchiometrische Zusammenhänge, die sich zur Festlegung eines 
Grenzwertes eignen, existieren in diesem Falle nicht. Der Einfluß organi­
scher Substanzen auf die Entkeimung hängt zudem stark von ihrer Struk­
tur ab, d.h. von ihrem Oxydationsgrad und ~~~eren Strukturmerkmalen, 
die ihre Oxydierbarkeit beeinflussen. Unter günstigen Bedingungen wird 
ein Wasser mit 3 mg/1 gelöstem organischem Kohlenstoff durchaus nor­
mal entkeimt werden können. 

3. Korrosion: Als Einfluß organischer Substanzen auf Korrosions­
vorgänge und die Schutzschichtbildung im Rohrnetz sind sowohl 
negative wie positive Effekte denkbar (7). Der positive Einfluß 
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organischer Korrosionsinhibitoren ist bei der Behandlung von 
Kühlwässern bekannt. 

Diese Zusmamenhänge sind für natürliche Wässer noch so wenig geklärt , 
daß man aus dieser Fragestellung nur das Fehlen eines Gegenarguments 
gegen einen Grenzwert von 3 mg/1 gelösten organischen Kohlenstoffs ab­
leiten kann. 

Chemischer Sauerstoffbedarf 

Bei der Festlegung eines pauschalen Grenzwertes für organische Wasserin­
haltsstoffe werden gleichzeitig die Grenzwerte nach anderen pauschalen 
Parametern in gewissem Umfang vorentschieden. Bei der Diskussion eines 
Grenzwertes für den organisch gebundenen Kohlenstoff wurde ein Sauer­
stoffgehalt des Wassers von 9 mg/1 zugrundegelegt , und es leuchtet ein, 
daß der chemische Sauerstoffbedarf der organischen Wasserinhaltsstoffe 
diesen Wert nicht überschreiten sollte. Man wird jedoch eher zu niedrige­
ren Grenzwerten tendieren, um damit auszudrücken, daß die organische 
Belastung eines Trinkwassers - wenn schon vorhanden - so doch zumin­
dest aus stark oxydierten Substanzen bestehen sollte. Wie bereits erwähnt , 
stören diese die Entkeimung weniger stark und scheinen auch sonst i. a. 
weniger hygienische Verdachtsmomente zu liefern als Substanzen, die we­
niger stark oxydiert sind. 

Organisch gebundenes Chlor 

Das organisch gebundene Chlor ist ein Beispiel für einen pauschalen Grup­
penparameter. Es .ist ausschließlich durch das Vorliegen einer C-CI-Bin­
dung definiert . Diese Definition ist damit unabhängig von der Frage, wie 
gut diese Verbindungen extrahierbar oder an Aktivkohle ad~orbierbar sind. 
In der Natur werden solche Substanzen, von ganz wenigen "exotischen" 
Sonderfällen abgesehen, nicht gebildet; sie sind also stets ein Hinweis auf 
anthropogenen bzw. industriellen Einfluß. Daher ist das organische Chlor 
ein wichtiges zusätzliches Kriterium zur Kennzeichnung der Gewäss·erver­
schmutzung. 

Leider existiert zur Zeit noch kein Analysenverfahren zur Bestimmung 
organisch gebundenen Chlors im Sinne der Definition und bei den in O­
berflächen- und Trinkwässern vorkommenden Konzentrationen . Jedes bis­
her bekannt gewordene Analysenverfahren für organisch gebundenes Chlor 
ist an ein Zusatzkriterium gekoppelt, wie z.B. bei den schwerflüchtigen, 
lipophilen Chlorverbindungen nach Koppe (8) oder beim adsorbierbaren 
organischen Chlor, wie es bei der Untersuchung von Aktivkohle erfaßt 
wird (9). Grund dafür ist die Notwendigkeit, das organisch gebundene 
Chlor vom anorganischen Chlor, besonders Chlorid, zu unterscheiden oder 



abzutrennen. Beides ist noch nicht eindeutig im Sinne der Definition or­
ganischen Chlors möglich, d .h. eventuell vorhandene extrem hydrophile 
Chlorverbindungen entziehen sich der Analyse. Die folgende Tabelle soll 
die hier interessierenden Stoffklassen veranschaulichen: 

Gruppe 

Extrem hydrophile 
Hydrophile 
Lipophile 

Schwerflüchtige 
Leichtflüchtige 

Beispiel 

"Chlorlignine" 

DDT , PCB 
Chlorhalt. Lösungsmittel 

Tabelle 2: Organisch gebundenes Chlor 

Herkunft 

? 

Zellulosebleicherei 

Landwirtsch., Industrie 
Chem. Reinig., Industrie 
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Es ist zu beachten, daß große Mengen organischen Chlors mit einer gewis­
sen Zwangsläufigkeit in unsere Gewässer gelangen. Dies trifft z.B. im Falle 
der "Chlorlignine" zu, womit - da analytische Details noch nicht vorlie­
gen - alle bei der Zellulosebleichung anfallenden organischen Chlorverbin­
dungen verstanden werden sollen. In solchen Fällen können nur eine Ver­
fahrensumstellungoder kostspielige Investitionen bei der Abwasserreini­
gung zu einer Reduktion der Belastung führen. 

Unter den lipophilen Chlorverbindungen finden sich im Rhein - etwa 
nach abnehmender Häufigkeit geordnet - die folgenden Substanzen : Bis­
(chlorisopropyl)-äther, Hexachlorbutadien, Tris-(2-chloräthyl)-phosphat, 
Hexachlorcyclohexan, Dichlorpropan, Tetrachloräthan, Trichloräthylen, 
Tetrachloräthylen, Chloroform, Dichloräthylen, o-Dichlorbenzol und Di­
chloräthan. Diese Reihe wird fortgesetzt von zahlreichen, in geringeren 
Konzentrationen vorhandenen, überwiegend aromatischen Chlorverb'indun­
gen , über die schon früher berichtet wurde ( 1 0). Die Untersuchung der 
flüchtigen Chlorverbindungen ist noch nicht abgeschlossen, so daß hier 
noch Ergänzungen und Verschiebungen auftreten können. 

Von den etwa 60 lipophilen Chlorverbindungen, die bisher im Rhein 
nachgewiesen wurden, sind die toxischen Eigenschaften nur zum Teil be­
kannt. Außerdem dreht es sich hierbei meist um Untersuchungen der aku­
ten Toxizität, die oft nur bedingt miteinander vergleichbar sind und auf 
die Belange der Trinkwasserversorgung nur unter Vorbehalten angewendet 
werden können . 

Wir haben uns daher entschlossen, in Zusammenarbeit mit dem Institut 
für Strahlenbiologie am Kernforschungszentrum Karlsruhe einige biologi­
sche Charakterisierungsdaten unter einheitlichen Versuchsbedingungen zu 
ermitteln. Wir applizieren Gemische der im Rhein gefundenen Chlorkoh­
lenwasserstoffe an Ratten und untersuchen die Kinetik der Speicherung 
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und des Abbaus der Substanzen im Fettdepot der Tiere . In der ersten 
Versuchsreihe wurden sieben Substanzen gleichzeitig und in gleicher Do­
sis appliziert. Die Dosierung lag bei 0,4 mg Komponente je Tier und Tag 
über vier Wochen hinweg. Die Tiere wurden nach Ablauf der fünften Wo­
che, d.h. nach einer einwöchigen Erholungszeit bei normaler Nahrung, ge­
schlachtet. Die Fettdepots wurden entnommen und mit Benzol extrahiert . 
Die Extrakte wurden gaschromatographisch mit dem Elektroneneinfang­
detektor untersucht. Tabelle 3 enthält erste vorläufige Ergebnisse dieser 
Versuche. 

Substanz Speicherung 
% der Dosis ppm im Fett 

Tetrachloräthylen 
Hexachlorbutadien 
r-Hexachlorcyclohexan 
o-Dichlorbenzol 
I ,3,5-Trichlorbenzol 
I ,2,3 ,4-Tetrachlorbenzol 
Hexachlorbenzol 

2,7 
0,2 
0,5 

43 
0,7 

10 
4 

170 
5 

25 
1400 

25 
380 
120 

Tabelle 3: Speicherung von Chlorkohlenwasserstoffen im 
Fettdepot von Ratten 

Die Speicherung von Hexachlorcyclohexan und Hexachlorbenzol - sowie 
von Pestiziden - wurde bereits für den Menschen (I I) nachgewiesen. Di-, 

Tri- und Hexachlorbenzol ist in Rheinfischen gefunden worden ( 12). 
Die vorliegenden Versuche zeigen, daß die Speicherung verschiedener 

Substanzen sehr unterschiedlich ist , ohne daß jetzt schon Gesetzmäßig­
keiten erkennbar wären, die auf die chemische Struktur der Substanzen 
zurückgeführt werden könnten. Die Speicherung ist z. T. außerordentlich 
hoch und auch bei den aliphatischen Chlorkohlenwasserstoffen nicht zu 
vernachlässigen. 

Grundsätzlich kann der biologische Abbau von Hexachlorcyclohexan 
unter Abspaltung von Chlorwasserstoff zu Tri- und Tetrachlorbenzol füh­
ren. Ob hierdurch eine Verfälschung der Ergebnisse eingetreten ist, muß 
noch nachgeprüft werden. Aus der Literatur sind als Metaboliten des 
-y-Hexachlorcyclohexans jedenfalls nur die Isomere I ,2,4-Tri- und I ,2,3,5-
Tetrachlorbenzol bekannt (I 3). 

Ohne Zweifel kommt der Speicherung körperfremder Stoffe eine be­
trächtliche hygienische Bedeutung zu, und zwar auch dann, wenn direkte 
Schadwirkungen noch nicht nachgewiesen sind . Damit ist die Frage nach 
den Grenzwerten für organische Chlorverbindungen angeschnitten. 
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Ein pauschaler Grenzwert für organisch gebundenes Chlor ist schwierig 
festzulegen. Unspezifische Wirkungen organisch gebundenen Chlors beste­
hen z.B. beim Betrieb von Hochdruckdampfkesseln, in denen die durch 
Hydrolyseprozesse entstehende Salzsäure zu Korrosionen führt. Die biolo­
gischen Wirkungen organischer Chlorverbindungen sind in der Regel jedoch 
sehr spezifisch, wie ja schon aus der unterschiedlichen Toxizität verschie­
dener Hexachlorcyclohexanisomere bekannt ist. Für die Festlegung eines 
Trinkwassergrenzwertes für(lipophiles) organisch gebundenes Chlor existie­
ren demnach nur drei Alternativen: entweder man verzichtet auf ihn, oder 
man orientiert ihn an der gefährlichsten bekannten Einzelsubstanz. Als 
dritte Möglichkeit bleibt eine Grenzwertfestlegung entsprechend den all­
gemeinen Erfahrungen und Analysenergebnissen beispielsweise am Rhein. 

Ohne daß den weiteren Arbeiten an diesem Problem vorgegriffen wer­
den soll, läßt sich feststellen, daß alle drei genanten Alternativen gravie­
rende Nachteile besitzen: der Verzicht auf einen pauschalen Grenzwert 
beraubt uns einer wichtigen und eleganten Überwachungsmethode für die 
Wasserqualität, unsere heutigen Erfahrungen sind eine viel zu schmale Ba­
sis für einen allgemeingültigen Grenzwert, da qualitative lokale Unterschie­
de und Produktionsumstellungen bei der Industrie unberücksichtigt blei­
ben, und die Orientierung des Grenzwertes an der gefährlichsten Einzel­
substanz ist ein hartes und womöglich schlecht realisierbares Kriterium. 
Dies bedeutet, daß nur im Rahmen eines Oberwachungssystems, in dem 
die einzelnen Schadstoffkomponenten bekannt sind und zumindest stich­
probenartig kontrolliert werden, pauschale Analysen organisch gebunde­
nen Chlors und die Kontrolle pauschaler Grenzwerte langfristig sinnvoll 
und nützlich sind. 

Lipophile Hauptkomponenten der organischen Belastung 

Kombinationen pauschaler Analysen mit Einzelsubstanzuntersuchungen 
sind auch bei den anderen Schadstoffen zweckmäßig. So lassen sich bei­
spielsweise Flüssig-Flüssig-Extrakte aus Wasserproben direkt gewinnen, und 
man erhält damit im Vergleich zum Gehalt der Probe an organischem Koh­
lenstoff einen Begriff vom Anteil der lipophilen Substanzen an der orga­
nischen Gesamtverschmutzung. Gleichzeitig kann der Extrakt als Ausgangs­
basis für Einzelsubstanzuntersuchungen dienen. 

In einem von der Deutschen Forschungsgemeinschaft unterstützten Un­
tersuchungsprogramm wurden Wasserproben von fünf Stellen des Rheins 
untersucht; die Proben wurden täglich von den mitwirkenden Wasserwer­
ken entnommen und zu Monatsmittelproben vereinigt, um von zufälligen 
Schwankungen der organischen Belastung unabhängiger zu sein. Diese Pro­
ben wurden mit Benzol extrahiert. Die nach Abdampfen des Benzols ver-
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bleibenden Rückstände wurden ausgewogen und als Jahresmittel in 
Abb. I gegen den Stromkilometer aufgetragen. 
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Abbildung 1: Konzentrationen und Frachten der mit Benzol extrahier-
baren Substanz im Rhein (Jahresmittel Okt. 71 - Sept. 72) 

Wie die Abbildung zeigt , erreicht die Konzentration der extrahierbaren 
Substanzen Werte von z.T. über I mg/1. Ein Vergleich mit dem orga­
nisch gebundenen Kohlenstoff zeigt jedoch, daß damit nur etwa 5-l 0 % 
der gesamten organischen Belastung erfaßt wird . Die bei km 722 vor­
liegende Versehrnutzung sinkt mit .steigendem Stromkilometer wieder, 
und zwar um etwa 30 % bei der Konzentration und 25 % bei der 
Frachf Diese Abnahme ist vermutlich auf eine Oxydation zu schwerer 
extrahierbaren Substanzen zurückzuführen. 

Eine hygienische Beurteilung dieser Schadstoffkonzentrationen ist 
- bei pauschaler Betrachtungsweise - kaum möglich. Ein Vergleich der 
im Rhein gefundenen Konzentrationen mit dem in USA geltenden 
Grenzwert für den Kohle-Chloroform-Extrakt (CCE-Wert) von 0,2 mg/1 
könnte bedeuten, daß der Rhein besonders stark belastet ist, jedoch 
sind diese beiden Analysenmethoden nicht direkt miteinander vergleich­
bar. Näheren Aufschluß über die Bedeutung dieser Extraktstoffe kann 
hier nur die Einzelsubstanzanalyse geben, die mit Hilfe der gekoppel­
ten Gaschromatographie - Massenspektrometrie durchgeführt wurde . 

Die Untersuchung von Flüssig-Flüssig-Extrakten wäßriger Proben er-
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faßt neben den aus Aktivkohleextrakten bekannten persistenten Substan­
zen (I O) naturgemäß auch wesentlich weniger persistente Stoffe. Meist bil­
den diese sogar die Hauptkomponenten, so daß die persistenten Spurenver­
unreinigungen oft völlig überdeckt werden. Erschwerend kommt hinzu, daß 
von Flüssig-Flüssig-Extrakten in der Regel recht geringe Substanzmengen 
für weitergehende Trennoperationen zur Verfügung stehen. Bei diesen Un­
tersuchungen konnten daher nur die Hauptkomponenten der schwerflüch­
tigen lipophilen Verunreinigungen identifiziert werden. Im einzelnen waren 
dies folgende Verbindungen (dominierende Substanzen unterstrichen) : 

I. Aliphatische Kohlenwasserstoffe: !!:_l!..'!9_~g_-f~2ffi~ 

(Minera!ö!komponenten, 0,02 - 0,3 mg/1) 
2. Aromatische Kohlenwasserstoffe und deren Derivate: 

Chlorkresol, Dinitroto!uol, Hydroxybiphenyl, Naphthalin, Anthracen, 
Anthrachinon, Pyren . 

3. Amine : Anilin- und Pyridinderivate, Dicyclohexy!amin . 

4. Ester: f_hosph~~ä~r.~YBE.l'_h!.I:!.'!!~.!!~~§J:~!:...L~~~l!._f!!.~.h~D. 

5. Lipophile, schwerflüchtige Chlorverbindungen: I.ti.§..-.G:~I!!2.!li.!.I:!.Y1U!.l!._o_§­
P.J:!!i.!., Hexachlorcyclohexan bzw. Pentach!orcyclohexan, ChlorkresoL 

Von den chlorfreien Weichmachern und den Paraffinen sind in den vor­
liegenden Konzentrationen keine toxischen Wirkungen bekannt . Eine wich-
tige hygienische Bedeutung haben jedoch nach wie vor die in niedrigere.n 
Konzentrationen vorliegenden Substanzen . Zur Beurteilung dieser Belastung 
gehören neben zusätzlichen biologischen Daten zur Toxizität und Speiche­
rung der einzelnen Substanzen auch genauere quantitative Analysen, an 
denen zur Zeit gearbeit wird. Ebenso wichtig ist jedoch auch das Schick­
sal der Schadstoffe im Gewässer und vor allem auch bei der Trinkwasser­
aufbereitung; denn diese ist der wichtigste Sicherheitsfaktor gegen diese Art 
von Belastung. 
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Veränderungen der Wasserbeschaffenheit durch 
Anstrichmittel und Folien 

von B. de Jong 

Den Bemühungen der Wasserwerke, dem Abnehmer einwandfreies Trink­
wasser zu liefern, gilt auch die ständige Sorge, die mit der Aufbereitung 
erzielte Güte im Versorgungsnetz zu erhalten . Zu den vielschichtigen nach­
teiligen Einflüssen, denen das Trinkwasser auf seinem Transportweg ausge­
setzt sein kann, gehört auch die mögliche Aufnahme von organischen Stof­
fen aus Innenauskleidungen von Leitungsrohren oder Sammelbehältern. 

Die wasserberührten Innenwandungen können mit Auskleidungen aus 
Anstrichmitteln auf Basis von Teer, Bitumen und Kunststoffen sowie auch 
mit Folien aus Kunststoff versehen sein. Während bei gußeisernen Rohren, 
Fittings, Gehäusen von Pumpen, Schiebern und Zählwerken sowie bei Fil­
terkesseln und Sammelbehältern aus Stahl Anstriche zum Korrosionsschutz 
aufgetragen werden, sind bei den aus Spannbetaon oder Mauerwerk errich­
teten Sammlern auch andere Gesichtspunkte für das Aufbringen einer Aus­
kleidung maßgebend. 

Hier erscheinen Kunststoffanstriche und Folienbeläge wegen ihrer an­
sprechenden Farbgestaltung, die eine gute visuelle Beobachtung des gespei­
cherten Wassers bis auf den Behälterboden gestatten, besonders geeignet. 
Ihre glatten , meist etwas glänzenden Oberflächen versprechen eine leichte 
Reinigung, da si,ch ablagernder Behälterschlamm weit weniger intensiv auf 
solchen Wandungen haften soll als auf nicht beschichteten Zementglattstri­
chen. Mit diesen Argumenten wird die Zweckmäßigkeit der Anstrich- und 
Folienauskleidungen seitens der Werbung begründet, bei der auch die Ko­
steneinsparung im Vergleich zu gefliesten Behältern erfolgreich ins Feld ge­
führt wird. Darüber hinaus garantieren die Hersteller, besonders für die 
Zweikomponenten-ReaktionsJacke auf Epoxidharzbasis, die sich übrigens 
auch durch eine gute Flexibilität auszeichnen, eine langzeitige Haltbarkeit 
der Anstriche. Der Abtrag soll weniger als 1 11 pro Betriebsjahr. betragen. 
Die meist 200- 300 11 starken Auskleidungen müßten folglich mindestens 
ebenso lange halten wie die Behälter selbst , während Anstriche aus z.B. Bi­
tumen oder Chlorkautschuklacken ab und an erneuert werden müssen. 

Die angeführten Anpreisungen mögen der Anlaß dafür sein, daß Ausklei­
dungen auch dann aufgebracht werden, wenn die chemische Beschaffenheit 
des Trinkwassers eine solche Vorsorge nicht unbedingt erfordert . Das DVGW 
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Arbeitsblatt W 311 empfiehlt Schutz-überzüge für Beton nur bei agressi­
ven, weichen und gechlorten Trinkwässern. Unbestreitbar aber haben die 
Kunststoffauskleidungen ästhetische Vorteile . Sie wären für Behälter unein­
geschränkt zu befürworten, wenn sich nicht immer wieder Fälle ereigneten, 
bei denen sie Verursacher nennenswerter Beeinträchtigungen der Trinkwas­
serqualität sind. 

An erster Stelle steht hier die Wiederverkeimung, die sich bevorzugt auf 
der Wasseroberfläche im Behälter bemerkbar macht. Es kommt gegenüber 
ungestrichenen Betonbehältern mitunter zur verstärkten Ausbildung einer 
Kahmhaut, die als geschlossene "Decke" oder inseiförmig verteilt in Form 
voluminöser, schleimigölig aussehender Absonderungen augenfällig ist. So 
fanden wir schon mehrmals in mit einer Kahmhaut angereicherten Wasser­
proben aus innengestrichenen, im Arbeitsbereich unseres Instituts gelege­
nen Behältern fünfstellige Koloniezahlen/ml und mit Pilzmycel durchsetzte 
Zoogloen, Fadenbakterien sowie Ciliaten neben massenhaft abgestorbenen 
Bakterien. Im süddeutschen Raum wurden von anderer Seite bei einem mit 
Folie ausgelegten Behälter im Wasser stark erhöhte Koloniezahlen und in 
dem auf der Folieno herfläche wasserseitig ausgebildeten milchig-weißen 
Belag (ein Bakterien- und Pilzbewuchs) zahlreiche Pantoffeltierchen gefun­
den. Auch auf Prüfkörpern, vornehmlich von Epoxidharzen und Folien 
(PE, PVC), die wir gutachterlieh untersuchten, bildeten sich des öfteren 
Schleime aus, wenn sich die Berührung zwischen Wasser und der Kunst­
stoffoberfläche über einen Zeitraum von mindestens drei Wochen erstreckte . 

Die geschilderten Vorgänge können nur dann ablaufen, wenn für Mikro­
organismen verwertbare Substanz zur Verfügung steht. Nach Wolf! und 
Heintz war die Ursache einer raschen Vermehrung psychrophiler Keime in 
einem Behälterwasser in einer Blasenbildung im Fertiganstrich bzw. im 
Aufplatzen derselben - nach einem Jahr Betriebsdauer - zu suchen. Im 
wässrigen Blaseninhalt hatten sich Reste von Lösungsmitteln des zur Aus­
kleidung verwendeten Zwei-Komponenten-Lackes angereichert und eine 
Massenentwicklung an Keimen bis zu ca. 180 Millionen Kolonien je 1 ml 
eingesetzt . 

Barth fand bei einem auf Kunststoff basierendem Farbdeckanstrich 
Schimmelpilze. Diese gefährdeten nicht nur die Qualität des Trinkwassers 
in dem betroffenen Behälter, sondern hatten auch zu einer Zerstörung des 
Deckanstriches geführt, die sowohl an den Wandungen unter Wasser als 
auch oberhalb davon an den stets nur von der Behälterluft berührten Wan­
dungen, einschließlich der Behälterdecke, zu verzeichnen war. 

Außer den angeführten bakteriologischen und biologischen Beeinträch­
tigungen sind auch Einflußnahmen von Behälterauskleidungen auf die che­
mische Wasserbeschaffenheit nachweisbar. Sie können ebenfalls dem Was-
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So blieb die schon erwähnte Migration von Lösungsmitteln nicht allein 
auf die sich unter Blasen angesammelte wäßrige Lösung beschränkt, son­
dern teilte sich - bei dem Aussehen nach völlig fehlerfreien Anstrichen -
dem Behälterwasser in einem so starken Ausmaß mit, daß Beschwerden 
der Verbraucher über Geruch und Geschmack des Trinkwasser "nach Far­
be" einliefen. 

Derartig massive organoleptische Belastungen treten nach unserer Er­
fahrung nur auf, wenn . bei dem Aufbringen der einzelnen Anstrichschich­
ten oder nach Abschluß der Anstricharbeiten der Behälter zu früh, d.h. 
vor einer genügenden Abdunstung der Lösungsmittel in Betrieb genommen 
wurde. Sowohl aus der Grundierungs- und den Zwischenschichten als auch 
aus der Deckschicht müssen alle flüchtigen Anteile weitmöglichst vor der 
Wasserberührung entfernt sein. 

Bei zwei von uns untersuchten Beanstandungsfällen war eine solche 
Vorsorge offensichtlich unterblieben. Bereits bei Betreten der Behältersta­
tionen drängten sich geruchlieh Lösungsmittelbelastungen der Luft in den 
Gebäuden auf. Die Geruchsschwellen der beiden - visuell nicht beeinträch­
tigten - Behälterwässer waren von dem Wert 0 am Zulauf auf 2 und 3 an 
den Abläufen gestiegen, und die Trinkwässer somit zu Recht beanstandet 
worden. 

Die ein Wasser geruchsbelastenden Einflüsse von Lösungsmittelresten, 
die im Fertiganstrich im Regelfall bis zu I 0 % der im Flüssigprodukt ent­
haltenen Löser und Verdünner ausmachen, können weitgehend vermieden 
werden, wenn sich an die Anstricharbeiten eine mehrtägige Warmluftbe­
handlung anschließt . Mit Prüfkörpern der verschiedensten Anstrichmittel 
erzielten wir mit einer solchen Behandlung gute Erfolge. 

Migrieren Phenole, was bei einem ausländischen , als Anstrichmittel für 
Trinkwasserbehälter deklarierten, in Deutschland vor einigen Jahren ange­
botenen Produkt in hohem Maße der Fall war, so kommt es, besonders 
bei gechlorten Wässern, mit Sicherheit zu Klagen der Verbraucher. Da die 
Bildung des äußerst geschmacksintensiven 2,6-Dichlorphenols u.a . auch 
zeitbedingt ist, so wird die Störung evtl. erst in dem dem Behälter nachge­
schalteten Netz bemerkt und dem Untersucher die Angabe über Entste­
hungsort und Ursache erschwert. 

Die bisher genannten bakteriologischen, biologischen und chemischen Ver­
änderungen werden zumeist tangiert von Erhöhungen des CSB, der N02 '­

und NH4 +_Konzentrationen, von Zunahmen der UV-Exintionen, Trübun­
gen und einer Neigung der kontaminierten Wässer zur Schaumbildung. Da 
diese Parameter mit bei den turnusmäßig ausgeführten Überwachungsunter-



92 

suchungen üblichen Analysenmethoden sicher erfaßt werden, sind sie nicht 
zu übersehen. 
Anders verhält es si~h mit den einzelnen organischen Inhaltsstoffen, die sich 
weder durch grobsinnliche Beobachtung, noch bei der Routineanalyse auf­
drängen, weil sie im Spurenbereich vorliegen. In Sonderuntersuchungen 
werden die z.Z. analxtisch zuverlässig zugänglichen Substanzen bestimmt, 
denen toxikologisch Bedeutung zukommt und deren Migration aus Schutz­
überzügen und Folien denkbar ist. So gehören die Bestimmungen der Ge­
halte an Formaldehyd, aromatischen Aminen und fluorescierenden poly­
cyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffen schon fast zu Alltagsanaly­
sen. Von diesen Stoffgruppen fanden wir bisher - anband von Modellver­
suchen - nur die Abgaben von polycyklischen Aromaten bzw. von Kanze­
rogenen aus tauchgeteerten Überzügen oder teerhaltigen Kunststoffbe­
schichtungen bedenklich hoch. 

Die durch Innenauskleidungen möglichen Trinkwasserbeeinträchtigun­
gen sind besonders deshalb unangenehm, weil sie nicht kurzfristig auftre­
ten, sondern nahezu unerklärlich lange Zeit anhalten können. Das gilt so­
wohl für die chemischen, besonders aber für die bakteriologischen Vorgän­
ge und läßt vermuten, daß außer Lösungsmitteln noch Monomere und Oli­
gomere aus den Komponenten der Basissubstanzen, der Härter, der Stabi­
lisatoren, der Füllstoffe sowie ggf. aus den Weichmachern auswandern und 
aufgrund ihrer Molekülgrößen und der strukturellen Beschaffenheit der 
Oberzüge nur sehr langsam diffundieren und hinsichtlich ihrer Wirkung als 
Nährsubstanz in größeren Mengen vorhanden sind. 

So zeigt sich immer wieder, daß ein mit Bakterien, Pilzen oder auch mit 
anderen Mikroorganismen verseuchter Behälter weder mit einer als Sofort­
maßnahme vorgenommenen Stoßchlorung noch mit einer Dauerchlorung 
sanierbar ist. Das Trinkwasser kann zwar mit dem üblichen Chlorüberschuß 
von 0,3 bis 0,5 mg/1 in einen zufriedenstellenden Zustand gehalten werden 
- sofern dabei keine geruchs- und geschmacksaktiven Chlorphenole, Chlor­
amine oder anderweitige Chlorierungsprodukte entstehen -, doch zeigen 
sich kurze Zeit nach Einstellung der Chlorzugabe erneut unzulässig und 
unerwartet hohe Koloniezahlen. 
Energische Reinigungsmaßnahmen, die mit Scheuerebiorungen der Wandun­
gen chemisch, in einem uns bekannten Fall auch biologisch durch Abreiben 
mit Bierhefe versucht wurden, ja selbst die Entfernung der Auskleidung 
durch Sandstrahlen verhelfen oft nicht zu einem in trinkwasserhygienischer 
Beziehung einwandfreien Behälter. 

Die Wasserwerke versuchen sich von derart unliebsamen, kostspieligen 
und die Versorgung u.U. empfindlich störenden Überraschungen zu schüt­
zen, indem sie vom Hersteller oder Verarbeiter des zur Behälterauskleidung 
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vorgesehenen Materials die Vorlage eines Prüfungszeugnisses über die Un­
bedenklichkeit verlangen. 

Ein solches, auf Laboruntersuchungen gestütztes, von einem Trinkwas­
ser-Hygieniker ausgestelltes Zertifikat ist durchaus wünschenswert, da es 
für ein Wasserwerk bei der Vielzahl der Präparate unmöglich ist, Einblick 
in die chemische Zusammensetzung der meist unter Trivialnamen angebo­
tenen Produkte zu nehmen und Informationen über die Eigenschaften der 
einzelnen Komponenten einzuholen. 

Von der Industrie werden wenigstens 16 verschiedene Gruppen von 
Kunststoffen angeboten, von denen die schon erwähnten Epoxide, dann 
die Gruppe der Natur- und Synthesekautschuke, die der chlorierten Poly­
mere sowie Polyesterharze und Polyurethane wohl die am häufigsten für 
Anstrichmittel eingesetzten Basisstoffe sind. 

Auch der Untersucher hat Mühe, Klarheit über die möglichen Auswir­
kungen eines Produktes auf Trinkwasser zu gewinnen, was wohl mit dem 
Hinweis deutlich wird, daß allein von den auf Bisphenol-Epichlorhydrin­
basis vernetzten Epoxiden mehr als 20 Harztypen als Grundstoffe auf dem 
Markt sind, die nun zur Herstellung verschiedenster Modifikationen nach 
individuellen Rezepturen der Anstrichmittelfabrikanten verwendet werden. 

Richtlinien für die chemische Beschaffenheit von Lacken und Anstrich­
stoffen liegen in den bekannten Empfehlungen des Bundesgesundheitsam­
tes vor, die in Form umfangreicher Positiv-Listen auf den Verkehr mit Le­
bensmitteln Bezug nehmen. Diesen Listen und den ihnen beigefügten Un­
tersuchungsmethoden dürfte es wohl zu verdanken sein, daß trotz der bis 
zur Stunde noch ausstehenden Veröffentlichung des Amtes von gleichwer­
tigen Empfehlungen für ausschließlich trinkwasserberührte Gegenstände die 
Gutachter bislang in der Lage waren, Auskleidungsmaterialien mit einem 
in gesundheitlicher Hinsicht suspekt erscheinendem Wasserverhalten von 
der Verwendung im Wasserwerksbereich auszuschließen. 

Daß es trotz gutachterlieh ausgestellter Eignungszeugnisse zu Störungen 
kommen kann, ist zumindest bei den Anstrichstoffen erklärlich. Hier gelangt 
ja nicht ein ·der Fabrikationskontrolle unterstelltes Endprodukt zum Ge­
brauch, sondern dieses wird erst an Ort und Stelle, d.h. beim Aufpinseln, 
Aufspritzen oder Aufspachteln erzeugt. Das Wasserverhalten des Fertigan­
striches kann bestimmend abhängen von der chemischen und strukturell 
makroskopischen Beschaffenheit des Haftgrundes, der handwerklichen GU­
te des Auftrages, vom Grad der Homogenisierung bei der Komponenten­
vermischung von Reaktionslacken, von der Einhaltung der Topfzeiten, die 
vielleicht durch eine ungeeignete Nachfüllung mit Verdünnern vom Hand­
werker verlängert werden, von der Temperatur und dem Feuchtigkeitsge­
halt der Luft in einem Behälter sowie von der ausreichenden Zufuhr an 
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Frischluft zur Fortführung der - Geruchsstoffe enthaltenden - Abluft und 
von zwischen dem Aufbringen der einzelnen Schichten sowie vor Inbetrieb­
nahme des Behälters einzuhaltenden Wartezeiten, deren Bedeutung bereits 
erwähnt wurde . Da diese Einflüsse bei den Prüfungen kaum berücksichtigt 
werden können, treten auch mit in Gutachten und in der Praxis wiederholt 
erprobten Anstrichstoffen vereinzelt zu beanstandende Fälle auf. 

Der gegebene Überblick über die Beeinträchtigungen von Trinkwasser 
durch Rohr- und Behälterauskleidung basiert auf Einzelvorkommnissen 
und soll keine generelle Ablehnung der auf dem Markt befindlichen Anstrich­
mittel oder Folien sein. Auf ihre Verwendung kann zumindest zum Innen­
schutz von Rohren, ·Filterkesseln und Gehäusen aller Art im Wasserwerks­
bereich vielfach nicht verzichtet werden . Die Kenntnis der mit dem Aufbrin­
gen von Teer-, Bitumen- und Kunststoffauskleidungen verbundenen Proble­
me und die Berücksichtigung der daraus folgenden Maßnahmenwerden aber 
zur Vermeidung von Schadensfällen beitragen. So wäre z.B. der Einbau 
bzw. Wiedeausbau einer großen Anzahl von Wasserzählern nicht notwendig 
gewesen, wenn das Vorhandensein von Lösungsmittelresten in ihrer Innen­
bituminierung zur rechten Zeit in genügender Weise beachtet worden wäre, 
da diese Ursache für das geruchlieh und geschmacklich verdorbene Trink­
wasser waren. 
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Untersuchungsergebnisse über den Gehalt an resistenten Stoffen 
im Trinkwasser 

von P. Koppe und K.-H. Kornatzki 

Einleitung 

Mit größter Sorge wird von den Wasserwerken beobachtet , daß das ständige 
Steigen häuslicher und industrieller Abfälle info!ge der Erhöhung des Le­
benstandards die Gewinnung guten Rohwassers für die Trinkwasseraufbe­
reitung immer mehr erschwert (I; 2; 17 ; 20; 22). 

In diesem Zusammenhang wird in der letzten Zeit über .,persistente Stof­
fe" und ihre möglichen Schadwirkungen für die Wassergütewirtschaft dis­
kutiert ( 5; 8; 9; I 0; 16; 19 ). Bevor die allgemeinhygienische, vornehmlich 
toxikologische Bedeutung dieser Stoffe beurteilt wird und entsprechende 
Entscheidungen gefällt werden , sollte mehr Klarheit über ihre Herkunft , 
Art bzw. Zusammensetzung sowie über die tatsächlich vorliegenden Kon­
zentrationen und deren Auswirkungen geschaffen werden. 

Herkunft 

Zweifellos gelangen diese Stoffe als Ergebnis technischer Entwicklungen 
größtenteils über die Abwässer oder ungewollt über diffuse Quellen in die 
Fließgewässer, auf die wir mehr und mehr für die Gewinnung des Trink­
wassers angewiesen sind. 

Aus dieser Sicht erweist es sich als notwendig, den Rahmen der Unter­
suchungen und das Thema dieses Vortrages weiter zu spannen. Daher könn­
te das Unterthema lauten: "Untersuchungen über den Gehalt an resisten-
ten Stoffen auf dem Weg vom Abwasser zum Trinkwasser". 

Art bzw. Zusammensetzung 

Entsprechend der Herkunft dieser Stoffe wird die Wassergütewirtschaft in 
den meisten Fällen weniger Einze!substanzen, sondern vielmehr ein Ge­
misch der verschiedensten Stoffe zu bewerten haben (14). Die in den ver­
schiedenen Veröffentlichungen beschriebenen resistenten Stoffe Jassen sich 
in 3 Gruppen (Abb. I) einteilen, wobei sie gleichzeitig entweder hydrophi­
len oder lipophilen Charakter besitzen können (I 6 ; 17): 

I . makromolekulare Stoffe, die weder von den Mikroorganismen resorbiert 
noch durch Exoenzyme gespalten werden. Es sei hier an die Ligninsul­
fonsäure, aber auch an Polyacrylsäure erinnert. Aber auch natürliche 
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Stoffe mit "Zufallsstruktur", wie z.B. die Huminsäuren, gehören dazu 
(16; 17; 18). 

2. niedrig molekulare Stoffe,-die eine bestimmte "sperrige Konstitution" 
besitzen, so daß sie zwar in das Zellinnere gelangen, aber nicht von den 
Endoenzymen verarbeitet werden können. Solche Verbindungen besit­
zen sehr oft ein quartäres Kohlenstoffatbm oder auch ein tertiäres 
Stickstoffatom. Als Beispiele seien hier genannt Pentaerythrit, Trime­
thylamin, Karbonsäuren,die in a-Stellung dialkyliert und dadurch der 
ß.Qxydation nicht zugänglich sind. Bemerkenswerterweise fallen hier­
unter auch viele organische Komplexbildner (9; 12; 13; 18; 23). 

3. Verbindungen, die den Stoffwechsel der Zelle hemmen oder gar unter­
binden, d.h. giftig wirken. Diese Gruppe stellt die "resistenten toxi­
schen Stoffe" dar; dagegen müssen die ersten beiden Gruppen auf die 
Mikroorganismen nicht unbedingt toxisch einwirken, sie sind eben nur 
schwer angreifbar. 

So besitzt die erste Gruppe der resistenten Stoffe keine Toxizität, da sie 
gar nicht resorbiert werden. Bekanntlich kann der Mensch große Mengen 
Polyacrylamid zu sich nehmen, ohne daß er Schaden erleidet, während das 
Monomere sehr giftig ist ( 4; 6 ). 

Abb. 1 : Arten und Wirkungresistenter Stoffe 

Struktur Praktisches Wirkung 
Beispiel 

Makromoleküle Polyvinylalkohol ungiftig gegen· 
(nicht resorbier- Polyacry I säure über Mikroorga-
bar und nicht Ligninsolfonsäure nismen , Fischnähr-
durch Enzyme Huminsäure tiere, Fischen 
spaltbar) 

''sperrige Moleküle " polycyclische KW- ungiftig 
Stoffe 

(Ouartärer Kohlen- Pentaerythrit 
stoff, tertiärer Tri methy I am in 
Stickstoff) Trimethy lessigsäurl 

Stoffe, die Enzym- fluoressigsa'ure giftig 
reaktionen blockie- chlorierte KW Stoffe 
ren oder unterbinden organ. Nitrover-

bindungen 
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Auch bei vielen sperrigen Molekülen, wie z.B. Pentaerythrit oder Cyc!o­
pentanotetraessigsäure, sind keine akuten toxischen Wirkungen bei den in 
Frage kommenden Konzentrationen bekannt. Das schließt natürlich nicht 
aus, daß unter Umständen hier giftige Stoffe vorliegen können .Daß aller­
dings diese Art resistenter Stoffe im Abwasser keine ausgesprochene Gift­
wirkung auf Mikroorganismen ausübt, geht daraus hervor, daß der bioche­
mische Abbau der übrigen Abwasserinhaltsstoffe in der Kläranlage durch 
sie nicht gehemmt wird . 

Difinition der Konzentrationen an resistenten Stoffen 

Für die Bestimmung der Konzentrationen wird man aufgrund des Vorher­
gesagten sich vielfach auf summarische Bestimmungen beschränken müssen. 

Wagner unterschied in seiner Arbeit über die Möglichkeiten der Analy-
se schwer abbaubarer Substanzen zwischen "Abbaubarkeit" und "Persistenz". 
Er bezeichnet diejenigen Stoffe als persistent, deren Molekül bei den ge­
wählten Versuchsbedingungen völlig intakt bleibt; im übrigen unterschei­
det er verschiedene Grade der AbbaubarkeiL 

Somit müssen für die Bestimmung des Gehaltes an persistenten Stof­
fen Substanz-spezifische Analysenmethoden angewandt werden. Für 
die Bestimmung resistenter Stoffe verschiedenen Abbaubarkeitsgrades wer­
den dagegen summarische Parameter, wie der chemische oder biochemische 
Sauerstoffbedarf oder der Gehalt an organischem Kohlenstoff, eingesetzt. 

Wir sind nun weiter von der Überlegung ausgegangen, daß bei Untersu­
chungen vor allem auch das Milieu zu berücksichtigen ist. So sollte grund­
sätzlich unterschieden werden zwischen milieu-resistenten, test-resistenten 
und system-resistenten Stoffen bzw. Stoffgruppen. 

Unter milieu-resistenten Stoffen sind nur solche wasserlöslichen - gegebe­
nenfalls kolloidalgelösten - organischen Verbindungen zu verstehen, die in 
einem bestimmten vorgegebenen Milieu (z.B. See, Grundwasser unter Be­
rücksichtigung der Kontaktzeit) nicht oder nur sehr langsam mineralisiert 
werden. 

Für den Fall, daß es nicht möglich ist, die Untersuchungen auf den Ge­
halt resistenter Stoffe in dem zu betrachtenden Milieu durchzuführen, 
kann eine Bestimmung des Gehaltes an test-resistenten Stoffen vorgenom­
men werden, d.h. an solchen Stoffen, die in einem vorgegebenen Labor­
test nicht oder nur langsam abgebaut werden. Die Wahl der Methode er­
folgt hier meist nach Gesichtspunkten der Praktikabilität. 

Schließlich ist der Gehalt an system-resistenten Stoffen dadurch Jefi­
niert, daß er die Konzentration an organischen Verbindungen darstellt, die 
nach Dutchlaufen mehrerer Milieus, wie z.B. Kläranlage - Fluß - Uferstrek­
ke, übrigbleiben. 
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Bestimmungsmethode 

Die - gegebenenfalls filtrierte - Wasserprobe wird auf ihren Gehalt an orga­
nischen Stoffen, gemessen am KMn04 - oder Bichromat-Verbrauch, oder 
anhand der Bestimmung des organisch gebundenen Kohlenstoffs untersucht . 
Gleichzeitig wird der BSB 5 bestimmt. Diese Untersuchungen werden bei 
fortschreitendem Abbau in dem betreffenden Milieu bzw. Test wiederholt 
und die Wertepaare in ein Diagramm CSB/BSB eingetragen. Durch Extrapo­
lation der Ausgleichsgraden mit dem Schnittpunkt auf der x-Achse wird 
die Konzentration K ermittelt, die hiermit dem Gehalt an resistenten Stof­
fen definitionsgemäß gleichgesetzt werden soll (Abb. 2). 

Abbiidung 2: 

/ 

K 

, , 
,' 

Ermittlung der Konzentration K an resistenten Stoffen 

Als die verschiedenen hier interessierenden Milieus werden angesehen: 
die biologische Stufe von Kläranlagen (Einwirkungszeit = einige Stunden), 
der Fluß und die Bodenpassage (Einwirkungszeiten =einige Tage). 
Als Testbedingungen wurden .willkürlich festgelegt: offener 12 Tage belüf­
teter Flaschentest unter Lichtabschluß und Zusatz von Mikroorganismen. 

Es muß an dieser Stelle jedoch betont werden, daß die vorgenannte 
Methodik ihre Schwächen hat. So wurde mit steigendem Reinheitsgrad der 
Wasserproben eine Auswertung auf testresistente Stoffe wegen der analy­
tischen Möglichkeit immer fraglicher. Da nämlich der Bestimmung des 
BSB 5 und des TOC Grenzen gesetzt sind, kommt man im unteren Konzen­
trationsbereich oft zu nicht reproduzierbaren Ergebnissen. 
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Abb. 3 zeigt den Verlauf der Abbaukurven für ein synthetisches Abwasser, 
dessen Abbauverhalten durch Zugabe eines persistenten Stoffes (Mischung 
Glucose u. Pentaerythrit 2 : I) verändert ist , und für ein synthetisches Ab­
wasser mit normalem Abbauverhalten. 

Abb . 3 : Der Ver I auf der Abbau I in i e n im 
Diagnmm 8S8/ CS8 für ein 

mg/ 1 BSB 5 
50 

a) Gemisch aus schwer- und 

leichtabbaubaren Stoffen 

30 

10 

100 

25 3.3 

mg/ 1 BSB 5 

200 
b) synthetisches Abwasser 

100 

200 

25 3 .3 

200 mg/ 1 CSB 

0 Tage 

400 mg/ 1 CSB 

0 Tage 



100 

Die Art der Darstellung (Abzisse = CSB) bewirkt eine starke graphische 
Raffung des zeitlichen Ablaufes der Mineralisierungsprozesse, so daß ein 
deutlicher Knick in der Abbaukurve entsteht. Somit erscheint die Extra­
polation auch bei Stoffgemischen mit verschiedener Abbaufähigkeit unter 
dem Gesichtspunkt der relativ kurzen Aufenthaltszeiten in <fern betrachte­
ten Milieu durchaus zulässig.AIIerdings ist in der Phase der ausgeprägten 
Nitrifikation zu beachten , daß die Analysen durch hohe Nitritkonzentra­
tionen erschwert werden . 

Bei den Messungen der resistenten Stoffe in Abwässern und ihrem Ver­
halten bei der biologischen Behandlung wurde festgestellt , daß die Abbau­
gerade eine ausreichende Linearität aufwies, wenn die Bestimmungen bei 
einer 2-stu figen biologischen Anlage vorgenommen wurden. In Abb. 4 sind 
die Abbaukurven vo n 2 verschiedenen Anlagen dargestellt. 

...... 

... 

100 

... 

200 

Abbildung 4: Ermittlung des Gehaltes milieu-resistenter Stoffe am Bei-
spiel von zwei 2stufigen Kläranlagen 

Das gleiche zeigte sich bei der Untersuchung auf test-resistente Stoffe, 
wenn zwischen Versuchsbeginn und Versuchsende ein oder mehrere Zwi­
schentests vorgenommen wurden . Allerdings war, wie Abb. 5 zeigt , diese 
Anfangslinearität nicht so überzeugend wie bei der Bestimmung milieu-re­
sistenter Stoffe. 
Naturgemäß kann zwischen den als milieu-resistent und test-resistent er­
mittelten Werten keine volle zahlenmäßige Übereinstimmung bestehen. 
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Abbildung 5: Ermittlung des Gehaltes test-resistenter Stoffe in einer 2stu-
figen Kläranlage 

Eine weitere Bestätigung der Brauchbarkeit dieser Methode zur Bestimmung 
milieuresistenter Stoffe unter praktischen Gesichtspunkten ergibt sich aus 
den Untersuchungen des Ablaufes biologischer Kläranlagen, in der städti­
sches Abwasser extrem lange (mehr als 20 Stunden) behandelt wurde . Der 
Restgehalt an organischen Stoffen entspricht in diesem Fall fast genau der 
ermittelten Konzentration an milieu- und testresistenten Stoffen im Zulauf 
der Kläranlagen. 

Untersuchungsobjekt 

Die Untersuchungen wurden im Verbandsgebiet der Ruhr vorgenommen. 
Sie erschienen deshalb besonders interessant , weil dieser Fluß den verschie­
densten Nutzungen unterworfen ist und seit langem intensiv untersucht 
wird. 

Einerseits dient die Ruhr als natürlicher Vorfluter des 4 444 km 2 gro­
ßen Niederschlagsgebietes mit einem Wasserdargebot von 2,4 Mia. m 3 /Jahr, 
was einer mittleren Wasserführung von etwa 75 m3 /s entspricht. Sie hat 
neben den Abwässern aus 112 Kläranlagen bzw . von 1,7 Mio. Einwohnern 
die Abwässer von mehr als I 000 Industrie- und Gewerbebetrieben - vor­
nehmlich solche der Metallverarbeitung - aufzunehmen. Größere chemische 
Betriebe sind, abgesehen von 2 Zellstoffabriken , nicht vorhanden . 

Zum Schutze der Ruhr werden z.Z. die Abwässer von 69 % der ange-
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schlosseneo Einwohner biologisch gereinigt; der Rest unterliegt der che­
misch-mechanischen Behandlung, ferner erbringen 60 % der ansässigen In­
dustrie- und Gewerbebetriebe eigene Reinhalteleistungen (Abb . 6 u.7) . 

Andererseits dient die Ruhr zur Deckung von 70 % des Wasserbedarfs 
für das rechtsrheinisch-westfälische Industrierevier mit 6 Mio. Einwohner 
und einer vielseitigen Industrie . Hierzu werden etwas mehr als I Mia. m3 I 
Jahr - das ist rund die Hälfte des Wasserdargebotes - in Anspruch genom­
men. Dieser Betrag setzt sich zusammen aus Trinkwasser , Brauchwasser 
und Kühlwasser (Abb. 8). Etwa I /3 der Entnahmen werden als sog. "Ent-

Mio m3 

,~~J~----------------------------------------. 

Wasserentnahme 
aus der Ruhr 

Abbildung 8 

ziehung"· in fremde Entwässerungsgebiete übergeleitet. Mehr als die Hälfte 
der Wasserentnahme aus der Ruhr, nämlich rund 600 Mio. m3 /Jahr dient 
der Versorgung mit Trinkwasser, das, wie die Abb. 9 und 10 zeigen, haupt­
sächlich auf dem Wege über die künstliche Grundwasseranreicherung ge­
wonnen wird. 
Von den 600 Mio. m3 Trinkwasser werden 400 Mio. m3 entzogen, so daß 
(ohne Berücksichtigung der Kühlwässer) mehr als 200 Mio . m3 /Jahr Ab­
wässer im eigenen Verbandsgebiet anfallen. 
Während die durchschnittliche Wasserführung der Ruhr mit 75 m3 /s bezif-



Abbildung 9 

Abbildung 10 

Wassergewinnung im Ruhrtal 
Schema 
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fert wird, beträgt die Niedrigwasserführung I 0-20 m 3 /s. Demnach beträgt 
das Verdünnungsverhältnis gereinigtes Abwasser: Flußwasser durchschnitt­
lich 1 : 12; bei Niedrigwasserführung kann es bis auf I : 2 heruntergehen. 

Die im folgenden beschriebenen Ergebnisse wurden anhand der Bestim­
mung des KMn04 -Verbrauchs, des Bichromat-Verbrauchs und des Gehaltes 
an organisch gebundenem Kohlenstoff ermittelt. Die den "chemischen Sau­
erstoff" kennzeichnenden Werte sind jeweils als mg/1 KMn04 -Verbrauch 
und als mg/1 Sauerstoffver brauch, ermittelt nach Bichromat-Verfahren, be­
rechnet. 

Abwasseruntersuchungen 

Bei der Untersuchung des Abwassers mehrerer Kläranlagen im Zu- und Ab­
lauf der biologischen Stufe haben wir erwartet, daß in Abwässern mit ei­
nem hohen Anteil an Stoffen aus der ansässigen Industrie der Gehalt an 
resistenten Stoffen anders sein würde als in solchen Abwässern, die über­
wiegend dem häuslichen Bereich entstammen. Es zeigte sich, daß diese 
Vermutung nicht bestätigt wurde, da in den I 0 ausgewählten Kläranlagen 
bisher keine relevanten Unterschiede ermittelt werden konnten. 

Die K:onzentrationen der als milieuresistent, d.h. hier "kläranlagenre­
sistent", ermittelten Stoffe sind in Abb. ll zusammengestellt. Bei einem 

Gehalt an gemäß 
m i I i eu- resistenten Stoffen 
im Ablauf biologisch 
wirkender Kläranlagen 

mg/1 

60 KMnO 4 - Verbrauch 

55 Bichromat- Verbr. 

20 TOC 

Abbildung 11 

Vergleich mit früheren Untersuchungen ließ sich feststellen, daß der Gehalt 
an milieuresistenten Stoffen im biologisch behandelten Abwasser, gemessen 
am KMn04 -Verbrauch, in den letzten I 0- 15 Jahren um etwa I 0 mg/1 zu­
genommen hat. 

Die Konzentrationen der im Ablauf dieser Kläranlagen als testresistent 
ermittelten Stoffe sind in Abb. 12 zusammengestellt. Demnach beträgt der 
Gehalt an "kläranlagenresistenten Stoffen" des mechanisch gereinigten Ab-
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wassers 20- 30 %. 

Gehalt an gemäß 
test-resistenten Stoffen 
im Ablauf biologisch 
wirkender Kläranlagen 

mg/1 

40 KMnO 4 - Verbrauch 

30 Bichromat- Verbr. 

15 TOC 

Abbildung 12 

Flußwasseruntersuchungen 

Für die Ermittlung der flußresistenten Stoffe ist es außerordentlich schwie­
rig, praktisch unbeeinflußte Teststrecken zur Entnahme korrespondieren­
der Proben zu finden. Es gelang vorerst, an 2 verschiedenen Abbaustrecken 
Untersuchungen vorzunehmen. 
In einem Fall bewirkte die Einleitung von Abwässern einer Zellstoffabrik 
nach einer Abbaustrecke von 3 km folgende Konzentrationen an milieure­
sistenten Stoffen: 

10 mg/1 
5 mg/1 

(gemessen am CSB) 
(gemessen am TOC) 

In einem anderen Fall flußabwärts wurde auf einer 15 km langen Abbau­
strecke eine Konzentration von II mg/1 milieuresistenten Stoffen (gemes­
sen am CSB) gefunden. Bei der Ermittlung der testresistenten Stoffe im 
Ruhrwasser verhielten sich die durch Sulfitablauge hervorgerufenen resi­
stenten Stoffe - wie nicht anders zu erwarten - als praktisch indifferent, so 
daß die ursprünglich vorgefundenen Konzentrationen von I 0 mg/1 auch 
im Test unverändert wiedergefunden wurden. 

In der unteren Ruhr wurden bei einer Wasserführung von 20 m 3 /s fol­
gende Konzentrationen an testresistenten Stoffen ermittelt : 

bis 20 mg/1, gemessen am KMn04 -Verbrauch, 
I 0 mg/1, gemessen am Bichromatverbrauch, 

5 - I 0 mg/1, gemessen am TOC. 
Ähnliche Verhältnisse lagen auch bei anderen Flüssen vor. Im Verlauf der 
Fließstrecke von Quelle bis Mündung erfährt das Ruhrwasser bei niedriger 
Wasserführung eine Zunahme der Konzentration an testresistenten Stoffen 

von zunächst 5 auf I 0 mg/1 (durch Einleitung der Sulfitablauge-haitigen 
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Abwässer) und im weiteren Verlauf eine Zunahme von 10 bis 20 mg/1 , ge­
messen am KMn0 4 - Verbrauch. 

Uferfiltrat 

Während beim Uferfiltrat die Bestimmunß der testresistenten Stoffe zu kei­
nen auswertbaren Ergebnissen führte, wurde festgestellt, daß die Konzen­
trationen an milieuresistenten Stoffen im Uferfiltrat, die also bei der Bo­
denpassage nicht abgebaut werden, entlang der gesamten Ruhr annähernd 
gleich sind und (gemessen am KMn04 Verbrauch) etwa 2 mg/1 betragen 
(Abb . 13). Bei Anwendung des Bichromatverbrauchs lagen die Werte für 
milieuresistente Stoffe sogar unter der Nachweisgrenze. 

•Sis .,., , 

Gehllt 11'1 Ort. S1offlfl 

10 20 CSIMg/1 

Abbildung 13: Ermittlung der Konzentration K an persistenten Stoffen 
des Ruhrwassers bei der Uferfiltration 

Ergänzend hierzu erfolgte eine interesssante Untersuchung an einer mehr­
stufigen Aufbereitungsanlage, die aus 

chemischer Fällung 
Kiesfilter 
Aktiv-Kohle-Filter 
Bodenfiltration 

besteht . Es wurde festgestellt (Abb. 14), daß die chemische Fällung den 
Gehalt an organischen Stoffen im Dekantat merklich verminderte . Das 
nachgeschaltete Kiesfilter bewirkte eine sehr starke Abnahme des BSB5 

(größer als 50 %), d.h. der abbaubaren Stoffe. In den beiden folgenden 
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Stufen (Aktivkohle , Bodenfiltration) war der Rückgang der Konzentratio­
nen relativ gering . 

KMno 4-varbr. ßichromat- T 0 C BSB
5 Verbrauch 

mg/1 mg/1 .,"g/1 mg/1 

Flußwa••ar 11,7 7,8 10 1,6 

Ablauf 7,3 5 ,5 9 1,5 Accelator 

Ablauf 7,0 4,) 8 0 , 5 Kia•filter 

Ablauf 6,6 ),5 7 0,4 A-Kohle-Filter 

nach 5,8 2,) 6 0,) Dodenpaaaage 

Abbildung 14: Abnahme des Gehaltes an organischen Substanzen in ei­
ner mehrstufigen Aufbereitungsanlage für Trinkwasser 
aus Ruhrwasser 

Diskussion der Ergebnisse 

In Abb. 15 sind die ermittelten Untersuchungsergebnisse zusammengefaßt 

mg/1 KMno 4-verbr. Biehromat-V TOC 

~bwaaaer 60 (N) 55 (M) 20 (M) 
(biolog. behandelt) 40 (T) )0 (T) 15 (T) 

IFlußw••••r 20 (T) 10 (T) 5 - 10 (T) (untere Ruhr) 

ltJferfiltrat 

M • •ilieu-re•i•tent 

T • te•t-re•i•tent 

2 (N) n.n.(M) ---

Abbildung 15: Gehalt an resistenten Stoffen auf dem Weg vom Abwas­
ser zum Trinkwasser 

Die Untersuchungen haben gezeigt , daß bei einer durchschnittlichen Be­
schaffenheit der untersuchten Abwasserproben von 

200 mg/1 KMn04 -Verbr. (Zu!. biolog. Behandlung) 
85 mg/1 KMn04 -Verbr. (Abi. biolog. Behandlung) 
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etwa 60 mg/1 von 85 mg/1, das sind immerhin rund 2/3 der im Ablauf ent­
haltenen organischen Substanzen auf milieuresistente Stoffe zurückzufüh­
ren sind. Hierzu gehören jedoch noch ein Teil der organischen Stickstoff­
verbindungen, die, wie Abb. 16 zeigt, den größten Teil der kläranlagenre­
sistenten Stoffe ausmachen, aber einen weitgehenden Abbau im Fluß er­
fahren (25) . 

mec han isc h b io log isc h Ruhr . Trink · 
gereinigtes gerei nig tes· wasser wa s ser 

mg/ 1 Abw asser Abw a sser 

organ. 
Stickstoff 15 5 o. 1 0 .1 

umge rec hn et 
a ls CSB 140 45 1 1 
(Mode ll sub st. "' Pepton 

Ammonium -
St ickstoff 30 20 2 0.1 

Nitrat -
Stickltoff 1 3 4 6 

Summe 46 2B • 1 6 .1 .. ) 6 .2 

*) Entfernung als element. St ickstoff 
••) ein schl. Grundlast aus diffusen Quellen (z. B. Düngemittel) 

Abbildung 16: Übersicht über die Gehalte an organischen und anorga­
nischen Stickstoffverbindungen auf dem Wege vom Ab­
wasser zum Trinkwasser (Durchschnittswerte von 10 Unters.) 

Die kläranlagenresistenten Stoffe werden bei Einleitung in die Ruhr ver­
dünnt; rechnerisch würde bei Mittelwasserführung ihre Konzentration im 
Fluß etwa 5 mg/1 betragen und bei Niedrigwasser bis zu etwa 20 mg/1 stei­
gen, wenn kein weiterer Abbau im Fließgewässer eintreten würde. Tatsäch­
lich sind die Verhältnisse komplizierter, da neben den Selbstreinigungsvor­
gängen in der Ruhr die Belastung aus diffusen Quellen (natürliche Humus­
stoffe) und aus den Zellstoffabriken ( l - 3 mg/1 an der unteren Ruhr) so­
wie die Sekundärverschmutzung durch Algen zu berücksichtigen sind. Es 
ist also z.Z. nicht möglich, die Frachten an kläranlagenresistenten Stoffen 
aus Kläranlagen mit den flußresistenten Stoffen der Ruhr bilanzierend zu 
vergleichen. Hier sind weitere Untersuchungen vorgesehen . 

Bemerkenswert ist, daß der Gehalt an flußresistenten Stoffen in der 
Ruhr (5- 20 mg/1 gern. KMn04 -Verbrauch) bei der Uferfiltration bzw. der 
künstlichen Gewässeranreichenmg auf durchschnittlich 2 mg/1 uferfiltrat­
resitenten Stoffen zurückgeht . Es ist theoretisch nachweisbar sowie durch 
experimentelle Untersuchungen belegt ( l 5), daß dies nicht oder nur in un-
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bedeutendem Maße auf Adsorptionsvorgänge beruhen kann, da in den in­
frage kommenden Zeiträumen (Jahrzehnte) das Adsorptionsvermögen 
längst erschöpft ist. Demnach bestätigt sich der eingangs dargelegte Grund­
gedanke, daß die Resistenz der Stoffe im wesentlichen vom Milieu abhängt. 
Welche Faktoren hier eine Rolle spielen (Organismendichte, Kontaktzeit 
u. s.w.) , ist noch zu erforschen. Diese 2 mg/1 im Uferfiltrat stellen jeden­
falls den Gehalt an systemresistenten Stoffen im System Bodenpassage -
Fluß - biologische Kläranlage dar. 

Berücksichtigt man das Verdünnungsverhältnis der gesamten Kläranla­
genabläufe mit dem Flußwasser (durchschnittlich 1 : 12) und setzteine 
Konzentration des Zulaufs zur biologischen Stufe von 200 mg/1 KMn04 -

Verbrauch voraus, so macht der Gehalt des mechanisch gereinigten Ab­
wassers an systemresistenten Stoffen höchstens 1 0 % aus. 

Toxikologische Aspekte 

Eine toxikologische Bewertung des hier Dargelegten kann nicht die Aufgabe 
des Chemikers sein. Es sei dennoch erlaubt, aufgrund biochemischer Gesetz­
inäßigkeiten und auch allgemeiner Beobachtungen einige Gedanken vorzu­
tragen : 
Wie die Untersuchungen zeigten, stam men die resistenten Stoffe im Ufer­
filtrat z.T. aus Zellstoffabriken oder sind auf humusartige Stoffe aus diffu­
sen Quellen zurückzuführen. Schließlich ergab die Auswertung früherer 
Kläranlagenuntersuchungen, daß in rein häuslichen Abwässern bereits vor 
Jahrzehnten resistente Stoffe enthalten waren. Somit dürfte allein die Her­
kunft der organischen Stoffe im Trinkwasser des Ruhrgebietes ein Hinweis 
dafür sein, daß es sich hauptsächlich um harmlose Stoffe handelt. "Schließ­
lich erntet man von einem Sauerkirschbaum keine Tollkirschen". 

Dessenungeachtet ist es nicht ausgeschlossen, daß hochgiftige organische 
Verbindungen , die schon in einer Konzentration von wenigen Mikrogramm/! 
akut- oder chronisch-toxisch wirken können, sich in dem Vielstoffgemisch 
"organische Belastung, bestimmt durch den CSB" verbergen. Da viele syn­
thetische toxisch wirkende Stoffe (Benzpyren, DDT, Lindan, Nitronaphtha­
lin , Chlorophenol u .ä.) lipophilen Charakter haben, wie u.a.aus den Unter­
suchungen von Kölle am Rheinwasser hervorgeht, wurde zusätzlich auf den 
Gehalt lipophiler Stoffe im Ruhrwasser, Abwasser und auch im Uferfiltrat 
untersucht. Die ermittelten Werte betrugen; 

0,3 0,5 mg/1 im geklärten Abwasser 
0,1 mg/1 im Ruhrwasser 

< 0,1 mg/1 im Uferfiltrat . 
Hierbei ist aber zu bedenken, daß der größere Teil dieser lipophilen Stoffe 
aufgrund der Dünnschicht-Chromatogramme als ungiftige Paraffine, Wachse 



112 

und Fette angesprochen werden muß. 

Schlußfolgerungen 

Es ist sicher, daß manche industrielle und gewerbliche Abwässer system­
resistente·, gleichzeitig toxische Stoffe enthalten und daß diese weder in 
eine biologische Kläranlage noch direkt in den Vorfluter eingeleitet wer­
den dürfen . Diese Stoffe müssen auf eine spezielle Art behandelt und ver­
nichtet werden. 

Obwohl die in städtischen Abwässern anzutreffenden Konzentrationen 
an kläranlagenresistenten Stoffen ständig zunehmen , bewegt sich die Kon­
zentration an systemresistenten Stoffen im Ruhrgebiet heute noch in Grö­
ßenordnungen, die nur einen Bruchteil der gesamten Restverschmutzung 
ausmachen . 

Soweit wir bis jetzt die Auswirkungen resistenter Stoffe abschätzen 
können, sind hier mit großer Wahrscheinlichkeit - abgesehen von einer Be­
anspruchung der Uferfiltration - weder negative Beeinflussungen des Ge­
wässers noch gravierende Schädigungen des Menschen zu befürchten. Je­
denfalls sind hierfür zur Zeit für das Ruhrwasser keine positiven Beweise 
vorhanden; das schließt aber nicht aus, daß über dieses Gebiet von mög­
lichst vielen Seiten weiter geforscht werden sollte . 

Betrachtet man den Gesamtabstoß an organischen Stoffen, der aus Ab­
wässern und diffusen Quellen in die Ruhr gelangt , so liegt sicher der der­
zeitige Schwerpunkt der Reinhaltemaßnahmen bei einem weiteren Ausbau 
des Kläranlagennetzes, einer Steigerung des Kläreffektes sowie dem Ein­
dämmen der noch nicht erfaßten Verschmutzungsquellen. Erst nach Aus­
schöpfen dieser Möglichkeiten wird es erforderlich werden, kläranlagere­
sistente Stoffe durch aufwendige und teure Verfahren (wie beispielsweise 
Adsorption an Aktivkohle) zu entfernen. Wenn jedoch nachgewiesen wird, 
daß unter den systemresistenten Stoffen humantoxische Substanzen in 
schädlichen Konzentrationen auftreten, ist eine gezielte zusätzliche Reini­
gungsmaßnahme notwendig. Diese nicht auszuschließende Möglichkeit erfor­
dert ständige Überwachung und weitere Forschungen auf diesem speziellen 
Gebiet der Wasserschadstoffe. Die dargelegten Untersuchungen sollen und 
können nur einen ersten Versuch darstellen, einen orientierenden Überblick 
auf den Gehalt an persistenten Stoffen im Wasser zu geben. 
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Blei im Trinkwasser- Vorkommen und hygienische Bedeutung 

von J. Benger 

Das Schwermetall Blei kann in der gesamten belebten und unbelebten Um­
welt nachgewiesen werden, doch sind nach unserem heutigen Wissen keine 
Lebensvorgänge bekannt, zu denen das Blei notwendig wäre; es ist daher 
als nichtessentielles Spurenelement zu bezeichnen (Schroeder, 1961 ). Die 
Giftigkeit des Bleis und seiner Verbindungen ist zwar seit dem Altertum 
bekannt und seit langem Gegenstand gewebehygienischer Maßnahmen ( Vi­
truvius, 20 n. Chr.), doch ist die Auswirkung langdauernder Aufnahme 
kleinster Mengen erst in den letzten Jahren Gegenstand eingehender Unter­
suchungen geworden. Im folgenden Referat soll versucht werden, einen 
einzigen Aspekt des Einflusses des Bleis auf den Menschen zu behandeln, 
nämlich sein Vorkommen im Trinkwasser. 

Meerwasser 0,000 002 - 0,000 11 Tatsumoto u. Patterson 1963 

0,000 18 Smith et al, 1971 

Oberflächenwasser 0,004 -0,039 Kopp u. Kroner 1969 
0,001 - 0,05 Materialien 1971 
0,001 -0,009 Kölle 1971 < 0,000 6 - 0,055 Durum u. Haffty 1961 

Regenwasser 0,010 -0,03 Materialien 1967 
Nähe Autobahn 0,03 - 1,00 Atkins 1969 
Im Wohngebiet 0,01 -0,50 Atkins 1969 
Im Freiland 0,01 - 0,13 Atkins 1969 

Grundwasser 0,001 -0,006 Materialien 1971 
0,002 - 0,010 Benger u. Kempf 1972 
0,001 -0,060 Kempf 1971 

Trinkwasser 0,019 -0,033 Crawford u. Morus 1967 
Ohne Standzeit im 0,002 - 0,010 Mc Kee u. Wolf 1963 
Leitungsrohr 0,010 -0,030 Materialien p.95 1971 

0,016 -0,020 Benger u. Kempf 1972 
0,01 - 0,16 Weyrauch u. Müller 1936 

Tabelle 1: Bleiim Wasser (mg/1) 

Tabelle 1 gibt eine Zusammenstellung von Untersuchungsergebnissen über 
den Bleigehalt verschiedener Wässer. Wie ersichtlich, ist der Gehalt im 
Meerwasser sehr klein: er beträgt nur Bruchteile eines J.lg je Liter. 
In nicht anthropogen verunreinigten Oberflächenwässern ist der Bleigehalt 
ebenfalls niedrig; durch Einleitung von Abwässern bleiverarbeitender Be­
triebe, z.B. Farbfabriken, die Bleiehrornat herstellen, kann der Gehalt je­
doch ganz erheblich ansteigen (Klein, 1972). 
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Regenwasser nimmt aus der Luft Blei auf und dementsprechend variieren 
die Bleigehalte nach Lage der Sammelstelle. Die erheblich höheren Kon­
zentrationen im Wasser der Sammelstelle in der Nähe einer Autobahn sind 
unzweifelhaft auf die Belastung der Luft durch bleihaltige Autoabgase zu­
rückzuführen (vgl . Tabelle I). 

In nicht verunreinigtem Grundwasser ist die Bleikonzentration recht 
klein ; eine Ausnahme bilden hier nur Wasservorkommen in der Nähe von 
Bleiminerallagerstätten, wie in Deutschland z.B. im Harz, im Sauerland und 
in der Eifel (Fuchss, 1938 ; Hö/1, 1970 ; Kempf. 1972) . 

Die Konzentrationen im Trinkwasser - vorausgesetzt daß es sich um 
Wasser handelt , das nicht in den Rohren der Hausleitungen stagniert hatte -
liegen in denselben Bereichen wie im Grundwasser, wenn auch in vielen 
Fällen etwas höher. Jedoch, auch wenn der Bleigehalt des Trinkwassers 
primär recht gering ist, kann es unter gewissen Umständen zu einer erheb­
lichen Belastung des Menschen kommen. Hier sind in erster Linie die Blei­
leitungen verantwortlich , die in früherer Zeit bevorzugt zur Erstellung von 
Trinkwasserleitungen dienten, da sich Blei wegen seiner angenehmen Verar­
beitungseigenschaften bewährt hatte. Durch manche Wässer, vor allem wei­
che (Bacon,et al., 1967), kohlensäurereiche, aber auch nitrathaltige, sowie 
Moorwässer, die Huminsäuren enthalten, kann Blei in erheblichem Maße ge­
löst werden, was sich vor allem nach Stagnation des Wassers in den Leitun­
gen, z.B . während der Nacht, in z.T. sehr stark erhöhten Bleikonzentratio­
nen auswirkt. Diesem Umstand wurde früher durch die Bestimmung der 
sogenanten "Bleiaggressivität" (Kruse, 1949) Rechnung zu tragen versucht, 
um die Verwendung von Bleirohren bei dafür ungeeigneten Wässern aus­
schließen zu können . 

Die Bleikonzentrationen können bis zu 5 bis 25 mg/1 nach Stagnation 
ansteigen . Doch nicht nur vom Chemismus des Wassers ist die Löslichkeit 
des Bleis abhängig; eine große Rolle spielt auch die Zusammensetzung der 
Bleilegierung, die zur Herstellung der Rohre diente . Bei härteren, nicht ag­
gressiven Wässern - auf den Chemismus kann hier nicht eingegangen wer­
den - bildet sich an der Innenwand des Bleirohres eine Deckschicht aus, 
die aus verschiedenen Salzen des Bleis und Kalziums besteht und die eine 
Lösung des Bleis aus dem Rohr weitgehend verhindert. Ändert sich jedoch 
der Chemismus des Wassers, z.B. durch Zumischung von Wasser anderer 
Zusammensetzung zur Deckung erweiterten Bedarfs, kann das Mischwasser 
aggressiv werden und zur Auflösung bereits vorhandener Schutzschichten 
führen (Grohmann, 1971; 1973; Grohmann und Kempf. 1971). Durch 
Auftreten hoher Bleikonzentrationen im Trinkwasser ist es in früheren J ah­
ren wiederholt zum Ausbruch von Massenvergiftungen, sogenannten "Blei­
epidemien", gekommen, wie in Offenbach 1884, Dessau 1886, Frankfurt/ 
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Main 1911 und in Leipzig im Jahre 1930; im letzten Fall mit einigen Hun­
dert Erkrankungsfällen (Schwenkenberger, 1914; Kruse und Fischer, 1930; 
Fuchss, Bruns und Haupt, 1938; Naumann, 1942; Grohmann und Kempf. 
1971 ). 

Die Verwendun·g von Blei als Leitungsmaterial für Wasserleitungen wur­
de zwar durch eine Verordnung vom 2.5.1935 für das Deutsche Reich 
grundsätzlich verboten, doch war dieses Verbot ausschließlich wirtschaftli­
chen Erwägungen unter Bedachtnahme auf die Schwierigkeit der Material­
beschaffung unter den damaligen Verhältnissen erlassen worden und nicht 
unter hygienischen Gesichtspunkten (Kollath, 1942). In Wüntemberg, Hes­
sen und Oldenburg sind Bleileitungen schon länger , z.T. schon seit der Zeit 
vor dem ersten Weltkrieg, verboten. Auch durch Zumischung von Stoffen 
zur Veränderung der Eigenschaften des Wassers bei der Wasseraufbereitung, 
z.B. Beigabe von Polyphosphaten, kann es zur Auflösung von Schutzschich­
ten und damit zu erhöhten Bleikonzentrationen im Wasser kommen (Buy­
dens, 1957). Durch elektrochemische Vorgänge, wie vagabundierende Strö­
me im Boden, kann die Bleilösung aus Rohrleitungen erheblich verstärkt 
werden (Höll, 1970). 

Neben Rohrleitungen wurden auch mit Blei ausgekleidete Zisternen als 
Ursache für eine starke Trinkwasserbelastung und daraus folgende Bleiver~ 
giftung nachgewiesen (Höll, 1935; Wilson, 1968). Bei der ersten morgend­
lichen Entnahme läßt sich auch dann, wenn sich nach jahrelangem Betrieb 
eine Schutzschicht ausgebildet hat, ein erhöhter Bleigehalt feststellen, wie 
Tabelle 2 zeigt. Nach Abrinnen des abgestandenen Wassers geht der Blei-
gehalt auf den Wert des Wassers in der Hauptleitung zurück . 

Baujahr der Nach Stagnation Nach I 0 Min. Ablaufen 
Häuser mg/1 mg/1 

Mittelw. Maximalw. Mittelw. Maximalw. 

1900- 1914 0,10 0,28 0,02 0,05 
1920- 1939 0,024 0,035 0,016 0,03 
1945- 1960 0,023 0,05 0,017 0,04 
1961-1970 0,025 0,057 0,014 0,026 

Tabelle 2: Blei im Trinkwasser in Abhängigkeit vom Baujahr der Häuser 
und von der Stagnation (nach Benger u. Kemp/;1972) 

Jedoch, auch wenn keine Bleileitungen installiert wurden, kann man in 
vielen Fällen am Auslauf höhere Bleigehalte messen als im Grundwasser. 
Hierfür sind im wesentlichen zwei Ursachen verantwortlich und zwar: 

I. Bei Verlegung verzinkter Eisenrohre darf das zur Verwendung gelangen-
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de Hüttenzink nach DIN 2444 bzw. DIN 1706 bis zu 1,4 % Blei enthalten 
(Benger und Kempf. 1972), eine Menge, die ausreicht , um den Bleigehalt 
des Trinkwassers nach morgendlicher Entnahme über längere Zeit erheb­
lich steigen zu Jassen . 

2. Als Leitungsmaterial verwendete PVC-Rohre können bis zu 2 % Bleiver­
bindungen als Stabilisatoren enthalten . Um unzulässig hohe Bleiwerte im 
Trinkwasser aus dieser Quelle zu vermeiden, wurden entsprechende Prüf­
vorschriften ausgearbeitet. Die Bleiabgabe darf im Standversuch in den 
ersten 7 Tagen 450 Jlg Blei je Liter und Tag, später 50J1g Blei je Liter und 
Tag nicht überschreiten (Kempf. 1972). 

Wenn auch konkrete Vergiftungsfälle aus diesen beiden Ursachen m. W. bis­
her noch nicht bekannt geworden sind, dürfen sie doch keinesfalls unbeach­
tet bleiben, Maßgebend für die hygienische Beurteilung muß letzlieh immer 
die Beschaffenheit des Wassers am Zapfhahn sein, d.h. also der Zustand, 
wie es der Verbraucher angeliefert bekommt und verwendet. 

Die Entfernung von Blei aus Wasser ist mittels geeigneter Aufbereitungs­
maßnahmen, z.B. Eisenflockung, Filtration über alkalische Filtermassen 
usw. , relativ leicht möglich. 

Die pathophysio!ogischen Wirkungen des Bleis Jassen sich im wesentli­
chen auf folgende Eigenschaften zurückführen : Blei verhält sich im Orga­
nismus ähnlich wie Calcium und wird an den gleichen Stellen wie dieses 
abgelagert. Auf diese Weise kommt es zur Anlage von Depots in inneren 
Organen, in erster Linie in den Knochen, in denen 90 - 95 % des im Kör­
per vorhandenen Bleis gespeichert werden, aber auch in anderen Organen, 
wie Aorta, Leber oder Niere . Die Verteilung im "Standardmenschen" zeigt 
die nachstehende Tabelle (Recommendations, 1959). 

Aorta 2,51 Niere 1,24 
Blut 0,3 Larynx 2,2 
Knochen 6,6 Leber 2 
Gehirn < 0,4 Lunge 0,68 
Magen 0, 19 Muskel 0,17 
Jejunum 0,32 Haut 0,91 
Colon 0,18 Milz 0,55 
Rectum 0,49 Testis 0,15 
Herz < 0,2 Uterus 0,19 

Insgesamt 80 mg Pb'\., 1,1 X J(J"4 % 

Tabelle 3: Bleigehalt der Organe des Standardmenschen (70 kg) 
pgfg Frischgewicht 
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Aufgenommenes und resorbiertes Blei wird im Organismus z.T. gespeichert, 
wobei ein Maximum im 5. bis 6. Lebensjahrzent erreicht wird (Schroeder 
und Tipton, 1968; Bala et. al., 1969; Schroeder et al., 1961 ). Doch nicht 
nur im Knochen, sondern auch in anderen Organen, in denen Calciumsal­
ze abgelagert werden, finden sich höhere Bleiwerte. Die nachstehende Ab­
bildung zeigt den Blei- und den Calciumgehalt menschlicher Aorten in Ab­
hängigkeit vom Lebensalter; wenn auch die absoluten Konzentrationen um 
mehrere Zehnerpotenzen differieren, ist doch der gleichartige Verlauf der 
beiden Kurven typisch (Schroeder, 1968). 

Blei wird auch in den Haaren abgelagert; der Bleigehalt der Haare kann 
als Maß für die Bleibelastung herangezogen werden ( Weisset al., 1972; 
Sterner, 1972; Sonneborn, 1972), es besteht eine enge Korrelation zwi­
schen den Bleigehalten der Haare und der Knochen. Demgegenüber gibt 
der Blutbleiwert nur einen momentanen Zustand wieder, da nur die zu ei­
nem bestimmten Zeitpunkt vorhandene Konzentration gemessen wird. In 
größeren Versuchsreihen wurde nachgewiesen, daß bei nicht gewerblich be­
lasteten Personen der Blut-Bleigehalt mit dem Lebensalter abnimmt (Jen­
sovsky und Roth, 1961 ). Die Speicherung von Blei im Knochensystem 
stellt an sich noch keine Vergiftung dar, doch kann durch äußere Einflüs­
se, wie Stress, Fieber, Infektionskrankheiten, Gravidität, Laktation usw., 
eine Mobilisierung der Depots stattfinden, so daß es auf diesem Umweg 
u. U. noch Jahre nach der Exposition zum Auftreten von Vergiftungser­
scheinungen kommen kann. 

Die Wirkungen des Bleis auf den menschlichen Organismus äußern sich 
vor allem 

a) am blutbildenden System in einer Störung der Häm-Synthese 
b) am Gefäßsystem, vor allem an den Kapillaren 
c) am Nervensystem und 
d) in Veränderungen der Psyche 

Zu a) 
Blei reagiert mit den Sulfhydrilgruppen verschiedener Fermente, die da­

durch mehr oder weniger inaktiviert werden. Im Wege der Häm-synthese 
· spielt die Blockierung der Aminolävulinsäure - de-hydrase, die zum Aufbau 

des Porphilinogens notwendig ist, eine Rolle, aber auch die Decarboxylase, 
die Koproporphyrinogen III in Protoporphyrin IX überführt, sowie die für 
den Einbau des Eisens in das Häm-Molekül verantwortliche Fetrochelatase 
werden gehemmt (Wirth, Hecht, Gloxhuber, 1971 ). Aus diesen Blockierungs­
vorgängen resultiert· eine erhöhte Ausscheidung von ö-Aminolävulinsäure 
und später auch von Porphyrinen (Kopropophyrin III normal etwa 80 !J.g/T) 
im Harn; der Nachweis der vermehrten Aminolävulinsäure- und Kopro­
porphyrinausscheidung dient, vor allem in der Gewerbemedizin als F;üh-



120 

Calzium -t. Frisc 
C> .. o ~ s:> 

I ~ 1-) \,\) 
~ 

0 

~ c 
I 

II.) 

0 ", 
' t..) ' 0 ' 

ID~ 
'p 
I 
I 

~~ I 
I 

:JI ~ 
cnS \ 
~. \ 
Q.t- \ 

::T9 ' ~ IJl ',~ tD 0 

' ltt ' 9 ' " ~ \ 
\ 

o- \ 
0 

" I 

~ ' .... .... 
' ""' ' ' 0 .... 

I .... 
~ ~ t...) U) ..t--

Blei ppm FrischgeYJicht 
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symptom einer Bleivergiftung (Schal/er et al., 1969 ; Davis und Andelman, 
1967; Hernberg et al., 1970; Bonsignore et al., 1965) Tab. 4. Im späte­
terem Stadium einer chronischen Bleierkrankung entwickelt sich regelmä­
ßig eine Anämie mit entsprechenden Blutveränderungen, die letztlich auf 
die gleichen Ursachen zurückzuführen ist. 

Normal Erhöht Stark erh. 

Blei im Blut J..lg/100ml < 40 40- 80 80- 120 
Blei im Harn J..lg/1 < 80 80-1 so 150- 250 
Koproporph yrin J..lg/1 <1so 150-500 500-1500 
i~ Harn 

-Aminolävulinsäure mg/1 < 6 6- 20 20- 40 

Tabelle 4: Gewerbemedizinische Grenzwerte für Bleibelastung 
(Lancetl968. 501) 

Zu b) und c). 

Gefährlich 

> 120 
> 250 
>1soo 

> 40 

Hierher gehören Schädigungen, die aus der Gewerbemedizin seit langem 
bekannt sind, wie die Streckerschwäche als Vorläufer der Bleilähmungen, die 
Bleikolik, außerdem Störungen seitens der Leber und der Niere und die Ence­
phalopathia saturnina. Entsprechende Krankheitsbilder wurden auch als 
Folge von Bleivergiftungen durch Trinkwasser beschrieben (Fuchss, 1938; 
Wilson, 1968). Wichtig in diesem Zusammenhang ist auch, daß Blei eine 
Schädigung der Fortpflanzung durch Potenzstörung, Erhöhung der Abort­
häufigkeit und allgemeine Reduktion der Fertilität bewirken kann (Kollath, 
1942). Chronische Bleivergiftung als Folge von Verwendung bleierner 
Trinkgefäße und Leitungsrohre wurde wegen des daraus resultierenden 
Rückganges der Geburtenhäufigkeit als Ursache für den Untergang des rö­
mischen Weltreiches angesehen (Kollath, 1942; Höhn, 1942). Außer den 
von der Gewerbemedizin her bekannten Krankheitsbildern als Folge von 
Bleiaufnahme werden, vor allem von sowjetischen Forschern, dem Blei 
auch eine Reihe von Wirkungen zugeschrieben, die sich vorwiegend auf 
nervöse Störungen und Veränderungen im psychischen Bereich beziehen 
(Stöfen, 1968; Antal et al., 1968). 

Kinder sind durch Blei mehr gefährdet als Erwachsene, da einerseits die 
Bleiaufnahme aus verschiedenen Ursachen größer sein kann und andererseits 
schon kleine Mengen toxisch wirken können. Die Vergiftungsymptome sind 
recht variabel und schwere Krankheitsbilder im Verhältnis häufiger; so kön­
nen unheilbare Enzephalitiden schon durch verhältnismäßig kleine Bleimen­
gen ausgelöst werden. David und Mitarbeiter fanden bei Kindern mit Hy­
peraktivität eine statistisch signifikante Erhöhung der Blutbleiwerte und 
eine erhöhte Harnausscheidung nach Gabe von Penicillamin (David et al., 
1973). 
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In Tierversuchen wurden auch noch eine Anzahl von anderen Wirkun­
gen erhoben. Selye und Mitarbeiter fanden bei Ratten nach kleinen Blei­
gaben eine I OO.OOOfach gesteigerte Empfindlichkeit gegenüber Endotoxinen 
aus gramnegativen Bakterien besonders von E.Coli (Selye et al., 1966). 
Hemphill und Mitarbeiter konnten bei der Maus die Resistenz gegenüber 
einer Infektion mit Salmonella typhi murium durch kleinste Bleinitratga­
ben über 30 Tage deutlich vermindern (Hemphill et al., 197 I) . Inwieweit 
diese Untersuchungsergebnisse für die Humanmedizin von Bedeutung sind, 
kann derzeit noch nicht abgeschätzt werden. 

Blei ist imstande, die Plazenta zu passieren; im Tierversuch wurden , al­
lerdings mit ziemlich hohen Dosen (SO mg/kg Körpergewicht),Mißbildun­
gen an der Nachkommenschaft nachgewiesen, z.B. Mißbildungen des 
Schwanzes beim Hamster (Ferm, I 969). Prüfungen auf carcinogene Wir­
kung von Blei bei Säugetieren verliefen bisher negativ, es konnte kein Be­
weis für eine solche Wirkung erbracht werden (Fürst, I 969; Schroeder, I 970; 
Shubik, 1969). 

Die mutagene Wirkung von Bleiverbindungen wurde wiederholt unter­
sucht. Im Tierversuch waren Chromosomenveränderungen von Muro et al., 
1969, gesehen worden, Shaw, 1970, beschrieb eine Zunahme der Chromo­
somenbrüche an Kindern mit Bleivergiftung. Schwanitz et al., 1970; 1971, 
fanden bei Arbeitern einer Bleidioxidfabrik konzentrationsabhängige Chro­
mosomenaberrationen. Andere Forscher konnten diese Resultate nicht ve­
rifizieren (Sperling et al. , 1971; Obe et al., 1971; Bauehinger et al., 1971 ). 
Wenn auch die Diskussion über diesen Punkt noch nicht abgeschlossen ist. 
so kann doch gesagt werden, daß eine eventuell vorhandene Mutagenität 
des Bleis nicht sehr hoch sein Rann (Lüers, 1971 ). 

Die individuelle Empfindlichkeit gegen Blei ist sehr variabel , möglicher­
weise ist sie z.T. genetisch bedingt. Hinweise zu dieser Vermutung liefert 
eine kürzlich veröffentlichte Untersuchung, daß bei farbigen Schulkindern 
mit einem genetisch bedingtem Mangel an Glukose-6-phosphat-dehydroge­
nase höhere Bleiwerte in den Erythrozyten gefunden wurden als bei der 
Kontrollgruppe (Mclntire, 1972) . 

Um die hygienische Bedeutung einer allfälligen Bleibelastung aus dem 
Trinkwasser abschätzen und damit Anhaltspunkte für zulässige Maximal­
Konzentrationen bekommen zu können, ist es nötig, die tatsächliche Blei­
belastung des Menschen zu ermitteln. Dabei ist es grundsätzlich gleichgül­
tig; ob das Blei aus der Luft , aus der Nahrung oder aus dem Wasser stammt ; 
wichtig ist jedoch die Kenntnis des tatsächlich resorbierten Anteils, da nur 
dieser für die weitere Berechnung relevant ist . Der resorbierte Anteil ist bei 
Aufnahme durch die Lunge oder durch den Darm sehr verschieden. Parti­
kel mit einer Korngröße von 0,2 bis 5 Jlm können bis in die tieferen An-
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teile der Lunge gelangen; da der von Kraftfahrzeugen emittierte Bleistaub 
Partikelgrößen mit einem Maximum bei I - 2 ,um aufweist, ist er gut lun­
gengängig (Schlipköter und Pott, 1972). Etwa 50 % davon werden in der 
Lunge abgelagert, der Rest mit der Ausatmungsluft abgeatmet. Wie ver­
schiedene Untersuchungen ergaben, liegt die pulmonale Resorptionsquote 
in der gleichen Höhe wie bei intravenöser Administration, nämlich bei 
I 00 %. Unter Annahme eines Bleigehaltes der Luft von 2 ,ug/m 3 , wie er 
in Städten häufig vorkommt, werden aus dieser Quelle täglich etwa 15 ,ug 
Blei je Person resorbiert (Pott und Brockhaus, 1972). Die Resorptionsquo­
ten bei peroraler Aufnahme liegen niedriger, die Tabelle 5 gibt eine diesbe­
zügliche Aufstellung. 

Tabelle 5: Resorptionsquote von Blei in % 

Erwachsene Nahrung Luft 

Karhausen 1972 8 25- 54 
Pott u. Brockhaus 1972 5 so 
Sattler 1972 6 
Lehnert 1972 10 
Schlipköter 1972 5- 10 40-60 

Kinder Nahrung 

Karhausen 1972 21 
Alexander 1972 18 

Für die Luft wurden in der Tabelle die Depositions- und die Resorptions­
quoten zusammengezogen, da - wie oben erwähnt - die reine Resorptions­
rate I 00 % beträgt. Aus der Nahrung werden vom Erwachsenen nur 5-10 % 
des angebotenen Bleis resorbiert; für Kinder ist jedoch dieser Anteil wesent­
lich höher und beträgt bis zu 25 %. Die Resorptionsquote ist keineswegs ein 
konstanter Faktor, sie kann durch eine ganze Reihe von Umständen beein­
flußt werden. So konnte nachgewiesen werden, daß calciumarme Ernäh­
rung die Retention von Blei im Vergleich zu Kontrollpersonen begünstigt, 
auch der Vitamin-O-Spiegel ist hier von Bedeutung. Jedenfalls zeigen diese 
Resultate in Übereinstimmung mit der Beobachtung, daß bestimmte Per­
sonengruppen, wie Schwangere und Kinder, aber auch die übrige Bevölke­
rung abhängig von den Eßgewohnheiten wie in Notzeiten, wenn die Ernäh­
rung Mängel aufweist, einem erhöhtem Risiko ausgesetzt sind. Kinder sind 
auch deswegen mehr gefährdet, weil sie manchmal Blei aus Quellen aufneh­
men, die für Erwachsene kaum von Bedeutung sind, z.B. durch Lecken an 
bleihaltigen Gegenständen (Alexander, 1972 ; Karhausen, 1972; Delver, 1972). 

Natürlich sind nicht nur die Resoprtionsquoten von Bedeutung, sondern 
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vor allem die absolut aufgenommenen Mengen. Eine Übersicht gibt die fol­
gende Tabelle . 

Tabelle 6: Bleiaufnahme mgfTag 

Kehoe 
Patterson 
Schroeder 
Schroeder 
Thompson 
Lehnert 
Musehe 

Monier-Wlliams 

Kehoe 

Lehnert 

1961. 
1965 
1961 
1968 
1971 
1969 
1971 

1961 

1961 

1969 

Insgesamt 

0,33 
0,33 
0,33 

0, 10 - 0,54 
0,27 
0,518 

0,028 - 0,143 

Wasser 

0,10 

0,02 

0,008 

Nahrung 

0,22 

0,31 

0,51 

Die Untersuchungsergebnisse zeigen, daß unter Berücksichtigung der Re­

sorptionsrate unter den heutigen Verhältnissen der tatsächlich resorbierte 
Anteil in der Stadt aus Nahrung und Luft annähernd gleich hoch ist, wäh­
rend auf dem Lande mehr Blei aus der Nahrung aufgenommen wird ( WHO­
Arbeitsgruppe, 1972). Unter Bedachtnahme auf die Bleizufuhr mit der 
Nahrung ist die normalerweise aus dem Trinkwasser stammende Menge ver­
hältnismäßig klein; es ist jedoch zu berücksichtigen, daß mit erhöhter Ge­
samt-Bleibelastung die Frage der Trinkwasserkonzentration entsprechend 
kritischer wird . So gibt es eine Reihe von Erkrankungen, z.B. den Diabetes, 
und Arbeiter (Hitzearbeiter),bei denen sehr große Flüssigkeitsmengen ge­
trun~en werden und daher auch bei verhältnismäßig niedrigen Trinkwasser­
konzentrationen erhebliche Bleimengen aufgenommen werden können. 
Abschließend wäre auf die Frage der maximal zulässigen Konzentrationen 
für Blei im Trinkwasser einzugehen. Hier ist einerseits auf die Belastung 
aus anderen Quellen, wie aus Nahrung und Luft, Rücksicht zu nehmen, 
um die maximal zulässige Aufnahme nicht zu überschreiten, andererseits 
müssen die oben erwähnten Risiko.gruppen und vor allem die Kinder be­
rücksichtigt werden. 

Mit der Nahrung aufgenommenes Blei wird bis zu einer gewissen Men­
ge ausgeschieden, bei darüber hinausgehenden Werten gespeichert . Kehoe 
nahm ursprünglich eine Aufnahme von I mg Blei/Tag als ungefährlich an, 
mußte jedoch später diesen Wert auf 0,6 mg Blei/Tag herabsetzen (Kehoe, 
cit. n. Reed und Tolley, 1967). Nach Bean liegt die zulässige Menge bei 
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0,3- 0,5 mg Blei/Tag (Bean, 1962). Diese Werte werden heute praktisch 
erreicht (s.o .), so daß nur ein kleiner Spielraum für die maximal zulässigen 
Bleikonzentrationen im Trinkwasser bleibt. Die Task Group 2225 der 
American Water Works Association schlägt in ihrem Bericht vom 18.6. 1962 
vor, den Bleigehalt mit 0,03 mg/1 zu limitieren. Man ging dabei von der 
Annahme aus, daß eine durchschnittliche tägliche Bleiaufnahme von 0,3 mg 
etwas über der Hälfte der Menge liegt, die ohne Speiche~ung im Körper auf­
genommen werden kann. Bei einem täglichen Verbrauch von etwa 2 I Trink­
wasser entspräche die Aufnhame aus dem Wasser etwa 15 % der insgesamt 
zulässigen Aufnahme (Bean, 1962). 

Derzeit gibt es weder für die BRD noch für Österreich einen gesetzlich 
festgelegten Grenzwert; als Richtlinien dienen die europäischen Standards 
der WHO, die 0, I mg Blei je Liter als Maximalwert festsetzen und außer­
dem für den Fall einer Stagnation im Rohrnetz über I 6 Stunden 0,3 mg 
je Liter zulassen (Müller, 1971 ). Eine Arbeitsgruppe der Europäischen Re­
gion der WHO befaßte sich im vergangt:nen Jahr mit der Frage der Fest­
setzung von Grenzwerten für Schwermetalle und kam zur Ansicht, daß für 
Trinkwasser der Grenzwert für Blei auf 0,05 mg/1 gesenkt werden sollte 
( WHO, 1973). Die USA setzten in den Richtlinien der USPHS früher eben­
falls 0,1 mg Blei/! als Maximalwert fest , 1962 wurde dieser Wert auf 0,05 
mg/1 herabgesetzt. Auch die internationalen Standards der WHO von 1963 
weisen 0,05 mg Blei/1 als maximal zulässige Konzentration aus ( Vaughn, 
1964). 
Abschließend kann demnach gesagt werden, daß nach überwiegender Meinung 
der Experten die maximal zulässige Konzentration für Blei im Trinkwasser mit 
0,05 mg/1 festzusetzen wäre . Dieser Wert könnte ohne übermäßigen tech­
nischen Aufwand erreicht werden und würde andererseits nach dein derzei­
tigen Stand unserer Kenntnisse eine ausreichende Sicherheit bieten. 
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Zur Toxizität von Cadmium 

von F.K. Ohnesorge 

Untersuchungen über die Folgen einer chronischen Zufuhr von Cadmium 
für die physiologischen und biochemischen Vorgänge im Säugetier-Organis­
mus sind eigentlich erst in den 50er Jahren im Gefolge der bahnbrechenden 
Arbeit von Friberg (1950) aufgenommen worden. Es fehlen deshalb noch 
eine große Anzahl von Daten, die eigentlich zur exakten Beantwortung der 
Frage nötig wären , welche Mengen von Cadmium bei dauernder Zufuhr 
für den Menschen unschädlich sind , wie hoch der ADI-Wert also angesetzt 
werden darf. Eine solche Festlegung ist natürlich vollkommen abhängig 
von den jeweils angewendeten Beurteilungskriterien, und deshalb sollte der 
empfindlichste biologische Parameter, der sich unter der Einwirkung von 
Cadmium verändert, als Maßstab gewählt werden . 

Als Grund für eine zusammenfassende, nach Möglichkeit kritische Lite­
raturübersicht zur Beurteilung der chronischen Toxizität von Cadmium 
möchte ich die Vernachlässigung dieses Themas in allen gängigen Lehrbü­
chern anführen, die eine Orientierung umso mehr erschwert, als die Litera­
tur über fast unzählige Zeitschriften verstreut ist. Die letzte, hervorragende 
Literatur-übersicht findet sich in dem WHO-Arbeitspapier von Riihi .. ,. ·. 
(1972), außerdem erschien 1972 eine umfassende Arbeit von Rosmanzth. 
Ich muß aus Zeitgründen die Behandlung meines Themas sehr straffen und 
auf eine Diskussion einzelner Befunde weitgehend verzichten. Dennoch 
will ich versuchen , Ihnen einen Einblick in die Problematik des Themas zu 
geben. Ich möchte mich an das allgemein bewährte Darstellungsschema hal­
ten und zunächst die Fragen der Belastung, der Resorption und Elimina­
tion und der Verteilung besprechen. 

Die orale Belastung der Bevölkerung Europas und Nordamerikas über 
Nahrungsmittel, Trinkwasser und Getränke beträgt nach den vorliegenden 
Angaben etwa zwischen 100 und 500 J.Lg/Tag . Die relativ große Schwan­
kungsbreite erklärt sich durch Standort-Unterschiede und verwendete Ana­
lyse-Methoden ( Yamagata u. Shigematsu, 1970; Essing et al., I 969; Flick 
et al., 1971; Kropf und Geldmacher- v. Mallinckrodt,1968; Lener und Bibr, 
1970; Rautu und Sporn, 1970; SchalZer et al., 1968; Schroeder, 1967; 
Schroeder und Balassa, 1961 ; Schroeder et al., 1967). 

Hinzu kommt die inhalative Belastung. Dabei scheint die Konzentration 
in der Luft auch in Großstädten praktisch keine Rolle zu spielen, da maxi-
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mal etwa I J1g/Tag inhaliert werden (Carroll, 1966; Editorial, 1969; Flick 
et al., I 971; Hickey et al., I 967). Die im Tabakrauch enthaltenen Cad­
mium-Mengen können dagegen beträchtlich sein. Bei Rauchern muß, je 
nach Tabaksorte, mit einer inhalativen Belastung von 4- 16 Jlg/20 Zigart-
ten gerechnet werden (Kropf und Geldmacher- v. Mallinckrodt, Nandi et al., 
1969 ; Schroeder et al., 1961; Szadkowski et al., 1969). 

Versucht man, die Gesamtbelastung prozentual aufzugliedern, so ergibt 
sich folgendes grobes Bild: Nahrungsmittel 60- 70 %, Trinkwasser 1-10 %, 
Getränke I 0- 20 %, Luft < I %, Tabakrauch 0- I 0 %. 

Eine recht große Unsicherheit besteht auch über die Resorptionsquoten 
des zugeführten Cadmium. Die intestinale Resorption peroral aufgenom­
menen Cadmiums wurde mit 4- 7 % bestimmt (Rahola e t al., 1971 ). Sie 
wird durch Calcium- und Proteinmangel verstärkt (Friberg et al., 1971 ). 
Es fehlen Angaben über die möglicherweise unterschiedliche Resobierbar­
keit verschiedener Cadmium-Verbindungen und von Eiweiß-gebundenem 
Cadmium. Dieses ist in recht hohen Konzentrationen in der Leber (0,1-
1 ppm) und in den Nieren ( 0, I - 40 ppm) von Schlachttieren enthalten 
(Kropf und Geldmacher- v. Mallinckrodt, 1968) und kann deshalb an der 
Gesamtbelastung beträchtlich beteiligt sein. Auch über eine mögliche Ab­
hängigkeit der Resorption vom Lebensalter ist nichts bekannt. Die Anga­
ben über die Resorption bei inhalativer Belastung schwanken zwischen II 
und 40 % (Barrettetal., 1971;Fribergetal., 1971) . 

Vom Durchschnitt der Bevölkerung dürften somit insgesamt 4-35 J1g 
Cadmium/Tag resorbiert werden, wovon auf die inhalative Resorption 
knapp I 0 % entfallen. In dem WHO-Arbeitspapier von Riihimäki ( 1972) 
wird die Gesamtresorption mit etwa 4 J1g/Tag bei Nichtrauchern und mit 
etwa 14 J1g/Tag bei Rauchern angegeben . 

Die Ausscheidung des resorbierten Cadmium ist minimal. Die Elimina­
tion über die Galle und die Schleimhäute des Verdauungstraktes spielt 
praktisch keine Rolle . Die Urinausscheidung beträgt nur I -3 J1g/Tag, sie 
nimmt mit steigendem Lebensalter und erhöhter Belastung anscheinend 
leicht zu (Friberg et al., 1971; Szadkowski et al., 1969a; Takabatake et al., 
1971; Tsuchiya, 1971 ). Vereinzelt wird die Harn-Elimination mit 30- 40 
J1g/Tag angegeben (Schroeder, 1967; Schroeder et al., 1967). 

Die tatsächliche Retention von Cadmium im Körper wird auf 2- 3J1g/T. 
geschätzt (zit. n. Schroeder, 1967; zit.n. Lewis et al., 1969). Eine zurück­
haltende Bewertung dieser Größe erscheint mir angebracht, weil sie nicht 
auf exakten Bilanzierungen beruht. 

Weitgehend unbekannt ist die biologische Halbwertszeit dieses Metalles 
im Menschen und anderen Säugern. Die Schätzungen bewegen sich zwi­
schen I und mehr als 30 Jahren (Berlin und U/lberg, 1963; Riihimäki, 1972). 
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Die Cadmium-Last im Körper (der body burden) steigt von Werten 
nahe 0 bei Neugeborenen bis zum 4. Lebensjahr zunächst steil , nimmt 
dann langsamer zu und erreicht im 5. Lebensjahrzehnt mit 15- 30 mg das 
Maximum, um dann wieder langsam zu sinken (Friberg et al., 1971 ; Hen­
ke et al., 1970 ;Lewis et al., 1969). 

Die Hauptspeicherorgane für Cadmium sind Nieren und Leber. Beide 
Organe enthalten beim Menschen etwa 50 % des gesamten body burden, 
davon entfallen auf die Nieren etwa 26- 34 % und auf die Leber etwa 11-
20 % (umgerechnet aus Morgan, 1969 ; Tipton et al., 1965). Aus einer neu­
eren Arbeit läßt sich allerdings nur ein Anteil von je I I % von Nieren und 
Leber am body burden errechnen (Curry und Knott, 1970). Das Cadmium 
liegt in beiden Organen in Eiweiß-gebundener Form vor, die turnover-rate 
ist unbekannt . 

Das Blut enthält mit weniger al s I 0 ppb nur sehr geringe Cadmium­
Mengen (Imbus et al., 1963 ; Kubota et al., 1968). Genauere Kenntnisse 
über die Art und Festigkeit der Bindung am Plasma und Erythrozyten wä­
ren wegen seiner Bedeutung als Transport-Medium bei der Resorption und 
bei der Umverteilung des bereits gebundenen Cadmium dringend erwünscht. 
Bei chronischer Belastung finden sich in den Erythrozyten 93- 97 % der 
Konzentration im Vollblut, davon sind etwa 30 % dialysabel (Carlson und 
Friberg, 1957; Eybl et al., 1966; Nordberget al., zit. n. Riikimäki, 1972; 
Perry et al., 1970). 
Welche biologischen Wirkungen werden nun vom resorbierten Cadmium 
verursacht? Bei der Darstellung dieses Themas möchte ich die massiven Effek­
te, wie sie auf dem Gewerbe-toxikologischen Sektor hauptsächlich durch 
Inhalation, oder auf dem Gebiet der Umwelt-Toxikologie durch eine hohe 
orale Belastung hervorgerufen werden , nur kurz streifen . 

In diesen Fällen wurden folgende objektive Befunde häufig erhoben: 
Beeinträchtigung des Riechvermögens , Pneumonie, Lungenoedem und -em­
physem mit anschließender interstitieller ·Fibrose, hypochrome Anaemie, 
beschleunigte Blutsenkung, Vermehrung der gamma-Giobulin-Fraktion im 
Serum, erhöhte Aktivität der alkalischen Phosphatase im Serum, einge­
schränkte Leberfunktionsproben und nephrotische Nierenschäden, die ih­
ren Ausdruck in einer verstärkten Proteinurie , Herabsetzung des Konzen­
trationsvermögens und Verminderung der Inulinclearence finden (Friberg, 
1948 ; 1950) . Berichtet wird außerdem über Knochendestruktionen, die als 
Folge einer multiplen tubulären Resorptionsstörung in den Nieren - mit 
Glukosurie, Aminoacidurie , vermehrter Ausscheidung von Calcium und 
Phosphat - im Sinne eines Fanconi-Sydroms gedeutet werden (Adams et al., 
1969 ; Nicaud et al., 1942). 
Diese bei gewerblichen Vergiftungen beschriebenen Symptome wurden im 
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wesentlichen auch bei der ltai-ltai-Erkrankung beobachtet . Es fehlen hier 
die Lungenveränderungen, während Osteomalazie und Osteoporose stark 
ausgeprägt sind und eine negative Calciumbilanz vermerkt wird. Als zusätz­
liche Symptome wurden eine Atropie der Dünndarmschleimhaut und ei­
ne Herabsetzung der Pankreasfunktion gesehen. Die tägliche Cadmiumzu­
fuhr in der betroffenen Region betrug mindestens 600 p.g/Tag. Im Ver­
gleich zu den anfangs genannten Normwerten enthielten die Nieren eines 
verstorbenen Patienten, bezogen auf das Feuchtgewicht, mit 54 ppm rela­
tiv wenig, die Leber mit 92 ppm außerordentlich viel Cadmium (Friberg 
et al., 1971 ; Kobayashi et al., 1970 ; Murata et al., 1970 ; Riihimäki, 1972; 
Yamagata und Shigematsu, 1970) . 

Bemerkenswert erscheint mir, daß diese evidente klinische Symptoma­
tik der ltai-Itai-Erkrankung durch eine nur etwa I Ofach höhere orale Cad­
miumbelastung ausgelöst wurde, als sie derzeit für die Bevölkerung unserer 
Länder angenommen werden muß. 

Von noch größerer Bedeutung für die Beurteilung der Gesundheitsge­
fährdung durch Cadmium sind meiner Ansicht nach jene Untersuchungen, 
die sich entweder mit epidemiologischen Fragen befassen oder die Hinwei­
se auf subklinische Schädigungen bzw. subtilere pathophysiologische Ver­
änderungen geben. Es ist zwar nicht verwunderlich, aber im höchsten Ma­
ße zu bedauern, daß die Ansichten auf diesem Gebiet besonders wider­
sprüchlich sind. 
Epidemiologisch bestehen Verdachtsmomente für Zusammenhänge zwi­
schen der Cadmium-Belastung und der Entstehung eines "essentiellen" 
Hochdruckes einerseits oder der Häufigkeit des Auftretens von Bronchial­
erkrankungen andererseits. Basierend auf Analysenwerten aus verschiede­
nen Ländern ( Tipton und Cook, 1963; Tipton et al., 1965) konnte sta­
tistisch gesichert werden, daß an Hochdruckleiden Verstorbene höhere 
Cadmium-Konzentrationen oder höhere .Cadmium / Zink-Quotienten in den 
Nieren aufwiesen als ein Vergleichskollektiv; desgleichen bestand eine Kor­
relation Zwischen der Cadmium-Konzentration in der Luft und der Häufig­
keit 'von Hochdruck- und arteriosklerotischen Erkrankungen als Todesur­
sache (Schroeder, 1964; Schroeder,I965). Andere Autoren konnten diese 
Angaben im wesentlichen bestätigen (Hickey et al., 1967 ; Lener und Bibr, 
1971 ). 

Einige Befunde unterstützen diese Hypothese . So soll der Urin von Hoch­
druckkranken etwa 40mal mehr Cadmium enthalten als der von normo­
tensiven Patienten (Perry und Schroeder, 1955). In Gegenden mit hartem 
Wasser ist' die Häufigkeit cardiovasculärer Erkrankungen höher als in Ge­
genden mit weichem Wasser (Andersen et al., 1969; Masironi, 1969; 
Schroeder, 1960; 1969), möglicherweise erhöht der geringe Calciumgehalt 
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des weichen Wassers die Resorption von Cadmium (Larson und Piscator, 
zit. n. Friberg et al., 1971 ). Ein Autor hingegen konnte keine Beziehung 
zwischen der Cadmium-Konzentration in Leber und Nieren und der Häu­
figkeit cardiovaskulärer Erkrankungen feststellen (Morgan, 1969). Als wei­
teres Gegenargument kann die Tatsache angesehen werden, daß die Häufig­
keit von Hypertonie-Erkrankungen bei Cadmium-Arbeitern nicht erhöht 
ist (Friberg, 1950; Friberg et al., 1971 ;. Holden, 1968). 

Tierversuche, leider nur an Ratten und von Autoren vorgenommen, die 
den Zusammenhang zwischen Cadmium-Belastung und Hypertonie bejahen, 
ergaben, daß eine Langzeitbelastung über l/2- 3 Jahre mit 5 ppm Cadmi­
um im Trinkwasser oder im Futter regelmäßig zur Entstehung eines Hoch­
druckes führt (Kanisawa und Schroeder, 1969; Schroeder, 1964; 1967; 
Schroeder und Vinton, 1962), wie dies auch nach 1- oder 2maliger Injek­
tion hoher Cadmium-Dosen (2 und 3 mg/kg)der Fall ist (Schroeder, 1967). 

Die fehlende Häufigkeit von Hypertonien bei Cadmium-Arbeitern wird 
mit der parabolischen Dosiswirkungskurve von Cadmium erklärt. Kleinere 
Cadmium-Konzeptrationen sollen eine Blutdruck-steigernde, hohe Konzen­
trationen eine Blutdruck-senkende Wirkung haben (Schroeder, 1965; 1967). 
Entsprechende Befunde wurden in Tierversuchen an Ratten und Fledermäu­
sen erhoben (Perry und Yunice, 1965; Perry et al., 1970; Scott und Haddy, 
1963; Youkilis et al., 1971; Yunice und Perry, 1961 ). 

Für die im Tierversuch auslösbaren akuten Blutdruckeffekte könnte die 
Ganglien-schädigende Wirkung von Cadmium verantwortlich gemacht wer­
den (Gabbiani, 1966; Gabbiani et al., 1967; Halasz et al., l960;Youkilis 
et al., 1971 ). Für die nach chronischer Cadmium-Gabe im Tierexperiment 
auftretende Hypertonie gibt es noch keine einleuchtende Erklärung. Die 
periphere Reninaktivität wird erhöht (Perry und Erlanger, 1970), vielleicht 
spielt auch die Hemmung der Angiotensinase durch Cadmium eine Rolle 
(Cook und Lee, 1965). Möglicherweise also wird der Renin-Angiotensin­
Regelkreis durch Cadmium gestört. 

Andererseits ergibt sich aus einer Reihe von Befunden, daß die An­
sprechbarkeit der Gefäßmuskulatur für körpereigene, Gefäß-verengende 
Stoffe durch Cadmium herabgesetzt wird und daß dies auch für Gefäße 
von Tieren mit Cadmium-induziertem Hochdruck zutrifft (Schroeder et al., 
1970; Thind und Fisher, 1970; Thind et al., 1969; 1970). Der Cadmium­
Hochdruck soll durch einen anderen Mechanismus hervorgerufen werden 
als der durch renale Ischämie (Schroeder e t al., 1968 ). 

In Anbetracht der Bedeutung eines möglichen Zusammenhanges zwi­
schen der Cadmium-Belastung und dem Auftreten von Hochdruck-Erkran­
kungen beim Menschen sollte diesem Gebiet verstärkte Aufmerksamkeit 
gewidmet werden. 
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Infolge ihrer Komplexität vollends unklar sind die Beziehungen zwischen 
der inhalativen Belastung der Allgemein-Bevölkerung mit Cadmium und 
der Häufigkeit von Bronchialerkrankungen. Leber, Nieren und Lungen von 
mit den Symptomen einer chronischen Bronchitis oder eines Lungenem­
physems Verstorbenen enthalten wesentlich mehr Cadmium als entspre­
chende Vergleichskollektive (Lewis e t al., 1969; 1971; Perry e t al., 1971 ). 
Eine Sicherung des kausalen Zusammenhanges erscheint zumindest frag­
lich, da Raucher zwar besonders Cadmium-belastet sind (siehe oben), aber 
sicher auch aus anderen Gründen gehäufte Morbiditätsraten in bezug auf 
Bronchialerkrankungen haben. 

Untersuchungen über Störungen der Fertilität, über cancerogene oder 
teratogene Wirkungen beim Menschen sind - wenn überhaupt vorhanden -
überaus spärlich, obwohl aus Tierversuchen hervorgeht, daß Cadmium, teil­
weise schon in sehr niedrigen Dosen, derartige Wirkungen bei Säugetieren 
hat. 

Obwohl Cadmium sehr toxisch für das Sperma von Menschen und an­
deren Säugern ist ( White, 1955), sind nur wenige Fälle bekannt, bei denen 
postmortal bei früher Cadmium-exponierten Arbeitern schwere Störungen 
der Spermatogenese festgestellt wurden (Parizek, 1960). Dies steht in kras­
sem Gegensatz zu den überaus zahlreichen experimentellen Untersuchun­
gen über Hodennekrosen, die akut durch die parenterale Gabe von I - 5mg 
Cadmium/kg ausgelöst werden. Ober pathologische Veränderungen der Te­
stes bei oraler oder chronischer Verabfolgung ist allerdings kaum etwas be­
kannt (Gunn und Gould, 1970; Obersichten bei Parizek, 1960; siehe auch 
Gunn et al., 1968). 

Die Arbeiten befassen sich fast ausschließlich mit den besonders auf­
fälligen Reaktionen der Hoden-Gefäße, die binnen weniger Minuten auf­
treten und zunächst zu einem interstitiellen Oedem mit anschließenden 
schweren Blutungen in den Hoden hinein führen. Schließlich tritt eine 
komplette, irreversible Nekrose der Samenkanälchen ein, während die Ge­
fäße und die Hormon-produzierenden Leydig'schen Zwischenzellen lang­
sam regenerieren. In diesem Zusammenhang blieben bisher eine ganze Rei­
he wichtiger Fragen unbeantwortet, so z.B. die Frage, ob die Schäden des 
Keimepithels prinzipiell von den Durchblutungsstörungen unabhängig oder 
nur ihre Folge sind. Letzteres könnte aus dem Zusammenbruch der "Blut­
Hoden-Schranke" resultieren (Johnson, 1969; Waites und Setchell, 1969), 
die zum Eintreten von Immunglobulinen in das Rete testis und die Tubuli 
seminiferi und dann dort zu einer Antigen-Antikörperreaktion führt (John­
son, 1970). Hierfür könnte · auch die Beobachtung sprechen, nach der iso-

. Jierte Tubuli in vitro erst in sehr hohen Cadmium-Konzentrationen (0,02 M) 
degenerative Veränderungen zeigen (Kar et al., 1966). 
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Einige Autoren halten eine unmittelbare toxische Wirkung auf das Keim­
epithel , etwa über die Beeinflussung von Enzymen oder über einen Cad­
mium-bedingten Zinkmangel , für möglich (Dimow und Knarre, I 967; 
Elcoate et al., I 955 ; Lee und Dixon, I 972; Parizek, I 956 ; I 960). Die be­
obachteten Änderungen der Carboanhydrase-Aktivität dürften hingegen als 
Folge der Durchblutungsstörungen im Hoden zu deuten sein (Hodgen et al., 
I 969 ; Johnson und Walker, I 970). 

Klärungsbedürftig erscheint mir weiterhin , warum gerade die Gefäße des 
Hodens eine so hohe Vulnerabilität für Cadmium zeigen, während die an­
deren Organe, in denen wie in Leber und Nieren viel höhere Cadmium­
Konzentrationen zu finden sind, nicht geschädigt werden. Die Wirkungen 
auf die Hoden-Gefäße scheint Androgen-abhängig zu sein (Clegg et al., 
I 969 a; Gunn et al., I 966 ; Kennedy, I 968), doch wird in den mir be­
kannten Arbeiten keine Stellung zu der Frage genommen, warum dies so 
ist . 

Schließlich läßt sich auch für nach chronischer Gabe offenbar nicht 
auftretenden Hoden-Schäden keine einleuchtende Erklärung finden . Es ist 
völlig unbekannt, inwieweit hier vielleicht die· Bindung von Cadmium an 
Eiweiße und deren Katabolismus (siehe unten) oder der Antagonismus mit 
Zink, auf den ich an dieser Stelle nicht eingehen werde, eine Rolle spielen. 

Im Gegensatz zu den Testes werden die Ovarien von Säugern anschei­
nend meist nicht geschädigt, während die Ovarien von Hühnern auf Cad­
mium mit einer reversiblen Atresie reagieren, die Hoden dieser Vögel hin­
gegen unempfindlich sind (Hennig et al., I 968 ; Johnson und van Demark, 
1969; Kar et al. , 1959; Kaul und Ramaswami, 1970; Parizek, 1956). 
Ebensosehr wie epidemiologische Studien über den Zusammenhang zwi­
schen Fertilitätsstörungen und Cadmium-Belastung fehlen, werden solche 
zur Frage der Cancerogenität und der Mutagenität vermißt. 

Es gibt Anhaltspunkte für eine anomale Häufung von Malignomen der 
Prostata, der Atem- und der Harnwege bei Cadmium-exponierten Arbei­
tern (Friberg et al., I 971; Holden, I 969). Als Nebenbefund wurden erhöh­
te Cadmium-Konzentrationen in Leber , Nieren und Blut bei Trägern von 
Bronchialcarcinomen gefunden (Morgan, I 970). 

Im Tierversuch erwies sich Cadmium als eines der wirksamsten Metalle 

zur Erzeugung von Sarcomen (Daniel et al., 1967; Gunn et al., 1967; Guthrie , 
1964; Haddow et al., 1962; 1964; Heath und Webb, 1967; Kazantis, 1963 ). 
Berichte über ein häufiges Auftreten von interstitiellen Zell-Tumoren des 
Hodens nach parenteraler Injektion von Cadmium blieben nicht unwieder­
sprochen Clegg et al., 1969 a; Gunn et al., 1966). 

Nur im Tierexperiment konnte eine starke teratogene Wirkung von Cad­
mium beobachtet werden. Ein Mäuse-Stamm, der I 0 ppm Cadmium im 
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Trinkwasser erhielt, ging bereits nach der 2. Generation ein . 16 % der Jun­
gen zeigten als charakteristische Mißbildung eine scharfe Abknickung des 
Schwanzes, 30,5 % der Nachkommen starben vor und 13,3 % nach dem 
Absetzen (Schroeder und Mitchell, 19n ; zit . n . Riihimäki, 1972). Bei 
Hamstern ist das Auftreten von Lippen- und Gaumenspalten besonders auf­
fällig, diese Mißbildungen werden durch die Injektion von 2 mg Cadmium­
chlorid/kg am 8. Tragetag ausgelöst (Ferm und Carpenter, 1967; 1968; 
Ferm et al., 1969; Mulvihill et al. , 1970). Ratten zeigen die höchste Em­
pfindlichkeit zwischen dem 14. und 15. Tragetag (Chernoff. 1972) . Der 
teratogene Effekt wird möglicherweise durch einen Zink-Mangel im Foeten 
ausgelöst (Hurley, 1 968). 

Nach Besprechung der epidemiologischen Situation, die die Notwen­
digkeit breitangelegter Untersuchungsreihen unterstreichen sollte, möchte 
ich mich jetzt den subklinischen Erscheinungen zuwenden, die durch eine 
erhöhte Belastung mit Cadmium hervorgerufen werden . Denn deren genaue 
Kenntnis dürfte ebenfalls eine wesentliche Voraussetzung dafür sein, 

1. die Grenzen der individuellen Belastbarkeit rechtzeitig 
zu erkennen; 

2. Klarheit über die noch tragbare Höhe des ADI-Wertes 
zu gewinnen und 

3. Hinweise über die biochemischen Wirkungsmechanis-
men von Cadmium zu erhalten . 

In diesem Zusammenhang bedeutsam erscheinen mir die durch Cadmium 
ausgelösten Anomalien des Eiweiß-Stoffwechsels, die anscheinend sowohl 
die Synthese als auch den Katabolismus von Proteinen betreffen. Anomale 
Proteine wurden im Urin, in Nieren und Leber und im Serum gefunden, 
bevor es zu offensichtlichen, Cadmium-bedingten Schäden gekommen war 
(Übersichten bei Vigliani, 1969 ; Editorial Lancet, 1968/I; Adams et al., 
1969 ; Webb, 1972 a) . Trotz der umfangreichen Literatur über dieses Ge­
biet ist noch nicht klar, ob diese Störungen im Eiweiß-Metabolismus· eine 
gemeinsame Ursache haben. 

Bereits recht früh wurde erkannt, daß eine erhöhte Belastung mit 
Cadmium bei Mensch und Tieren zur Ausscheidung von niedermolekularen, 
Albumin-ähnlichen Eiweißen mit dem Urin führt (Friberg, 1948). Diese 
Minialbumine besitzen ein Molekulargewicht von 5 000-20 000, enthalten 
kein Tryptophan und sind relativ arm an Lysin und Cystein . Sie entstehen 
möglicherweise durch eine Störung des Albumln-Katabolismus in der Le­
ber, in deren Verlauf die 3 genannten Aminosäuren entfernt werden (Kench 
und Su(herland, 1966; 1967 ; Kench et al., 1965; Smith et al., 1961). Mit 
dieser " Minialbuminurie" korreliert ist eine vermehrte Ausscheidung von 
Lysozym (Mucopeptidglucohydrolase , E.C. 3. 2.1. 17), einem Enzym mit 
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dem Molekulargewicht von I 5 000, das normalerweise hauptsächlich in 
Leucozyten vorkommt (Adams et al., 1969; Harrison et al., 1968 ;Piscator, 
1966). Nach den Befunden der Arbeitsgruppe um Vigliani (Übersicht bei Vig­
liani, I 969) sollen die niedermolekularen Proteine im Harn zu 30-40 % 

aus den leichten Ketten (light chains) der Immunglobuline bestehen ; sie äh­
neln teilweise den Bence-Jones'schen Eiweißkörpern , die z.B. beim multi­
plen Myelom auftreten . 

Es handelt sich offenbar also nicht nur um eine verstärkte normale Pro­
teinurie als Folge einer tubulären Resorptionsstörung, sondern um eine 
spezifische Schädigung _beim Metabolismus der leichten Ketten der Immun­
globuline (Pernis et al., 1968). Deren Abbau wird offenbar (nicht nur in . 
der Niere , sondern auch im reticu!o-endothelialen System anderer Organe) 
durch eine Cadmium-bedingte Hemmung von Carboxypeptidasen und Ami­
nopeptidasen - beides Zink-abhängige Fermente - erschwert. Bruchstücke 
der I-Ketten, wahrscheinlich deren variable Hälfte, sind gegel\ den proteo­
lytischen Abbau offenbar besonders resistent und werden deshalb wie 
beim multiplen Myelom auch unter Cadmium-Belastung vermehrt im Harn 
gefunden (Chiappino et al., 1968; Cioli und Baglioni, 1968; Vallee et al., 
1963; Vigliani, 1969). Mit dieser Störung hängt möglicherweise auch das 
spätere Auftreten von AmylGid in den Nieren v0n chronisch mit Cadmium 
belasteten Tieren zusammen (Baum und Worthen , 1967) . 

Aller Wahrscheinlichkeit nach ist also das frühe Auftreten niedermole­
kularer Proteine im Urin nicht auf eine unspezifische Schädigung der tu­
bulären Rückresorption zurückzuführen (Creeth et al., 1963; Timme, 1966), 
die erst nach höheren Cadmium-Dosen auftritt, sondern auf Störungen 
der Proteolyse. 

Im Vergleich zu den recht eindeutigen Hinweisen auf frühzeitige Stö­
rungen des Eiweiß-Katabolismus sind solche auf Störungen der Eiweiß-Syn­
these spärlich und meist indirekt . So wird in vivo der Einbau von Thymidin 
in Spermatogonien gehemmt (Lee und Dixon, 1972). 

Die starke Anreicherung von Cadmium in Leber und Nieren beruht auf 
der festen Bindung dieses Metalles an je eine gut definierte , niedermole­
kulare Proteinfraktion. Obwohl in Leber und Niere nicht identisch, besit­
zen sie zahlreiche gemeinsame Eigenschaften. Diese ursprünglich "Metallo­
thionein" genannten Proteine haben ein Molekulargewicht von etwa 
I 0 000, sind hitzeresistent und enthalten - im Gegensatz zu den Urinpro­
teinen - etwa 25 % Cystein; sie sind aber arm an aromatischen Aminosäu­
ren, insbesondere an Tyrosin und Tryptophan, und sie können equimolare 
Mengen von Cadmium - etwa 5 - 6 % - und Zink - 2,8 % - binden (Kägi 
und Va/lee, 1960; 1961 ; Piscator, 1964; Webb, 1972 a; b). 

Außer diesem spezifischen , Cadmium-bindenden Protein, das offenbar 
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in nahezu beliebigen Mengen entsprechend der Cadmium-Belastung gebil­
det werden kann, sind in Leber, Nieren, Blut und isolierten Zellkulturen 
noch andere Proteine vorhanden, die Cadmium wie auch andere Schwer­
metalle in wesentlich lockererer Weise binden. Sie können als primäre 
Transportform von Cadmium angesehen werden (Lucis et al., 1970; Webb, 
1969 a; Wisniewski et al., 1970). 

Weil die spezifische, Cadmium-bindende Fraktion nur nach Cadmium­
Belastung nachweisbar ist, wird allgemein angenommen, daß es sich um 
eine de novo-Synthese eines speziellen, normalerweise nicht vorhandenen 
Proteins handelt. Es wäre m.E. allerdings auch möglich, daß die Synthese 
eines normalen, höhermolekularen Proteins auf einem vorhergehenden 
Schritt durch Cadmium unterbrochen wird, sei es durch Anlagerung an 
ein Substrat oder durch die Hemmung von Enzymen. 

Unklar ist bisher auch noch die Ursache für die hohe Persistenz der 
spezifischen, Cadmium-bindenden Proteinfraktion. Denkbar erscheint eine 
Hemmung des Umsatzes durch einen der eben genannten Mechanismen. 

Cadmium greift aber nicht nur in den Eiweiß-Stoffwechsel ein. Auch 
der Kohlehydrat-Stoffwechsel in der Leber wird gestört, wie sich nach 
knapp !jähriger Belastung von Ratten mit I ppm CdCI2 im Trinkwasser 
nachweisen ließ. Dieser Befund erscheint mir unter dem Aspekt der Fest­
setzung eines ADI-Wertes besonders bemerkenswert. Die Belastung mit 10 
ppm hatte außerdem eine Entkoppelung der oxydativen Phosphorylierung 
in Lebermitochondrien zur Folge (Sporn et al., 1970). 

Es liegt nahe, für viele Cadmium-Wirkungen seine Interferenz mit Enzy­
men oder deren Substraten verantwortlich zu machen. Dies erscheint zu­
nächst umso einleuchtender, als Cadmium-Ionen, wie auch die anderer 
Schwermetalle, leicht mit Sulfhydryl-Gruppen reagieren. Die Unzu!ässig­
keit einer solchen pauschalen Betrachtungsweise ergibt sich aber schon al­
lein aus der Tatsache, daß sich die biologischen Wirkungen von Cadmium 
klar von denen anderer Schwermetalle abgrenzen lassen. 

Hinsichtlich der Beeinflussung von Enzymen muß zudem immer gefragt 
werden, ob in vitro beobachtete Enzym-Hemmungen biologisch relevant 
sind und ob in vivo tatsächlich erfolgte Hemmungen von Enzymen wegen 
ihrer Reversibilität nicht nachweisbar sind. 

Bei kritischer Betrachtung bleiben von der großen Anzahl durch Cad­
mium hemmbarer Enzyme (Übersicht bei Riihimäki, 1972) nicht allzuvie­
le übrig, bei denen ursächliche Beziehungen zu biologisch nachweisbaren 
Wirkungen wahrscheinlich sind. Hingewiesen habe ich bereits auf die mög­
liche Bedeutung einer Angiotensinase-Hemmung für die Entstehung des 
Cadmium-induzierten Hochdruckes (Cook und Lee, 1965) und auf die 
Störungen der Proteolyse, die offenbar durch die Hemmung einer Reihe 
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von Peptidasen (Tripeptidasen, Carboxylpeptidasen, Leucinaminopeptida­
sen) hervorgerufen werden (Chiappino et al., 1968 ; Ellis und Fruton, 1951; 
Vallee et al., 1963; Vigliani, 1969). Der häufig zitierte Befund über Ände­
rungen der Carboanhydrase-Aktivität (Johnson und Walker, 1970) beruht 
hingegen auf einem methodischen Fehler, wie eigene Versuche (unveröf­
fentlicht) eindeutig gezeigt haben (s.a. Hodgen et al., 1969). Weitgehende 
Unklarheit besteht noch über die enzymatischen Ursachen bei den Störun­
gen des Kohlehydrat-Stoffwechsels und der oxydativen Phosphorylierung 
(Jacob et al., 1956; Spornet al., 1970). Auf eine Schädigung mischfunk­
tioneller Oxydasen weist ein Befund über die Verlängerung der Hexobarbi­
ta1-Schlafzeit durch Cadmium hin (Hadley und Miya, 1972). In Leberho­
mogenaten von Küken, die vor dem Schlüpfen 0, 12 11M CdC12 erhielten, 
wurde u.a. eine Hemmung der Lipoamid-dehydrogenase, der Xanthin-de­
hydrogenase und der Delta-Aminolaevulinsäure-Synthetase festgestellt 
(Kench und Gubb, 1970). Die Hemmung dieser Synthetase trägt vermut­
lich zum Entstehen der bei Cadmium-!.!xponierten Menschen und im Tier­
experiment häufig beobachteten hypochromen Anaemie bei, deren Haupt­
ursachen jedoch in Störungen der Eisen-Resorption und des Eisen-Meta­
bolismus zu liegen scheinen (Lit. siehe Riihimäki, 1972). 

Es ist noch ungklärt, inwieweit die Interaktionen von Cadmium mit 
enzymatischen Systemen tatsächlich auf dem häufig postulierten Antago­
nismus mit Zink bei Zink-haitigen oder Zink-abhängigen Enzymen, oder 
mit Selen als Anti-Oxydans, welches die Zahl der unspezifisch Cadmium­
bindenden Thiol-Gruppen erhöht (Johnson et al., 1970), beruht . Bekannt 
ist lediglich, daß Zink und Selen in vivo zahlreiche toxische Wirkungen 
von Cadmium verhindern können (Lit. siehe Rosmanith, 1972; Riihimä­
ki, 1972). 

Weil es schlecht möglich ist, eine sehr gedrängte und sicher auch unvoll­
ständigt: Übersicht nochmals zusammenzufassen, erlaube ich mir abschlie­
ßend einige Schlußfolgerungen. Sie sollen die Diskussion um die Festset­
zung eines ADI-Wertes und um die Höchstmengen in verschiedenen Nah­
rungsmitteln stimulieren. 

Generell sollte bei der Festsetzung eines ADI-Wertes für Cadmium be­
rücksichtigt werden, daß dieser ursprünglich körperfremde Stoff derjenige 
mit der weitaus längsten biologischen Halbwerts~eit ist und infolgedessen 
im Organismus extrem kumuliert. Es ist kaum vorstellbar, daß die prak­
tisch unbegrenzte Speicherfähigkeit von Leber und Nieren nur entgiften­
de Funktionen haben soll. Für die Größenordnung, innerhalb der sich der 
ADI-Wert orientieren sollte, gibt es leider nur wenige Anhaltspunkte . Aus 

Japan wissen wir, daß die Zufuhr von 600 11g Cd/Tag die Itai-Itai-Krank­
heit auslösen kann. Bei einem Sicherheitsfaktor von I 0 ergibt sich ein 
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ADI-Wert von 60 JJ.g/70 kg, und dieser Wert liegt an der unteren Grenze 
der in zivilisierten Ländern gemessenen Werte . Nochmals erwähnt seien 
in diesem Zusammenhang die statistischen Beziehungen zwischen der 
Cadmium-Konzentration in den Nieren und dem Bluthochdruck , die na­
türlich einen kausalen Zusammenhang nicht beweisen können. Nach be­
reits erwähnten Ratten-Versuchen verursacht die Langzeitbehandlung mit 
5 ppm Cadmium in der Nahrung eine Hypertonie, dies würde beim Men­
schen etwa einer Belastung mit 28 mg/Tag entsprechen. Bei einem Sicher­
heitsfaktor von 100, der angesichts der extremen Kumulation nicht unbe­
rechtigt erscheint, ergibt sich daraus ein ADI-Wert von 280 JJ.g Cadmium/ 
70 kg (= 4JJ.g/kg) , der etwa dem Mittel der Meßwerte über die derzeitige 
tatsächliche tägliche Zufuhr beim Menschen entspricht. Ein 1 Ofach nied­
rigerer Wert, nämlich 28 JJ.g Cadmium/Tag und 70 kg , errechnet sich , wenn 
die durch I ppm Cadmium im Trinkwasser von Ratten hervorgerufenen 
Störungen des Kohlehydrat-Stoffwechsels zugrunde gelegt werden. 
Aus diesen Überschlagsrechnungen folgt , daß der ADI-Wert zwischen 28 
und 280 JJ.g/70 kg = 0,4 - 4 JJ.g/ kg festgelegt werden sollte, und dies be­
deutet wiederum , daß die Kontamination der Nahrung mit Cadmium kei­
nesfalls über den jetzigen Stand steigen darf. 

Für die Festsetzung von Höchstmengen in einzelnen Nahrungsmitteln 
im Rahmen eines vorgegebenen ADI-Wertes fehlen aus toxikologischer 
Sicht vor allem noch ausreichende Kenntnisse über mögliche Unterschiede 
in der Resorbierbarkeit anorganischer und organischer Cadmium-Verbin­
dungen. Es ist durchaus denkbar, wenn auch nicht bewiesen, daß das spe­
zifisch Protein-gebundene Cadmium auch nach der Proteolyse an bestimm­
te Peptide und Aminosäuren fest gebunden bleibt und mit diesen nahezu 
vollständig resorbiert wird. Die Resorptionsquote würde dann um etwa 
den Faktor 10 steigen. Sollte dies zutreffen, dann müßten die Höchstwerte 
in Leber und Nieren von Schlachttieren getrennt und besonders niedrig 
angesetzt werden. Eine derartige Maßnahme wäre bei realistischer Betrach­
tungsweise überhaupt die einzig sinnvolle Alternative zur Verminderung 
der Gesamt-Belastung mit Cadmium. Die Senkung des von der WHO emp­
fohlenen Trinkwasser-Standards von 10 ppb hingegen halte ich nicht nur 
für unrealistisch, weil technisch kaum zu verwirklichen, sondern auch für 
praktisch unbedeutend, weil das Trinkwasser, wie eingangs erwähnt , nur 
mit maximal etwa I 0 % an der Gesamt-Belastung durch Cadmium betei­
ligt ist . 
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SehrReihe Ver . Wass.- Boden- Lufthyg., Berlin-Dahlem, H.40, Stuttgart 1973 

Cadmiumgehalte im Wasser 

von Th. Kempf 

Cadmium, das als Begleitelement von Zink bei dessen technischer Gewin­
nung anfällt, kann bei der Weiterverarbeitung in Form gut löslicher Verbin­
dungen mit teilweise niedrigen Siedepunkten direkt oder indirekt in das 
Wasser gelangen . Abb. 1 veranschaulicht die möglichen Einwirkungen. 

- ANORGANISCHE VERBINDUNGEN 

• 
Grund wasser ~ Niederschläge I 

+ 

,, 
-... Abwasser 

t 
OBERFLÄCHEN-WASSER 

•• 
Zisternen 

+ 
AUFBEREITUNG ---.. TRINKWASSER ~ 

In der Literatur sind nur vereinzelt und vorwiegend aus USA stammende 
Angaben über Cd-Gehalte in verschiedenen Wasservorkommen zu finden . 
Daher wird das besonders im Oberflächenwasser als Spurenmetall vorkom­
mende Cadmium im Rahmen des Schwerpunktprogramms der DFG 
"Schadstoffe im Wasser" neben einer Anzahl von Elementen auch unse­
rerseits zusammen mit anderen Laboratorien seit 1970/71 untersucht. Die 
Cadmium-Bestimmungen werden mit der nachweisempfindlichen und si­
cheren Methode der Atomabsorptionsspektrometrie in der Luft-Azetylen­
Flamme bei einer Wellenlänge von 228 nm durchgeführt. 

Im Regenwasser wird Cadmium in der Nähe Zink-verarbeitender Indu-
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strie angetroffen. In Abb. 2 sind Untersuchungsergebnisse von Oberflä­
chenwässern Rhein und Weser (1971) dargestellt . Die in pg/1 aufgetrage­
nen Monatsbefunde von Bimmen-Kleve sollen zeigen, daß im Vergleich zu 
den Blei-Gehalten mit 50- I 00 pg/1 die Cadmium-Konzentrationen wesent­
lich niedriger liegen, etwa in der Größenordnung der Arsenwerte . 

In Tab. I sind für I 971 und I 972 die Mona tswerte , Jahresmittel sowie 
Maxima (halbfett) und Minima (kursiv) für die obenbezeichneten Entnah­
mestellen angegeben . Die höchsten Werte im Rhein sind stets bei den in 
Bimmen-Kleve ISO km stromabwärts von Düsseldorf entfernt entnomme­
nen Proben zu finden. Hier wurde im August 1971 ein Spitzenwert von 
16 ,4 pg Cd/1 beobachtet , ebenso wie in Düsseldorf im Septern ber des glei­
chen Jahres. Interessanterweise wurden in der Düsseldorfer Probe gleich­
zeitig ein Maximum im Blei-Gehalt und erhöhte Zink-Werte festgestellt. 
Diese Befunde gehen parallel mit einer niedrigen Wasserführung. Die Weser 
bei Bremen weist i.a. niedrigere Cadmium-Gehalte auf mit einem Maxi­
mum von 7 pg Cd/1 im Januar I 971 . 

D'dorf- Flehe M 

1971 I - VI 5,2 5,0 4,8 I ,7 I ,7 4,8 4 
VII- XII 1,2 1,9 16,2 2,2 2,1 2,5 

1972 I -VI 2,1 2,4 2,6 2,8 2,7 3,3 3 
VII- XII 2,4 2,0 2,6 3,2 2,5 1,5 

Bimmen 
1971 I -VI 8,5 8,5 10,0 5, I 4,9 4,7 7 

VII- XII 4,4 16,4 5,3 6,8 6,1 4 ,8 

1972 I -VI 5,9 5,9 7,3 5,1 4,9 4,3 5 
VII- XII 4,5 4,3 5,0 5,5 5,4 3,1 

Bremen 
1971 I -VI 7,3 4,3 5,0 3,3 3,4 3,7 3 

VII- XII 1,4 1,7 1,9 1,6 2,4 2,3 

1972 I -VI 2,3 1,9 2,0 2,0 2,2 1,8 2 
VII- XII 2,7 2,2 2,5 1,6 1,7 I ,8 

Tabelle 1: Cadmiumgehalte im Rhein- und Weserwasser 

In den Berliner Berliner Gewässern Havel und Spree , bei denen eine stärkere 
anthropogene Beeinflussung nicht zu erwarten ist , bewegten sich die Werte 
zwischen 1 und 3 pg Cd/1. 
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Nach G. Müller und Mitarbeiter (Heidelberg) wurden im Neckarwasser 1 971 I 
72 zeitweise außerordentlich hohe Werte von 220 p.g Cd/1 gefunden. Un­
tersuchungen von Tonfraktionen zeigten, daß sich Cadmium wie auch an­
dere Spurenelemente im Flußsediment bereits angereichert hatten. Bekannt 
ist ferner die Adsorption solcher Elemente an Schwebstoffen im Wasser 
(H.Hellmann). H.A. Schroeder u.a. berichten über einen Cadmium-Befund 
im Conecticut-River (Vermont) von 14,6 p.g/1. 

Die Eliminierung von ·Cadmium-Verbindungen durch Uferfiltration von 
· Rheinwasser ist recht unterschiedlich und vergleichsweise zu anderen Me­
tallen, wie z.B . Zink, Chrom und Eisen, nicht so günstig. Eine max. Ernied­
rigung von 40-50 % ist festzustellen, die erfahrungsgemäß durch die an­
schließende Wasseraufbereitung i.a. nicht mehr wesentlich herabgesetzt 
wird. Es ist aber festzuhalten, daß von dem 1971 auftretenden Höchst­
wert abgesehen, alle Cadmium-Gehalte - sowohl im Rhein, als auch im 
Uferfiltrat - unter 10 p.g Cd/1 (= 0,01 mg/1) lagen (Abb.3) . In Berliner 
Grundwasserproben war Cadmium nicht mehr nachweisbar, d.h. die Kon­
zentrationen lagen unterhalb von 0,5 p.g/1; in Leitungswasser dagegen wur­
den Gehalte von 1 - 2 p.g Cd/1 nach nächtlicher Stagnation gefunden. Diese 
geringen Cadmium-Gehalte dürften auf die nach DIN 1706 zulässigen Hei­
mengungen von 0,2 Gew.-% Cd im Hüttenzink 98,5 zurückzuführen sein. Bis­
her wurde noch kein Wert im Trinkwasser gefunden, der den WHO-Grenz­
wert von 0,01 mg Cd/1 überschritten hätte. Erhöhte Leitungswasserwerte 
nach längerer Stagnation von 15 und 77 p.g Cd/! werden aus Brattleboro 
(Vermont) mitgeteilt, wo aber das Stadtwasser bereits Befunde von 14-21 
p.g Cd/1 aufwies. Nach Schroeder sind besonders weiche Wässer mit niedri­
gempH zu beachten, die Cadmium aus Leitungsrohr- und Behältermaterial 
bevorzugt herauslösen. Diese speziellen korrosionschemischen Fragen sol­
len in Verbindung mit einem Auftrag des BMJFG näher behandelt werden. 

WOR. Dr. Th. Kempf 
Institut für Wasser-, Boden- und Luft­
hygiene des Bundesgesundheitsamtes 
1 Berlin 33, Corrensplatz 1 
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Pathophysiologisch-toxikologische Bedeutung des Zinks 
im Hinblick auf Trinkwasser 

von H. Petri 

Quellen der Zinkbelastung 

Das Element -Zink ist in der Natur weit verbreitet . In der Erdkruste kommt 
es als Zinkspat (ZnC0 3 ), Zinkblende (ZnS) und in einigen anderen Erzen 
mit Begleitelernenten vor. Bei der Verhüttung der z.T. 20-30 % blei-und 
eisenhaltigen Erze wie auch beim Herstellen von Legierungen entweichen 
Zinkdämpfe und Begleitstoffe, die zusammen einerseits in atmosphärischen 
Immissionen direkt oder über Niederschläge indirekt und andererseits vor 
allem am Arbeitsplatz auf den Menschen einzuwirken vermögen. 

An Zinkstaubkonzentrationen der Stadtluft in den USA ( 1963) traten 
auf ein 

Mittlerer 24 h-Durchschnittswert von 0,67 Jlgfm 3 . 

Die in Industrieorten wesentlich höher liegenden Konzentrationen wiesen 
einen 

Maximalwert von 58,0 J1g/m 3 

auf. 
Daneben kann Zink als Radionuklid, als Abrieb von Reifenmaterial der 
Kraftfahrzeuge durch Vulkanisierzusätze und als Schmieröl, dem zinkhal­
tige Additive zugesetzt sind, zu Kontaminationen führen. Außer dem na­
türlichen Zinkbestand des Bodens vermögen noch der Zinkgehalt von Dün­
gemitteln sowie Zink, das mit der (Abwasser-)Verregnung, mit dem Klär­
schlamm oder dem Müll-{Klärschlamm-)Koinpost auf .fJöden aufgebracht 
wird, und gelegentlich zinkhaltige Pestizide einen Einfluß auf Pflanzen und 
Gewässer infolge der Zinkanreicherung im Boden auszuüben. Größere Zink­
mengen können als industrielle Abwässer in den Vorfluter gelangen. Unter 
Umständen ist die Verwendung von zinkhaltigen Farben- auch im Haushalt­
von Bedeutung, ferner die Einwirkung von Kosmetika und Arzneimitteln. 

Zusätzlich zu verschiedenen zinkreichen Lebensmitteln kommen noch Be­
darfsgegenstände als Quelle einer Aufnahme von Zink für den Menschen in 
Betracht. In erster Linie durch Verwendung von in der BRD bereits seit 
längerem unzulässigen verzinkten oder aus Zink oder Zinklegierungen be­
stehenden Bedarfsgegenständen (Behälter, Leitungen usw .) für Aufbewah­
rung und Transport säurehaltiger oder leicht säuernder Lebensmittel wie 



156 

insbesondere Getränke, sind vorwiegend unter solchen chemischen Bedin­
gungen des öfteren massive Vergiftungen verursacht worden. Heute sind 
in der BRD namentlich die verzinkten Stahlrohre von Hausinstallationen 
oder aus entsprechendem Material hergestellte bzw . mit Zinkfarben gestri­
chene Behälter als Quelle für einen Übertritt von Zink in das lebensessen­
tielle Bedarfsmittel Trinkwasser zu beachten. 

Vorkommen in Lebensmitteln 

Normalerweise sind die Lebensmittel die physiologische Quelle für die . 
Zinkzufuhr beim Menschen . Der Gehalt der pflanzlichen Lebensmittel 
hängt - neben der spezifischen Zinkspeicherung der einzelnen Pflanzenar­
ten - offenbar wesentlich vom Zink des Erdbodens am Standort ab . Bei 
den tierischen Lebensmitteln ist dieser Zusammenhang durch das Futter 
gegeben. Nach der Normentafel der geltenden Futtermittelbestimmungen 
der BRD ist für eine große Anzahl von Misch-Fertigfuttermitteln der Zink­
gehalt jeweils verbindlich vorgeschrieben. 

Relativ reich an Zink unter den Nahrungsmitteln sind vor allem Getreide­
produkte (maximall4 mg-%), ferner ausgereifte Hülsenfrüchte, Fleisch (na­
mentlich Leber), Käse, Hühnereier (speziell Eigelb), aber auch Nüsse und Ka­
kaopulver. Von den in der BRD verzehrten Meerestieren weisen Austern (bis 
zu 160 mg-%) die höchste überhaupt in Lebensmitteln "natürlicherweise" 
vorkommende Zinkmenge auf. 

In Lebensmitteln können zusätzlich Zink-Rückstände, die von Pestizi­
den bzw. Pflanzenschutzmitteln stammen, enthalten sein. Für die zinkhal­
tigen Carbamate ist in pflanzlichen Lebensmitteln (Gemüse, Obst) nach der 
Höchstmengen-VO ein Gehalt bis zu 2,0 ppm zugelassen. 

Allgemeine physiologische Bedeutung 

In bestimmten Konzentrationen ist Zink ein vom Menschen benötigter Mi­
neralstoff, von dem zunehmend Erkenntnisse über immer weitergehende 
Funktionen gewonnen werden. Bei normaler Ernährung nimmt der Er­
wachsene durchschnittlich etwa 10- 15 mg Zn ( Schwankungsbereich ca. 
5- 40 mg Zn; Weis 1961) täglich auf. Der Bedarf wird auf 2-10 mg Zn 
geschätzt (Langendorf 1965), für Vorschulkinder auf 0,3 mg Zn/kg Kör­
pergewicht (Stokinger 1962 a). Eine typische Nahrung enthält nach Anga­
ben der WHO/FAO (1967) 0,17-0,25 mg Zn/kg KG/Tag. Die weitaus 
größte Menge des durch die Nahrung zugeführten Zinks wird auf dem 
Darmweg wieder ausgeschieden , beim Erwachsenen bis zu 80-90 %. Die 
Hauptexkretion nach Aufnahme und Verteilung im Körper erfolgt mit 
dem Pankreas- bzw. Duodenalsaft. Auf dem Harnweg werden vom Erwach­
senen täglich ~ormalerweise etwa 0,2- 0,5 mg eliminiert . Geringe Zinkmen­
gen gehen auch mit dem Schweiß verloren. 

Die vom Säugling mit der Milch aufgenommene Zinkmenge von etwa 
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I ,0- I ,5 mg/Tag wird allerdings fast vollständig im Körper retiniert . Für 
4 bis 6-jährige Kinder wird eine Zinkretention von 0, I -0,2 mg/kg/Tag 
angegeben (Stern et al. 1941 ). 

Zink ist in fast allen Körperorganen des Menschen enthalten, jedoch in 
recht unterschiedlicher Menge. Seit langem wird die Funktion dieses Ele­
ments im Pankreas beim Insulin ( u.a . Zn-Anreicherung in den ß-Zellen) 
untersucht. Die Angaben über den Zinkbestand in den hauptsächlichen 
Geweben schwanken zwischen 30-50 p.g Zn/g und I 00-200 p.g Zn/g 
Frischgewebe. Eine wesentlich über dem Gehalt anderer Organe liegende 
Zinkmenge ist in den Fortpflanzungsorganen, in den Testes einschließlich 
Epididymis, Samenblasen und Prostata sowie in den Ovarien und der Plazen­
ta, aber auch in den Zähnen und im Dünndarm vorhanden. Auffallend hohe 
Konzentrationen wurden in einigen Geweben des Auges, vor allem in der 
Retina und daneben in der Iris sowie in geringem Maße im Tapetum !u­
cidum gefunden. Neben dem großen Eisenvorrat weist die Leber des Em­
bryos auch einen relativ hohen Bestand an Zink auf. 

Der Zinkgehalt des Körpers insgesamt wird beim Erwachsenen auf etwa 
2-4 g und beim Neugeborenen auf etwa 60 mg veranschlagt . Vom Gesamt­
zinkbestand im Körper des Menschen lassen sich etwa 1-2 % im Blut nach­
weisen. Hiervon sollen etwa 85 % in den Erythrozyten, i.w . als Bestandteile 
der Kohlensäureanhydratase , 3 % in den Leukozyten und etwa 18 % im Plas­
ma enthalten sein . 

Im Blutplasma, das Zink in erheblicher Menge an Protein binden kann, 
liegen zumindest zwei unterschiedliche Zinkfraktionen vor, wobei etwa 
ein Drittel in der irreversiblen Form als Metallproteinkomplex gebunden 
ist. Die reversible Bindung hat offenbar Bedeutung für den Transport des 
Zinks im Blutplasma. 

Wie im Tierversuch nachgewiesen wurde, fällt nach Injektion radioaktiv 
markierten Zinks ( 65 Zn) dessen Plasmakonzentration schnell ab, entspre­
chend steigt die Zinkmenge in Leber, Niere, Pankreas, Hypophyse, Neben­
niere und Schilddrüse zeitweilig stärker an. An Jungtieren wurde festge­
stellt, daß Zink sich auch auf das Thymusgewebe verteilt . Beim Menschen 
konnte das Radioisotop in bestimmten Organen bis zu einem Jahr nach 
der Applikation nachgewiesen werden. Im Gehirn akkumuliert Zink beson­
ders in der Hippocampusregion. Die graue Hirnsubstanz enthält mehr Zink 
als die weiße ( HassZer u. Söremark 1968). Im Be~eich der grauen Substanz 
ist die Körnerzellschicht des Kleinhirns am zinkreichsten. Dieses Gewebe 
weist auch eine hohe Affinität für Quecksilber auf und ist bei Sublimat­
vergiftungen von selektiven Nekrosen betroffen . 

Von Erythrozyten und Knochen wird Zink zwar nur langsam aufgenom­
men, dafür aber lange Zeit festgehalten . Im Knochen scheint Zink nur zu 
akkumulieren , wenn der Bedarf in Weichgeweben gedeckt ist. Außer in 
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Knochen wird Zink in unterschiedlich großen Mengen in Zähnen, Haut 
und Haaren deponiert. Unter dem Einfluß von Sexagenen wird Zink ver­
mehrt in Prostata, Hoden und Leber retiniert . 

Wegen des relativ großen Zinkgehalts des Organismus wird diesem Ele­
ment eine wichtige Funktion im Zellstoffwechsel beigemessen. Der Zink­
bedarf korreliert u.a. weitgehend mit dem Kohlenhydratumsatz; daneben 
ist Zink wichtig für die Eiweißsynthese. Es scheint ein limitierender Fak­
tor für die normale Synthese der Proteine bzw. der Desoxyribonuklein­
säure zu sein. Eine Beziehung zu einigen Vitaminen ist ebenfalls bekannt . 
Unter welchen Bedingungen im einzelnen Zink für die Funktion des Pan­
kreas physiologisch wichtig ist, bedarf trotz vieler Kenntnisse noch weite­
rer Klärung. Anscheinend ist Zink jedoch für die Depotform des Insulins 
und zudem für das Glukagon wesentlich. 

Außer ·dem Zinkbestandteil von Hormonen haben verschiedene zinkhal­
tige Enzyme im Hinblick auf die Steuerung bestimmter Zellstoffwechsel­
vorgänge maßgebende biologische Bedeutung. Hierbei wird Zink als Be­
standteil und Aktivator (Coenzym) einer Reihe von Enzymen wirksam. 
Neben seiner Funktion im Kohlenhydratstoffwechsel wird es besonders 
auch von proteinsynthetisierenden Enzymen benötigt und dient damit dem 
Aufbau von Eiweiß im Organismus. Als zu den MetaHaenzymen gehörig, bei 
denen Zink ein fester und für die Enzymaktivität ausschlaggebender Be­
standteil des Enzymproteins ist, werden angesehen z.B . die Kohlensäure­
anhydratase (in den Erythrozyten), die Lactat- und die Glutamat-Dehydro­
genase, die Alkohol-Dehydrogenase und Glukose-6-phosphat-Dehydrogena­
se sowie die Peptidasen wie Carboxypeptidasen. Zu der Reihe der Metall­
enzymkomplexe, wobei das Metall Zink zwar die katalytische Wirkung des 
Enzyms aktiviert , aber selbst nur eine lockere Bindung mit dem Enzym­
protein eingeht , wird z.B. die alkalische Phosphatase gezählt. 

Obwohl die Angaben über die Bedeutung des Zinks in Enzymen unter­
schiedlich sind, weisen die Ergebnisse darauf hin, daß offenbar in folgen­
dem Wirkungsmechanismus eine wesentliche Schlüsselfunktion des Zinks 
liegt. In einigen Enzymen ist Zink bei kompetitivem Angebot anderer Me­
tallionen für die Höhe der jeweiligen Enzymaktivität maßgebend, d.h. es 
weist hier eine spezifische Wirkung auf. In anderen Enzymen ist Zink da­
gegen durch verschiedene Metallionen ohne erkennbare spezifische Wir­
kungsänderung zu ersetzen. Ein normales Stoffwechselverhalten im Be­
reich der physiologischen Schwankungsbreite scheint somit dann gegeben, 
wenn das "biologische Gleichgewicht der Spurenelemente" bzw. des Ionen­
angebots nicht gestört ist. 

Zink spielt offenbar eine physiologisch wichtige Rolle für den normalen 
Ablauf biochemischer Vorgänge sowohl bezüglich von Wachstum und Ent-
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Pathophysiologische und toxikologische Bedeutung des Zinks 
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Die verschiedensten Erkrankungen des Menschen sind mit Änderungen im 
Blutzinkspiegel und im Zinkgehalt der Organe verbunden. Durch Komplex­
bildner bzw. Arzneimittel wie EDT A, BAL, Penicillamin, Neomycin, Iso­
niazid und auch Azetylsalizylsäure wird Zink über den Harn dekorporiert . 
Eine Abnahme der Ausscheidung des Zinks über längere Zeit geht mit ei­
ner erhöhten Zinkretention in Organen einher. 

Erhöhte Serumzinkwerte" findet man u.a. bei Hyperthyreose, Hyperten­
sion, Polyzythämie, Eosinophilie, nach Gabe gewisser Hormone und nach 
Röntgenbestrahlung. Verschiedene Befunde sprechen dafür, daß die Höhe 
des Serumzinkspiegels nicht primär von krankheitsspezifischen Vorgängen, 
sondern von den engen Beziehungen zur Umsatzrate des Zinks im basalen 
Zellstoffwechsel abhängt. 

Bei Wiederkäuern machen sich schon sehr frühzeitig Störungen in der 
Bakterienflora des Pansens durch Zink bemerkbar, entsprechende Einflüsse 
auf die Darmflora des Menschen sind anscheinend nicht untersucht. Allge­
mein bekannt ist beim Menschen die Wirkung der anorganischen Zinksalze 
als Reiz- und Ätzstoffe für die Schleimhaut des Verdauungstraktes, vor al­
lem in akut toxischen Zinkkonzentrationen. Im angloamerikanischen 
Schrifttum wird für das früher auch in Deutschland in der Humanmedizin 
als Emetikum verwendete Zink eine emetische Mindestdosis von 150 mg 
Zinksulfat (:::::: 60 mg Zn) genannt. 

Die meisten früheren Untersuchungsergebnisse von manifesten, unschwer 
diagnostizierbaren Intoxikationsformen an Tieren haben sich erst nach Zu­
fuhr relativ hoher Zinkmengen eingestellt . Es wirkten aber etwa 35-60 mg 
Zn/kg KG im subchronischen Versuch z.B. an Kaninchen und Mäusen bei 
oraler Applikation bereits nach einiger Zeit letal (Jaeger 1931; Waltner und 
Waltner 1929; Sutton 1939; Sutton und Nelson 1937; Heller und Burke 
1927; Grimmet, Mclntosh, Wall und Hopkirk 1937). 

Beim Menschen geht die nach Aufnahme hoher Konzentrationen per os 
als primäre Intoxikationsform der Zinksalze entstehende gastrointestinale 
Reizung mit Erbrechen einher. Von Stokinger ( 1962 b) wird ein Konzen­
trationsbereich von 67 5- 2280 ppm (mg/1) Zink im Wasser für diese Wir­
kungen genannt . Demgegenüber soll bei Zusammentreffen bestimmter Fak­
toren die Verwendung von Trinkwasser mit einem zwar noch überhöhten, 
aber erheblich niedrigeren Zinkgehalt gelegentlich schon akut von etwa 50 
mg Zn/1 an (Monier-Williams 1950) und bei chronischer Zufuhr von etwa 
25-30 mg Zn/1 an (Lewin 1962; McKee und Wolf 1963) zu gesundheitlich 
nachteiligen Auswirkungen geführt haben. 

Bei Rindern kann es nach Pickup, Worden und Bunyan (1954) 
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durch Tränkwasser mit einer Konzentration von 6 bis 8 mg Zn/1 und Spu­
ren von Kupfer (o,o6 und o,4 mg/l)_zu Verdauungsbeschwerden und zu 
nachlassender Milchleistung kommen . Auslösende Ursache für die erhöhten 
Zinkwerte war eine Verbindung von Kupferleitungen in Hof und Stall mit 
einem Wassertank aus verzinktem Eisen. 

Ebenso wie ein Defizit an Zink in der Ernährung führt offenbar ein Über­
angebot zu einer Verschiebung des biologischen Gleichgewichts der Mineral­
stoffe , wie vor allem an Tieren experimentell nachgewiesen wurde. Beziehun­
gen des Zinks im Mineralstoffwechsel bestehen u.a. zu Ca, Mg, P, Fe, Cu, 
Mo, Se, abgesehen von den häufigen toxischen Begleitelernenten des Zinks 
selbst wie Blei, Cadmium, Arsen. 

Eine Wechselbeziehung liegt zwischen Zink und Blei vor, wobei Zink 
die Bleispeicherung erhöht und umgekehrt Blei die Zinkspeicherung herab­
setzt. In der Niere vermehrt Zink ferner den ArsengehalL Bei der komple­
xen Wechselwirkung von Cadmium und Zink spielt Kupfer offenbar eine 
nicht unwesentliche Rolle. 

Nach Ergebnissen von Sporn, Dinu und Stoenescu ( 1968) in Versuchen 
an wachsenden Ratten, bei denen Verwertbarkeit des Futters (Eiweißaus­
nutzung) und Zunahme des Körpergewichts sowie als subtilere Kriterien 
die Wirkung auf verschiedene Leberenzyme (Succinatdehydrogenase, GOT, 
GPT, Aldolase, Phosphatase) und der Sauerstoffverbrauch des Lebergewe­
bes beurteilt wurden , soll bei gleichzeitigem Vorliegen von Cu, Pb und As 
in anteiligen Mengen, die einem regulären Futter entsprechen, in den ge­
nannten Kriterien 

pathophysiologische Veränderungen oberhalb von 35 ppm Zn 
auftreten. Der Wert 35 ppm wird in Verbindung mit den anderen Elemen­
ten als obere Grenze der Zinkaufnahme angesehen, und es wird eine Redu­
zierung der Metallmengen in der Nahrung empfohlen. 

Embryonal teratogene Wirkungen zeigt Zink selbst erst in relativ hohen 
Konzentrationen ( Ferm und Carpenter 1968). 

Bezüglich der Frage einer sogenannten Tumorinduktion durch Zink ist 
im wesentlichen zu unterscheiden zwischen den einerseits nach Injektion 
von Zinksalzen (z.B. ZnC12 oder ZnS04 ) mit lokal gewebereizender, bis 
zur Gewebenekrose führender Wirkung in den entsprechenden Körperor­
ganen und den andererseits nach oraler Applikation von Zink mit dem 
Trinkwasser bei den Versuchstieren in verschiedensten Geweben im Kör­
per verteilt entstandenen Tumoren . 

Intratestikuläre Zinkinjektionen verursachten unter bestimmten Voraus­
setzungen bei Hähnen Hodenteratome, bei Ratten in etwa 10 % Tumoren, 
hauptsächlich interstitielle Tumoren, ein Seminom und ein malignes Dys­
embryom. Zinkinjektionen in die Thymusdrüse lösten bei Mäusen Lympho-
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sarkome, subkutane Injektionen bei Kaninchen Liposarkome aus. Injektio­
nen von ZnS0 4 in den Brustdrüsenbereich von Mäusen mit Marsh-Buffalo­
Adenokarzinom vermochten dagegen das Auftreten dieser Tumoren signi­
fikant aufZPhalten . 

Andererseits berichtete Halme 1961 und später, daß bei Mäusen, denen 
per os Zinkchlorid in Konzentrationen von I 0 bis 200 mg Zn/1 lebenslang 
mit dem Tränkwasser angeboten wurde , unter ca. 540 tumorresistenten 
Mäusen eines Hausstammes im zweiten und dritten Lebensjahr eine größe­
re Anzahl unterschiedlicher Tumoren auftraten. Während in der F 0 -Gene­
ration unter 368 Mäusen die Tumorfrequenz nur ca. 0,8 % betrug, erhöhte 
sich die Tumorrate bei den im Versuchsverlauf geborenen 175 Mäusen in 
der F 1 -Generation auf ca. 2, 5 % und stieg in den folgenden Generationen 
weiter an, in der F 3 -F4 -Generation auf ca. 26 %. Neben einigen gutartigen 
Tumoren entwickelten sich hierbei großenteils auch bösartige Tumoren 
epithelialer und mesenchymaler Herkunft wie Karzinome und Sarkome. 
Die Induktionszeit der Tumoren wurde außerdem in den Generationen 
F 3-F4 deutlich kürzer. 

Als insgesamt stärkste tumorinduzierende Zinkdosis in den Mäusever­
suchen gibt Halme I 0- 20 mg Zn/! Tränkwasser an. 

Für alle genanten Tumormanifestationen in den Versuchen Halme's ist 
methodisch allerdings zu berücksichtigen, daß sie ausschließlich an Mäusen 
und an einem nicht definierten Stamm festgestellt wurden . Darüber hinaus 
geht aus seinen Veröffentlichungen nicht hervor , welchen chemischen Rein­
heitsgrad das verwendete Zink oder dessen Verbindungen hatte. Im DAB 7 
werden vergleichsweise für Zinkoxid und Zinksulfat Anforderungen hin­
sichtlich des Gehalts an Blei, Arsen , Eisen und weiterer kationischer und an­
ionischer Mineralstoffe gestellt. Ferner ist bei Halme der Gehalt des Futters 
speziell an Metallionen nicht genannt, abgesehen von dem Einfluß des Phy­
tinsäuregehalts. 

Diskussion der für das Trinkwasser hinsichtlich Zink und Begleitelernenten 
wesentlichen Faktoren 

Das Trinkwasser enthält von Natur aus in der BRD im allgemeinen nur ge­
ringe Zinkmengen, die deutlich unter 0,1 mg/lliegen , offenbar im Bereich 
von etwa 0,01-0,02 mg/1 (Nowak und Preul 1971; Buckenberger et al. 1972). 
Im zur Trinkwassergewinnung genutzten Uferfiltrat von Flüssen , die durch 
zinkhaltige Abwässer stärker belastet sind, gingen den bisherigen Messun-
gen am Rhein zufolge die Spitzenwerte von Zink bis 0,4 mg/1 (Hausen, 
Kempf, Kussmaul und Sonneborn). Allgemein kann man von einem Zink­
gehalt des Rohwassers bis zu 0, I -0,2 mg/1 ausgehen. 

Die tatsächlich relevanten Zinkmengen im Trinkwasser beim Verbrau-
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eher sind in der Regel erst durch Korrosion von Zinküberzügen im Rühr­
leitungsnetz der Hausinstallationen oder in Behältern ( u.a. auch Zisternen) 
entstanden. Zink, das für technische Zwecke, z.B. für Zinküberzüge solcher 
Stahlrohre oder Behälter eingesetzt wird, enthält generell Begleitelernente 
wie Blei, Cadmium, Kupfer, Zinn, außerdem Arsen, Antimon und weitere 
Verunreinigungen je nach Herkunft. Die gelegentlich massiv aufgetretenen 
klassischen "Zink"vergiftungen setzen offenbar einen niedrigen pH-Wert 
des Wassers und längere Standzeiten voraus. 

Nach der neu gefaßten Deutschen Norm DIN 2444 "Zinküberzüge auf 
Stahlrohren" (August 1972) sind die Qualitätsanforderungen an Zink zur 
Feuerverzinkung von Stahlrohren für Installationszwecke gegenüber dem 
Stand März 1963 anders definiert und die chemische Zusammensetzung 
des Zinküberzuges neu festgelegt worden. Für die Verzinkung der Rohre 
ist Hüttenzink nach DIN 1706 mit mindestens 98,5 % Reinheitsgrad ein­
zusetzen . Der Massegehalt der Begleitelernente im Zinküberzug darf nach 
DIN 2444 folgende Höchstwerte nicht überschreiten : 

unter anderem Blei 1,0 % 
Cadmium 0, I % 

Hieraus ergeben sich für die Umrechnung des möglichen Gehalts an gelö­
sten toxischen Begleitelernenten des Zinks im Trinkwasser des Verbrau­
chers für Blei und Cadmium folgende Abhängigkeiten : 

Höchstwerte Begleit.- Begleit- Trinkwasser-
(Massegehalt) für elementmen- elementmen- Empfehlungen 

Begleitelernente gen des Zinks gen des Zinks der WHO 
im Zinküberzug bei 2 mg Zn/1 bei 5 mg Zn/1 April'72, Helsinki 
nach DIN 2444 

(August 1972) 

Blei 1,0 % 0,02 mg 0,05 mg 0,05 mg/1 

Cadmium 0,1% 0,002 mg 0,005 mg 0,005 mg/1 

Tabelle : Relation von Zink und dessen toxischer Begleitelernente im Trink­
wasser des Verbrauchers 

Das würde bedeuten, daß ein korrosionsbedingter Zinkgehalt von 5 mg/1 
- der als bisheriger Grenzwert für Zink im Trinkwasser gilt - allein auf die­
sem Wege zu einer Bleimenge im Trinkwasser führt, die den internationa­
len Grenzwert von 0,05 mg Pb/1 erreicht. Zwangsläufig geht unter diesen 
Bedingungen auch die abgelöste Cadmiummenge bereits ganz an den Grenz­
wert von 0,005 mg Cd/! Trinkwasser heran. Unter Berücksichtigung eines 
Sicherheitsfaktors muß der Zink-Grenzwert des Trinkwassers (Zapfhahn) 
für den Verbraucher somit grundsätzlich niedriger liegen. 

Die entsprechenden Zusammenhänge wurden unter dem Blickwinkel 
der DIN•Norm 2444 vom März 1963 eingehend von unserem Institut be-
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Zusammenstellung zur Gesamtbewertung der Umweltbelastung 
des Menschen durch Zink 

· · bedarf der Vorschulkinder 

2 - 10 mg Zn/Tag (24 h) 

0,3 mg Zn/kg KG/24 h 

'~uchschnittliche Zinkaufnahme des Erwachsenen 
'tt der Nahrung 

rehschnittliehe Zinkausscheidung des Erwachsenen 

10- 15 mg Zn/24 h 

bis 10 mg Zn/24 h 

Langzeit - Angebot in mg Zn/24 h 

bensmittel 

.temluft 
Stadtluft: 15 m3/24 h) 

(3 1/24 h) 

samtmenge 
hne andere Belastung) 
Allgemeinbelastung 

minimal bzw. 
durchschnitt!. 

6- 10 

0, 000 15 

0,05- 0,5 

6- 10,5 

mässig 
erhöht 

20- 30 

0,01 

15 

35 - 45 

maximal 
außer Extremwerte 

30- 40 

(0,87 kurzzeitig) 

30- 45 
(anfangs in neuen 
TW-rohren : 120, 
bei Warmwasser u.U. 
erheblich mehr) 

60- 85 
u.U. mehr 

========================================================================= 
sätzlich: 
aubte Arbeitsplatz-Konz. 20 40 
Atemluft (4 mg Znfm3) u.U. erheblich mehr 

6- 10,5 55 - 65 100- 125 u.U. mehr 

======================================================================== 
hr hoher Trinkwasserbedarf (Hochsommer, Hitzearbeit: > 3 1/24 h) bewirkt weitere Zn-aufnahme 

sätzliche Belastungsquellen: 

Pestizide (Anwendung, Rückstände in Lebensmitteln) 
tierische Lebensmittel ( Eigenverzehr der LM : 

bei hohem Zn-gehalt des Futters) 
pflanzliche Lebensmittel ( Eigenverzehr der LM: 

bei hohem Zn-gehalt des Bodens ) 
Bedarfsgegenstände (Übertritt von Zn auf LM), Zinkfarben 
Kosmetika 

Arzneimittel 

übliche Mengen unbekannt, 
insgesamt einige mg Zn; 
unter ungünstigen Umstän­
den insgesamt I 0 mg 
Zn/ 24 h und mehr 

oral u.U. bis 250 mg 
Zn/24 h 
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reits dargelegt (Petri und Grohmann 1971 ). Die weiteren Bemühungen ha­
ben dann gegenüber dem damaligen Stand zu den Verbesserungen in der 
Neufassung der DIN 2444 beigetragen . 

Unabhängig von diesen toxikologisch , sich primär auf die BegleiteJemen­
te Blei und Cadmium stützenden Fakten sprechen die vorliegenden Daten 
dafür, daß ein Trinkwasser mit einem Zinkgehalt über 2 mg Zn/1 wegen 
seiner äußeren Beschaffenheit (Trübung und geschmackliche Veränderung) 
nicht generell als einwandfrei , sondern ggf. als mehr oder weniger absto­
ßend, unappetitlich bzw. genußuntauglich anzusehen ist (Ho ward 1923; 
Höll et al. 1970; Cohen et al. 1960; Balavoine 1948; Rüdt und Kruse 1968). 

Des weiteren kann für die Aufstellung eines Zinkgrenzwertes im Trink­
wasser der experimentell nach hygienisch-toxikologischen Gesichtspunkten 
vorläufig ermittelte Richtwert von 0,35 mg Zn/1 Trinkwasser herangezog­
gen werden, der sich bei Umrechnung der Ergebnisse von Tierversuchen 
(Sporn et al. 1968) aus der weiter vorher genannten, oberen physiologisch 
noch erwünschten Menge von 35 ppm in der Nahrung und nach Einsetzen 
eines Sicherheitsfaktors von I 00 ergibt . 

Generell gesehen ist der Genuß von Trinkwasser allein mit darin enthal­
tenen chemisch bedenklichen Stoffen zweifellos anders - toxikologisch 
meist ungünstiger - zu bewerten als die Aufnahme zusammen mit verschie­
denen, z.T. inaktivierend wirkenden Bestandteilen der Nahrungsmittel. 

Unter Berücksichtigung der dargelegten Parameter einschließlich der von 
der Arbeitsgruppe der WHO in Helsinki , April 1972, empfohlenen maxi­
mal zulässigen Grenzwerte ("maximum permissible Ievel") unter anderem 
für Blei und Cadmium im Trinkwasser und nach Einsetzen eines Sicher­
heitsfaktors ist wegen der Kontamination durch die obligat vorhandenen 
toxischen Begleitelernente zumindest ein Wert von 

2 mg/1 für Zink 

als maximal zulässiger Grenzwert im Trinkwasser ab Zapfhahn festzule­
gen. Dieser Wert stellt nach der gegenwärtigen Kenntnis offenbar die obere 
vertretbare Grenze für einwandfreie Trinkwasserqualität dar. 
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SehrReihe Ver. Wass.- Boden- Lufthyg., Berlin-Dahlem, H.40, Stuttgart 1973 

Vorkommen und Bewertung des Selens im Wasser 

von K.-E. Quentin, H.A. Wink/er und L. Weil 

Die Häufigkeit des Selens im Kosmos und auf der Sonne beträgt nach Ca­
meron, wenn man die Atomkonzentration von Si gleich I 06 setzt, nur 
18,8 (I) . Wegen seiner engen Vergesellschaftung mit Schwefel ist es ein 
regelmäßiger Nebenbestandteil in Schwermetallsulfiden . Entsprechend hoch 
ist daher auch der Se-Gehalt in Meteoriten mit 18 mg/kg (2). In der Häu­
figkeitsliste derjenigen Elemente, welche die Erdkruste bilden, steht Selen 
erst an 60. Stelle, entsprechend einem Durchschnittsgehalt von 0,09 mg/ 
kg (3). Durch Verwitterung werden etwa 0,054 mg/kg ( 4) dem Meer zuge­
führt, das aber seinerseits nur etwa 7 % dieses Angebots in gelöster Form . 
enthält, entsprechend etwa 4 f.J.g/1 (3) . Der Großteil des Selens geht in die 
marinen Sedimente . Zurück bleibt ein gegenüber der Erdkruste an Selen 
verarmter Boden ( 5). 

Reine Selenmineralien kommen in der Natur selten vor. Selen ist aber 
eng mit dem Schwefel vergesellschaftet, und so erreicht auch der Selenge­
halt in Schwermetallsulfiden, wie z.B. im Pyrit , Anteile von 0,001 - 0,025 %. 
Die Hauptquelle einer natürlichen Selenproduktion ist sicherlich der ir­
dische Vulkanismus. Der Selengehalt des vulkanischen Elementarschwefels 
kann bis zu 5 % betragen ; in den vulkanischen Exhalationen des Kilauea 
auf Hawaii wurden beispielsweise in 600 m 3 Gas 5 f.J.g Selen gemessen (6). 
In wesentlich stärkerem Umfang wird Selen jedoch auf künstlichem We­
ge, also bei technischen Prozessen, wie der Öl- und Kohleverbrennung , so­
wie bei der Erzverhüttung freigesetzt.' Beim Bleikammerverfahren der 
Schwefelsäurefabrikation findet sich im " Bleikammerschlamm " Selen, das 
dort auch im Jahre 1818 von Berzelius als neues Element entdeckt wurde. 
Schließlich hat das Selen infolge seiner besonderen elektrischen Eigen­
schaften in der Technik vielfältige Verwendung gefunden, wie z.B. für Se­
lengleichrichter und Selenphotoelemente . So ist z.B. der Selenbedarf in 
den USA in den Jahren 1948 bis 1968 von 419 auf 762 Tonnen gestie-
gen (7). 

Erst lange nach seiner Entdeckung, nämlich 1931 , tauchte der Verdacht 
auf, daß Selen toxische Eigenschaften besitzt . Die klassische Selenkrankheit 
war die "Alkali Disease"; sie wurde bereits 1856 von einem Chirurgen an 
Armeepferden in den Rocky Mountains beobachtet . Vermehrt trat diese 
Krankheit zwischen 1890 und 1910 in den USA auf. Längere Zeit hielt 
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man den hohen Alkaligehalt der dortigen Wässer für die Krankheitsursache, 
daher auch der Name "Alkali Disease". Erst später wurde das Selen als 
Ursache erkannt. Bei dieser Krankheit unterscheidet man eine chronische 
und eine akute Form. "Alkali Disease" ist die chronische Form mit Stumpf­
heit, Vitalitäsmangel, Abzehrung, Steifheit der Beine, Zerstörung der Ge­
Jenkknochen, Haarausfall und Funktionsstörungen. Die akute Form wird 
als "Blind Staggers" bezeichnet. Solche Selenkrankheiten sind in den USA 
recht häufig, besonders in Gebieten mit pyrithaltigen Böden, auf denen se­
Jenliebende bzw. selenspeichernde Pflanzen gedeihen. Selen soll vor allem 
über die Lunge, den Verdauungstrakt und die Haut sorbiert werden (8). 
Selengehalte von 5-7 mg/kg in der Nahrung bzw. 9 mg/1 im Trinkwasser 
hatten schwerwiegende chronische Gesundheitsschäden zur Folge (8, 9). 

Neben den Beziehungen zwischen dem Selengehalt der menschlichen 
Nahrung und dem Auftreten von Zahncaries, die des öfteren von verschie­
denen Autoren ( 1 0, 11) diskutiert werden, handelt es sich vor allem um 
die Möglichkeit einer cancerogenen Wirkung, die beim Selen in den Vor­
dergrund der Betrachtungen gerückt ist ( 11, 12). Das Ausmaß der Schädi­
gung durch Selen hängt vor allem von der Löslichkeit der Selenverbindun­
gen ab. Während eingeatmetes metallisches Selen weniger giftig ist, sind die 
im Staub und in Aerosolen enthaltenen löslichen Verbindungen wie Se02 , 

Se03 und gewisse Halogenverbindungen stärker toxisch.Die giftigsten Se­
lenverbindungen sind Selenwasserstoff und gewisse organische Selenverbin­
dungen, wie Methyl- und Äthylselenid, sowie aromatische Selenverbindun­
gen ( 11 ). Bei gleichzeitiger Einwirkung von Selen und Tellur wurde eine 
Summation der Giftwirkung beobachtet ( 13). 

Auf der anderen Seite wird dem Selen in geringen Mengen auch eine 
funktionsfördernde Wirkung und somit eine Bedeutung als lebenswichtiges 
Spurenelement zugeschrieben (14). In einer Reihe von Krankheitszustän­
den kann Vitamin E durch Selen voll ersetzt werden; darüber hinaus kön­
neri gewisse Schäden nur mit Selen verhütet werden ( 11 ). Von Interesse 
ist ferner, daß in der Netzhaut von Tieren mit sehr gutem Sehvermögen 
mehr als I OOmal so viel Selen enthalten ist als in der Netzhaut von Tieren 
mit schwachem Sehvermögen (15). 

Zusamme.nfassend läßt sich eine gewisse Zwiespältigkeit der Auffassun­
gen nicht verkennen. Sie ist unseres Erachtens bei keinem Element so aus­
geprägt wie beim Selen. Aber trotz aller Widersprüche spielt die Toxizitäts­
gefahr beim Selen eine so bedeutende Rolle, daß man sich allenthalben auf 
sehr geringe Toleranzwerte festgelegt hat. Die Verbindungen des Selens 
entsprechen denen des Schwefels. Selen kommt also 2-, 4- und 6wertig 
vor. Im Wasser wird das Selen vorwiegend als 4wertiges Selenit-Ion Se03

2
-

.oder als 6wertiges Selenat-Ion Se04 
2

- enthalten sein. Eine eindeutige analy-
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tische Differenzierungsmethode für das Wasser steht bis heute aus. 
Erstmals wurde das Selen im Wasser im Jahre 1880 von Ludwig und 

Mauthner (16) gefunden, die es bei der Herstellung von Karlsbader Salz 
aus den Karlsbader Quellen nachweisen konnten. Die höchsten Selenmen­
gen wurden in den USA in Quellen in Utah mit 1,6 mg/1 und in Wyoming 
mit 9,5 mg/1 gefunden. Die ersten Untersuchungen an Oberflächenwässern 
in Deutschland stammen von Heide und Schubert aus dem Jahre 1954 an 
der Saale und der Eibe ( 17). Die im Jahre 1960 veröffentlichten Meßwer­
te lagen für diese Flüsse im Bereich von 4- 7 J.J.g/1. In den letzten Jahren 
wurde im Rahmen verschiedener Forschungsprogramme zur Erfassung von 
Schwermetallen in den Gewässern besondere Aufmerksamkeit dem Selen 
zugewandt. Dies liegt auch darin begründet, daß von seiten der WHO ( 18) 
das Selen in die Liste der ausgesprochen toxischen Stoffe mit einem recht 
niedrigen Trinkwasser-Grenzwert eingesetzt wurde (Tab. 1 ). 

Substanz /).g/1 

Arsen (As) 50 
Cadmium (Cd) 10 
Cyanid (CN-) 50 
Blei (Pb) 100 
Quecksilber (Hg) 
(gesamt) 
Selen (Se) 10 

Tabelle 1: Grenzwerte toxisch wirkender Stoffe 

Der Grenzwert betrug bis zum Jahre 1962 50 /).g/1 und ist dann auf 10 J.J.g/1 
herabgesetzt worden. In den verschiedenen Ländern hat man sich weitge­
hend diesem niedrigen Grenzwert angeschlossen, nur vereinzelt wird noch 
der frühere Wert toleriert (18 19, 20, 21, 22, 23, 24). Eine vergleichende 
Übersicht zeigt die folgende Tab.2. 

Staat bzw. Institution gültig Rohwasser Trinkwasser 
S!.lit l:!:.gLl u.r;.Ll 

UdSSR 1967 10 10 
Bulgarien 1968 50 50 
USA, Nat .Techn.Adv.Comm. 1968 10 
USA, Public Health Service 1962 10 
Canada 1968 10 
Niederlande 1960 50 
WHO, Int. Standards 1971 10 
WHO, Europ. Standards 1970 10 

Tabelle 2: Internationale Grenzwerte für Selen im Wasser 

Da ja bekanntlich schon jetzt und auf jeden Fall künftig die Oberflächenwäs-
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servermehrt zur Trinkwassernutzung herangezogen werden müssen, ist es 
wichtig, auch über die Selengehalte ausreichend informiert zu sein. Die 
nachfolgende Tabelle zeigt einige Selengehalte (25- 31 ), die in den letz­
ten Jahren in den Oberflächenwässern (lrmittelt wurden (Tab. 3). Aus die­
sen Zahlen ergibt sich sehr deutlich, daß die natürliche Belastung der Ober­
flächengewässer auf jeden Fall unter dem WHO-Grenzwert von 10 pg/1, 
meistens unter 5 pg/lliegt, d.h. Werte über 10 pg/1 deuten auf besondere 
Verunreinigungen hin . 

Wassertypen 

Meerwasser (Nordsee) 

Seewasser (Bodensee) 

Flußwasser (Rhein) 

(Donau) 

(Isar) 

Trinkwasser USA 
(400 wvu 1961. 66) 

Se JJ.g/1 

3,8 . 4,3 

0,4-1,1-5 ,5 
(1 ,3) 

2. 5. 7 

0,8 . 2,3 . 6,3 
(2,3) 

0,6. 3,0 

0. 10 
(< 7) 

Autoren 

Goldschmidt u. Strack 1934 (25); 
Wattenberg 1938 (26); 
Quentin 1966 (27); 

Quentin u . Feiler 1968 (28); 
Quentin u. Winkler 1971/72 (29) ; 

Quentin u. Feiler 1968 (28) ; 
Reichert, Haberer u. Normann 
1972 (30) 

Quentin u. Feiler 1968 (28) ; 
Quentin u. Winkler 1971/72 (29); 

Quentin u. Winkler 1971 /72 (29); 

Taylor , Eagen u. Maddox 1968 (3 1); 

Tabelle 3: Selengehalte verschiedener Wässer 

Bei Selenuntersuchungen in Wasserwerken am Rhein haben wir wege ~: 

auftretender Anomalien auch ·Regenwasseruntersuchungen vorgenommen 
(28) . Hier zeigten sich recht unterschiedliche Selengehalte von 2- 5 pg/1. 
Gerade beim Selen in Oberflächenwässern dürften in bestimmten Gegen­
den Flugstaub und Niederschläge wahrscheinlich die Hauptlieferanten dar­
stellen, wenn man an die Vergesellschaftung des Selens mit dem Schwefel 
und damit an den Selengehalt der Kohle denkt. Nach Untersuchungen in 
den USA (NW-Indiana) ist das Selen an der Luftverschmutzung mit 2,6 
ng/m 3 beteiligt (32). Sein Anteil an der Partikel-Emission beträgt bei Koh­
leverbrennung 20 mg/kg, bei Heizölverbrennung aber 1000 mg/kg Partikel­
staub. Für das verbleite Benzin wurde ein Selengehalt von 0,2 mg/gallon, 
das entspricht 0,053 mg/1, festgesetllt. Es wird immer noch zu wenig der 
mögliche Zusammenhang zwischen Luftimmissionen und Gewässerinhalts­
stoffen berücksichtigt . Wegen der zunehmenden Bedeutung der Oberflä­
chenwässer auch für die Trinkwassergewinnung erhebt sich die Frage, wel­
chen Beitrag die konventionellen Wasserbehandlungsverfahren bei der Auf­
bereitung von Oberflächenwasser zu Trinkwasser zur Selenverringerung 
leisten. Aus den verschiedenen Untersuchungen (28, 30), die zu dieser Fra-



ge vorliegen, läßt sich noch kein absolut klares Bild gewinnen. Jedoch 
kann zusammenfassend etwa folgendes gesagt werden : 

I . Je geringer die Selengehalte im Rohwasser, desto geringer 
sind auch die Reduzierungsraten; 

2. Oxydationsverfahren, wie Chlorung oder Ozonung, erbrin­
gen keine Verringerung; 

3. Adsorptionsverfahren sind am wirksamsten; beim Selen kann 
die Wirksamkeit etwa mit folgender absteigender Reihenfol­
ge angegeben werden : Eisenflockung ~ Sandfiltration oder 
Bodenpassage ·~ Aktivkohle . 

Selenbelastung und Grenzwertermittlung 
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Wenn wir die Selenbelastung des Menschen und ihre Bewertung betrach­
ten, dann gibt es drei Möglichkeiten der Selenaufnahme: über die Luft, 
die Nahrung und das Wasser. Von größerer Bedeutung ist die Selenauf­
nahme mit der Nahrung. Nach neueren Untersuchungen enthalten Nah­
rungsmittel pflanzlicher Herkunft meist weniger als 0,3 mg/kg Selen in 
der Trockensubstanz. Bei Nahrungsmitteln tierischer Herkunft steigt der 
Selengehalt von 0,3 mg/kg im Muskelfleisch auf über 5 mg/kg in der Nie­
re. Gleichmäßige Gehalte weisen See- und Süßwasserfische mit etwa 1 - 2 
mg/kg auf. Demgegenüber wirken die Selengehalte der Wässer vergleichs­
weise harmlos. Aber auch wenn man davon ausgeht, daß nur etwa 0,5 % 
der alimentären Spurenelementapplikation über das Trinkwasser erfolgt 
und daß toxische Konzentrationen selbst im Rohwasser nur selten auftre­
ten, so muß man doch bedenken, daß es sich um eine Langzeitdosierung 
handelt und daß viele Spurenelemente als cancerogen oder cancerogensus­
pekte Noxen im Sinne einer Summation wirksam werden können. Bekannt­
lich ist Selen als. Spurenelement fast allgegenwärtig, so daß die Forderung 
nach einer Nulltoleranz unrealistisch wäre. Aus diesem Grunde ist die Fest­
legung bestimmter Grenzwerte erforderlich. Gerade beim Wasser macht ei­
ne solche Festsetzung erhebliche Schwierigkeiten, weil sie nicht allein toxi­
kologische Gesichtspunkte berücksichtigen darf. Es erhebt sich daher die 
Frage, wie man beim Wasser zu einer Stoffbewertung in Form eines Grenz­
wertes kommt. Wir haben zu diesem Problem folgendes Bewertungsmodell 
erarbeitet (Abb. 1 ). 

Toxikologisch darf das Wasser nach DIN 2000 (33) keine gesundheits­
schädigenden Eigenschaften besitzen. Zur Beurteilung eignet sich der sog. 
ADI-Wert (acceptable daily intake) (34) . Der Toleranzwert läßt sich ver­
hältnismäßig einfach errechnen: 

ADI [mg/kg] X Gewicht des Menschen (kg] 
Toleranzwert [ mg/1] 

täglicher Verbrauch [ 1] 
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Abbildung 1: Grenzwertermittlung für Schadstoffe im Trinkwasser 
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Üblicherweise werden 70 kg Gewicht und 2 Liter Wasser eingesetzt (35). 
Bei derartigen Betrachtungen muß aber schon der Säugling mit künstlicher 
Ernährung berücksichtigt werden (z.B. 5 kg und 0,5 1) . Bei Einsetzen in 
die Formel ergibt sich der Toleranzwert durch eine Multiplikation des 
ADI-Wertes mit 10. 

Wenn kein ADI-Wert bekannt ist, kann der Toleranzwert auch an Hand 
des sog. no effect Ievel abgeschätzt werden. Dabei handelt es sich um Do­
sen, die in Langzeitversuchen keine Nach- und Auswirkungen haben (Rat­
tenversuche über 2 Jahre). Dieser Wert wird durch einen Sicherheitsfak­
tor 10 oder 100 dividiert und analog dem ADI-Wert gewichtsmäßig auf 
den Menschen umgerechnet. Rechnet man mit dem Sicherheitsfaktor I 00, 
dann ergibt sich der Toleranzwert durch Multiplikation des NEL mit 0, I. 
Zusätzlich zu diesen Werten muß auch die Einwirkung des Schadstoffes 
auf die Wasserflora und -fauna in Betracht gezogen werden. Das gleiche gilt für 
Geruchs- und Geschmacksschwellen, die in Anbetracht einer eventuellen Über­
empfindlichkeit mit 0,1 zu multiplizieren sind. Wichtig ist auch die Fest­
stellung der natürlichen Belastung, die ja durch Festlegung eines Toleranz­
wertes nicht unterschritten werden kann. Weitere Faktoren sind aus der 
Abb. 2 ersichtlich. So hat es z.B. keinen Wert, eine Grenzkonzentration 
festzusetzen, die auch mit modernen Methoden analytisch nicht mehr kon­
trollierbar ist. 

Wendet man dieses Schema auf die Ermittlung eines Selen-Grenzwertes 
an, so ergibt sich folgendes: 

1. ADI-Wert ist nicht festgelegt; 
2. NEL = I mg/kg Selen im Rattenfutter (36); da die Ratte täglich 

etwa 1/20 ihres Gewichtes aufnimmt, entspricht der Wert 0,05 
mg/kg und Tag. Die Berechnung mit beiden Sicherheitsfaktoren 
ist aus der Abb. 2 ersichtlich. Man kommt zu 50 bzw. 5 p.g/1 
Selen. 

3. Die chronische Toxizität für Menschen beträgt 10 p.g Selen bzw. 
Selenverbindungen je Liter (37). Dieser Wert entspricht den vor­
stehenden Größenordnungen. 

4. Sonstige Angaben, wie LD5 0 , Geruchs- und Geschmacksschwel­
len sind hier nicht relevant. 

5. Die natürliche Wasserbelastung liegt unt& 1 0 p.g/1, übersteigt 
aber meistens 1 p.g/1. 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich die Richtigkeit eines Grenzwertes 
von 10 p.g/1; die 50 p.g-Grenze erscheint schon zu hochgegriffen. 

Verschiedentlich wird die Trinkwasserbewertung nach einem Punktsy­
stem diskutiert. Eine solche Bewertung ist wohl für das Rohwasser mög­
lich. Beim Trinkwasser ist aber die einwandfreie Qualität unbedingt erfor-
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Grenzwertberechnung_ 

Grenzwert lmg/ll=NEL [mgjkg Tagl·f 

Gewicht des Menschen[kgl 
f=--------------------------

Wasserverbrauch [I /Tag]· Sicherheit (10 oder 100) 

Bei Säuglingen (Gewicht 5 kg, Wasserverbrauch Q51J 

f=1 oder 0,1[kg Tagjll 

Sicherheifsfakfar=10 

Grenzwert=NElse ·1 =0,05mgjl Se 

Sicherheifsfakfor:r 100 

Richtwert= NE l se · 0,1 = 0,005 mg /I Se 

Abbildung 2 
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derlieh und daher allein maßgebend für die Bewertung. Voraussetzung für 
die Bejahung einer einwandfreien Qualität ist u.a. auch die Unterschrei­
tung von Grenzwerten, die ihrerseits wissenschaftlich fundiert festgesetzt 
werden müssen . 
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SehrReihe Ver. Wass.· Boden· Lufthyg., Berlin·Dahlem, H.40, Stuttgart 1973 

Hygienisch-toxikologische Bedeutung von 
Quecksilber im Trinkwasser 

von H -J. Hapke 

Quecksilber kommt als Umweltgift in zahlreichen , toxikologisch unter­
schiedlichen Verbindungen vor. Quecksilber ist an sich ubiquitär, es läßt 
sich mit ausreichend empfindlichen analytischen Verfahren in Böden, in 
Wasser und in allen Lebewesen nachweisen . Die Anwesenheit von Queck­
silber im Trinkwasser ist also nicht überraschend. Von toxikologischem 
Interesse ist also nicht die Tatsache der Anwesenheit, sondern die tatsäch­
liche Menge . Da auch beim Quecksilber eine Beziehung zwischen Dosis 
und Wirk1,1ng besteht , ist die Frage zu untersuchen, von welcher Menge 
ab das Quecksilber eine Wirkung entfaltet. Dabei bleibt zunächst unbe­
antwortet, ob diese Wirkung bereits eine Beeinträchtigung der Gesundheit 
darstellt. 

Ich darf gleich hier erwähnen , daß beide Fragen, die Grenzdosis für ei­
ne Wirkung und die medizinische Interpretation der Wirkung, von den 
Toxikalogen noch nicht beantwortet sind . Der Vorwurf dieser Unterlas­
sung ist an sich berechtigt , da der Mensch und alle Lebewesen seit ihrer 
Existenz in Urzeiten mit diesem biologisch wahrscheinlich überflüssigen 
Metall zusammen sich entwickelten. 

Bis vor kurzem war auch nur die klinisch manifeste Vergiftung, z.B. in 
der Arbeitsmedizin, von medizinischem Interesse . Hierüber existiert eine 
nicht überschaubare Literatur. Die gegenwärtige Situation ist aber dadurch 
gekennzeichnet , daß z.B. eine Umverteilung des Quecksilbers in der 
Umwelt durch vermehrte technische Nutzung stattfindet. 

Sowohl die Nutzbarmachung des mineralischen Quecksilbers, das Jahr­
millionen in lebensahgewandten Erdformationen lag, wie die Gesamtbela­
stung der lebenden Natur durch industrielle Quecksilber-haltige Abfälle , 
z.B. im Wasser oder in der Luft , nehmen jährlich meßbar zu . In dieser Tat­
sache liegt das gegenwärtige Problem der Toxikologie , die jetzt als Umwelt­
Toxikologie ganz neue Aspekte erhält. 

Die industrielle Verwendung des Quecksilbers hat zur Folge, daß Queck­
silber im Prinzip in den drei verschiedenen Verbindungsklassen auftritt : 

1. als elementares Quecksilber, entweder als Metall oder als Dampf, um­
welttoxikologisch ohne Bedeutung. Die Arbeitsmediziner interessieren 
sich für die Arbeitsplatzkonzentrationen des dampfförmigen Quecksilbers , 
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2. in anorganischen Salzen, von denen Sublimat und Kalomel, die Chlori­
de, als Arzneimittel jahrzehntelang verwendet wurden. In diesen Ver­
bindungen verläßt das Quecksilber häufig den Verwendungsort in der 
Industrie. In der Biosphäre sind diese Salze aber nicht stabil, sondern 
werden umgewandelt in die 3. Form des Quecksilbers, in: 

3. Organische Quecksilber-Verbindungen . Diese große Gruppe stellen die 

eigentlichen giftigen Quecksilber-Verbindungen in der Umwelt dar. Die 
toxikologische Beurteilung des Quecksilber-Gehalts, insbesondere des 
Biotops Wasser, muß sich nach dem Gehalt der Umwelt an organischen 
Verbindungen richten . 

Aber auch in dieser Gruppe sind nicht alle Verbindungen gleich giftig. Die 
Alkyl-Verbindungen , wie Methyl- und Äthyl-Quecksilber, stehen an der 
Spitze der Toxizität. Da es z.Z. noch nicht möglich ist , exakt den Anteil 
dieser kurzkettigen Alkyl-Quecksilber-Verbindungen im Wasser zu ermit­
teln, sollte bei der Beurteilung und zum Schutz des Konsumenten ange­
nommen werden, daß der größte Teil aus Methyl-Quecksilber besteht . 
Die Quellen der Quecksilber-Kontamination der mittelbaren und unmittel­
baren Umgebung des Menschen sind vielfältig. Ein großer Anteil kommt 
wahrscheinlich aus der chemischen-, Elektro-, Papier- und Farbenindustrie , 
aber auch aus der Landwirtschaft bei der Verwendung quecksilber-haltiger 
Saatbeizmittel oder aus dem Haushalt (z .B. Ofenruß). Es soll aber auch 
nicht unerwähnt bleiben, daß sehr wahrscheinlich Gesteinszerfall, z.B . am 
Meeresgrund, eine Kontaminationsquelle darstellen kann. 

Wegen der geographisch sehr unterschiedlichen Quellen ist Quecksilber 
auch nicht gleichmäßig in der Umwelt verteilt . Es soll hier vor allem der 
Gehalt des Wassers speziell des Trinkwassers, interessieren. Um es gleich 
vorwegzunehmen: In keinem anderen Biotop spielt Quecksilber eine sol­
che Rolle als Umweltchemikalie wie im Wasser. Aber nicht wegen seines 
aktuellen Quecksilbergehalts , sondern wegen der langsamen Ansammlung 
dieses Metalls bzw. seiner Verbindungen in den im Wasser vegetierenden 
Lebewesen. Quecksilber wird hier in die Nahrungskette eingeschleust . Ge­
nerell ist festzustellen, daß die Quecksilber-Ansammlung in den Meeresbe­
wohnern direkt abhängig ist von der Dauer des Lebens der betr. Organis­
men und von der Art der Ernährung. Kurzlebige Friedfische haben viel 
geringere Quecksilbermengen als langlebige Raubfische. Zwischen beiden 
Extremen gibt es alle Übergänge , soweit das Wohnwasser entsprechende 
Quecksilber-Mengen enthält . 

Je höher der Quecksilber-Gehalt des Wassers ist, desto stärker reichert 
sich Quecksilber in den Meeresbewohnern an . Das ist die Ursache, daß 
Süßwasserfische im allgemeinen einen höheren Quecksilber-Gehalt aufwei­
sen als Salzwasserfische, und unter den Salzwasserfischen sind die Hoch-
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seefisehe quecksilber-ärmer als die in Küstennähe lebenden. 
Die Quecksilber-Gehalte bei solchen Fischen können sehr hohe Konzen­

trationen erreichen, wenn diese z.B . in Meeresbuchten leben , wo keine Strö­
mung herrscht, die zu einer Verdünnung des Quecksilber-Gehalts beitragen 
würde. Durch die Einleitung industrieller Abwässer kann bei einer solchen 
Konstellation eine Katastrophe entstehen , die u.U. erst Jahre später er­
kannt wird . Ich meine das Geschehen in den Jahren 1950 bis 1960 im Be­
reich der japanischen Minamata-Bucht , die der langsam beginnenden Queck­
silber-Vergiftung den Namen gegeben hat. Im Laufe dieser Zeit sind viele 
Hundert Personen erkrankt, 50 fanden den Tod. Die Fische enthielten bis 
20 ppm Quecksilber und dienten den Anwohnern der Bucht als fast aus­
schließliche Nahrung. 

Wir müssen annehmen, daß nach einer gewissen Zeit alle verschiedenen 
Quecksilber-Verbindungen durch die Mikroflora und -fauna teilweise in orga­
nisches, vor allem in Methyl-Quecksilber umgewandelt wurde. Das Ausmaß 
dieser Umwandlung hängt wohl von den Pflanzen- und Tierarten in den be­
treffenden Gewässern sowie von meteorologischen Bedingungen ab, ist also 
vorher nicht abzuschätzen. 

Quecksilber wird, abhängig von der Art der Verbindung, aus dem Ma­
gen-Darm-Kanal unterschiedlich gut resorbiert . Anorganische Verbindun-
gen werden zu höchstens I 0 % aufgenommen, bei den organischen Verbindun­
gen hängt die Resorptionsquote von der Art der Substitute ab. Die kurz­
kettigen Alkylverbindungen werden fast vollständig durch die Magen-Darm­
Schleimhaut aufgenommen. Aus diesem Verhältnis der Resorptionsraten 
(I 0 % anorganisch, I 00 % Methyl-Quecksilber) ergibt sich schon das Ver­
hältnis der Toxizitäten beider Extreme. Auch. während der Verteilung im 
Organismus durchdringen die Alkyl-Quecksilber-Verbindungen viel leichter 
die natürlichen Membranen und sammeln sich z.B. wegen der hohen Lipoid­
löslichkeit (im Gegensatz zu den anorganischen Verbindungen) im Zentral­
nervensystem an. Für Phenyl- und Alkoxy-alkyl-Quecksilber liegen z.B. 
keine einheitlichen Resorptionsdaten vor, sie schwanken auch erheblich 
in Abhängigkeit von der Ernährungsweise , d.h. vom aktuellen Darminhalt 

Aus den unfreiwilligen tragischen Experimenten am Menschen wissen 
wir, daß die tägliche Aufnahme von mehr als 0,3 mg Quecksilber nach ei­
ner längeren Einwirkungszeit zu Wirkungen im Organismus führen kann. 
Hierbei können bei empfindlichen Personen, bei Kindern und Kranken 
schon Vergiftungserscheinungen unspezifischer Art vorhanden sein. Die 
sich fast ausschließlich vom Fisch ernährenden Bewohner der Minamata­
Bucht in Japan erkrankten schwer und tödlich durch Verzehr von Fisch 
mit einem Quecksilber-Gehalt von durchschnittlich I 0 ppm . Bei I 00 g 
Fisch je Tag ergibt das eine tägliche Dosis von 1 mg Quecksilber. 

Es ergibt sich folgendes Dosen-Schema, das größenordnungsmäßig zur 
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Orientierung dienen soll (Tab. I) : 

Quecksilberwirkungen beim Menschen 

Tag Woche 

Ohne Wirkungen bis 0 ,2 mg 1,4 mg 
Grenzdosis 0,3 mg 2,1 mg 
Wirkungen 0,5 mg 3,5 mg 
Vergiftungen 0,7 mg 4,9mg 
Todesfälle möglich ab 1,0 mg 7,0 mg 

Tabelle 1: Dosis-Wirkungs-Beziehungen des Quecksilbers beim Menschen 
Die Wirkungen sind nach der oralen Aufnahme der angegebenen 
Dosen über längere Zeit zu erwarten und stellen Durchschnitts­
zahlen dar. Eine kurzfristige Steigerung, z.B. an einem Tag, ist 
ohne Bedeutung. 

Nach diesen Größenordnungen müssen sich alle Höchstmengen im mench­
lichen Nahrungsmittel, einschließlich Trinkwasser, richten . 

Bei der Betrachtung dieser Tabelle kommt man zu der an sich erschrecken­
den Erkenntnis, daß die Dosis-Wirkungs-Beziehung beim Quecksilber sehr eng 
ist. Während 0,3 mg/Tag noch toleriert werden können , führt die 3fache Do­
sis nach längerer Zeit bereits zum Tode. 

Die Wirkungen und die Schädigungen- zwei nur quantitativ unterschied­
liche Einflüsse des Quecksilbers auf den menschlichen Organismus- sind 
durch eine Enzymhemmung bedingt . Alle Schwermetalle sind wegen ihrer 
Affinität zu den Sulfhydrilgruppen der Aminosäuren im Proteinmolekül der 
Enzyme im Prinzip gleich wirksam. Die durch Quecksilber in kleinsten Men­
gen beeinflußten Enzyme sind nicht bekannt . Sie werden innerhalb des Koh­
lenhydratstoffwechsels, besonders des Nervensystems vermutet. 

Das Zentralnervensystem hat einen intensiven Kohlenhydratstoffwechsel, 
daher sind hier auch erste Wirkungen zu erwarten. 

Neben der Beeinflussung des Nervensystems steht eine Störung der Nie­
rentätigkeit durch Quecksilber im Vordergrund der Vergiftungserscheinun­
gen. Diese Wirkung wird teilweise therapeutisch ausgenutzt: Es gibt bekannt­
lich quecksilberhaltige Arzneimittel, die aufgrundeiner Hemmung der enzy­
matisch gesteuerten Harnkonzentrierung in der Niere zu einer vermehrten 
Harnausscheidung (Diurese) führen . Drittens soll noch eine allgemeine Hem­
mung des intermediären Stoffwechsels erwähnt werden . 

Aus diesem Wirkungsmechanismus resultieren die Symptome. Akute Ver­
giftungen sind als Unglücksfälle zu bezeichnen und lassen sich wegen deren­
gen Verpflechtung von Industrie und menschlicher Umwelt nicht immer ver-
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meiden. Hier treten dann lokale Reizerscheinungen im Magen-Darm-Trakt 
und in der Niere auf. Es kommt zu Gastroenteritis, Gingivitis und Stoma­
titis. 

in diesem Zusammenhang interessieren aber vorwiegend die Wirkungen 
einer chronischen Quecksilber-Kontamination, die mehrere Monate anhalten 
kann, wenn Quecksilber mit dem Trinkwasser in geringen Mengen längere 
Zeit aufgenommen wird . Die ersten Wirkungen einer chronischen Queck­
silber-Einwirkung betreffen die Funktionen des Nervensystems. Die Perso­
nen fallen durch Verhaltensänderungen auf. Psychische Alterationen, per­
sönliches Unbehagen, Mißfallen an der Umgebung, zunehmende Kontakt­
schwierigkeiten sind Anzeichen einer Störung des Verhaltens . Hinzu kom­
men bei längerer Kontamination Schreckhaftigkeit, Tremor und Kachexie, 
die auch durch Stoffwechselstörungen bedingt ist. Auffallend ist ein Nach­
lassen der Gedächtnisleistung; Auch das Lern- und Anpassungsvermögen 
wird durch Quecksilber beeinträchtigt. 

Im Einzelfall lassen sich diese Erscheinungen kaum exakt auf Queck­
silber-Einwirkungen zurückführen. Diese Aussagen sind nur im Kollektiv 
möglich oder durch tierexperimentelle Befunde zu erhärten. 

In eigenen Versuchen wurde festgestellt, daß z.B. das Lern- und teil­
weise auch das Erinnerungsvermögen der Ratten durch Quecksilber herab­
gesetzt wird. Diese Ergebnisse sind graphisch in der Abb. 1 dargestellt, aus 
der hervorgeht, daß Ratten, die Quecksilber im Futter (organisch gebunde­
nes Quecksilber) bzw. im Trinkwasser (anorganisches Quecksilber) erhiel­
ten, den kürzesten Weg durch einen Irrgarten viel später lernten als die 
Kontrolltiere . Wird aber den trainierten Tieren später Quecksilber gegeben, 
so verlernen sie den einmal eingeprägten Weg nicht wieder. 

Auch das instinktive Verhalten innerhalb des Fortpflanzungsgeschehens 
wird durch Quecksilber verändert. So bleibt z.B. der Mutterinstinkt bei 
Ratten und Mäusen nach der Geburt unterentwickelt. Die Neugeborenen 
sterben wegen mangelhafter Versorgung und Ernährung. Es wird vermutet, 
daß auch das Fortpflanzungsverhalten von wildlebenden Vögeln durch ge­
ringe Quecksilbermengen verändert wird, da man in einigen Landstrichen 
ein Aussterben einiger Vogelarten beobachtete, ohne daß man tote Tiere 
fand. Die Wildvögel haben Gelegenheit, organisches Quecksilber mit Saat­
beizmitteln aufzunehmen. 

Bemerkenswerte Veränderungen der Mikromotorik werden bei queck­
silbervergifteten Menschen beobachtet, die sich in den drei Kategorien 
Schrift, Mimik und Sprache manifestieren und so zu je nach Quecksilber­
dosis mehr oder weniger starken Beeinträchtigungen führten. Die Diagno­
se der langsam beginnenden Quecksilbereinwirkungen ist kaum möglich. 
Die Symptome sind zu unspezifisch, und die geschilderten Verhaltensän-



!84 

IS 

10 

w:NUTEN 

// 
/ 

/ 

' ', 
' ' ' ' 

/ 

' 
_."" 

• I 

\V,/ 

KOHTIIOU.E 
......... ,.C.t 
,......,.. ,..Cia 
2001f91o1CEIIESAH' 
.OO ..... CE~ESAH' 

• 

40 
VERSl.DiST/116 

• 

Abbildung 1: Durchlaufzeiten durch einen Irrgarten . Mittelwerte aus je 
15 Ratten. Angabe in Minuten . Die Kontrolltiere (Kreuze) 
verlieren durch Trainings-Intervalle (Abszisse) zunächst wie­
der teilweise den kürzesten Weg. Die Dosierungsangaben 
sind Tagesdosen. 

derungen können bekanntlich viele andere Ursachen haben. 
Eine Feststellung der Quecksilber-Belastung kann demnach z.Z. nur 

durch Messung der Kontamination erfolgen, d.h. durch chemische Analyse 
von Blut oder Harn oder den Haaren hinsichtlich des Gehaltes an Queck­
silber. 

Nicht-quecksilberkontaminierte Personen, d.h. solche, die weniger als 
0,2 mg Quecksilber/Tag im Durchschnitt aufnehmen, haben einen Blut­
Quecksilber-Spiegel unter 0,2 ppm, also weniger als 0,2 mg Quecksilber 
in 1 i Blut. Haare dieser Individuen können bis 50 ppm Quecksilber ent­
halten. Diese Mengen sind bedingt durch die Aufnahme des ubiquitären 
Quecksilbers mit Nahrung, Wasser und Luft. Auch durch die Tätigkeit des 
Zahnarztes bei der Einlage von Zahnfüllungen oder des Arztes bei der Ver­
ordnung quecksilberhaltiger Arzneimittel, wie Mittel gegen Hautpilze oder 
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Diuretika, nimmt der Mensch Quecksilber auf. 
Der Gehalt von 0,2 ppm Quecksilber im Blut , die obere Grenze der 

Verträglichkeit, wird erreicht nach einer durchschnittlich täglichen Aufnah­
me von Mengen bis 0,3 mg Quecksilber. Die Grenzdosis von 0,3 mg Ge­
samt-Quecksilber je Person und Tag geht von der Annahme aus, daß ein 
großer, wenn auch nicht im einzelnen bekannter Teil des in Nahrungsmit­
teln enthaltenen Quecksilbers organischer Natur ist. Dieser Anteil schwankt 
aber erheblich. 

Um auch empfindliche Personengruppen, wie Kinder und Kranke, oder 
ungeborene Feten, die ganz besonders empfindlich sind, zu berücksichti­
gen, ist es zweckmäßiger und sicherer, für den generellen Konsumenten­
schutz die Grenzdosis noch zu vermindern. Es ist der zehnte Teil dieser 
Menge, also 0,03 mg, vorgeschlagen worden . 

Die tatsächliche Belastung des Menschen beträgt z.Z. durch Quecksilber 
mit dem alimentär aufgenommenen Quecksilber 5 bis 20 p.g/Tag. Der größ­
te Teil dieser Menge stammt aus Fisch und anderen aus dem Wasser stam­
menden Lebensmitteln, wie Muscheln und Krebsen . Die Quecksilberauf­
nahme des Menschen kann in direkte Beziehung gesetzt werden zum Fisch­
verzehr. Wegen der langen Anwesenheit des Quecksilbers im Organismus 
(Halbwertzeit etwa 3 Monate bei Warmblütern) ist auch der Quecksilberge­
halt menschlicher Organe der Fischverzehrsmenge korreliert. Die Halbwert­
zeit von Quecksilber in Wechselwarmen (z.B . Fischen oder Muscheln) ist 
wegen des erheblich geringeren Stoffwechsels viel größer als bei warmblüti­
gen Tieren und kann theoretisch 2 Jahre betragen. 

Wenn der Mensch 20 p.g Quecksilber je Tag mit der Nahrung aufnimmt 
und eine Steigerung dieser Menge, wie erwähnt, noch ohne gesundheitliche 
Bedenken möglich ist, dann kann festgestellt werden, daß die z.Z. im nor­
malen Trinkwasser vorkommenden Quecksilbermengen für den allergröß­
ten Teil der Bevölkerung der Bundesrepublik Deutschland ohne biologi­
sche Bedeutung ist . Wie aus der folgenden Übersicht hervorgeht, sind die 
Quecksilbergehalte in den anderen Lebensmitteln, besonders im Fisch, un­
gleich höher als diejenigen im Wasser (Tab. 2). 

Der Gehalt in nicht verschmutztem Trinkwasser beträgt etwa 0,1 ppb; 
die Belastung des Menschen mit Quecksilber aus diesen Quellen beträgt 
somit 0,2 p.g bei einem Trinkwasserverbrauch von 2 1/Tag. Die toxikolo­
gisch noch zu vertretende obere Grenze der Verträglichkeit müßte nach den 
oben angeführten Bemerkungen 5 ppb betragen, woraus eine tägliche Auf­
nahme von 10 p.g Quecksilber mit diesem Trinkwasser resultieren würde . 
Selbst bei der Annahme, daß diese 5 ppb nur Methyl-Quecksilber darstel­
len, würde diese Quecksilber-Aufnahme sehr wahrscheinlich nicht zu ir­
gendwelchen Wirkungen bei Menschen führen . Hieraus ergibt sich der Vor-
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Quecksilbergehalte im Wasser 
(ppb = J.l.g/1) 

Flußwasser 
Rhein 
Weser 
Havel 

Regenwasser 

Meerwasser 
Oberflächenwasser 

verunreinigt 
Grundwasser 

(0 ,08 -) 

(0 ,03-) 

0,4 - 2,8 
2 
3 
0 ,1 

< 0,1 
0 ,2 - 2,0 
0 ,7 - 2,0 
0,15 
0,3 und mehr 
0,01-0,07 

Quecksilbergehalte in Lebensmitteln 
(ppb = J.J.g/1) 

Brot 
Kartoffeln 
Zucker 
Milch 
Eier 
Fleisch 
Leber 
Nieren 
Fisch 

Hochseefisch 
in kontaminierten Gebieten 

Süßwasserfisch 
meist 

Tabelle 2: Quecksilberverbindungen 

2 
3 
3 
I 
2(10-50) 
5- 50 
5- 100 

20- 80 
10- 3.000 
I 0- ISO 

- 10.000 
- 20.000 

I 00- 1.000 

schlag für die Höchstmenge von Quecksilber im Trinkwasser von 5 ppb. 
Da nicht der gesamte Quecksilbergehalt aus organischen Quecksilberver­

bindungen besteht, ist auch eine größere Höchstmenge duldbar. Diese Höchst­
menge kann aus der folgenden Berechnung abgeleitet werden , wenn die An­
nahme zugrundegelegt wird, daß die anorganischen Quecksilberverbindun-
gen I Omal weniger giftig sind als die giftigsten organischen, also die Methyl­
oder Aethyl-Quecksilberverbindungen (Tab.3). 

Nach der graphischen Darstellung dieser Berechnung ergibt sich folgendes 
Diagramm, in welchem die erlaubten Höchstmengen in Abhängigkeit des pro 
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prozentualen Anteils von organischem Quecksilber am Gesamt-Quecksilber 
dargestellt sind (Abb.2) . 

Beziehungen zwischen dem Methylquecksilber-Anteil am Gesamt-Quecksil­
bergehaltdes Trinkwasser und der Höchst-Menge an Quecksilber (ppb) 

Methylqueck- Gesamt 
silber 

5 
4 
3 
2 

0 

+Rest 

0 
10 
20 
30 
40 
50 

quecksilber % 

5 
14 
23 
32 
41 
50 

100 
27,6 
13, I 

6,3 
2,5 
0 

Tabelle 3: Berechnung des prozentualen Anteils von Methylquecksilber am 
Gesamtgehalt von Quecksilber unter Zugrundelegung der zehn­
mal höheren Giftigkeit von Methylquecksilber als organische 
Quecksilberverbindungen Die Summe von 1 Oma/ Methylqueck­
silber und dem Rest anorganisch gebundenen Quecksilbers be­
trägt stets 50 ppb. 

Bemerkenswert ist, daß schon I 0 bis 40 % Anteil von Methyl-Quecksilber 
diesen Höchstwert von 50 ppb auf etwa I 0 ppb Gesamt-Quecksilber herab­
drückt. Für die Beurteilung der Höchstmenge von Quecksilber im Wasser ist 
also die analytische Bestimmung des Methyl-Quecksilbers von besonderer 
Wichtigkeit, besonders wenn der Quecksilbergehalt mehr als 5 ppb beträgt. 

Diese Höchstmengen beziehen sich auf die Gesundheit des Menschen 
unter Berücksichtigung des Trinkwasserverbrauchs. Für das Wachstum von 
Plankton , Mikroflora und -fauna des Wassers oder für besonders empfind­
liche Fische mögen andere Bedingungen herrschen, auf die in diesem Zu­
sammenhang hier nicht weiter eingegangen werden soll. 

Zusammenfassung 

Die gegenwärtig von zahlreichen Analytikern an· vielen Stellen der Bundes­
republik Deutschland festgestellten Quecksilbermengen im Trinkwasser, 
auch im Grundwasser, selbst im normalen Fluß- oder Oberflächenwasser, 
liegen meist in der Größenordnung von weniger als I ppb, meist sogar un­
ter 0, I ppb, von wenigen lokal begrenzbaren Ausnahmen abgesehen. 

Allerdings besteht zur Zeit die Tendenz def'langsamen Zunahme von 
Quecksilber in der Umwelt und damit im Wasser durch die zunehmende 
technische Verwendung. 
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Abbildung 2: Graphische Darstellung der in Tab . 3 errechneten Beziehun­
gen zwischen dem Methyl-Quecksilber-Anteil und der Höchst­
menge an Gesamt-Quecksilber im Trinkwasser. 

Hierdurch mag die Gefahr vermehrt werden, daß durch Versagen techni­
scher Schutzeinrichtungen plötzlich Quecksilber oder Quecksilberverbin­
dungen ins Freie gelangen und - zunächst begrenzt - im Oberflächen- und 
schließlich im Trinkwasser auftreten können . In solchen Fällen ist Trink­
wasser für den menschlichen Verzehr nicht mehr geeignet, wenn es mehr 
als SO ppb Gesamt-Quecksilber enthält . Besteht ein Teil des Gesamtqueck­
silbers aus organischen Verbindungen, so ist ein geringerer Höchstwert er­
laubt, der 5 ppb betragen kann. 

Prof. Dr. H.-J . Hapke 
Institut für Pharmakologie, Toxi­
kologie und Pharmazie der Tier­
ärztlichen Hochschule 
3 Hannover, 
Bischofsholer Damm 15 
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Zur Toxikologie des Arsens im Trinkwasser 

von G_ Sagner 

Bereits 2000 Jahre vor der Zeitrechnung wurden Verbindungen des Arsens 
beim Kupferschmelzen erhalten und schon damals als Gift, aber auch für 
medizinische Zwecke verwendet. "Arsenik" ist abgeleitet aus dem Griechi­
schen und bedeutet soviel wie "mächtig" . 

Das Arsen hat in letzter Zeit mehrmals von sich reden gemacht. Vor 
knapp 2 Jahren wurde die Öffentlichkeit durch die sog. Arsenschlammaf­
färe alarmiert und in diesen Tagen durch die Funde von Arsen-Rückstän­
den auf importierten Äpfeln und eingeführtem Kopfsalat. 

Vorkommen von Arsen 

Arsen kommt in der Natur weitverbreitet, aber ungleichmäßig verteilt vor. 
Nur selten ist es in gediegener Form zu finden. Die Hauptvorkommen be­
stehen aus Metallarseniden (z .B. FeAsS), Arsensulfiden (z.B . As2 S3 ; AsS) 
und Arsenoxiden (insbesondere As2 0 3 ). Daneben findet man Arsen in den 
gesteinsbildenden Mineralien (0,02 - 41 ppm::::: mg As/kg) und in man­
chen Böden (5 - I 0 ppm) (32). Diese Verbreitung in den Böden - aller­
dings in kleinen Konzentrationen - ist auch der Grund für das Vorkom­
men des Arsens in Wasser, Pflanzen und Nahrungsmitteln. 

Eine zusätzliche Belastung pflanzlicher Nahrungsmittel ergab sich aus der 
Anwendung von arsenhaltigen Schädlingsbekämpfungsmitteln, wie z.B. Cal­
ciumarsenat- Ca 3 (As04 h -oder Calciumarsenit- Ca 3 (As0 3 h -,deren Ver­
wendung im Weinbau in Deutschland seit dem 1.7.1942 (VO vom 26.2.1942 
RGBI I, S.ll6) (31) wegen der potentiellen Gefahren verboten ist . Da bis zu 
dieser Zeit insbesondere Weinreben mit derartigen Schädlingsbekämpfungsmit­
teln behandelt wurden, konnte auch Wein in bemerkenswerten Quantitäten 
Arsen enthalten. Der sogenannte Haustrunk der Winzer, das Getränk also, 
das aus der Flüssigkeit der gepressten Trauben mit Wasser gewonnen wurde, 
enthielt große Mengen Arsen. Nachgewiesen wurden 0,2-8,9 mg As2 0 3 im 
Liter (::::: 0,15-6,7 mg As/1), meist ::::: 1,5-2,3 mg As/l. Im Moselwein wurden 
1,5 mg As2 0 3 (::::: 1,1 mg As/1) (8) gefunden. Eine Arsen-Belastung über Le­
bensmittel, die von landwirtschaftlichen Nutztieren stammen, ist aufgrund 
der deutschen Futtermittelgesetzgebung weitgehend ausgeschlossen. Arsen 
und seine Verbindungen sind als Futtermittelzusätze in der Bundesrepublik 
Deutschland nicht zugelassen. 
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Braunkohlenasche enthält erhebliche Mengen Arsen . Bei unsachgemäßer 
Anlage von Müllkippen kann es daher in der Nachbarschaft durch Auswa­
schungen zu bedenklichen Arsengehalten im Grundwasser kommen . Ähnli­
che Probleme können auch in der Umgebung von Braunkohlenkraftwerken 
auftreten, wie z.B. kürzlich aus der Tschechoslowakei {2) berichtet wurde. 
Durch emittiertes Arsen werden nicht nur die Luft, sondern auch der Bo­
den, die offenen Gewässer und nachfolgend das Grundwasser verunreinigt. 

Eine größere Anzahl von Arzneimitteln enthält ebenfalls Arsen. Salvar­
san und Atoxyl haben seit Einführung der Antibiotika und der modernen 
Chemotherapeutika nur noch historische Bedeutung. Zumindest die mit 
Arsen in anorganischer Bindung ausgestatteten Medikamente weisen nicht 
unerhebliche Gefahren auf ( 5; 7). Dies gilt auch für As-haltige Mineral­
quellen. 

Der Mensch kann also auf verschiedene Weise mit Arsen und seinen 
Verbindungen in Berührung kommen. Der maßgebende Kontakt - neben 
dem über Haut und Inhalation - ist zweifellos derjenige über den Magen­
und Darmkanal, also durch Nahrungsmittel und Trinkwasser. Über Nah­
rungsmittel sollen täglich 0,05 mg Arsen pro Mensch aufgenommen wer­

.den (26). - An dieser Stelle muß einschränkend und vorsorglich erwähnt 
werden, daß im Rahmen dieses Vortrages speziell die Toxikologie des Ar­
sens im Trinkwasser beleuchtet wird. -

Natürliche Arsengehalte im Wasser 

Prinzipiell ist in der Natur ein Abfall des Arsengehaltes von den Kontinen­
ten zu den Ozeanen erkennbar, wenn diese Bewegungen nicht durch 
menschliche Aktivitäten gestört werden. Eine umfassende Darstellung über 
den Arsen-Zyklus in natürlichen Gewässern ist 1972 von J.F. Ferguson et al 
(6) gegeben worden. 

Die in der Literatur angeführten natürlichen Arsengehalte von Grund­
wässern sind fast alle kleiner als 0,01 mg As/1, z.T. liegen sie sogar um 
eine Zehnerpotenz und mehr darunter (32): 

Tabelle 1: Arsengehalte von Grundwässern 

Georgia, Illinois, Michigan, mg As/1 
Missouri und Ohio; USA < 0,001 " 
Baltimore, Maryland; USA 0,006 
Skelleften; Schweden 0,022; 0,0009 
Bran; Schweden 0,00008; 0,0057 
Hamburg; Deutschland 0,01 0,015 
Orsk; UdSSR < 0,002 

max. 0,020 
Tsushima; Japan 0,0034; 0,002 
Nagoya Universität ; Japan 0,00042 
Sugashima Island; Japan 0,00021; 0,00042 
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Den neuesten Untersuchungen von deutschen Arbeitsgruppen (Tab. 2) läßt 
sich entnehmen, daß der Arsengehalt von Oberflächen-, Grund- und Trink­
wasser den Wert von 0,01 rng As/1 ebenfalls nur in wenigen Fällen mini­
mal überschreitet . 

Tabelle 2: Arsengehalt in Oberflächen-, Grund- und Trinkwasser 

Oberflächenwasser 

Rhein 

Düsseldorf 
Bimmen 
Weser 

Bremen 
Main 

Havel 

Spree 

Ruhr 

Kettwig 
Wetter 
Grundwasser 

Berlin 
Trinkwasser 
Düsseldorf 
Bremen 
Berlin 
Wiesbaden 
Düsseldorf 
Duisburg 

Unters.-J ahr 

1971/72 
1971/72 

1971/72 

Nov. 1971 
Jan. 1972 

März 1972 

1971/72 
1971/72 

Sept. 1972 

1971/72 
1971/72 
Sept. 1972 
1968 
1968 
1968 

Minimal-Maximalwerte 
mg As/1 

0,002 -0,009 
0,002 - 0,026 

0,002 -0,007 

0,003 -0,007 

< 0,002 -0,006 

0,003 -0,004 

0,004 -0,015 
0,002 -0,010 

0,005 - 0,011 

< 0,002 -0,002 
0,002 -0,007 
0,003 -0,005 
0 - 0,0011 
0,00014- 0,0032 
0,002 -0,006 

Untersucher 

Institut f.Wass.-, 
Bod.- Lufthyg. 
Berlin 

Ruhrverband 
Essen 

Institut f.Wass.-, 
Bod.- Lufthyg. 
Berlin 

Institut f.Wasser­
chemie Karlsruhe .. 

1971/72 wurden im Zusammenhang mit einem aktuellen Problern von meh­
reren Laboratorien, u.a. auch des Instituts für Wasser-, Boden- und Lufthygie­
ne, 19 Wasserwerks- und 146 private Hausbrunnen aus dem westdeutschen 
Raum untersucht. Die ermittelten Arsengehalte lagen alle < 0,01 rng As/1. 

Ausall diesen Angaben kann auf einen natürlichen Arsengehalt im Grund­
wasser von ~ 0,01 rng As/1 geschlossen werden, der sicherlich an den meisten 
Orten- zumindest in Deutschland- vorliegen dürfte . 
Allgerneines zur Arsentoxizität 

Die gesamte Bevölkerung ist demnach einer Arsengrundbelastung über das 
Trinkwasser ausgesetzt, wozu in der modernen industriellen Gesellschaft 
infolge menschlicher Aktivitäten weitere stoffwechselfremde Substanzen, 
darunter ebenfalls wieder Arsen, treten können. 

Elementares Arsen ist ungiftig. Es oxidiert jedoch in Wasser, feuchter 
Luft oder bei Berührung mit Schweiß oder Speichel zu arseniger Säure 
(H 3 As0 3 ), die ebenso wie ihr Anhydrid As2 0 3 , das bekannte Arsenik, 
und ihre Metallsalze, die Arsenite, hochgiftig ist. Abweichend von diesen 
3-wertigen As-Verbindungen, den Arseniten, sind die 5-wertigen Arsen-Ver­
bindungen, die Ortho-(H 3 As04 ), die Pyro-(H4 As2 0 7 ) und die Metaarsen-
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säure (HAs0 3 ) und deren Salze, die Arsenate, deutlich schwächer giftig (8). 
Offenbar müssen die 5-wertigen Arsen-Verbindungen erst im Organismus 
zu 3-wertigen redJ.!ziert werden (9; 18 ; 26) . Auch ist die Ausscheidungsrate 
bei 5-wertigen Arsenverbindungen , den Arsenaten , deutlich höher als bei 
den 3-wertigen, den Arseniten (15). Insbesondere diese neigen im Körper 
zu Kumulation. Die in der Natur vorkommenden Schwefelverbindungen 
des Arsens sind in reiner Form praktisch ungiftig (8 ; 26). Die Gefährlich­
keit dieser Substanzen ist demnach nicht nur von der chemischen Struk­
tur, sondern auch von der physikalischen Beschaffenheit abhängig und 
ebenso auch, wie noch ausgeführt wird , von der Art der Einverleibung. 

Auf die organischen Verbindungen des Arsens , die vor allem aus der 
Arzneimitteltherapie bekannt sind , soll nicht näher eingegangen werden . 
Bei ihnen liegt ein anderes kine tisches Verhalten vor, woraus eine abwei: 
chende toxikologische Beurteilung abzuleiten ist. 

Schicksal des Arsens im Organismus 

Oral verabreichte Arsenik (As2 0 3 ) wird nur unvollständig resorbiert. Von 
der Teilchengröße abhängig, gelangen nur I 0 - 40 % zur Resorption . Die 
löslichen Salze des 3- bzw. 5-wertigen Arsens werden dagegen relativ 
schnell vom Organismus aufgenommen (9 ; 18) . Die anorganischen Arsen­
verbindungen haben , soweit bekannt , alle den gleichen Wirkungsmechanis­
mus. 

Arsen verteilt sich überall im Organismus. Der größte Teil wird in Nie­
re und Leber gefunden. Eine besondere Affinität für Arsen haben Haut , 
Haare und Nägel, die dieses Element noch enthalten, wenn in den anderen 
Organen längst kein Arsen mehr nachweisbar ist. Diese Eigenschaften wer­
den in der forensischen Medizin zum Nachweis der Beibringung von Arsen 
ausgenutzt. 

Arsenik wirkt örtlich gewebeschädigend, es ätzt jedoch nicht und be­
sitzt auch keine unmittelbar lokal reizende Wirkung. Eiweiß wird nicht 
gefällt. Nach dem Aufbringen von Arsenik auf Schleimhäute kommt es in 
den Geweben (nicht nur örtlich an der Resorptionsstelle) mit einer Verzö­
gerung von mehreren Stunden zu einer Gewebsdestruktion infolge Kapil­
larschädigung. Selbst nach der Resorption kleiner Mengen wird die kon­
traktile Substanz der Kapillaren- zunächst nur reversibel- gelähmt . Infolge­
dessen erscheint die Haut gut durchblutet, eine beginnende Intoxikation 
wird daher oft verkannt (9). Neben dieser örtlichen toxischen Schädigung 
beruht die eigentliche Giftwirkung ·des Arsens beim Warmblüter auf einer 
Bindung dieses Elementes an thiolhaltige Enzyme. Vornehmlich die Brenz­
traubensäureoxydase wird inaktiviert ( 18) . Auch Glutathion wird durch 
Reaktion des Arsens mit der SH-Gruppe inaktiviert. Durch größere Dosen 

Glutathion sollen die toxischen, aber auch die " therapeutischen" Arsen-
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wirkungen aufgehoben werden können (9). 
Die Ausscheidung durch die Nieren setzt bereits einige Stunden nach 

der Applikation ein und kann bei den Arseniten nach einer Verabreichung 
bis zu zwei Wochen dauern, nach einer hohen Dosis auch mehrer Monate. 
Die Ausscheidung erfolgt demnach langsam, und so besteht bei wiederhol­
ter Arsenaufnahme die Gefahr der Kumulation (26). 

Akute Arsentoxizität 

Die akute Toxizität für verschiedene Tierarten differiert beträchtlich. 
So beträgt nach F. Hauschild (9) die akute letale Dosis beim Kaninchen 
nach subkutaner Injektion: 

für Arsenik 
für arsenige Säure 
für Arsensäure 

8,5 
9,5 

30- 35 

mg/kg:::::: 6,4 mg As/kg, 
mg/kg:::::: 6,1 mg As/kg und 
mg/kg:::::: 16-18,3 mg As/kg. 

Nach W.S. Spector (22) sind die entsprechenden Angaben für Arsenik: 

Maus, subkutan 
Ratte (Albino rat), 
subkutan 
Ratte (Norway rat), 
oral (LD 50 ) 

Meerschweinchen, 
oral 
Meerschweinchen, 
subkutan 
Meerschweinchen, 
intraperitoneal 
Kaninchen, oral 
Kaninchen, subkutan 
Kaninchen, intravenös 
Katze, subkutan 
Hund, oral 
Hund, subkutan 
Hund, intravenös 

11-13 mg/kg:::::: 8,3-9 ,8 mg As/kg 

8 mg/kg :::::: 6 mg As/kg 

138± 13 mg/kg:::::: 104,5 mg As/kg 

20-39 mg/kg (als Na-Salz):=::: 8-15 mg As/kg 

13 mg/kg:::::: 9,7 mg As/kg 

16 mg/kg :::::: 12 mg As/kg 
14-30 mg/kg (als Na-Salz):::::: 5,5-1 2 mg As/kg 

7-10 mg/kg:::::: 5,2-7,5 mg As/kg 
6 mg/kg :::::: 4,5 mg As/kg 

4,7 mg/kg:::::: 3,5 mg As/kg 
30-70 mg/kg:::::: 22,5-52 mg As/ kg 

6 mg/kg :::::: 4,5 mg As/kg 
3- 5 mg/kg:::::: 2,2-3,7 mg As/kg 

Vergleiche zwischen den Tierarten sind nur bei gleichem Applikationsweg 
möglich. 

Beim Menschen liegt nach ein- und erstmaliger Aufnahme durch den 
Mund nach F. Hauschild (9) die tödliche Gesamtdosis von Arsenik zwi­
schen 60 und 120 mg (:::::: 45 und 90 mg As), abhängig von der Art der Zu­
fuhr und der Teilchengröße . K. 0 . M~ller (18) benennt für diese Wirkung des 
Arsens den Bereich von ISO- 300 mg, jedoch sollen infolge ungenügender 
Resorption auch noch größere Dosen vertragen werden können. W. Wirth 
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u. Mitarbeiter (26) geben als toxische Arsenikdosis für den Menschen I 0-
SO mg ("'=' 7,5-37,8 mg As) an . Einzelgaben von 120 mg ("'=' 90 ,9 mg As) 
können nach diesen Autoren schon tödlich wirken. Sie sehen 300 mg 
("'=' 227 mg As) als sicher tödliche Dosis an , erwähnen jedoch, daß auch 
Vergiftungen mit viel größeren Mengen überstanden wurden, da gerade 
durch große Gaben rasch Übelkeit und Erbrechen verursacht werden kön­
nen, wodurch das Gift aus dem Körper entfernt wird . B.L. Vallee u. Mitarb. 
(24) geben als gefährliche Dosis für den Menschen 70-180 mg Arsenik 
("'=' 53 - 136 mg As) an, obwohl toxische Wirkungen bereits durch viel klei­
nere Mengen hervorgerufen werden können. Auch Clinton et a/. (3) be­
zeichnen I 00- 200 mg Arsen als tödliche Dosis für den Menschen, wäh­
rend bei speziell empfindlichen Personen bereits I mg As2 0 3 ("'=' 0,75 mg 
As) bedenkliche Erscheinungen auslösen soll . 

Anlaß zur akuten Vergiftung mit Arsen dürfte wohl meist selbstmörde­
rische Absicht oder versehentliche Einnahme sein, seltener Mordabsicht 
Dieser Zielsetzung dienen ( Wirth, W. et a/. , 1967) (26) häufiger kleine, 
über längere Zeit hindurch regelmäßig verabreichte Arsenikgaben in gelö­
ster Form. Im ersteren Falle wird eine akute Vergiftung mit heftigen Er­
scheinungen zum Tode führen können, im anderen Falle können sich sub­
akute Krankheitsbilder Tage und Wochen hinziehen. Akute Vergiftungs­
möglichkeiten sind auch beim Verhütten arsenhaltiger Erze und beim Rö­
sten von Schwefelkies gegeben, auch in der chemischen Industrie beim 
Herstellen arsenhaltiger Präparate oder Farben . Die Aufnahme des Giftes 
erfolgt hierbei vornehmlich per inhalationem. 

Chronische Arsentoxizität 

Vergiftungsbild 

Bei der chronischen Arsenvergiftung werden Schleimhautreizungen und 
abgeschwächte gastrointestinale Erscheinungen beobachtet (S ; 9; II ; 26) . 
Erkrankungen der Nerven und Haut stehen im Vordergrund. Besonders 
häufig ist die Arsenpolyneuritis, verbunden mit starken Schmerzen , mit 
Muskelschwäche, Atrophien und symmetrischen Lähmungen , fast immer 
an den Füßen beginnend. An der Haut finden sich als auffällige Erschei­
nungen die als Arsenmelanose bezeichneten, meist am Rumpf lokalisier­
ten Braunfärbungen und symmetrischen Hyperkeratosen an Handtellern 
und Fußsohlen. Auch periphere Zirkulationsstörungen werden öfters nach­
gewiesen, seltener kommt es zu Extremitätengangrän. Als Frühsymptome 
gelten Lidschwellungen. Nicht immer wird Haarausfall beobachtet , häufi­
ger Störungen des Nagelwachstums, als Mees' Band bezeichnete weiße 
Querstreifen und Brüchigkeit der Nägel. Die Hyperkeratosen können in 
Geschwürbildungen und Krebs übergehen ; Knochenmarkschädigung kann 
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zu sekundärer Anämie und über Leberzirrhose zum Ikterus führen. Als 
Spätfolgen mit einer Latenz bis zu 50 Jahren werden neben Hautkrebs 
auch Lungenkarzinome und andere Turnare beobachtet . Diese lange La­
tenz von der Initialphase bis zur Manifestation ist für derartige Turnare 
typisch (7; 19). 

Arsendosen und -konzentrationen, die bei Menschen nach mehrmaliger 
Aufnahme durch den Mund zu Vergiftungen geführt haben 

Die Darmschleimhaut von Mensch und Tier wird bei wiederhoHem Kontakt 
mit Arsenik für das Gift weniger durchlässig, vermutlich wegen der bereits 
erwähnten Kapillarschädigung. Dieses Phänomen führte dazu, daß man -
irrtümlich - annahm, es käme zu einer Gewöhnung an Arsen. Ein "arsen­
gewöhnter" Hund stirbt aber nach Injektion von 1/60 der über Wochen 
gesteigerten und zuvor per os vertragenen Dosis (9) . Infolge einer derarti­
gen Verminderung der Resorption kann - mit individuellen Abweichungen -
die Aufnahme von Arsenik durch den Mund bis zu Mengen gesteigert wer­
den, die ein Mehrfaches der bei erstmaliger Gabe letalen Dosis betragen, 
bevor Vergiftungserscheinungen erkennbar werden . Die Präzisierung der 
Minimal-Dosen, die nach chronischer peroraler Aufnahme von Arsen beim 
Menschen noch zu Schäden führen können , ist schon daher kaum möglich. 

Über chronische Arsenvergiftungen beim Menschen wird in der Literatur 
recht umfangreich berichtet . Man findet Aufzeichnungen, insbesondere über 
Gewerbevergiftungen bei Winzern und verwandten Berufen, bei denen Schä­
digungen infolge Arsenaufnahme als Berufskrankheit anerkannt sind. Eben­
so wird auch über medikamentös verursachte Arsenschäden in forensischen 
Fällen und dort berichtet, wo mit Arsen verunreinigtes Trinkwasser verwen­
det wurde. 

Da Trinkwasser den Einwohnern mancher Gegenden ihr Leben lang nur 
aus einer Versorgungsquelle von meist langfristig gleichbleibender Quali­
tät und nahezu ausschließlich zur Verfügung steht , mußte den , der Litera­
tur entnehmbaren Schäden nach chronischer peroraler Aufnahme beson­
ders nachgegangen werden. Dabei erwies es sich als besonders schwierig, 
verwertbare Dosis- und Konzentrationsangaben zu ermitteln. 

Besonders instruktiv ist der Fall der Bergstadt Reichenstein in Schlesien. 
Dort wurde bereits vor 1000 Jahren Gold abgebaut, wobei in großen Men­
gen Arsen als Verunreinigung anfiel. Von der Mitte des 18. Jahrhunderts 
an wurde die Goldgewinnung zugunsten der Arsenproduktion aufgegeben . 
Die ungünstige Lage der Stadt unterhalb der Erzlager und der in Jahrhun­
derten angewachsenen arsenhaltigen Schlackenhalden führte dazu , daß das 
Oberflächen- und Grundwasser in der Umgebung von Reichenstein stark 
mit Arsen angereichert war. Dies schuf die Vorbedingungen für ein Krank­
heitsbild , das als " Reichensteiner Krankheit" in die Medizingeschichte ein-
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gegangen ist. Es ist das Bild der chronischen Arsenvergiftung ( II). Im soge­
nannten Giftbach wurden oberhalb des Zuflusses eines Schlemmteiches des 
dortigen Arsenwerkes über 7 mg Arsen je Liter Wasser gefunden, unter­
halb dieses Zuflusses mehr als 12 mg As/1. Die Wasseranalysen zweier Brun­
nen dieses Gebietes ergaben 0,112 bzw. 0,636 mg As/1. Es kam dort immer 
wieder zu Arsenintoxikationen, teilweise mit Massenvergiftungen, deren 
Ursache erkannt, aber noch am Beginn des 19 . Jahrhunderts oft bagatelli­
siert wurde . Erst seit dem Bau einer neuen Versorgungsleitung im Jahre 
1928, deren Wasser höchstens einen Gehalt von 0,015 mg Arsen je Liter 
besitzen soll, erlosch die Reichensteiner Krankheit. 

1959 berichteten aus Japan H. Jin und Mitarb. (I O) über eine Massen­
vergiftung durch Trinkwasser mit einem Gehalt von 0,98 ppm Arsen(= 
mg As/1). Die Vergiftung wurde diagnostiziert, nachdem die Patienten 3 
Jahre und 7 Monate dieses Wasser getrunken hatten. Sie hatten demnach 
bei einer - von den Autoren - vorausgesetzten durchschnittlichen täglichen 
Wasseraufnahme von I ,5 Litern insgesamt etwa 1900 mg Arsen zu sich ge­
nommen . Diese 0,98 ppm As Jagen somit 20 mal höher als der nach den 
japanischen Trinkwasser-Standards zulässige Wert (0,05 ppm As). 

J. Wyllie (27) fand 1937 in Kanada als Ursache von Vergiftungen bei 
den Bewohnern einer Farm 0,4-10 ppm Arsenik(= 0,303 mg-7 ,57 mg 
As/1) im Brunnenwasser. Aus der Entwicklung der Symptome der chroni­
schen Arsenvergiftung - es war hier auch ein Todesfall zu verzeichnen -
ließ sich rekonstruieren, daß dieses Wasser ca . 2,5 Jahre von den Patienten 
verwendet worden war. 

H. Groetschel (I 961) ( 8) schildert den Fall einer Frau, die unter den 
Erscheinungen einer schweren Polyneuritis zugrunde ging , nachdem sie 
längere Zeit täglich 2- 3 Flaschen Moselwein mit einem Gehalt von I ,5 
mg As2 0 3 / I (= I, 14 mg As/1) getrunken hatte. 

Nach G. Vallet ( 1965) (25) genügt die tägliche Aufnahme von 0,3 mg 
Arsenik (= 0,23 mg As) während mehrerer Monate, um eine chronische 
Intoxikation beim Menschen herbeizuführen . 

H. Linge/bach u. Mitarb. (I 963) (14) führen an, daß die längere Zufuhr 
von täglich I - 3 mg Arsenik (entsprechend 0,7 6- 2,27 mg As) schon zu 
schweren Arsenvergiftungen führen kann und daß bereits durch Konzen­
trationen zwischen 0,2 und 0,5 mg Arsen je Liter Vergiftungserscheinungen 
beobachtet worden sind. Da die täglich über Getränke und Speisen aufge­
nommenen Leitungswassermenge normalerweise I bis I ,5 Liter betrage, 
aber der Säugling- trotz seines geringen Gewichtes - infolge der flüssigen 
Nahrung etwa dieselbe Menge aufnehme und Hitzearbeiter und manche 
Personen mit einem enorm hohen Wasserkonsum ein Vielfaches davon ver­
brauchen, müsse die zulässige Arsenhöchstmenge im Wasser entsprechend 
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niedrig angesetzt werden . Die Verfasser schließen sich daher in ihrer Emp­
fehlung dem sowjetischen Grenzwert von 0,05 mg Arsen/! Trinkwasser an. 

Arsen und Krebs 

Die krebserzeugende Wirkung des Arsens beim Menschen ist seit langem 
bekannt. Hauptsächlich finden sich Karzinome der Haut, aber auch der 
Bronchien und der Leber (Groetschel, 1961) (8). K.-H. Bauer (1963) (I) 

schreibt in seiner Monographie : 

"Ein Musterbeispiel für die krebsauslösende Wirkung chemischer 
Stoffe ist das Arsen. Es spielt in der Frage der Berufskrebse, der 
Zufuhr krebserzeugender Stoffe durch Trinkwasser, Nahrungs-, 
Genuß- und Arzneimittel, bei der Krebszellenumwandlung in der 
Gewebekultur, bei der experimentellen Geschwulsterzeugung, in 
der Krebsbehandlung und schließlich auch bei der Krebsverhü­
tung eine beispielhafte Rolle .. . ",und. weiter später: "Arsen 
ist zugleich das erste Beispiel für die Zufuhr einer krebsfördern­
den Noxe auf dem Wege über Trinkwasser und Nahrung" . 

Wie bereits ausgeführt, besitzt Arsen eine ausgesprochene Affinität zur 
Haut und· deren Anhangsgebilden, den Haaren , den Finger- und Fußnägeln 
und den Schweißdrüsen . 

Die chronische Arsenvergiftung löst eine charakteristische Arsenprä- · 
kanzerose aus, d.h. eine " Vorkrebskrankheit", die zum Krebs führt, bzw. 
führen kann . Es werden beobachtet : Arsenexantheme (Hautveränderungen), 
Arsenmelanose (dunkelgraue Pigmentierung der Haut, insbesondere des 
Körpers, aber auch der Arme und Beine), Hyperkeratose (Verdickung der 
Hornschicht der Haut) an den Hautflächen und Fußsohlen, Arsenwarzen 
und geschwürig zerfallende Keratosen. Letztere führen dann nicht selten 
zu gelegentlich sogar multiplen Basaliomen (Basalzellenkrebs, ausgehend 
von einer bestimmten Zellart , die sich in Speichel- , Tränen- und Schweiß­
drüsen befindet) und Plattenepithelkrebsen (Haut- bzw . Schleimhautkreb­
se). 

Der Arsenkrebs ist meist auf den bedeckten Hautpartien des Rumpfes 
und der Gliedmaßen lokalisiert. Er ist relativ gutartig und meist tlurch 
Röntgenbestrahlung heilbar (K.-H. Bauer,1963) (I). 

Koelsch (1958) (12) gibt eine breite Übersicht über die einschlägige Li­
teratur, wobei er auch den Arsenkrebs bei Tieren erwähnt. Er trägt dann 
die Ergebnisse aus eigenen Erhebungen an 80 chronischen Arsenvergiftungs­
fällen aus dem pfälzischen Weinbaugebiet vor. Die von ihm untersuchten 
Patienten waren Weinbergarbeiter, Kellereiarbeiter, Kellermeister, Weinpro­
her und dergleichen . Die Arsengefährdung dauerte von etwa 1924 bis Mitte 
1942, also bis zu dem Zeitpunkt des Verbots von As-ha1tigen Schädlings­
bekämpfungsmitteln im Weinbau. Koelsch wies bei diesen 80 Patienten in 



198 

16 Fällen bösartige Tumore nach. Er fügte hinzu, daß vermutlich noch 
mehr Fälle von bösartigen Neubildungen in der Leber auf der Basis von 
36 sogenannten Leberzirrhosen bestanden haben dürften , die jedoch nicht 
durch Obduktion bestätigt werden konnten. 

Diesen Befunden gegenüber stehen weitere Erhebungen von Koelsch im 
Zusammenhang mit 200 Anzeigen von Arsenschäden in bayerischen Arsen­
Betrieben (chemische Firmen, Glashüttenbetriebe, land- und forstwirtschaft­
liehe Betriebe), in denen die Arbeiter zum Teil in vielen Arbeitsjahren einer 
erheblichen beruflichen As-Vergiftung ausgesetzt waren. Er fand zwar die 
charakteristischen Symptome der subchronischen und chronischen Arsen­
vergiftung, die Erhebungen bezüglich bösartiger Tumore waren aber nega­
tiv. In eingelaufenen Meldungen, bei seinen Betriebsbesuchen und Nach­
fragen in Gesundheitsämtern und Krankenhäusern konnte der Verfasser 
keinen Todesfall durch Arsenkrebs feststellen. Es ist nicht auszuschließen, 
daß hier der unterschiedliche Kontaminationsweg eine Rolle gespielt hat. 

Nach S. Yeh (1963) (28) sollen etwa 160000 Einwohner der Südwestküste 
von Taiwan Wasser mit einem Gehalt von 0,8- 2,5 ppm Arsenik (R: 0,61 -
I ,89 mg Arsen/1) trinken. 1960 wurde festgestellt, daß ein hoher Prozent­
satz dieser Menschen Hyperpigmentationen der Haut und Palmarkeratosen 
aufweisen, also Zeichen einer chronischen Arsenvergiftung. Yeh , der mehr 
als 3000 Personen unter~uchte, fand bei 36,8 % diese Symptome. Mit 
fortschreitendem . Alter stieg der Prozentsatz an , und zwar fand er bei über 
50jährigen 84,3 % und im Alter von 70 Jahren I 00 % der Männer und 
96 % der Frauen mit den bedrohlichen Anzeichen der chronischen Arsen­
vergiftung befallen . Hautkrebs war dort 25-30 mal verbreiteter als ver­
gleichsweise in westlichen Ländern und wurde 7 mal öfter als unter der 
Gesamtbevölkerung von Taiwan festgestellt. , 

Spätere Untersuchungen ( 1968) von W.P. Tseng u. Mitarb. (23) ergaben 
u.a ., daß in jenen Dörfern dieses Gebietes keine As-Intoxikationen zu er­
mitteln waren , in denen das Trinkwasser bis 0,017 ppm Arsen enthielt. 

Von besonderem Interesse ist die Beobachtung, daß Arsenschäden auch 
nach Verabfolgung arsenhaltiger Arzneimittel auftreten können . U. Fierz 

(7) konnte 1965 aus den langjährigen Aufzeichnungen eines Landarztes 
über seine Patienten, die wegen verschiedener chronischer Hautleiden wäh­
rend Wochen bis mehreren Jahren anorganisches Arsen als verdünnte Lö­
sung in Form von Liquor Fowleri erhalten hatten, 262 Personen nachun­
tersuchen (das Medikament wurde als 0,5 %ige Lösung von Arsentrioxid 
abgegeben). Die Arsenkuren lagen 6- 26 Jahre zurück und umfaßten einen 
Bereich von I 0- 2600 ml Fowlersche Lösung ( I 00 ml As 2 0 3 0,5 % = 
0,3787 g Arsen). Es wurden 40 % Palmar- und Plantarhyperkeratosen und 
8 % Hautkarzinome als Spätnebenwirkungen der Arsentherapie gefunden. 
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Sowohl bei den Hyperkeratosen wie bei den Karzinomen ließ sich eine 
deutliche Zunahme der Häufigkeit mit steigender Arsendosis feststellen . 
Die kürzeste Latenzzeit vom Beginn der Arsentherapie bis zum Hospitali­
sieren eines Patienten wegen chronischer Arsenvergiftung betrug knapp 
3 Jahre. Dieser Mann hatte insgesamt 575 ml Fowlersche Lösung einge­
nommen . Setzt man einen gleichmäßigen Arsenverbrauch über die gesamte 
Zeit voraus, so dürfte er etwa I , 97 rrtg Arsen je Tag aufgenommen haben. 
Die kleinste Menge Fowlersche Lösung, die in dem untersuchten Kranken­
gut zu einem Karzinom geführt hat , wird mit 75 ml angegeben, was einer 
Menge von 284, 025 mg entspricht (in der Publikation wird diese Arsen­
menge - fälschlicherweise - mit 0 ,5 g angegeben). Dieser Patient hatte je 
75 ml der o .g. Fowlerschen Lösung innerhalb eines Jahres erhalten, wo­
raus sich zurückrechnen läßt , daß er täglich 0,778 mg As zu sich genom­
men haben dürfte . Die Latenzzeit betrug hier 19 Jahre . 

Fierz zieht aus den dargelegten Befunden den Schluß, daß die Thera­
pie von Hautkrankheiten mit anorganischem Arsen heute nicht mehr ge­
rechtfertigt ist 

Zu gleichem Ergebnis kommt G. Ehlers (1968) (5). Er beobachtete 25 
Patienten - 17 Männer und 8 Frauen -, bei denen manifeste Arsenspätschäd­
den einschließlich Tumoren nach jahrelanger Einnahme arsenhaltiger Medi­
kamente (meist die Arsen enthaltende Fowlersche Lösung) nachweisbar 
waren . Die Latenzzeit bis zur Geschwulstmanifestation ließ sich bei 21 Pa­
tienten rekonstruieren . Sie belief sich auf I 0- 50 Jahre. Ein Patient hatte 
wegen einer chronischen Hauterkrankung innerhalb von 15 Jahren insge­
samt 2 000 ml Fowlersche Lösung (oder 7574 mg Arsen bzw. im Mittel 
täglich I ,38 mg As)eingenommen, bis bei ihm eine später zum Tode füh­
rende Krebserkrankung erkannt wurde •). 

Ehlers stellt abschließend fest : 

" .. . . unter Berücksichtigung der Kenntnis über die kan ze ro ­
gene Wirkung des Arsens kann die Anwendung Arsen enthal­
tender Arzneimittel nicht mehr verantwortet werden . D ie Tat ­
sache, daß die kanzerogene Schwellendosis bisher unbek a nnt 
ist, sollte Beachtung finden, da infolge der Summationswir­
kung karzinogener Substanzen auch nach einer langen Laten z­
zeit mit der Manifestation von Präkanzerosen, semimalignen 
und malignen Tumoren gerechnet werden muß. Nur die voll ­
ständige Eliminierung arsenhaltiger Medikamente würde einen 
weiteren Schritt im Hinblick auf eine echte Krebsprophylaxe 
bedeuten ." 

•) rechnerische Vorasusetzung: Fowlersche Lösung 0,5 % 
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Arsengrenzwerte in Empfehlungen und Anforderungen von staatlichen und 
überstaatlichen Einrichtungen an die Beschaffenheit von Trinkwasser 

Internationaler Bereich 

Die Einsicht , daß Wasser, welches dem Menschen als Trinkwasser dient , 
frei sein muß von gesundheitsgefährlichen chemischen Substanzen und 
Mikroorganismen, ist überall anerkannt (Einheitliche Anforderungen an 
die Beschaffenheit , Untersuchung und Beurteilung von Trinkwasser in Eu­
ropa. WHO Genf, 1970, 2. verbesserte Auflage). *) 

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) hat daher unter Zugrundele­
gung von Studien in vielen Teilen der Welt 1958 die l., 1963 die 2. und 
1971 die 3. Auflage der " International. Standards for Drinking Water" ver­
öffentlicht . 

Ebenfalls nach umfangreichen Studien hat das Büro für die europäische 
Region der WHO 1970 die 2. Auflage (1 . Auflage 1961) der " European 
Standards for Drinking Water" herausgegeben. Beide Empfehlungen stim­
men in ihren Leitlinien für den Arsengrenzwert überein : 0,05 mg Arsen/! 
Trinkwasser. 

In der letztgenannten Liste wird in dem Kapitel über toxisch wirkende 
chemische Substanzen ausgeführt : "Diese Grenzwerte bedürfen sicherlich 
von Zeit zu Zeit einer kritischen Überarbeitung, besonders dann, wenn 
weitere Untersuchungen über toxisch wirkende Substanzen im Wasser vor­
liegen." 

Die in den USA geltenden "Public Health Service Drinking Water Stan­
dards 1962" bezeichnen den Arsengrenzwert im Trinkwasser ebenfalls mit 
0,05 mg/1. Dieser Grenzwert gilt auch für Oberflächenwasser, das zur Trink­
wasseraufbereitung verwendt werden soll. 

Die" Canadian Drinking Water Standardsand Objectives 1968" ent­
halten für toxische Substanzen 3 Kategorien : 

l. Den "maximum permissible"-Wert, der 0,05 mg As/1 Trinkwasser zu­
läßt, dessen Überschreitung die Verwerfung des Wassers als Trinkwas­
ser rechtfertigt, 

2. den "acceptable"-Wert von 0,0 I mg As/1 , der die an unschädliches 
und brauchbares Trinkwasser zu stellende Minimalanforderung dar­
stellt, und 

3. das auf längere Sicht erstrebte Qualitätsmerkmal für gutes Wasser, 
den "objective"-Wert, der aussagt, daß hierbei kein Arsen im 
Trinkwasser mehr nachweisbar sein soll. 

*) Quellenverzeichnis der Trinkwasserstandards s. Literaturverzeichnis 
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V 

Nach unserer Kenntnis wird in Bulgarien (1953), der CSR (1964), Finn-
land (1968), Frankreich (1961 ), Griechenland (1968), Jugoslawien (1960), 
Polen (1961), Rumänien (1962), Japan (1968) und der UdSSR (1954) 
ebenfalls der Grenzwert von 0,05 mg As/1 Trinkwasser vorgeschrieben. 

Höhere Arsengrenzwerte im Trinkwasser werden - soweit bekannt - in 
derSüdafrikanischen Republik (1951) mit 0,1 mg/1, Chile (1968) mit 0,12 
mg/1 und den Niederlanden (1960), Schweden (1969), Spanien (1967), In­
dien ( 1969) mit jeweils 0,2 mg/1 zugelassen. Diese höheren Werte resultie­
ren vermutlich aus den großen Schwierigkeiten bei der Aufbereitung von 
Trinkwasser aus Wasser mit einem höheren Arsen-Grundgehalt. 

Bereich der Bundesrepublik Deutschland 

In der Bundesrepublik Deutschland sind durch Gesetz festgelegte Grenz­
werte für toxisch wirkende Wasserinhaltsstoffe bisher nicht vorhanden. 
Der § 3 Abs. I a des Lebensmittelgesetzes vom 21.12.1958 besagt ledig­
lich, daß es verboten ist, "Lebensmittel (und Trinkwasser ist ein Lebens­
mittel) für andere derart zu gewinnen, . . .. zu befördern oder sonst zu 
behandeln, daß ihr Genuß die menschliche Gesundheit zu schädigen geeig­
net ist . . .. ". 

Im § 11 des Bundes-Seuchengesetzes vom 18.7.1961 heißt es in Abs.l, 
"daß das Trinkwasser sowie das Brauchwasser für Lebensmittelbetriebe so 
beschaffen sein muß, daß durch seinen Genuß oder Gebrauch die mensch­
liche Gesundheit, insbesondere durch Krankheitserreger, nicht geschädigt 
werden kann". Nach Abs. 2 dieses Paragraphen soll durch eine besondere 
Verordnung festgelegt werden, "welche Eigenschaften das Wasser aufwei­
sen muß, um der Vorschrift des Abs. I zu genügen". 

Diese sogenannte Trinkwasserverordnung liegt bisher nur im (11.) Ent­
wurf (vom 8.8.1967) vor und besagt in § I : .... " Trinkwasser muß 
frei sein von .. . . chemischen . ... Stoffen in solchen Konzentrationen, 
die die menschliche Gesundheit schädigen kpnnen" und enthält in der An­
lage III Grenzwerte für toxische Substanzen im Wasser. Dabei ist Arsen . 
noch in Anlehnung an die I. Auflage der European Standards der WHO 
von 1961 mit einem Grenzwert von 0,2 mg As/1 aufgeführt. Da dieser 
Wert in der 2. Auflage dieser "Standards" von 1970 (s.o.) auf 0,05 mg 
As/1 gesenkt wurde , ist schon deshalb bei einer Neubearbeitung des Ent­
wurfs damit zu rechnen, daß an dem Wert von 0,2 mg As/1 nicht mehr 
festgehalten wird. 

In der vom deutschen Normenausschuß, Fachnormenausschuß Wasser­
wesen, herausgegebenen DIN 2000 (Leitsätze für die zentrale Trinkwasser­
versorgung) und DIN 2001 (Leitsätze für die Einzelwasservetsorgung), die 
als anerkannte Regeln der Technik gelten, heißt es in der Ausgabe vom 

Mai 195 9 unter Abs. 3.1. (DIN 2000) : "Trinkwasser darf keine gesund-
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heitsschädigenden Eigenschaften haben", und unter Abs. 4.3. (DIN 200 I): 
"Eine Beeinträchtigung der Wasser,beschaffenheit von der Gewinnung bis 
zu den Gebrauchsteilen muß ausgeschlossen sein." 

Zusammenfassende Darstellurtg und Diskussion 

Im Rahmen des Themas wurde eine Auseinandersetzung mit den Gefahren 
angestrebt, die insbesondere nach der per os-Aufnahme von Arsen beste­
hen, da immerhin das Trinkwasser und in ihm gelöste Stoffe auf diese Wei­
se ihren Weg in den Körper nehmen. Besonderer Wert wurde auf die Er­
mittlung derjenigen Arsenmengen gelegt, die zu Schäden führen können. 

Nach akuter , also nach ein- und erstmaliger Aufnahme großer Mengen 
sind die anorganischen 3-wertigen Verbindungen des Arsens toxischer als 
die 5-wertigen. Die höchste Toxizität besitzt das Arsenik (As2 0 3 ) , von 
dem bereits wenige mg je kg Körpergewicht bei Menschen und Tieren be­
drohliche Symptome und auch den Tod hervorrufen können. Die tödliche 
Gesamtdosis des Arseniks für den Menschen wird von den verschiedenen 
Autoren mit Mengen zwischen 60 und 300 mg (~ 45 - 225 mg As) be­
ziffert. I mg As2 0 3 (~ 0,75 mg As) soll aber bereits bei speziell emp­
findlichen Personen bedenkliche Erscheinungen auslösen (H.E. Clinton 
et al., 1964) (3). 

Oral verabreichtes Arsen in Form seiner anorganischen Verbindungen 
wird nur unvollständig resorbiert; die resorbierte Menge verteilt sich üb<·'­
all im Organismus mit einer besonderen Affinität zur Haut und deren A 

hangsgebilden. Arsenik wirkt örtlich und allgemein destruierend auf die 
Gewebe infolge Kapillarschädigung. Die Ausscheidung, insbesondere der 
Arsenite, erfolgt langsam, so daß bei wiederheiter Arsenaufnahme die Ge­
fahr der Kumulation besteht. Nach mehrmaliger per Os-Aufnahme kommt 
es zu einer Resorptionsverzögerung der folgenden Dosen. Dadurch kann 
der irrige Eindruck einer Arsengewöhnung entstehen. Eine Präzisierung 
derjenigen Dosen, die nach chronischer Aufnahme von Arsen durch den 
Mund beim Menschen nicht mehr zu Schäden führen können, ist schon 
daher kaum möglich. Wenn dann noch die lange Latenz bis zum Auftreten 
eines Arsenkrebses in Betracht gezogen wird, ist die ganze ßedrängnis zu 
erkennen, in der sich hier die Toxikologie befindet. 

Wie der Literatur zu entnehmen ist, erbrachten beim Menschen bereits 
folgende Arsenkonzentrationen nach längerer peroraler Aufnahme Schä­
den, teilweise mit Todesfällen : 

0,112 bzw. 0,636 
0,98 
0,303 - 7,57 
I ,14 
0,23 
0,2 - 0,5 

mg Arsen/1 ( l 1) 
mg Arsen/! (10) 
mg Arsen/! (27) 
mg Arsen/! ( 8) 
mg Arsen /! (25) 
mg Arsen/! ( 14) 
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Eine besondere Problematik ergibt sich speziell für den Menschen bei der 
Betrachtung der Krebsgefährdung durch langzeitige Arsenaufnahme über 
das Trinkwasser. Bereits durch 0,61 - 1,89 mg Arsen je Liter Trinkwasser 
nach längerer Aufnahme (S. Yeh, 1963) (28) und durch 0,778 mg Arsen 
je Tag (und Person) über ein Jahr (M. Fierz, 1965} (7) ist mit einer Krebs­
gefährdung zu rechnen. Diese Menge von 0,778 mg Arsen in 2,5 Litern 
Wasser - der durchschnittlichen täglichen Wasseraufnahme eines Erwachse­
nen - gelöst, würde einer Konzentration von 0,311 mg Arsen/1 entsprechen. 
Geht man davon aus, daß Menschen mit einem extrem hohen Wasserkon­
sum, wie z.B . auch Hitzearbeiter, über lange Zeiträume täglich 10 und im 
Extremfall bis zu 15 Liter aufnehmen können , so würde das Lösen von 
0,778 mg Arsen in diesen Wassermengen Konzentrationen von 0,078 bzw. 
0,052 mg Arsen/1 zur Folge haben. 

Vergleicht man den vom europäischen Büro der WHO 1970 empfohle­
nen Grenzwert von 0,05 mg Arsen je Liter Trinkwasser mit diesen Kon­
zentrationen, so fällt der außerordentlich geringe Sicherheitsabstand auf. 
Er beläuft sich nur auf den zwei- bis vierfachen Wert und besteht in dem 
Rechenbeispiel mit den Hitzearbeitern überhaupt nicht mehr. Offenbar 
wurde von den kanadischen Behörden im Zusammenhang mit korrespon­
dierenden Überlegungen das auf längere Sicht erstrebte Qualtiätsmerkmal 
für gutes Wasser dahingehend festgel egt, daß im Trinkwasser kein Arsen 
mehr nachweisbar sein soll. 

Die von den Behörden mancher Länder angegebenen z.T. höheren 
Grenzwerte dürften vermutlich auf den Schwierigkeiten bei der Aufberei­
tung von Trinkwasser aus Wasser mit höheren Arsen-Grundgehalten beru­
hen. Da die in der Literatur festgehaltenen Fälle nur ein teilweises Abbild der 
ganzen Realität widerspiegeln können und die carcinogene Schwellendosis 
bisher für den Menschen unbekannt ist, kann ich mich nur den Vorstellun­
gen der kanadischen Behörden anschließen. Der Arsengehalt des Trinkwas­
sers sollte demnach so niedrig wie irgend möglich erhalten werden, jede 
künstliche Kontamination ist zu vermeiden! 

Auf die negativ verlaufenen Versuche, an Laboratoriumstieren Krebs 
durch Arsen zu erzeugen, bin ich nicht eingegangen. Die kurze Lebensspan­
ne der gewöhnlich verwendeten Versuchstiere bietet keine Sicherheit, daß 
negative Ergebnisse beim Tier auch zu entsprechenden Resultaten beim 
Menschen führen müssen (29) . Im übrigen sind von allen verfügbaren toxi­
kologischen Unterlagen einschlägige und gut dokumentierte Erfahrungen 
beim Menschen höher zu bewerten als Ergebnisse von Tierversuche (30). 
Auch sollte nicht auf den möglichen zusätzlichen Einfluß anderer Sub­
stanzen auf die Arsen-Carcinogenität eingegangen werden, wie z.B .. auf Al­
kohol oder Schwefeldioxid, der in verschiedenen Veröffentlichungen, ins-
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besondere aus der Arbeitsmedizin, diskutiert wird (z.B .: 13; 16). 
Lassen Sie mich mit dem Zitat einer Stellungnahme des Tübinger Juri­

sten und Philosophen Fechner ( 1967) schließen, die ich für richtungswei­
send halte : "Bei widersprechenden wissenschaftlichen Aussagen lautet die 
erste Richtlinie: Im Zweifel ist zugunsten der Gesundheit zu entscheiden; 
oder wenn diese Formulierung zu simpel erscheint; Im Zweifel haben Le­
ben und körperliche Unversehrtheit (Artikel 2, Absatz 2 des Grundgeset­
zes der Bundesrepublik Deutschland) den sittlichen und verfassungsrecht­
lichen Vorrang vor konkurrierenden entwicklungspolitischen und wirt­
schaftlichen Interessen!" 
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Die Begrenzung von Wasserinhaltsstoffen in Empfehlungen, 
Standards und Normen der Weltgesundheitsorganisation 

und verschiedener Länder 

von S. Carlson 

In unseren Breiten beträgt der tägliche Wasserbedarf des Menschen rd . 
2,5 1/d. Er wird gedeckt durch die Aufnahme von Trinkwasser und da­
raus hergestellten Getränken, Nahrungsmittel sowie durch Wasser, das aus 
Stoffwechelsvorgängen stammt. Jedes dem Organismus zugeführte Wasser 
sollte frei sein von gesundheitsgefährdenden und gesundheitsschädigenden 
Stoffen. Diese selbstverständlich erscheinende Forderung zu erfüllen, be­
reitet in verschiedenen Gebieten Schwierigkeiten, weil von Natur aus Sub­
stanzen als lösliche Verbindungen im Boden vorliegen können, die eine 
Gesundheitsschädigung verursachen, wenn sie in größerer Menge mit dem 
Grundwasser ins Trinkwasser gelangen. 
Außer durch natürliche Bodenvorkommen kann das Trinkwasser auch durch 
intensive landwirtschaftliche Nutzung, umkoordinierte industrielle Entwick­
lung, ungeordnete Mülldeponien, ungeeignete Wasserleitungsmaterialien und 
durch Zusätze im Rahmen der Wasseraufbereitung zum Träger toxischer 
Substanzen für Mensch, Tier und Pflanze werden. Diese Gefahren haben 
dazu geführt, daß von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) "Internatio­
nale Standards for Drinking-Water" geschaffen wurden. Hierbei handelt es 
sich um Mindestforderungen für die öffentliche Trinkwasserversorgung, die 
in allen Teilen der Welt erfüllt werden sollten. Das Ziel dieser Standards 
ist nicht ein Zertifikat für eine gesundheitliche Unbedenklichkeit, sondern 
die Anregung zu einer Verbesserung der TrinkwasserbeschaffenheiL Sie 
stellen deshalb nur eine Empfehlung dar und sind in keiner Hinsicht ver­
bindlich. In Anbetracht der unterschiedlichen wirtschaftlichen und zivilisa­
torischen Entwicklung der einzelnen Länder war es deshalb notwendig, für 
die Europäischen Länder gesonderte "Standards" mit strengeren Anforde­
rungen und Überwachungsempfehlungen aufzustellen, weil mit der gewal­
tigen industriellen Entwicklung in diesen Ländern die Gefahr der Wasser­
verschlechterung und -Verunreinigung wächst. Unabhängig von den WHO­
Standards liegen außerdem von einigen Ländern Standards bzw. Normen 
für Trinkwasser mit Angabe der Analysenmethoden vor. 

Die Voraussetzungen für die Trinkwasserversorgung sind in den · einzel­
nen Ländern sehr verschieden. Einige verfügen über Grundwasser einwand-
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freier Herkunft in ausreichender Menge, während andere auf Flüsse oder 
stehende Gewässer zurückgreifen müssen . 1969 wurden z.B. in der BRD 
von den Wasserwerken rd. 4 Mrd.m 3 Trinkwasser geliefert, das seiner Her­
kunft nach zu 75 % aus Grundwasser, 17 % Quellwasser und 8 % Oberflä­
chenwasser stammt. In dieser Aufgliederung werden Uferfiltrat und künst­
lich angereichertes Grundwasser als Grundwasser gewertet. Nach den Güte­
merkmalen müßten jedoch die meisten Wässer , die durch Uferfiltrat oder 
künstliche Grundwasseranreicherung gewonnen, in die Kategorie "Oberflä­
chenwasser" eingestuft werden. Dies bedeutet, daß der Anteil an Oberflä­
chenwasser in unserer Trinkwasserversorgung nicht 8 %, sondern rd . 40 % 
beträgt. In diesem Zusammenhang sei daran erinnert, daß aus dem Rhein 
etwa 17 Mill. Menschen direkt oder indirekt ihr Trinkwasser beziehen. Wie 
der Rhein, so müssen gleichzeitig auch zahlreiche andere Oberflächenge­
wässer als Vorfluter industrielle und häusliche Abwässer aufnehmen. Die­
se Doppelfunktion der Oberflächengewässer darf nicht dazu führen, daß 
die in Richtlinien, Empfehlungen oder Normen genannten Werte über­
schritten oder als Standards für die Abwasserbelastung angesehen werden. 
Berücksichtigte man , daß Oberflächengewässer zwangsläufig je nach Nie­
derschlagsmenge, Jahreszeit und Abwassereinleitung sehr unterschiedlich 
beschaffen sein können, dann wird es verständlich, daß die Einhaltung 
von Mindestgüteanforderungen einer ständigen Kontrolle unterworfen sein 
muß, sofern nicht durch langjährige Erfahrungen Abweichungen ausge­
schlossen werden können . Es darf nicht vergessen werden, daß die Be­
schaffenheit des Trinkwasser eine Funktion der Qualität des Rohwassers 
ist, besonders im Hinblick auf gelöste Inhaltsstoffe, die sich praktisch · 
durch herkömmliche Wasseraufbereitungsverfahren nicht entfernen Jassen. 
Hierbei muß berücksichtigt werden, daß Abwassereinleitungen oft lange 
Fließstrecken ohne Durchmischung zurücklegen können, - Der Thiodan­
Zwischenfall am Rhein hat erkennen Jassen, daß kaum Schutzmaßnahmen 
gegen plötzlich auftretende toxische Substanzen ergriffen werden können , 
hinzu kommt, daß es gegenwärtig kein großtechnisch anwendbares Verfah­
ren gibt, das gegen alle möglicherweise auftretenden Schadstoffe gleicher­
maßen wirksam wäre . Nach Schätzungen finden bis zu 500 000 verschie­
dene Chemikalien ihren Weg ins Oberflächenwasser. Rund 2 Mi!!. synthe­
tischer chemischer Verbindungen sind derzeit bekannt. Neu hinzu kommen 
jährlich etwa 250 000, von denen schätzungsweise 300 in die Umwelt ge­
langen. Die Problematik, die sich für die hygienisch-toxikologische Be­
wertung vieler dieser Substanzen ergibt, ist die Schwierigkeit der Vor­
aussagen für den Menschen auf Grund von Tierversuchen. Die Komple­
xität der Regulationssysteme des menschlichen Organismus und die 
funktionellen Reservekapazitäten des Einzelindividuums bei Belastungen 
verschiedenster Art kann nicht durch Tierversuche erfaßt werden, weil 
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die Gattung Mensch genetisch zu diffus und heterogen ist . Eine sichere 
Voraussage über die Auswirkungen chemischer Noxen auf Veränderungen 
über Generationen ist ebenfalls tierexperimentell nicht möglich. Kein Ver­
suchstier kann als perfektes Modell für den Menschen dienen . Nur die 
Gleichmäßigkeit schädlicher Veränderungen bei mehreren Tierarten kann 
als Beweisführung herangezogen werden. Unterstützt und ergänzt werden 
muß die Toxikologie durch epidemiologische Erhebungen . Sie geben Hin­
weise für das Auftreten von Erkrankungen, Veränderungen des Wohlbefin­
dens oder Abweichungen physiologischer Funktionen, deren auslösende Ur­
sachen in den multiplen Expositionsquellen unserer Umwelt vermutet wer­
den müssen. 
Jede Festlegung von Grenzwerten ist deshalb sehr problematisch. Sie wird 
in verschiedenen Ländern außerdem durch Gesellschaftspolitik und Welt­
anschauung beeinflußt. Grenzwerte setzen ferner voraus, daß ihre Einhal­
tung durch entsprend ausgerüstete Laboratorien mit qualifiziertem Perso­
nal kontrolliert und einheitliche Analysenverfahren mit exakt ermittelter 
Fehlerbreite angewendet werden, um zu vergleichbaren Ergebnissen zu ge­
langen. 

Zum Schutz des Menschen befassen sich in den Ietzen Jahren intensiv 
verschiedenste internationale und nationale Gremien, Institutionen und Be­
hörden mit Empfehlungen, Verordnungen und Gesetzen, deren Grundlage 
Grenzwerte bilden. Auch in der BRD sind im Rahmen des Umweltschutz­
programms eine Reihe gesetzlicher Maßnahmen geplant und zum Teil bereits 
in Vorbereitung. Darüber hinaus ist man bemüht, umweltfreundliche Tech­
nologien zu entwickeln. 

Um die Forschung auf dem Gebiet der Belastung des Menschen und sei­
ner Umwelt auszubauen, haben verschiedene Forschungsgruppen der Pro­
jektgruppe "Umweltchemikalien" ihre Tätigkeit aufgenommen . An den 
derzeitig laufenden und vorgesehenen Planungs- und Forschungsarbeiten 
sind ca I 00 wissenschaftliche Institute von Bundes-, Universitäts-, Industrie­
und sogenannten Großforschungseinrichtungen beteiligt . Die aktuellen The­
men sind: 

Beurteilung von Herbiziden unter Umweltgesichtspunkten, 
Umweltgefährdung durch Metalle, 
Maßnahmen zur Verminderung des Einsatzes von Pestiziden, 
Organochlorverbindungen, Phosphate, Nitrate, Streusalze, 
Automatisierung von Analysenverfahren, Chemogenetik, 
Technische und polycyclische Kohlenwasserstoffe. 

Intensiviert werden muß ebenfalls die Forschung auf dem Sektor der 
Toxikologie in der Wasserhygiene. 
Zahlreiche chemische Substanzen können im Wasser in Konzentrationen 
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vorkommen, die eine Gesundheitsgefahr darstellen. Die Festlegung von 
Grenzwerten, soweit sie überhaupt erfolgte, wurde bisher nur mehr oder 
weniger empirisch vorgenommen. Verschiedene Werte bedürfen deshalb 
einer Revision. Erschwerend kommt für die Beurteilung hinzu, daß die 
tägliche Wasseraufnahme eine variable Größe ist und für die toxische Ge­
fährdung die Gesamtbelastung durch Lebensmittel in Betracht gezogen 
werden muß. 

In den beiden letzten Jahrzehnten sind für Wasserinhaltsstoffe von ver­
schiedenen Staaten Richt- und Grenzwerte oder nur Grenzwerte, soweit 
es sich um gesundheitsgefährdende Substanzen handelt, festgelegt worden. 
Wissenschaftliche Begründungen , aus denen die Unbedenklichkeit der ge­
nannten Mengen abgeleitet werden kann, liegen nur von einigen Ländern 
vor. Es erübrigt sich näher darauf einzugehen, weil es Aufgabe der Toxi­
kalogen ist, kritisch abzuwägen , wie hoch der Sicherheitsfaktor bei der 
Fixierung der Grenzwerte angesetzt werden muß. Die meisten Länder 
scheinen ihre Richt- und Grenzwerte von der WHO oder anderen Ländern 
übernommen zu haben , ohne zu prüfen, ob sie auch für sie zutreffen. Nur 
so läßt sich die mehr oder weniger vorhandene Übereinstimmung erklären, 
die den Eindruck erweckt, daß es sich um wissenschaftlich fundierte An­
gaben handelt. Zur besseren Übersicht sind die Wert in Tabellen zusammen­
gestellt. Einige der aufgeführten Substanzen verursachen durch ihre Toxi­
zität bereits in sehr geringen Konzentrationen Gesundheitsschäden. Die 
Mehrzahl dieser toxischen Substanzen wird außerdem im Organismus ge­
speichert , so daß durch langfristige Aufnahme selbst kleiner Mengen nach 
Überschreiten eines Schwellenwertes Schäden auftreten können . Für toxi­
sche Substanzen findet man in den Standards usw. nur einen Grenzwert 
angegeben, der nicht überschritten werden darf. Soweit zwei Werte einge­
setzt sind, handelt es sich bei den ersten um Richtwerte, akzeptable oder 
tolerierbare Werte . Diese Bezeichnungen, die je nach Land verschieden sind, 
drücken mehr oder weniger dasselbe aus. Auch diese Werte sollen nach 
Möglichkeit nicht überschritten werden. In Ausnahmefällen können jedoch 
Konzentrationen bis in Höhe des zweiten Wertes zugelassen werden , wenn 
keine anderen Wasserversorgungsmöglichkeiten bestehen. Die Stoffe dieser 
Gruppe beeinträchtigen vorwiegend die geschmackliche Qualität des Was­
sers oder wirken sich technisch z.B. für das Rohrsystem oder für den Ver­
braucher nachteilig aus. Unter bestimmten Umständen können diese Stof­
fe aber auch Gesundheitsstörungen beim Menschen hervorrufen . Der zwei­
te Wert ist aus diesen Gründen als absolut oberer Grenzwert anzusehen. 



Grenz- und Richtwerte für Wasserinhaltsstoffe in mg/1 

Substanz WHO . Internationale WHO ·Europäische WHO- Vorschlag 
Standards Standards Helsinki 

1958 1971 1961 1970 1972 
+ 

Ammonium NH4 0,05 
Arsen As 0,2 0,05 0,2 0,05 0,05 
Barium Ba 1,0 • 
Blei Pb 0,1 0,1 0,1 0,1 0,05 
Cadmium Cd 0,01 0,05 0,01 0,005 
Calcium Ca 75 

200 
Chiarid Cl 200 350 

600 
Chrom 6-wert. Cr 0,05 0,05 0,05 0,05 
Cyanid CN 0,01 0,05 0,01 0,05 
Eisen Fe 0,3 0,1 0,1 

F-
1,0 1,0 

F1uorid 1,0 0,6 1,5 (!,8 •• 
1,5 1,7 1,5 

Kupfer Cu 1,0 0,05 3,0 0,05 ••• 
1,5 1,5 3,0 

Magnesium Mg 50 ISO 125 30 ••••• 
ISO 125 

Mangan Mn 0,1 0,05 0,1 0,05 
0,5 0,5 

Nitrat N03 50 45 50 < 50 •••• 
100 -100 

>100 
Phenol 0,001 0,002 0,001 0,001 

0,002 
Quecksilber Hg 0,001 0,001 
Selen Se 0,05 0,01 0,05 0,01 
Sulfat so42- 200 200 250 250 

400 400 
Zink Zn 5,0 5,0 5,0 5,0 

15 15 

• erwogener Wert •• Empfohlene untere u.obere Grenze in Mitteleuropa· ••• bei 0,05 mgfl Abgabe ins Netz, 3,0 mgfl nach 16-stdg. Ste­
hen in neuen Rohren ••••Empfohlen: unter 50 mgfl, erlaubt 50-100 mgfl, nicht empfehlenswert über 100 mg/1 ••••• Abhängig vom 
Sulfatgehalt 

IV -w 



Substanz Brasilien Bulgarien Canada Chile DDR Finnland Frankreich Griechenland 
19S9 19S3 1968 1969 1973 1968 1961 1968 

Aluminium Al n .n. N 

+ 0 ,2 -"" 
Ammonium NH4 n .n . o,s n .n. 

0,1 
Arsen As 0 , 1 o,os 0,01 0 , 12 n.n . o,os o,os o,os 

o,os 
l ;o Barium Ba n .n. 1,0 1,0 1,0 

Blei Pb 0 ,1 0,1 ·o,os 0 ,1 n.n. o,os 0 , 1 0,01 
0,1 

Bor B s,o 
Cadmium Cd 0 ,01 0 ,01 0 ,01 o,os 

Calcium Ca 200 280 
Chlorid Cl- 2SO 30 2SO 2SO 2SO 

3SO 
Chrom 6-wert . Cr O,OS n .n . o,os o,os o,os n .n. o,os 
Cyanid cw 0,01 0,2 0 ,02 n .n . 0,01 

0,20 
Eisen Fe 0 ,3 0 ,2 o,os 0 ,3 0 ,1 0 , 1 

0,3 0 ,3 
Fluorid r I ,S 1,0 1,5 1,2 1,0 I ,S 1,0 I ,5 

1,3 
Kalium K 10 

10 
Kupfer Cu 3 ,0 1,0 3 ,0 n .n . 1,0 1 ,0 1,0 

l ,O I ,S 
Magnesium Mg so 125 70 

100 125 
Mangan Mn 0,1 0 , 1 0,01 0,1 o,os 0 ,01 0,05 0,1 

0 ,05 0 , 1 0 ,05 
Natrium Na 80 

ISO 
Nitrat N03 30 10 10 20 30 .10 so 

40 
Nitrit N02 n .n . n .n. 0,02 

0 ,2 
Phenol 0 ,001 0,001 0,002 0 ,001 n.n. 0 ,005 n .n. 0 ,001 

Phosphat P04 
3-

0,2 
0 ,003 

n .n. 
0,1 

Selen Se 0,05 0 ,01 0,01 0,05 0,05 
0 

Silber Ag 2- 0 ,05 o,os 0,05 
Sulfat so4 250 250 250 250 250 250 

Zink 
500 400 400 

Zn 15 IS 5,0 IS 2 ,0 5 ,0 5 ,0 5,0 
5 ,0 I 5 



Substanz Indien Israel Japan Jugoslawien Mexico Niederland Polen 
1962 1963 1969 1960 19S3 1960 196 1 

+ 
Ammonium NH4 0 ,01 o,s 
Arsen As 0 ,2 0 ,01 o,os o,os o,os 0 ,2 O,OS 

o,os 
Barium Ba 1,0 
Blei Pb 0 ,1 o,os 0 , 1 o,os 0,1 0 , 1 0 ,1 
Cadmium Cd 0,01 0 ,001 
Calcium Ca 75 

200 
Chlorid Cl- 2SO soo 200 2SO 2SO 2SO 

1000 
Chrom 6-wert. Cr o,os o,os o,os o,os o,os o,os 
Cyanid cw 0 ,01 0,01 n .n . 0,01 0,01 

0,2 
Eisen Fe 0,3 0,3 0 ,3 0,3 0 ,3 

F-
1,0 

Fluorid 1,0 1,S 0 ,8 1,S 1,S 1,0 
2 ,0 

Kupfer Cu 1,0 1,0 1,0 o.s 3 ,0 1,0 
3 ,0 

Magnesium Mg so so 12S 
1SO 1SO 

Mangan Mn 0,1 0,1 0 ,1 
o,s 

Nitrat N03 20 45 10 1S s,o 100 
so 

Nitrit N02 o.oos 0 ,1 
Phenol 0,001 0,001 o,oos 0,001 0,001 

0,002 
Quecksilber Hg n .n . o,oos 
Selen Se 

2
_ o.os 0,01 o,os o,os o,os 

Sulfat so4 200 2SO 200 2SO 1SO 
400 

Zink Zn s.o s ,o 1,0 1S 1S S,O 
1S 1S 

N -V. 



Substanz Schweden Südafrika•• Spanien Tschecho- USSR US-Publ.Health US-surface N 
slowakei Service water crit. • -

1969 19S1 1967 1964 1970 1962 1968 0\ 

+ 
Ammonium NH4 0 ,1 2 ,0 o,s o,s 
Antimon Sb o,os 
Arsen As 0,2 0,1 0,2 o,os o,os 0,01 o,os 

O,OS 
Barium Ba n.n . 4,0 1,0 1,0 
Beryllium Be 0,0002 
Blei Pb 0 ,1 0 ,1 0,1 0,1 0,1 o,os o,os 
Bor B 1,0 
Cadmium Cd o,os n.n. 0 ,01 0,01 0,01 
Calcium Ca 100 

200 
Chlorid Cl- 2SO 2SO 2SO 

3SO 
Chrom 6-wert. Cr o,os o,os o,os n .n. o,s ~lll~ o,os o,os 

0 ,1 VI 
Cobalt Co 1,0 
Cyanid CN- 0 ,01 0,01 n.n. 0,1 0,01 0,2 

0,2 
Eisen Fe 0,3 0 ,2 o,s 0,3 0 ,3 

0 ,7 0,3 
Fluorid r 1,S 1,0 l,S 1,0 1,S 0,8 

3,4 
Kupfer Cu O,OS l,S l,S 3,0 0,1 1,0 1,0 
Magnesium Mg 100 so 

ISO 100 
Mangan Mn 0,1 0,2 0,1 O,OS O,OS 

0,4 0,3 
Molybdän Mo o,s 
Nickel Ni - 0,1 
Nitrat N03 - 30 20 30 1S 10 4S 10 

so 
Nitrit N02 0,02 
Phenol 0,001 0,001 0,001 0,001 
Quecksilber Hg n.n . o,oos 
Selen Se o,os O,OS o,os O,OS 0,001 0,01 0 ,01 
Silber Ag 2- O,OS o,os o,os 
Sulfat S04 200 2SO 200 80 2SO 2SO 

soo 400 2SO 
Titan Ti 0,1 
Vanadium V 0,1 
Zink Zn 1 0 30 1 s s 0 1 0 so s 0 

• US-Surface Water Criteria for Public Water sup~ies (permissible criteria) Federal Water Pollution Control Administration 1968 
•• Sofern 2 Werte angegeben sind, so ist der erste ert maßgebend für Wasserversorgungsanlagen mitmehr als 2SOO Personen 
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Ob sämtliche in den Tabellen aufgeführte Werte - soweit sie der Literatur 
entnommen werden mußten - nach Revision der Internationalen WHO­
Standards noch Gültigkeit besitzen, konnte nicht geklärt werden. 

Die Standards der USSR enthalten neben den aufgeführten Substanzen 
noch Grenzwerte für eine Reihe weiterer Stoffe. Es erübrigt sich hierauf 
einzugehen, weil ihr Nachweis nur in speziell ausgerüsteten Laboratorien 
für Analytik erfolgen kann . In einem Trinkwasser sollten derartige Stoffe 
nicht vorhanden sein. Sie sind ein Hinweis auf schlechte Rohwasserquali­
tät oder Verunreinigung des Trinkwassers. 

Grenzwerte für Pestizide sind in den Surface Water Criteria for Public Wa­
ter Supplies, vo"n 1968 der Federal Water Pollution Control Administration 
(USA) , in den Canadian Drinking Water Standards, von 1968, des Depart­
ments of National Health and Welfare und in den Standards des Ministry 
of Health of the USSR für Maximum permissible Concentrations of Harm­
ful Substances in the Water of Watercourses used for Hygienic and Dome­
stic Purposes von 1 970, enthalten. 

Die Forschungsarbeit der Toxikalogen und Langzeit-Untersuchungen 
von Bevölkerungsgruppen unter Berücksichtigung der Wasserbeschaffenheit , 
werden sicherlich in den nächsten Jahren noch neue Erkenntnisse bringen, 
die eine Überprüfung einiger Werte der Wasserstandards notwendig machen . 
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SehrReihe Ver. Wass .. Boden· Lufthyg., Berlin-Dahlem, H.4'0, Stuttgart 1973 

Zur Frage von Grenzwerten für radioaktive Stoffe 
im Trinkwasser 

von K. Aurand 

l. Gründe für Festlegung von Grenzwerten 

Im Rahmen der Umwelthygiene kommt den Trinkwasserinhaltsstoffen be· 
sondere Bedeutung zu. Die Frage der Festsetzung von Grenzwerten für 
Trinkwasserinhaltsstoffe hat gerade in der letzten Zeit an Aktualität ge· 
wonnen, insbesondere durch die Diskussion um die Aufnahme derartiger 
Grenzwerte in die Trinkwasserverordnung. Am Beispiel der "Radioaktiven 
Stoffe" soll die Problematik der Festsetzung von Konzentrationsgrenzwer­
ten diskutiert und gezeigt werden, wie komplex diese Fragestellung sowohl 
vom Standpunkt des Naturwissenschaftlers als auch von dem des Strahlen· 
Schutzfachmannes und des Juristen ist. 

Die grundsätzliche Frage bei der Festlegung von Grenzwerten für Trink­
wasserinhaltsstoffe besteht darin, sich Klarheit darüber zu verschaffen, wo­
für sie erforderlich sind bzw. wofür sie gebraucht werden. Dazu lassen sich 
drei wesentliche Punkte anführen: 

1. Zum Schutz der Gesundheit des Menschen 
2. Zur Sicherstellung einer einwandfreien Lebensmittelqualität 

(keine Beeinträchtigung von Farbe, Geruch und Geschmack 
des Trinkwassers durch Inhaltsstoffe) 

3. Zur Sicherstellung eines einwandfreien Zustandes und Funk­
tionierens von Trinkwasser· Versorgungseinrichtungen (Korro· 
sion von Rohrleitungen, Trinkwasser-Aufbereitung) 

Da hier ausschließlich die Frage der Notwendigkeit für Grenzwerte "radio· 
aktiver Stoffe" betrachtet werden soll, ist es nicht erforderlich auf Punkt 
2. und 3. näher einzugehen. Wären die unter 2. und 3. geforderten Sicher­
stellungen nicht gewährleistet, müßten Strahlendosen wirksam werden, die 
bereits eine hohe, akute gesundheitsschädigende Wirkung besäßen. Es bleibt 
also nur die Frage zu beantworten bei welcher Radionuklid-Konzentration 
im Trinkwasser eine Dosisleistung wirksam wird, die zu einer Gefährdung 
des Menschen führen kann. 

2. Wirkung radioaktiver Stoffe 

Radioaktive Stoffe wirken über die beim radioaktiven Zerfall ausgesandten 
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ionisierenden Strahlen (a-, ß- und ')'-Strahlen) . Die Wirkung der ionisieren­
den Strahlung beruht auf der Wechselwirkung dieser Strahlung mit der bio­
logischen Substanz, wobei nur die im Organismus absorbierte Strahlenener­
gie wirksam wird . Da die Wirkung der ionisierenden Strahlung auf biologi­
sches Material stets destruktiv ist, muß ein Schutz des Menschen vor dieser 
Strahlung gewährleistet sein. Darin besteht die Aufgabe des Strahlenschut­
zes. 

Bei Strahlenschäden unterscheiden wir zwischen 'Früh- und Spätschäden. 
Bei Frühschäden kann die Latenzzeit, d .h. jene Zeit, die von der primären 
Wechselwirkung bis ·zur Manifestation einer Wirkung vergeht , einige Stun­
den bis Tage betragen, bei Spätschäden kann sie in der Größenordnung 
von Jahren liegen. 

Weiterhin muß zwischen somatischen und genetischen Schäden unter­
schieden werden. Von somatischen Schäden und Wirkungen spricht man, 
wenn sie beim bestrahlten Individuum (z .B. bei der strahlenbelasteten Per­
son oder einer Personengruppe) selbst auftreten und von genetischen Schä­
den, wenn durch eine Veränderung der genetischen Substanz erst eine 
Schädigung nachfolgender Generationen festgestellt wird . Die wichtigsten 
somatischen Spätschäden sind die Entstehung bösartiger Erkrankungen, 
z.B. Leukämie oder Knochenkrebs. 

Diese Unterscheidung zwischen somatischen und genetischen Schäden 
bedeutet für den Strahlenschutz, insbesondere bei der Festlegung von Do­
sis- oder Konzentrationsgrenzwerten , daß zwei Risiken getrennt betrach­
tet werden : a) das individuelle Risiko und b) das Populationsrisiko, eine 
Trennung, die bei anderen gesundheitsgefährdenden Stoffgruppen bis jetzt 
noch nicht vorgenommen wird . 

3. Grenzwerte für Strahlenbelastung 

3 .1 Grenzwerte der ICRP 

Schon I 928 hat die Internationale Kommission für Strahlenschutz (ICRP) 
(I) (sie ist eine wissenschaftliche Kommission des Internationalen Radiolo­
genkongresses) Regeln für den Strahlenschutz erarbeitet. Waren es damals 
Schutznormen für im Strahlenbetrieb Beschäftigte - hauptsächlich Ärzte 
und Pflegepersonal - so übernahm die Kommission völlig neue Aufgaben, 
nachdem durch die Atombombenexplosionen von Hiroshima und Nagasaki 
und durch die nach dem 2. Weltkrieg durchgeführten Atomwaffenversuche, 
die zu einer weltweiten Kontamination der Biosphäre durch radioaktive 
Stoffe führten , völlig neue Probleme des Strahlenschutzes für die Bevölke­
rung aufgetreten sind. 

Auch die Entwicklung der friedlichen Nutzung der Kernenergie mit 
der möglichen Freisetzung radioaktiver Stoffe in die Umwelt stellte neue 
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Strahlenschutzaufgaben . 
Bei der Erarbeitung maximal zulässiger Werte der Strahlendosis war es Ziel 
der ICRP: 

I . akute Strahlenschäden zu verhindern 
2. das Risiko von Strahlenspätschäden auf ein akzeptierbares 

Maß zu reduzieren . 

Die Erfahrungen aus der Strahlentherapie und Erhebungen bei strahlenex­
ponierten Ärzten, aber auch die tragischen Erfahrungen der Atombomben­
opfer von Hiroshima und Nagasaki ermöglichten es, unter Auswertung von 
Tierversuchen, Dosiswirkungsbeziehungen zu erarbeiten. All diese strahlen­
biologischen Erkenntnisse basieren auf relativ hohen kurzzeitigen Strahlen­
expositionen und ergeben unter diesen Bedingungen eine lineare Dosiswir­
kungsbeziehung. Aus Sicherheitsgründen wird diese Linearität auch in dem 
Bereich sehr geringer Dosen angenommen, woraus folgt, daß kein Dosis­
Schwellenwert, unterhalb dessen eine Strahlenexposition ohne jede Wirkung 
bleibt , existiert. Deshalb wird bei allen Strahlenschutzregeln die Forderung 
erhoben, unabhängig von den festgelegten Grenzwerten die Strahlenexpo­
sition möglichst gering zu halten . 

Die z.Zt. gültigen Grenzwerte für die Strahlenbelastung beruhen auf den 
Empfehlungen der ICRP-Veröffentlichung Nr. 9 (9) . Dabei werden 3 Ka­
tegorien unterschieden (s.Tab.l ): 

a) Beruflich strahlenexponierte Personen 
b) Personen aus der Öffentlichkeit 
c) Gesamt-Bevölkerung 

Für strahlenexponierte Personen (Beschäftigte) gilt gemäß den 
ICRP-Empfehlungen die folgende Definition : Die akkumulierte Strahlendo­
sis D des ganzen Körpers, der blutbildenden Organe oder Keimdrüsen darf 
im Altervon n Jahren den Wert 5 (n-18) rem nicht überschreiten, wenn die 
berufliche Strahlenbelastung im 18. Lebensjahr beginnt (Lebensalterdosis). 

"Beschäftigte" D ~ 5 (n - 18) rem 

Hieraus ergibt sich eine höchstzugelassene Jahresdosis von 5 rem für Per­
sonen die älter als 18 Jahre sind. Hinzu kommt die Einschränkung, daß 
3 rem in 13 aufeinanderfolgenden Wochen (I /4 Jahr) nicht überschritten 
werden dürfen . Für Teile der Bevölkerung (Personen aus der Öf­
fentlichkeit) - z.B. für Bewohner in der Umgebung von Kernreaktoren­
wurde I I I 0 der für beruflich strahlenexponierten Personen festgelegten 
Dosis zugelassen. 

Für die Gesamt -Bevölkerung wurde von der ICRP empfohlen, daß 
die Dosis 5 rem in 30 Jahren nicht überschreiten soll. Das entspricht einer 
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jährlichen Strahlenbelastung von etwa 0,15 rem. 

"Bevölkerung" D <( 5 rem/30 Jahre 

Für die Bevölkerung ergibt sich also eine genetische Jahresdosis von 
ca. 150 mrem. Das entspricht etwa der natürlichen Strahlenbelastung in 
unseren Breiten. Sie beträgt in der Bundesrepublik Deutschland im Mittel 
ca . 120 mrem/a. Danach wird der Bevölkerung also eine zusätzliche Strah­
lenbelastung zugemutet, was in etwa einer Verdoppelung der natürlichen 
Strahlenbelastung gleichkommt. ' 

Tabelle 1: 
Strahlenschutz 

Strahleneinwirkung von "Innen" und "Außen" 

Somatische Schäden Genetische Schäden 
Individuum Population 

Höchstzulässige Dosen · Jahres-Dosis in rem 

Beschäftigte Personen a.d . 
Öffentlichkeit 

Gonaden + r. Knochenmark+ GK 5 0,5 
Haut + Knochen + Schilddrüse 30 3 (1 ,5) 
Hände+ Unterarm + Füße + Knöchel 75 7,5 
Andere einzelne Organe 15 1,5 

Mittlere Dosis Gesamtbevölkerung 

Genetische Dosis (ohne I).at. u. med.) 5 rem/ 30a 
(I 50 mrem/a) 

Natürliche Strahleneinwirkung (BRD) 100-200 mrem /a 

In TabeHe I sind diese Zahlen zusammengefaßt und außerdem höhere Dosis­
grenzwerte für einzelne Körperteile aufgeführt. Diese Grenzwerte stellen 
die Basis unserer gesamten Strahlenschutz-Überlegungen und -Gesetzgebung 
dar. 

3.2 Euratom ~ Grundnormen 

Basierend auf den Richtlinien der ICRP haben auch andere internationa­
le Gremien wie z.B. die WHO und die IAEA Richtlinien festgelegt. 

Nach dem Euratom-Vertrag (2) haben sich die einzelnen Mitgliedsstaa­
ten verpflichtet, die friedliche Nutzung der Kernenergie voranzutreiben . 
Dabei hat man sich geeinigt, nach einheitlichen Gesichtspunkten Schutz­
maßnahmen sowohl für die Beschäftigten als auch für die Bevölkerung 
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festzulegen . Die einzelnen Mitgliedsländer haben sich verpflichtet, diese Er­
gebnisse in ihrer nationalen Gesetzgebung zu berücksichtigen . Von einem 
internationalen Gremium von Fachleuten wurden die Euratom-Grundnor­
men (3) in Anlehnung an die Richtlinien der ICRP erarbeitet . 

Somit war auch die BRD aufgrund des Euratom-Vertrages verpflichtet , 
im Atomgesetz (4) vom 23.Dez . l959 die im Euratom-Vertrag eingegange­
nen Verpflichtungen zu verankern . 

Durch die aufgrund des Atomgesetzes erlassenen Verordnungen (Erste 
(5) und Zweite (6) Strahlenschutzverordnung, Röntgenverordnung (7) ) 
sind die Euratom-Grundnormen , deren Einzelheiten, Zahlenwerte , in der 
BRD juristisch bindend geworden. Entsprechend den neuesten wissen­
schaftlichen Erkenntnissen auf dem Gebiet des Strahlenschutzes werden 
diese Grundnormen ständig überarbeitet , z.Zt. ist eine Kommission damit 
beschäftigt , ·eine Novellierung dieser Grundnormen vorzubereiten. 

Der wichtigste Grundsatz der Grundnormen besteht nun darin , 'daß 
neben einer Limitierung der Dosis, die durch Bestrahlung von außen 
und innen wirksam wird , die Strahlenbelastung so gering wie möglich 
gehalten wird. Dazu heißt es im Artikel 6 der Grundnormen: 

§ 1 - Die Exposition der Personen, die ionisierenden Strahlungen ausge­
setzt sind , ist ebenso wie die Zahl dieser Personen soweit wie mög­
lich zu beschränken. 

§ 2 -Keine Person darf vor Vollendung des 18. Lebensjahres eine Tätig­
keit ausüben, bei der sie beruflich der Gefahr ionisierender Strah­
lungen ausgesetzt wird. 

§ 3 - Schwangere oder stillende Frauen werden nicht zu Beschäftigungen 
zugelassen, mit denen das Risiko einer erhöhten Bestrahlung ver­
bunden ist. 

3.3 1 . Strahlensch u tzvero rdn ung 

·Allgemeine Überlegungen und insbesondere der § 1 in Artikel 6 der 
Grundnormen haben dazu geführt , daß in der 1 StrlSchV neben höchst­
zugelassenen Dosiswerten ( § 25) und Grenzkonzentrationen von Radio­
nukliden in Luft und Wasser ( § 34) im § 21 festgehalten wird : 

Allgemeine Schutzmaßnahmen 
Die für den Strahlenschutz Verantwortlichen haben unter Beachtung der 
Regeln von Wissenschaft und Technik zum Schutz einzelner und der All­
gemeinheit vor Strahlenschäden an Leben, Gesundheit und Sachgütern 
durch geeignete Schutzmaßnahmen, insbesondere durch Bereitstellung ge­
eigneter Räume, Schutzeinrichtungen, Geräte und Schutzausrüstungen für 
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Personen sowie durch geeignete Regelung des Betriebsablaufes daftir zu 
sorgen, daß beim Umgang mit radioaktiven Stoffen 

I . die Schlttr:vorschriften eingehalten werdeh, 
2. auch unterhalb der in den §§ 22 bis 29 festgesetzten Werte 

die Strahlenbelastung Voti Personen und strahlenempfindlichen 
Sachgütern Dritter oder der Allgemeinheit so gering wie mög­
lich gelütllen wird , 

3. die Verbreitung die~er Stoffe ~o gering wie möglich gehalten 
wird, um die Gefahr iltrer Aufnahme in den menschlichen Kör­
per auf ein Mindestmaß zu beschränken, 

4. unbe~chadet der Vorschriften des § 34 Abs. I bis 4 nur mög­
lich~t gering\l Mengen dieser Stoffe in Luft und Wasser gelangen . 

Somit enthält § 21 die Empfehhtng der IC'RP, alle Dosen l!o niedrig wie 
irgend möglich zu halten und irgendwelche unnötigen Expositionen zu ver­
meiden. D11tllber hinaus ist in der l.Strl.SchV der Umgang sowie die Her­
stellung (Einfuhr und Ausfuhr), der Transport, dit! Beseitigung radioakti­
ver Stoffe reglementiert, d .h. jeglicher U mgartg mit radioaktiven Stoffen 
ist genehmigungspflichtig. Somit hat det Gesetzgeber si~hergestellt, daß 
radioaktive Stoffe von der Herstellung bis tur Beseitigung jederzeit unter 
Kontrolle dun:h die zusti.tndigetl Behörden steheh . 

Der § 21 hat z.B. bei den Genehmigungsverfahren für Kernkraftwerke 
datu geführt, daß bzgl . der Abgabe radioaktiver Stoffe mit der Abluft und 
dem Abwasser äußerst strenge Auflagen erteilt wurden. 13igen1! Untersu· 
churigen (8) liber die Radionuklid-Abgabe mit dem Abwasser aus Kern­
kraftwerken l!':eigten, daß die mittleren Radionuklidkonzentrationen in den 
ill die Vorfluter eingeleiteten Wässern sehr viel geringer sind, als sie nach 
§ 34 der I .Stri.SchV ?.Uiässig wären, sogar niedriger als die von der WHO 
empf"ltleJien (Jreritwerte für Trinkwasser (1 0) 

3.4 l'lanungstichtwette für die Bundesrepublik 

J\usge li L· nd vun den von der ICRP empfohlenen und in den Emutom-Grund ­
normen verankerten Dosis-Grenzwerten fUf die Bevölkerung von 5 rent in 
30 Jahren wurden von Betatungil@remien der Bundesregierung im Hinblick 
auf Genehmigun~tsvetfahrell bei der Einrichtung von Kernkraftwerken soge­
nannte Planungsrichtwerte bzgl. der Strahlenbela~tung der Bevölke-rung er­
arbeitet. ln Anbetracht d-er Tatsache, da~ verschiedene Bereiche, wie 1!': .8 . 
Medi7.in , Kerntechnik und sonstige künstliche Strahlenquellen zu einer Be­
vlilkerungsdosis beitragen. wurde von diesen 5 rent ln 30 Jahren als höch­
ster Ant eil fiir die Kernt ec hnik 2 rem in 30 Jahren von den Sachverstlin ­
dige n de r Beratungsgremien der Bundesrc)Lierung empfohlen ( II ). Oie Ah-
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Ieitung radioaktiver Stoffe mit Abluft und Abwasser aus der Kerntechnik 
muß so begrenzt werden, da~\ eine Dosis von 2 rem in 30 Jahren nicht 
überschritten wird . 

Es wurde weiterhin eine Aufteilung der der Kerntechnik insgesamt zu­
geteilten 2 rem/30 Jahren a4f Jahreswerte vorgenommen ("" 60 mrem /a), 
nämlich 30 mrem/a Strahlenbelastung durch die radioaktive Abluft und 
ebenso 30 mrem/a Strahlenbelastung qurch radioaktive Stoffe in Abwas­
ser aus allen kerntectmischen Anl&gen, für die Expositionswege - Trinkwas­
ser, Nahrungsmittel und. Außenbestrahlung am Fluß- ist eine weitere Auf­
teilung zu je I 0 mrem/a vorgeschlagen worden . Diese Werte werden bei 
der Festlegung von höchstzulässigen Emissionswerten für radioaktive Stoffe 
über Abluft und Abwasser als Richtwerte betrachtet. 

Zusammenfassend können wir feststellen , daß in der Bundesrepub­
lik Deutschland bei allen Planungen und Auslegungskriterien für Kernkraft­
werke die nach den Empfehlungen der ICRP höchstzulässige Dosis von 
500 mrem/a bzw. von I SO ·mrem/a praktisch nicht zur Anwendung gekom­
men ist, sondern immer weitaus geringere Strahleneinwirkungen nach the­
oretischen Berechnungen zugelassen und diese in der Praxis immer erheb­
lich unterschritten wurden. 
Diese Planungsrichtwerte entsprechen einer konsequenten Anwendung der· 
Vorschriften des § 21 der l.Strl.Sch. V. In Abb. I ist die Aufteilung die~er 
Werte schematisch dargestellt . 

r;;-------------:~ 

L2 __:_e~ ~~~Jahren ~u.:.:~Ker~echnik J 

2 rem /30 a "" 60 mrem/a 

/~ 
30 mrem/a Abluft ,...j..,...30-:--m_r_e_m_/:-a-A:-b:-w-as-s-er'l 

/I~ 
I 0 mrem/a I 0 mrem/a I 0 mrem/a 

Trinkwasser Nahrung Außen­
bestrahlung 

Abbildung 1: Planungsrichtwerte der Beratungsgremien der BRD 

4. Maximal zulässige Konzentration 

Für Trinkwasser und Atemluft wurden unter Berücksichtigung der für die 
Beschäftigten maximal zugelassenen Dosiswerte von der ICRP für eine gro­
ße Zahl von Radionukliden maximal zugelassene Konzentrationen berech­
net. Bei Dauerzufuhr von Radionukliden mit Trinkwasser bzw. Atemluft 
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in diesen Konzentrationen wird die maximal zulässige Dosis nicht über­
schritten. 

Zur Berechnung solcher Konzentrationswerte müssen neben den physi­
kalischen Größen der einzelnen Radionuklide , wie Halbwertszeit, Art und 
Energie der Strahlung, auch biologische Parameter in Ansatz gebracht wer­
den , wie z.B. Resorption im Organismus, Verteilung im Organismus und 
Ausscheidung (effektive Halbwertszeit). Bei Kenntnis dieser Größen kann 
die maximal zulässige Zufuhr pro Tag bestimmt werden, wobei unter Zu­
grundelegung des 70 kg schweren sogenannten Standardmenschen gerech­
net wird , der täglich 2 x 104 Liter Luft und 2,2 Liter Wasser aufnimmt. 
Diese Größen gehen sehr stark in den Zusammenhang zwischen Konzentra­
tion und Dosis ein, und somit sind gewisse Abweichungen für Kleinkinder 
und besondere Personengruppen aufgrund besonderer Lebensweise möglich. 

Bei der Berechnung wird eine kontinuierliche Zufuhr der Radionuklide 
über 50 Jahre angenommen. Ein Mensch kann also während seines ganzen 
Lebens Wasser mit einem der MZK entsprechenden Gehalt radioaktiver 
Stoffe trinken, ohne daß die höchstzugelassene Strahlenbelastung überschrit­
ten wird . Diese MZK-Werte wurde.n auch den in der l.StrlschV aufgeführ­
ten Konzentrationswerten für Wasser und Luft , aus denen höchstzugelas­
sene Konzentrationswerte für Abluft und Abwasser abgeleitet werden, zu­
grundegelegt. Die Berechnungen beziehen sich auf Jahresdosiswerte. 

In der Strahlens.chutzpraxis werden im allgemeinen Durchschittswerte 
für einen Zeitraum von 13 aufeinander folgenden Wochen für die Beurtei­
lung der Gefährdung herangezogen. Kurzzeitige höhere Expositionen ha­
ben strahlenbiologisch keine Bedeutung, sofern die höchstzugelassene Jah­
resdosis eingtlhalten wird . 

S. Radiotoxizität 

Unter Radiotoxizität wird die auf der Strahlung eines Radionuklids beru­
hende Toxizität verstanden, d.h. das Verhältnis der biologischen Dosis zur 
aufgenommenen Aktivität. Sie hängt nicht nur von den Strahlungseigen­
schaften des Radionuklids ab , sondern auch von dem Stoffwechselverhal­
ten des Elements im Organismus und von seinem chemisch-physikalischen 
Zustand. 

Unter Berücksichtigung all dieser Parameter ergibt sich eine sehr unter­
schiedliche Radiotoxizität für die verschiedenen Radionuklide. Die von der 
ICRP festgelegten Konzentrationswerte für Wasser unterscheiden sich des­
wegen für die einzelnen Radionuklide um mehrere lOer Potenzen von ein­
ander (Die MZK ist der Radiotoxizität umgekehrt proportional) . 

In der Tabelle 2 sind die MZK-Werte einiger in der Medizin und in der 
Industrie zur Anwendung kommenden Radionuklide sowie der im Abwas-
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ser aus Kernkraftwerken am häufigsten vorkommenden Spalt- und Aktivie-
rungsprodukte zusammengestellt. 

Nuklid MZKw (J,LCi/ml) 
für Beschäftigte 

H-3 3 w-l 
Na-24 3 10-4 

P-32 2 10-4 

S-35 6 10-4 

Cr-51 2 10-2 

Co-58 9 10-4 

Co-60 3 10-4 

Sr-89 10-4 

Sr-90 w-6 
. J-131 1 10- s 

Cs-134 9 w-s 
Cs-137 2 w-4 
Pm-147 2 i<f3 

Au-198 5 10-4 

Ra-226 1<f' 

Tabelle 2: MZKw·Werte verschiedener Radionuklide 

Die obengenannten MZK-Werte beziehen sich auf beruflich strahlenexponier­
te Personen. Um die Dosiswerte für die Bevölkerung einzuhalten , muß auch 
für die MZK-Werte der einzelnen Nuklide ein Reduktionsfaktor von 1/10 
für Teile der Bevölkerung bzw. 1/30 bei Einwirkung auf die Gesamt-Bevöl­
kerung eingeführt werden. Liegen mehrere Radionuklide gleichzeitig in ei­
nem Wasser vor, so müssen die jeweiligen Anteile unter Würdigung der MZK 
berücksichtigt werden. Es gilt die sogenannte "Summenformel": 

Ci 
~1 

Dabei bedeutet Ci die Konzentration des i.ten Nuklides im Gemisch und 
(MZK)i dessen dazugehörige MZK . 

Wegen dieser sehr unterschiedlichen Konzentrationswerte müssen alle 
meßtechnischen Überlegungen dahin gehen, die einzelnen Radionuklide ge­
trennt zu erfassen. In die Listen der MZK-Werte der ICRP wurden Gesamt­
Aktivitäten unter Ausschluß bestimmter Nuklide aufgenommen, weil Ein­
zelnuklidmessungen sehr schwierig waren und auch heute noch hohen Auf­
wand erfordern. 

Dies hat dazu geführt , daß auch in den " Richtlinien über einheitliche 



230 

Anforderungen an die Beschaffenheit, Untersuchung und Beurteilung von 
Trinkwasser in Europa" der WHO (1 O) die Grenzwerte für Gesamt-Aktivi­
täten aufgenommen worden sind. Dabei wird die Gesamt-a-Aktivität so li­
mitiert, daß man annimmt, es handele si<1h um das r<~diotoxischste a-strah­
lende Nuklid Radium,-226. Bei der Gesamt-ß-Aktivität wird auf Strontium-
90 und Jod-129 bezogen. 

Bei überschreiten der so festgesetzten Grenzwerte sind bestimmte Ein­
zelnuklide zu bestimmen, z.B. bei der Gesamt-ß-Messung zunächst Sr-90 
und J-129 . Wird nachgewiesen, daß diese keinen meßbaren Anteil an der 
Gesamt-Aktivität besitzen, so tritt ein höherer Grenzwert in Kraft, der auf 
die radiotoxischsten der verbleibenden Radionuklide bezogen ist, und so 
fort. 

Im Abschnitt 5 der WHO-Richtlininien heißt es im einzelnen: 

"Grenzwerte für Radioaktivität im Trinkwasser" 

Dabei werden die folgenden Grenzwerte vorgeschlagen: 

Gesamt-a-Aktivität 

G esa m t-ß·Akt ivitä t 
3 pCi/1 

30 pCi/1 

Diese Werte beziehen sich auf das Mittel aller innerhalb von 
3 Monaten gemessenen Aktivitäten . ... 
Die Radioaktivität im Trinkwasser sollte so klein wie möglich 
gehalten werden .... 
Immerhin beinhalten die angegebenen Grenzwerte sowohl die 
natürlich im Wasser vorkommende Aktivität wie auch die durch 
Fallout oder Atomkraftwerke verursachte. Sie stellen eine 
Grenzkonzentration dar, unterhalb der das Wasser als trinkbar 
gelten kann ohne weitere ·radiologische Einzeluntersuchungen. 
Die Grenzwerte sollten im Zusammenhang mit nachfolgendem 
Kommentar verstanden werden .... 

In den Richtlinien wird ausführlich auf die a-Aktivitäts- und ß-Akti­

vitäts-Messung eingegangen. So bestechend einfach die dort aufgeführten 
Klassifizierungen sind, erfordern sie doch für die Praxis einen erheblichen 
meßtechnischen Aufwand, wenn man ein Trinkwasser zuverlässig nach Ge­
samt-Aktivitäts-Messunge!} beurteilen will. Darüber hinaus ist es wichtig, 
zu beachten, daß in diesen allgemeinen Ausführungen der Satz enthalten 
ist : "Die Radioaktivität im Trinkwasser sollte so klein wie möglich gehal­
ten werden", und daß auch der Gehalt an natürlich-radioaktiven Substan­
zen mit in Ansatz gebracht wird. Allerdings wird dann bei den meßtech­
nischen Ausführungen indirekt dieser Gehalt wi6der ausgeschlossen, wo­
durch in der Praxis eine recht komplizierte Meßprozedur erforderlich wird. 

6. Bestimmung des Radionuklid-Gehaltes von Wasser 

6.1 Der Begriff "Gesamtaktivität" und "Rest-ß-Aktivität" 

Unter "Gesamt-Aktivität" wird die Summe der Einzelnuklid-Aktivitäten 
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verstanden. Aus dem oben ausgefllhrten ist zu ersehen, daß für die Beurtei­
lurtg der Gefährlichkeit eines Wassers wegen der sehr unterschiedlichen To­
Jtizität der einzelnen Radiortuklide eine Einzelnuklidbestimmung Voraus­
setzung ist. Da aber die Einzelbestimmung nur mit erheblichem meßtech­
nischen Aufwand (Gamma-Spektroskopie) oder mit aufwendigen radioche­
mischen Methoden möglich ist , war man von Anbeginn bestrebt, durch 
einfache Summenmessung der Aktivität eine sc hnell e Beurteilung des Was­
sers durchzufllhten. Dies ist dann relativ einfach, wenn über die Zusammen­
setzurtg der Radionuklide eine gewisse Kenntnis vorliegt , wie es z.B. der 
Fall war beim Fallout nach den Kernwaffenversuchen, da es sich hierbei 
immer um Spaltprodukte bestimmter Altersgruppen handelte. I-Her war die 
Energie der emittierten (3-Strahlung bekannt, und somit konnte durch Ver­
gleich mit einem (3-Strahler entsprechender Energie eine Kalibrierung vorge· 
nommen werden . Hierw eignete sich das Kalium-40 -ein natiirllches Iso­
top des Kaliums. 

Bei der weiteren Entwicklung der friedlichen Nutzurig der Kernenergie 
kommt es dagegen zur Verunreinigung von Oberflächenwässern durch Ab­
leitung radioaktiver Abwässer mit unbekannten Radionuklidgemischen. 
Für diese ist eine pauschale ß-BestiJnmung wegen der sehr unterschiedlichen 
ß-Enetgle praktisch nicht durchfühtb~r , so daß weder eine Gesamt-Aktivi­
täts-Messung, noch eine toxikologische Beurteilung möglich ist. Da prak­
tisch in allen Wässern der natUrliehe Kalium-Gehalt wegen des Anteils des 
radioaktiven K-40 am natürlichen Isotopengemisch des Kaliums einen ge­
wissen Anteil der Gesamt-ß-Aktivität liefert, kinn durch Bestimmung. des 
Kaliums dieser Anteil ermittelt und subtrahiert werden. Man erhält so die 
Rest-ß-Aktivität, die die Aktivität der künstlichen radioaktiven Stoffe dar­
stellt. Auch hier liegt eine pauschale Messung vor, die nur dann möglich 
ist, wenn die ß-Energie dieser Radionuklide in etwa bekannt ist. Eine Be• 
urteilung der so ermittelten Radionuklid-Konzentrntlonen Jst dann dadurch 
möglich, daß man den unglinstigsten Fall annimmt und die Aktlvltiit so be­
wertet, als wäre sie dem rodiotoxi5chsten Nuklid zuzuschreiben. Es werden, 
von dieser Anschauung ausgehend, getude im Hinblick <Hlf Spaltproduktge­
mische, Meßmethöden angegeben, bei denen man ausschließt, daß die ge­
messene Aktivität nicht von bestimmten, hochtoxischen Nukliden kommt, 
so daß man dann auf höhere, zulässige Konzentrationen den ermittelten 
Wert beziehen kann. 

Um etrte Elnr.elbestlmmung der Uber 200 Radionuklide, die in den ma­
ximal zulässigen Konzentrationen der ICRP und der Strahlen schutz-Ver­
ordnung festgelegt wurden , zu vermeiden , hat man Immer wieder Werte 
für die Gesamt-Aktivitäten unt er Ausschluß bestimmter Nuklide mit in die 
Listen der MZK aufgenommen . 
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6.2 Der natürliche Gehalt des Wassers an radioaktiven Stoffen 

Jedes Trinkwasser enthält natürliche Radio nuklide. In der Tabelle 3 sind 
die mittleren Konzentrationen der wichtigsten natürlichen Radionuklide 
im Trinkwasser zusammengestellt . Wir sehen, daß sogar das radiotoxischste 
Radium-226 natürlicherweise im Trinkwasser immer anzutreffen ist . Ande­
rerseits ist der Gehalt an diesen Nukliden weitgehend abhängig von der 
Herkunft des jeweiligen Wassers. Reines Grundwasser enthält mehr Radi­
um, Oberflächenwasser, Tal~p.errenwässer , Trinkwä~ser aus Oberflächenwas­
ser dagegen mehr Tritium, weil dieses in der Atmosphäre durch natürliche 
Vorgänge gebildet und mit dem Regen der Erdoberfläche zugeführt wird . 
Der Tritiumgehalt des Grundwassers ist weitgehend von dessen Alter be­
stimmt, da Tritium mit der Halbwertszeit von 12,3 Jahren zerfällt. Der Ka­
lium-40-Gehalt ist direkt abhängig vom Kaliumgehalt des Wassers, Ober­
flächenwässer mit Salzbelastungen können unter Umständen erheblich hö­
here Werte, als in der Tabelle angegeben, aufweisen . Der Gehalt an Rado n-
242 und den kurzlebigen Folgeprodukten ist die stärkste Komponente der 
natürlichen Radioaktivität . Da dieses Radon als Edelgas leicht aus dem Was­
ser ausgetrieben werden kann, kann dieser Anteil an der Aktivität vernach­
lässigt werden . Allerdings werden die kurzlebigen Folgeprodukte mit einer 
Halbwertszeit maximal 20 min entsprechend zu berücksichtigen sein . 

Nuklid 

U-238 
Ra-226 
Rn-222 
+kurzlebige Folgeprodukte 
Pb-210 
Po-21 0 
K-40 
H-3 

Konzentration (pCi/l) 

0 ,05 
0 ,1 
10- l 00 

0,02 
0,01 
5 
5 

Tabelle 3: Mittlere Konzentration wichtiger natürlicher 
Radionuklide im Trinkwasser 

Beim Tritium muß allerdings bedacht werden , daß aufgrund der Kernwaf­

fenversuche und der friedlichen Nutzung der Kernenergie der Tritiumge­
halt des Wassers durch diese künstlichen Quellen in den letzten Jahren auf 
ein Vielfaches erhöht worden ist, so daß heute im Trinkwasser eine mitt­
lere Tritiumkonzentration von ca . 500 pCi/l angenommen werden kann . 

Messungen in den letzten Jahren haben gezeigt , daß im Niederschlag 
und somit auch im Flußwasser häufig l 000 pCi/1 Tritium der in der WHO­
Richtlinie angegebene Grenzwert überschritten wird . Bezogen auf die hier-
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durch wirksam werdende Dosis ist noch keine Gefährdung zu erwarten, 
die maximal zulässige Konzentration für Tritium beträgt I 06 pCi/1. Dies 
zeigt, wie problematisch die Festlegung von Trinkwasser-Grenzwerten für 
die Radionuklide ohne Angabe der Meßverfahren ist , denn Tritium ist im 
Gegensatz zu den anderen ß-Strahlern nur mit speziellen Nachweismetho­
den zu erfassen. 

6 .3 Problematik der Meßtechnik 

Die Grenzwerte für die Gesamt-Aktivitäten in den WHO-Richtlinien oder 
auch in der StrJSch V müssen unter dem Aspekt der Meßtechnik kritisch 
betrachtet werden. Da jede physikalische Messung mit einem Fehler behaf­
tet ist , erhebt sich die Frage, welche Anforderungen bezüglich der Genau­
igkeit bei der Ermittlung der festgelegten Grenzwerte zu stellen sind. Im 
einfachen Fall der Bestimmung der Rest-ß-Aktivität im Wasser bei bekann­
tem Nuklidgemisch, z.B. Fallout, ist die erreichbare Nachweisgrenze und 
die Genauigkeit der Bestimmung sehr stark vom Gehalt des Wassers an Ka­
lium und die Güte seiner Bestimmung abhängig. Selbst bei Benutzung auf­
wendiger Meßverfahren kann bei dem heutigen Gehalt der Flüsse an Ka­
um die Nachweisgrenze für die Rest-ß-Aktivität im Routinebetrieb oberhalb 
30 pCi/1 liegen, da die relativ hohe ß-Aktivität des Kalium-40 einen relativ 
großen statistischen Fehler der Rest-ß-Aktivität bedingt (13). Allein dieses 
Beispiel ·zeigt die Problematik der Gesamt-Aktivitätsmessung, und auch im 
amerikanischen Schrifttum wird auf die Problematik hingewiesen. Es ist 
bezeichnend, daß für die Gesamt-ß-Aktivitätsmessung in dem Report 
HASL/ 300 folgende Ausführungen gemacht werden (14): 

"Die Messung der Gesamt-ß-Aktivität wird oft als Ersatz 

für die Bestimmung der einzelnen Radionuklide benutzt, 
weil sie billig und schnell ist. Die Ergebnisse sind selten 
irgendeinem Zweck gerecht und im allgemeinen unmög­
lich zu interpretieren. Die hier angegebene Beschreibung 
hat den Zweck, frühere Praktiken festzuhalten und aus 
einer schlechten Sache das Beste zu machen. Die Benut­
zung der Gesamt-ß-Messung im ·Laboratorium zur Ja-Nein­
Klassifikation hat eine gewisse Berechtigung, aber die Re­
sultate sollten niemals als Zahlenwerte angegeben werden." 

Diese Ausführungen zeigen deutlich, daß die Festlegung von Gesamt-Akti­
vitätswerten für die praktische Überwachung sehr problematisch sind und 
keine Bedeutung haben. Sie sind lediglich ein Hilfsmittel im Routinebe­
trie b. 

Werden also für Trinkwasser zulässige Konzentrationswerte festgelegt, 
so muß auch sichergestellt werden , daß die für die Einzelnuklide festgeleg­
ten Werte durch Spezialuntersuchungen kontrolliert werden können und 
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durch Summenformeln dann die tatsächliche Radiotoxizität dieses Wassers 
bestimmt wird. 

7. Zusammenfassung und Schlußfolgerung 

Die Festlegung von Grenzwerten für radioaktive Stoffe ·im Trinkwasser 
zum Schutze der Gesundheit des Menschen ist deshalb problema-
tisch, weil die festgesetzten Grenzwerte für diese Stoffe auf zulässigen 
Strahlendosen beruhen, die unter Annahme einer linearen Dosiswirkungs­
beziehung so abgeschätzt wurden, daß das entstehende Restrisiko für das 
Auftreten von Strahlenkrebs, Leukämie und genetischen Schäden praktisch 
vernachlässigbar klein ist. In allen Strahlenschutzregeln ist neben den eigent­
lichen Grenzwerten die entscheidende Forderung enthalten, die Belastung 
der Bevölkerung so gering wie möglich zu halten. 

Würde man in einer Trinkwasserverordnung diese Grenzkonzentrationen 
fixieren, die letztlich einen Dosiswert beinhalten , dann würde man der Be­
völkerung allein über das Trinkwasser die zulässige Bevölkerungsdosis zu­
muten, was im krassen Gegensatz zu der Bestrebung des Strahlenschutzes 
steht. Somit sollte es aus grundsätzlichen Strahlenschutzüberlegungen ober­
stes Gesetz bleiben, für Trinkwasser den Gehalt an radioaktiven Stoffen 
so gering wie möglich zu halten. Aus diesem Grund wurde im Rahmen der 
Atomgesetzgebung alles getan, um eine Umweltkontamination und somit 
eine Gefährdung des Trinkwassers auf dem niedrigsten erreichbaren Niveau 
zu halten . 

Da der gesamte Umgang mit radioaktiven Stoffen einschließlich Trans­
port und Abfallbeseitigung durch die I.StrJSchV so geregelt ist, daß radio­
aktive Stoffe in gefährlichen Mengen nur durch Verstöße gegen einschlägi­
ge Regelungen oder durch Störfälle in das Trinkwasser gelangen können , 
können im Trinkwasser praktisch nie radioaktive Stoffe in gefahrbringen­
der Menge und Konzentration auftreten. Die Bestimmung und Beurteilung 
einer radioaktiven Kontamination ist nur dann erforderlich, wenn Störfälle 
aufgetreten sind. Dann ist aber nicht von irgendwelchen Grenzkonzentra­
tionen auszugehen, sondern die gesamte Exposition der betreffenden Be­
völkerung ist in Ansatz zu bringen , so daß nicht nur die Einwirkung über 
das Trinkwasser, sondern auch die über Lebensmittel und Strahlung von 
außen Berücksichtigung finden muß. Dazu ist die jährliche Bevölkerungs­
dosis von I 50 mrem/a als Richtwert anzunehmen. 

Nach diesen Überlegungen ist es also nicht zweckmäßig, Grenzwerte für 
Trinkwassei in einer Verordnung zu regeln, sondern es ist die wichtigste 
Forderung, die Belastung des Trinkwassers mit diesen Stoffen von vornher­
ein auszuschließen bzw. extrem niedrig zu halten . Es ist zu fordern, daß 
alle Emissionen , sei es mit dem Abwasser oder der Abluft, fortlaufend und 
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lückenlos erfaßt und kontrolliert werden, damit die Forderung des Para­
graphen 21, die Abgabe so klein wie möglich ·zu halten, zu kontrollieren 
und durchzusetzen ist. 
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