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Quecksilber - organisch

Beschaffenheit/'Vorkommen

a)
Alkyl-quecksitber-Verbindungen

Ethylquecksilberchlorid: CoHs-Hg-Cl; schwer wasserldslich, leicht fluchtig; enthalten in den Praparaten: Granosan
2%, Ceresan 2%.

Methylquecksilbercyanid: CHs-Hg-CN; wasserlgslich; Schmelzpunkt 95°C; hohe Toxizitat, enthalten im Praparat:
Chipcote.

Bis-(ethyl-quecksilber)-phosphat: (CeHaHg )2 HPQy4, schwer fluchtig, daher weniger toxisch; enthalten in den
Praparaten: Lignasan, EMP, New Improved Ceresan.

Methylquecksilber-cyanoguanidin: enthalten im Praparat Panogen.

N-Ethyfquecksitber-p-toluol-suffonanifid: geringe Flichtigkeit; unléslich in Wasser; l6slich in Aceton und
Chloroform; entspricht etwa der Toxizitat des Sublimats; enthalten in den Praparaten: Ceresan M, Ceresan M2X,
Granosan M, Granosan M2X.

N-Alkylquecksitber-1,2,3 6-tetrahydro-3, 6-endomethano-3,4, 5,6, 7, 7-hexa-chlorphthalimid: L Dsg (Ratte, oral): 150
mg/kg; enthalten in den Praparaten Emmi, 50-CS-46 und PX-332 (bei diesen: R = CzHs) und im Praparat:
Memmi (R = CHz).

Methylquecksilber-8-hydroxy-chinolat: LDsg (Maus, oral): 72 mg/kg; enthalten im Praparat: Ortho-LM
Ethylquecksiiber-thiosalicylat: enthalten in den Praparaten: Elcide 73, Merthiolate und Thimerosal.
b)

Alkoxylalkyl-quecksilber-Verbindungen

Die Metall-Kohlenstoffbindung ist bei diesen Verbindungen im Gegensatz zu den Alkyl-Hg-Salzen viel weniger
stabil.

2-Methoxy-ethyl-quecksilber-acetat:

H3C-0-CH»-CH>-Hg-0O-CO-CHg; in Wasser leicht |6slich; enthalten in den Praparaten: Panogen Metox, Tayssato
und Mercuran.

Methoxy-ethyl-guecksilber-chiorid:

H+C-0-CH»-CH»-Hg-Cl; LDsp (Ratte, oral): 40 mg/kg; farblose Kristalle; in Wasser wenig |&slich {zu 5% bei
Raumtemperatur); in Aceton und Alkchol vollstandig léslich; enthalten in den Praparaten Ceresan Universal
Feucht- und NaRbeize, Agallol und Aretan.

2-Methoxy-ethyl-quecksilber-silicat: HyC-0O-CH»-CH»-Hg-0O-Si0zH; weiles, kristallines Pulver, in Wasser
unléslich; alkalibestandig; LDsg (Ratte, oral): ¥5 mg/kg; enthalten in den Praparaten: Ceresan-Universal
Trockenbkeize, Ceresan-Morkit, Ceresan-Gamma M.

Ethoxy-ethyl-quecksitber-hydroxid: HsC2-0-CH»-CH»-Hg-OH; LDsp (Ratte, oral): 25,4 mg/kg; enthalten im
Praparat Tillex.
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Ethoxy-ethyl-quecksitber-methylquecksitber-citrat: enthalten in den Praparaten Fertix, Seed Dressing 6334 und
6335,

Methoxy-ethyl-quecksitber-benzoat: enthalten im Praparat Caspan.

c)

Phenyl-Quecksiiber-Verbindungen (Aryl-Hg-Verbindungen)

Die Verbindungen dieser Klasse sind sehr toxisch bei Einatmung, oraler Aufnahme und Hautkontakt.

Phenyl-quecksilber-hydroxid: MG 294 72; weilles, kristallines Pulver; Schmelzpunkt 197-205°C; léslich in Alkohol
und Eisessig; wenig léslich in Wasser.

Die nachstehend beschriebenen Ester des Phenylguecksilberhydroxids vom Typ GHs-Hg-O-R werden
hauptsachlich als Herbizide, Fungizide und Bakterizide verwendet.

(2-Chlor-phenol)-quecksilber-sulfat enthalten im Praparat Uspulun.

Phenyi-quecksilber-acetat: MG 336,75, farblos glanzende Prismen; Schmelzpunkt 149°C; lgslich in Alkohol,
Benzol, Eisessig; wenig loslich in Wasser {0,438 g/); LDsg (Ratte, oral) 40 mg/kg, Verwendung als
Saatbeizmittel, Bestandteil von Leimen, Klebstoffen und Dispersionsfarben, zur Stockflecken- und
Schleimbekampfung; enthalten in den Handelspraparaten: PMA, PMAC, PMAS, Ceresan Trockenbeize, Tag HL-
331, Ceresan-Shaked-Lime, Leytosan, Mergal A 25, Nuodex PMA.

Phenyl-quecksilber-chiorid: MG 313,18; weille, seidige Kristalle; Schmelzpunkt 251°C; unléslich in Wasser,
wenig léslich in heitem Alkohol; léslich in Benzol, Ether, Pyridin; LDsp (Ratte, oral) 40 mg/kg; enthalten in den
Handelspraparaten PMC 40%, Ceredon.

Phenyl-quecksilber-borat: MG 338 56; kristallines Pulver, Schmelzpunkt 112-113°C; léslich in Alkohol, Wasser
und Glycerin; wird haufig als agquimoelares Gemisch mit Phenylquecksilberhydroxid verwendet; bei aulierlichem
Kontakt weniger toxisch als andere Hg-Verbindungen; enthalten im Praparat Merfen TM.

Phenyl-quecksilber-(2-hydroxy-gthyl)-ammonium-lfactat: enthalten in dem Praparat: Puratized Apple Spray.

Phenyl-quecksilber-tris-(2-hydroxy-ethyl)-ammonium-factat enthalten in den Praparaten: Puratized Agr. Spray
und Puratized NSE.

Phenyl-quecksilber-maleat: fir Emulsions- und Dispersionsfarben; enthalten im Praparat Cosan 171S.
Phenyl-quecksilber-dimethyl-dithiocarbamat: Anstrichfungizid, enthalten im Praparat: Mergal S10.

Phenyl-quecksilber-dodecylsuccinat: Verwendung in Leimen, Klebstoffen, Dispersionsfarben, als
Anstrichfungizid;, enthalten im Praparat: Super Ad-it.

Phenyl-quecksilber-oleat: MG 559,17, weiles, kristallines Pulver; unléslich in Wasser; 16slich in organischen
Losungsmitteln und verschiedenen Olen; Verwendung als Bestandteil von Anstreichfarben zur
Schimmelverhitung und zum Holzschutz, zur Textilkonservierung; enthalten in den Handelspraparaten Mergal
030, Nuodex PMO 10.

Phenyl-propionylexy-quecksilber: enthalten im Praparat Metascl P-G.

Phenyl-quecksilber-Brenzkatechin (PMB): farbloses, kristallines Pulver; Loslichkeit geringer als beim
Phenylquecksilberacetat: LDsgp (Ratte, oral) 30 mg/kg Verwendung als Fungizid.

{Phenyl-quecksilber}-1, 2, 3, 4, 7, 7-hexachlor-bicyclo (2, 2, 1) hept-2-en-5, 6-dicarboximid: enthalten im Praparat
Phimm.

Phenyl-quecksilber-harnstoff: enthalten im Praparat Leytosan.
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Verwendung

Quecksilberorganische Verbindungen werden hauptsachlich als Fungizide {(Saatbeizmittel, Obstanbau) und zur
Holzkonservierung verwendet. Neben dem standig steigenden Hg-Gehalt in Industrieabwassern ist diese
Anwendung vor allem als Ursache der zunehmenden Umweltverseuchung mit Quecksilber anzusehen.

In anderen Verwendungsbereichen {Desinfektionsmittel, Salbenherstellung) zeigen quecksilberorganische
Verbindungen eine deutlich racklaufige Tendenz. Hg-Diuretika schliefdlich werden heute nicht mehr verwendet.

Unlésliche Quecksilberverbindungen werden in Form von Abfallen in Flisse und Seen geleitet, in der Annahme,
dal} diese unlgslichen Verbindungen auch unléslich und somit ungefahrlich bleiben. Dem ist nicht so. Es
entstehen nachweisbar lésliche Verbindungen, die leicht von Fischen und Pflanzen aufgenommen werden und
somit auf diese Weise in den menschlichen Organismus gelangen. Entstehendes Methylquecksilber, das
aulerordentlich gut resorbierbar ist, lagert sich mit Vorliebe im Gehirn ab und verursacht Stérungen und sogar
Lahmungen des zentralen Nervensystemns (= Blaurock-Busch).

In den letzten 20 Jahren gab es Tausende von Vergiftungen und einige tausend Todesfalle aufgrund des
unsachgemanien Gebrauchs von Organoguecksilber-haltigen Fungiziden. Einer der ersten Ungliicksfalle, die mit
Quecksilberfungiziden in Verbindung gebracht werden konnten, ereignete sich 1961 in Pakistan, als (ber 100
Personen an chronischer Quecksilbervergiftung erkrankten (= Ul-Haq, 1963). Die schlimmste Katastrophe, von
der je berichtet wurde, ereignete sich unter den Bauern und ihren Familien im Irak 1971/72 (s. Mutagenitat).
In beiden Fallen wurde mit Quecksilberfungiziden behandeltes, zur Saat bestimmtes Getreide als Lebensmittel
verwendet. Als Getreidebeize benutzte Organoquecksilberfungizide kontaminierten aufterdem den Beden, das
Grundwasser und die Flusse.
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Wirkungscharakter, Stoffwechselverhalten

Quecksilberorganische Verbindungen sind feste oder flussige Stoffe. Die meisten sind lipidléslich, einige
verdampfen leicht und wirken somit auch in der Gasphase.

Die Verbindungen dieser Klasse zeigen im allgemeinen eine betrachtliche Toxizitat und Obertreffen hierin die
meisten der anorganischen Quecksilberverbindungen.

Sie kénnen zu toxischer Dermatitis und infolge ihrer Lipidldslichkeit zu schweren Schadigungen des ZNS fuhren.
Uberempfindlichkeitsreaktionen, Nieren- und Leberschadigungen kemmen ebenfalls vor.

Aufnahme, Resorption:

Quecksilberorganische Verbindungen kénnen inhalativ aufgenommen werden. lhre Dampfe durchdringen leicht
die Alveolarmembranen. Die Absorptionsrate kann bis zu 80% betragen, ist allerdings abhangig von der
Partikelgréfie und der Konzentration.

Die Resocrption im Gastrointestinaltrakt bei ingestiver Aufnahme ist ebensoe leicht méglich.

Die Giftaufnahme kann auch durch Penetration der Haut geschehen, hangt hier aber besonders von der Art der
Verhindung, deren Kenzentration und von der Beschaffenheit der Haut ab.

Verteilung im Organismus:

Absorbierte quecksilberorganische Verbindungen werden hauptsachlich an Sulfhydrylgruppen von Proteinen
gebunden, in geringerem Ausmal? auch an SH-Gruppen von einzelnen Aminosauren und Peptiden, z. B. Cystein
und Glutathion. Durch einen hisher noch unbekannten Mechanismus dringen die Verbindungen auch in den
Intrazellularraum ein. Die im Blut enthaltene Menge ist zum gréten Teil (mehr als 20%) in den Erythrozyten
gespeichert. Die Bestimmung des Quecksilbergehaltes der Erythrozyten ist also ein zuverlassiger Indikator, um
den Schweregrad einer Hg-Vergiftung festzustellen.

Hg-organische Verbindungen strémen relativ langsam vom Blut in die Gewebe ein. Etwa vier Tage nach der
Giftaufnahme ist ein Gleichgewichtszustand erreicht.

Bei Ratten reichert sich elementares Quecksilber mehr in der grauen als in der weilten Substanz an. Die grdfiten
Konzentrationen werden in den Purkinje-Zellen des Kleinhirns, in bestimmten Neuronen des Rickenmarks und
Medulla, in der pons und im Mittelhirn gefunden.

Studien mit Methylguecksilber ergaben eine dhnliche Verteilung, mit der Ausnahme, daf die Verteilung zwischen
grauer und weilier Substanz fast immer gleich blieb, dal? die Purkinje-Zellen verschont blieben und die gréfite
Akkumulation im Hirnhinterlappen stattfand. Die klinischen, neurologischen Stérungen und Verhaltenssymptome
einer Methylguecksilbervergiftung scheinen mit schweren Gehirnschadigungen bestimmter Bezirke
einherzugehen. Neueste Untersuchungen der subzellularen Quecksilberverteilung im Rattenhirn zeigen, daf sich
die hochsten Konzentrationen von MethyB%-Quecksilber(l1}-Chlorid in den Supernatanten der Reihe nach in den
nuklearen, mikrosomelen, synaptosomalen, mitochondralen und myelinen Fraktionen befinden; die Verteilung
scheint durch die verfugbaren Guecksilberbindungsstellen, wahrscheinlich SH-Gruppen, geregelt zu werden.

Stortebecker verdffentlichte 1989, dalk der Transportweg entlang der olfaktorischen Nerven, des Nervus
trigeminus und auch entlang des klappenlosen Venensystems des Schadels nicht nur - wie bereits friher
nachgewiesen - Viren und den Metallen Aluminium und Cadmium, sondern auch dem Quecksilber offen steht. Er
begrenzt die Mdglichkeit dieses Transportes nicht auf eine bestimmte chemische Form des Quecksilbers (—»
Stortebecker, 1989). Arvidson wies bereits 1987 an Ratten einen retrograden axonalen Transport van
CQuecksilber ber den Nervus hypoglossus nach (- Arvidson, 1987).
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Unter den organischen Quecksilberverbindungen sind die Hg-Alkyle von besonderer Bedeutung (z.B. Methyl- und
Ethylquecksilber). Sie werden Ober den Alveclarraum zu 80%, Uber den Verdauungstrakt zu 95% resorbiert. Wird
Hg2+ durch Mundbakterien in Methyl-Hg umgewandelt, steigert sich seine enterale Resorption also enorm.
Daneben kénnen Quecksilberalkyle auch Gber die Haut aufgenommen werden.

Wie das elementare Quecksilker kann auch das organische GQuecksilber die Blut-Hirn-Schranke passieren und
sich im Gehirn ablagern, es erreicht hier Werte bis zum Sechsfachen der Konzentration im Blut {  Reichel,
1985); ebenso leicht durchdringt es die Plazentaschranke, um in allen fetalen Geweben - in erster Linie im
Gehirn - gespeichert zu werden (- Reichel, 1985; 4 Berlin, 1986).

Bei der Geburt ist der Quecksilbergehalt des fetalen Blutes um 30% héher als der des maternalen (= Macholz
und = Lewerenz, 1989). Die Verteilung Vollblut/Plasma betragt fur Methylquecksilber ungefahr 20:1.

Hauptausscheidungsweq ist der Verdauungstrakt mit der Gallenflissigkeit, wobei eine Reabsorption durch den
enterohepatischen Kreislauf besteht. Die akute Halbwertszeit wird mit 70 Tagen angegeben (= Koch, 1989).

Die Aufnahme in das Gehirn geschieht zwar langsamer als in andere Gewebe, erreicht aber hier schlielZlich
Werte, die mindestens das Sechsfache der Konzentration im Blut betragen.

Ansonsten finden sich nennenswerte Hg-Konzentrationen in den Haaren, in der Leber und in der Niere. Methyl-
Quecksilber ist eine relativ stabile Speicherungsform im Gewebe.

Ausscheidung:

Die biliare Ausscheidung Gberwiegt quantitativ. Etwa 90% der aufgenommenen Dosis verlassen den Kérper auf
diesem Wege.

Ein Teil des eliminierten Methyl-Quecksilbers unterliegt allerdings dem enterohepatischen Kreislauf, da diese
Verbindung besonders leicht aus dem Darm resorbiert wird. In der Galle befindet sich aber auch anorganisches
Quecksilber, entstanden durch Demethylierung, welches zur Ausscheidung gelangt, da es kaum resorbiert wird.
In relativ geringen Mengen wird arganisches Quecksilber auch im Urin und in der Muttermilch ausgeschieden.

Die biclogische Halbwertszeit betragt bei einer akuten Vergiftung etwa 70 Tage.

Besonderheiten bei Alkoxyalkylguecksilber- und Phenylquecksilber-Verbindungen: Diese Verbindungen werden
nach oraler Giftaufnahme schneller resorbiert als andere Quecksilberverbindungen. Sie sind im Organismus
instabil und werden, besonders in der Leber, teilweise zu zweiwertigem anorganischen Quecksilber abgebaut.

Die Biotransformation der Alkoxyalkyl-Quecksilber-Verbindungen geschieht rascher (24 Stunden) als der Abbau
der Phenyl-Quecksilber-Verbindungen {mehrere Tage).

Phenyl-Hg kann Zellmembranen leichter durchdringen als Hg?*.

Organische Quecksilberverbindungen wirken bereits in geringen Mengen ohne Speciesspezifitat toxisch.
Allgemein werden sie als etwa 10- bis 100mal toxischer als anorganische Quecksilberverbindungen
charakterisiert, wobei Monomethyl- und Dimethylquecksilker durch besonders hohe Toxizitat hervorzuheben
sind. Eine Exposition des Menschen erfolgt zumeist Gber biclegische Ketten. Inkarpaorierte Verbindungen werden
infolge ihrer lipophilen Eigenschaften relativ schnell resorbiert, mit dem Blut im Crganismus verteilt und
vorzugsweise in Leber, Nieren, Herz, Gehirn, Muskelgewebe und Haaren gespeichert. Die Exkretion erfolgt in
geringen Mengen renal, vorzugsweise jedoch mit Faeces. Die Passage der Blut-Hirn-Schranke und der Plazenta
sind nachgewiesen. Durch die Bindung an SH-Gruppen der Blutproteine ist ein schneller und weitlaufiger
Transpert im Organismus gewahrleistet. Der Transport durch Zellmembranen erfolgt passiv
{(Verteilungskoeffizient). Gesondert hervorgehoben werden soll die Akkumulation von Methylquecksilber in der
Leber {50%} und im Gehirn {10%). Bei Saugern erfolgt ebenfalls eine Exkretion Uber die Milch. Damit im
Zusammenhang steht die direkte Gefahrdungsmaglichkeit von Sauglingen. Toxisches Wirkprinzip im
WarmblUtercrganismus ist u.a. die Reaktion mit Sulfhydryl- und Aminogruppen von Enzymen. Die chronisch
toxische Wirkung ist an die Speicherung der Verbindungen in verschiedenen Crganstrukturen gebunden. Zu
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beachten sind in diesem Zusammenhang beispielsweise Angaben zur biclogischen Halbwertszeit von
Methylquecksilber von etwa 70 Tagen. Veranderungen des peripheren Nervensystems zahlen zu den
auffalligsten Effekten chronischer Intoxikationen. Methylguecksilber ist mutagen aktiv und fihrt beim Menschen
u.a. zu Chromosocmen-Aberrationen und zu ancrmalen Chromosomenteilungen.

Tierversuche sprechen dafur, dal? Methylquecksilber Erbschaden verursachen kann. Féten sind sehr
empfindlich. Die Konzentration in den fetalen Erythrozyten ist um 30% héher als in denen der Mutter.
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Toxizitat

Quecksilber wirkt mutagen und toxisch, besonders bei Alkylguecksilberverbindungen (- Nriagn, =% Greenwood,
1984). Der Fetus ist auf Methylquecksilber drei- bis viermal empfindlicher als die Schwangere (= Inskip). An der
Minamata-Bucht traten seinerzeit angeborene Hirnschaden bei 5 bis 6% der Kinder auf, bei einer erwarteten
Haufigkeit von 0,1 bis 0,6%; die Mutter gehérten zwar zu den stark Methylquecksilber-exponierten Perscnen,
Zeigten aber keine eindeutigen Vergiftungssymptome (== Friberg). Quecksilber und Selen antagonisieren sich
gegenseitig; in Grenzen vermag Selen die Toxizitat von anorganischem und Methylquecksilber zu mindern. Im
Tierexperiment verzégert es vor allemn das Auftreten von Symptomen, reduziert die Letalitat aber nur wenig. Ob
hoher Selengehalt der Nahrung einen Schutz vor Methylquecksilbervergiftung bietet, ist allerdings offen: Die
Fische, die die Minamata-Krankheit hervorriefen, enthielten auler dem vielen Quecksilber auch besonders viel
Selen (-9 Inskip; = Underwood).

Embryotoxizitat:

Besondere Aufmerksamkeit erfordert eine mégliche pranatale Exposition mit Methyl-Hg. Auch bei makiger
Giftaufnahme ist namlich die Kenzentration im Nabelschnurblut 1,2-1,9mal héher als im mutterlichen Blut. Dazu
kommt eine postnatale Belastung Uber die Muttermilch, deren Konzentration zwischen 5 und 15% der
Blutkonzentration betragt. Die Embryotoxizitat wird weiter verstarkt durch eine drei- bis vierfach héhere
Empfindlichkeit des frihkindlichen Organismus {ZNS) gegenuber Methyl-Hg. Aufgrund dieser Zusammenhangs
rat die WHO von einer beruflichen Exposition bei gebarfahigen Frauen ab (- Halbach, 1990).

Teratogenitat:

Die haufigst beobachteten Mibildungen durch Methylquecksilber sind: Enzephalozele, Enzephalie und
Hydrozephalus.

Im Gegensatz zu Methylquecksilber durchdringen Quecksilberionen schwerer die Plazentaschranke.
Schadigungen des Embryos durch HgChk und Phenylquecksilber wurden aber bei Hamstern nachgewiesen.
Beide Verbindungen filhrten im Tierversuch zu Wachstumstérungen, subcutanen Odemen, Enzephalie und
Anophtalmie.

Abgesehen vom unterschiedlichen Durchdringungsvermdgen durch die Plazentaschranke gelangen beide
Quecksilberformen mit gleicher Leichtigkeit in die Muttermilch. Die Muttermilch stellt damit eine bedeutende
Kontaminationsquelle fUr das Kind dar.

Der Grofteil der Informationen (ber Toxizitdt am menschlichen Féten stitzt sich auf Beobachtungen der
Patienten in der Minamata-Bucht und im Irak.

Bei den Nachkommen der Uberlebenden von Minamata fanden sich fast durchweg eine verminderte
Auffassungsgabe, Verdnderungen im emotionalen Verhalten, erniedrigter 1Q. Es wurde (ber 8 Falle von Idictie
berichtet. Die Patienten wiesen kleine, symmetrisch atrophische Gehirne mit 2/3 reduziertem Gewicht,
ausgedehnte Schaden an Neuronenzellen im Cerebrum, Cerebellum und Briiche in der nermalen Zellarchitektur
auf.

Die Neugeborenen zeigten nach normaler Geburt Lethargie, verspatete Bewegungen, Reizschwellenerhdhung
und unkoordiniertes Saugen und Schlucken, z.T. Krampfe. Viele Kinder blieben im Wachstum zurlick. Bei allen
waren neurologische Stdrungen nachweisbar.

Bei den irakischen Kindern wurden 5 von 15 blind, alle litten an Untergewicht. In der 5-Jahres-follow-up-Studie
waren die Symptome bei den Muttern verschwunden, die Schaden am kindlichen Nervensystem persistierten
jedoch, sie aulerten sich in verschiedenen Formen der Entwicklungshemmung, Gbersteigerten Sehnenreflexen
und pathologischen FuRsohlenreflexen.
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Kurzkettige Alkylquecksilberverbindungen wirkten im Tierversuch in den meisten Fallen teratogen und
embryoschadigend. Sogar bei niedrigen Dosen kam es gehauft zu Absterben in utero mit Resorption des Fétus
oder zu Abort. Einzelne Injektionen bei trachtigen Nagern fuhrten u.U. zu Tod oder Miltbildung des Fétus. Am
haufigsten fanden sich Gaumenspalten, andere Gesichtsmifikildungen, Anenzephalie und Amelie.

Bei Fabrikarbeitern, die Quecksilberkonzentrationen ak 0,05 mg/m?® ausgesetzt waren, fand man erhohte
genetische Abnormalitaten gegeniber einer Kontrollgruppe.

Bei schwangeren Frauen durchdringen organische Quecksilberverbindungen die Plazentaschranke und reichern
sich im Fotus an. Die Methylquecksilberkonzentrationen liegen bei Neugeborenen in den Erythrozyten um 28%
héher als bei ihren Mittern. Daher wurde sogar die Vermutung abgeleitet, dal} der Fetus die Motter von der
Toxizitat des Methylquecksilbers teilweise schitzen kann. Nach der Geburt blieb die Konzentration ziemlich
konstant, was auf eine verzégerte Exkretion oder weitere Zufuhrung durch die Muttermilch zurtickzufiihren sein
kann.

Kanzerogenitét:

Intraperitoneale Injektionen von metallischem Quecksilber kénnen bei Ratten Sarkome hervorrufen. Sie bilden
sich aber nur bei direktem Kdérperkontakt mit elementarem Quecksiber. Injektionen an anderen Kérperstellen und
andere Tumaoren wurden nicht festgestellt, obwohl heftige Resorptionseffekte auftraten.

Mutagenitét:

Skerfving et al. (1974) beobachteten eine Beziehung zwischen chromoscmalen Aberrationen und dem
Methylquecksilbergehalt im Blut fischessender Bevélkerungen.

Untersuchungen von Curley et al. bestatigen, dai die C-Hg-Bindung im Kérper von Wirbeltieren nicht gespalten
werden kann und direkt toxisch wirkt.

Bei einer akuten Aufnahme van organischem Quecksilber kommt es zu hohen Werten in Leber, Herz, Milz,
Nieren und Haaren; die Ausscheidung im Harn steigt bis zum 10. Tag an, fallt aber dann bis zum 21. Tag auf den
Wert des 1. Tages zurlck. Die Ausscheidung Gber den Stuhl verlauft analog (= Cabella, 1974). Zur selben Zeit
kommt es zu einer Hg-Depotbildung im Organismus. Die organischen Hg-Verbindungen haben infolge ihrer
Affinitdt zum Nervengewebe die Fahigkeit, die Blut-Hirn-Schranke zu passieren und direkt auf das ZNS
einzuwirken (= Fridberg, 1957).

Die Konzentration in den Haaren ist abhangig von den akuten Giftaufnahmekonzentrationen (=i lyengar) und
gibt keine Auskunft iber das Mal? der chronischen Vergiftung des ZNS mit Quecksilber. Die Haaranalyse kann
differentialdiagnostisch Auskunft geben Uber andere, lange zurlckliegende gréiere Schwermetallaufnahmen
{Arsen, Thallium).

Die Quecksilbermethylierung in Umweltstrukiuren ist als eine Detoxifikations-Aktivitat von Mikroorganismen zu
betrachten. Entsprechende Reaktionen sind u.a. die Anwesenheit von S-Adenoxymethionin, N-
Methyltetrahydrofolat-Derivate und/oder Methylcorrinoid-Derivate gebunden.

Der Verbrauch an Felsaure fhrt zu einer chronischen Formaldehydvergiftung mit Erhéhung von Methanol und
Ameisensaure und damit zur Potenzierung der Neurotoxizitat.

Organische GQuecksilberverbindungen wirken bereits in geringen Mengen ohne Speciesspezifitét toxisch.
Allgemein werden sie als etwa 10- bis 100mal toxischer als anorganische Quecksilberverbindungen
charakterisiert, wobei Monomethyl- und Dimethylquecksilker durch besonders hohe Toxizitat hervorzuheben
sind.

Phenylquecksilber- und Alkoxyalkylguecksilberverbindungen werden im Organismus zu ancrganischem
CQuecksilber metabolisiert und wirken wie Quecksilbersalze. Die stabilen Alkylguecksilberverbindungen wirken
neurotoxisch und embryotoxisch.
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Alkylquecksilberverbindungen:

Zahlreiche Toxizitatsbestimmungen an Tieren sind bekannt; die LDsp der meisten Methyl- und
Ethylquecksilberverbindungen liegt fur Ratte und Maus bei 10 bis 30 mg Hg/kg, sowohl bei parenteraler als auch
bei oraler Anwendung (= Friberg). - Fast alle Alkylguecksilbervergiftungen beim Menschen wurden durch
kontaminierte Nahrungsmittel hervargerufen; fast immer waren es chronische Vergiftungen; die aufgenommene
Dosis ist hier unbekannt, Schatzwerte sind fragwirdig. Die Massenvergiftungen im Irak entstanden durch
Fladenbrot, das aus Saatgetreide gebacken worden war, das Getreide enthielt etwa 15 mg Hg/kg als Alkyl{meist
Methyl)-quecksilbersalz. Die Fladen wogen 220 g und hatten einen Wassergehalt von 31%. Die betroffenen
Erwachsenen alen schatzungsweise sechs bis acht Fladen pro Tag; die ersten Todesfalle traten sechs bis acht
Wochen nach der Ausgabe des Saatgutes auf(  Friberg, Greenwood).- Die Minamata-Krankheit trat bei
Fischern und ihren Angehdérigen auf, die taglich oder wenigstens mehrmals wéchentlich Fisch alten, pro Mahlzeit
250 bis 500 g. Die durchschnittliche Methylquecksilberkonzentration der verzehrten Fische ist nicht bekannt, sie
wird auf & mg Hg/kg Frischgewicht, aber auch auf 20 mg/kg geschatzt, demnach wirde sich eine tagliche
Methylquecksilberaufnahme von 1,5 bzw. 4 mg Hg ergeben (- Friberg). Die erkrankten Patienten hatten
Quecksilberkonzentrationen von 200 bis 2000 pg/l im Blut und 50 bis 500 mg/kg im Haar (= Inskip), Gehirne
von Verstorbenen enthielten mehr als 5 mg Ha/kg (- Friberg). Es wird angenommen, daf} leichte Symptome bei
100 pg Ho/l Blut und 30 mg Hg/kg Haar auftreten kénnen. Als minimale toxische Dosis gelten bei taglicher
Aufnahme 5 ug Hg als Methylquecksilberverbindung pro Kilo Kérpergewicht (= Inskip). - Ein 13jahriger Junge
erkrankte akut zwei bis drei Stunden nachdem er mit kontaminierten Erbsen 25 mg Hg als
Maonoethylquecksilberchlorid aufgenommen hatte; doch sollen auch viel héhere Dosen nicht zu Symptomen
gefuhrt haben (4 Friberg). Zwei Lagerarbeiter, die drei bzw. finf Monate lang 1 mg Hg/m®in Form van
Diethylguecksilber ausgesetzt waren, erlitten tédliche inhalatorische Vergiftungen (- Friberg).

Arylquecksilberverbindungen:

Im Tierexperiment sind Arylquecksilberverbindungen parenteral ebenso giftig wie Alkylquecksilberverbindungen;
per os sind sie aber weniger giftig. Infolge ihrer Instabilitat wirken sie wie Crganoquecksilber plus
Quecksilberdampf. Beim erwachsenen Menschen fihrte Einnahme von 100 mg Hg als Phenylquecksilbernitrat
zu Leibschmerzen und leichten Durchfallen, doch wurden auch 120 mg symptomlos vertragen; und selbst nach
1,25 g Hg waren klinisch-chemische und Nierenbiopsie-Befunde normal. - Konzentrationen Ober 0,6 g/l wirken
lokal &tzend (=% Friberg).

0,08 mg/kg/d Uber 32 Tage oral, flihren beim Menschen zu Schadigungen des ZNS und zum Tode.
0,03 mg wirken bei Fischen teratogen.

1 mg/l Uber 13 Tage sind bei Flundern ohne toxische Wirkung. 5 mg/l inhibieren die Glycin Inkorporation bei
Scorpion-Fischen, 100 mg/l vermindern bei Killifischen die Natriumionenaufnahme durch die Kiemen. Im
Organismus erfolgt eine schnelle Resorption und Verteilung mit nachfolgender Anreicherung in lipoidreichen
Organstrukturen. In Fischen wurden biologische Halbwertszeiten von 25-1000 Tage bestimmt. Im
Saugerorganismus ist der Metabolismus von Methylquecksilber zu Quecksilber festgestellt {vergleiche unter
Quecksilber und -verbindungen).

In Fischen sind Biokonzentrationsfaktoren bis zu 2500 festgestellt worden.

Grenz- bzw. Richtwerte:
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MAK-Wert: 0,1 mg metallisches Quecksilber/m?
Gefahr der Hautresorption

Gefahr der Sensibilisierung (BRD)

maximal zulassige wichentliche Aufnahme
durch den Menschen: 0,2 mg (WHO)

Grenzwert fir ausgewahlte Nahrungsmittel: 0,2 pg/g (Japan)
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Symptome und klinische Befunde

(sieche = Abschnitt: Quecksilber und seine anorganischen Verbindungen). Cft geht eine lange Latenzperiode mit
uncharakteristischen neurasthenischen Symptomen voraus.

Im Vordergrund des Vergiftungsbildes stehen ZNS-Symptome.

— Kopfschmerzen

—  Schwindelgefuhl

— Parasthesien an Mund, Lippen, Zunge, Handen, Fuen
—  Tremor mercurialis

— Reizbarkeit, Interesselosigkeit, Gedachtnisstérungen, Konzentrationsunfahigkeit, Schwache, Apathie,
extreme Mudigkeit, Aggressionen wechseln ab mit Depressionen

—  Schluckschwierigkeiten

— Sprachstérungen {Psellismus mercurialis)

—  Alexie

— Ataxie, Dysdiadochokinese, groteske, unkoordinierte Bewegungen
— Pyramidenbahnzeichen

— Hérverschlechterung durch Schadigung des N. acusticus (einzelne Stimmen kénnen nicht mehr aus einer
Gruppe heraus erkannt werden)

— konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes, réhrenférmiges Gesichtsfeld mit abnormen blinden Flecken
bis zur vélligen Erblindung durch Schadigung des N. opticus

— Leberparenchymschaden

— Nierenschadigung; Proteinurie, Verlust der Konzentrationsfahigkeit; bei schweren Vergiftungen:
Nierenversagen, Schock, Uramie

— schwere EKG-Veranderungen: QT-Verlangerung, ST-Senkungen; ventrikulare Arrhythmien.
(EKG-Veranderungen wurden v. a. bei Vergiftungen beobachtet, die nach Genuf? von Brot auftraten,
welches aus gebeiztem Saatgut hergestellt worden war)

—  Stomatitis

— h&morrhagische Gastroenteritis

—  bei direktem Kontakt:

értliche Dermatitis (Kontaktdermatitis, allergische Reaktionen, Konjunktivitis)

— bei Einatmen von Dampfen:

Rhinitis, Bronchitis, Pneumcnie, toxisches Lungentdem

Organische GQuecksilber-Verbindungen verursachen meist chronische Vergiftungen. Bei akuten Intoxikationen
durch versehentliche oder absichtliche Aufnahme gréflerer Mengen an organischen Hg-Verbindungen ergibt sich
ein Vergiftungshild, welches der Symptomatik gleicht, die bei anorganischen Hg- Verbindungen beobachtet wird
{siehe — dort).
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Symptome:

Akute Vergiftung durch orale Giftaufnahme:

Erstsymptome:

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

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

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

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

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

Weiterer Verlauf:

— Frohtodesfalle im Schock innerhalk der ersten 2 Tage nach Giftaufnahme

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

uramische Perikarditis

Tod im Lungenddem

— prothrahierter Verlauf

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

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

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

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

Chronische Quecksilber-Vergiftungen:

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

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

Im einzelnen:

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

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

— Psellismus mercurialis {Sprachstérungen)

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

— Magenschmerzen

— verstarkte Salivation

— Metallgeschmack

— Stomatitis mit Ulzerationen der Gingiva; kupferfarbene Rétung der Mundschleimhaut

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

— Lockerung des Zahnhalteapparates, Zahnausfall

— hartnackiger Schnupfen, eitrige Sinusitiden

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

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

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

—  Gewichtsverlust

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

—  Schwerhdrigkeit

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Die Akrodynie der Kleinkinder beginnt mit Photophobie, Schlaflosigkeit, Erregbarkeit und profusem Schwitzen
besonders an den Beinen, das rasch zu Exsikkoese fuhrt; hinzu kommen Rétung der Haut und schmerzhafte
Odeme an Fingern, Fufisohlen, Nase und Wangen mit nachfelgender Hautabschilferung, auch Muskelschwsche,
Tremor und andere neurologische Symptome wie Chorea (#» Seeger).
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Es kann eine Stomatitis der Mundschleimhaut auftreten { = Baader; = Berlin; #+ Kazantzis, = Magos, <
Stockinger). Bei Vergiftungen mit organischem Quecksilber sind akute und chronische Vergiftungen nicht zu
unterscheiden. Charakteristisch ist eine Latenzperiode von Wochen bis zu einem Jahr auch nach einmaliger
Exposition. Die Vergiftungserscheinungen resultieren hauptsachlich aus der Zerstérung der Neurcne in Grof3-
und Kleinhirn. Die Symptome der voll entwickelten Vergiftung sind: Sensibilitatsstérungen der Extremitaten im
distalen Bereich, der Zunge und der Lippen, Ataxie, konzentrische Einschrankungen des Gesichisfeldes. Ferner
kénnen auftreten: Hérverlust, autonome und extrapyramidale Symptome, psychische und intellektuelle
Stérungen, progressive Muskeldystrophie, gastrointestinale, renale und kardiale Symptome
(Herzrhythmusstérungen).

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

Kalomel-Krankheit:

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

Symptome:

— Fieber

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

— Eosinophilie

— generalisierte Drisenschwellung

— Splenomegalie {gelegentlich)

Der Verlauf ist meist gutartig.

Komplikationen:

— allgemeine Dermatitis
— Meningoenzephalitis

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

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

—  Schleimhautulzerationen

— Anorexie

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

— Trophische Stérungen: Alopezie, Nagelausfall

— Hypertonus, Tachykardie

— Stoérungen des Kaohlehydratstoffwechsels in hyperglykamischer Richtung
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Nachweis:

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

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

— optische Spektroskopie

— Hg-Adsorption auf Goldfilmen

— Hgim gekehrten Hausstaub {AA3)

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

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

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

Reaktionsprinzip

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

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

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

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

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

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

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

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

Hsar 500 mg < 3.6 g8
1gE-Ancikdrper:

Serum Iml  RAST

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

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

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

3M Monitor fiir Quecksitber:

Gebrauchshinweise

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

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

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

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

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

Nach der Analyse werden die Ergebnisse dem Kunden unverziglich mitgeteilt.

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

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

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

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

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

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

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

Maonitor bitte an folgende Adresse senden:
3M Deutschland GmbH

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Epicutantest:

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

Organe betroffen sind.
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Therapie

Akute Vergiftungen:

Wichtig: kein Dimercaprol {Sulfactin, BAL)!

Dimercaprol kann bei Vergiftungen mit organischen Quecksilberverbindungen durch seine Lipoidldslichkeit einen
vermehrten Einstrom von Hg in das ZNS bewirken: Verstarkung der ZNS-Symptomatik. Krampfanfalle und
zentralbedingtes Erbrechen sind nach Dimercaprol-Applikation aufgetreten.

— DMPS (Dimaval, Heyl): 2-3 mg/kg i.v. oder oral, 4stundlich am 1. und 2. Tag, ab 3. Tag 4x taglich (in
leichten Fallen 3 x 1 Kapsel & 100 mg oral).

— Einfléfen von Milch mit Eiereiweild: das Eiweilt kann das Hg zum Teil als Albuminat ausfallen bzw.
Natriumthiosulfat 10% (10-40 ml) (z.B. nach Amalgam-Bohren).

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

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

— Antidot: Méglichst bald, noch wahrend der Magenspilung, ist DMPS {Dimaval(r), 2-3 mg/kg Kdrpergewicht
i.v. oder oral, 4stundlich am 1. und 2. Tag, ab 3. Tag 4x taglich zu geben. Dimercaprol {BAL, Sulfactin) ist
wegen des organischen Quecksilbers streng kontraindiziert.

— Die Dialysierbarkeit ist wegen der starken Proteinbindung limitiert. Bei schweren Vergiftungen ist die
Hameodialyse in Kembination mit der Hamoperfusion dagegen indiziert, allerdings nur nach der DMPS-
Gabe. DMPS-Hg-Antidot-Komplexe sind dialysierbar.

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

— Quecksilber, das infolge traumatischer Einwirkungen in Gewebe inkorpariert wurde, murd chirurgisch
entfernt werden, sonst sind Fremdkdrperreaktionen zu beflurchten oder eine Resorption, die zu chronischen
Vergiftungen bzw. Allergie fihren kann.

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

— forcierte Diurese

— Laxantien: salinische Abflhrmittel - Natriumsulfat (Glaubersalz)

—  Alkohol- und Nikotinverbot

— Vitamin B-Gaben

— bei inhalativer Aufnahme: Dexamethason-Spray, Co-Beatmung

— bei direktem Kontakt: grindliche Reinigung der Haut {mit Roticlean) Flumetason-Schaum
— symptomatische Therapie der gastrointestinalen Beschwerden

— Therapie der Cligo/Anurie

Chronische Vergiftungen:

— Unterbrechung der Exposition
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— DMPS (Dimaval)-Test:
bei schweren Vergiftungen:

3 mglkg iv.
— Therapie: In groken Abstanden (wochentlich einmal oral oder Bmal wochentlich iv. bei leichteren
Vergiftungen).

Bei schweren Vergiftungen bis zu 1 Kaps. 4 100 mg DMPS oder 200 mg DMSA taglich. DMSA entgiftet
organisches Quecksilber viermal starker, nicht indiziert bei Hirnprozessen oder Herzrhythmusstérungen.
Gleiche Dosis und Intervalle. Alle 6-12 Wochen Test wiederholen.
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Kasuistik

1. Fall:

Eine Patientin wurde in die Dermatologische Poliklinik Uberwiesen, da sie seit einiger Zeit schwarze Fingernagel
entwickelte, ohne dafd dieses Phanomen durch zahlreiche extern durchgefuhrte Untersuchungen geklart werden
konnte. In der Anamnese gab die Patientin an, dalk sie seit Jahren jeweils von Marz bis September ein
quecksilberhaltiges Bleichwachs als Kosmetikum gegen Sommersprossen verwendet.

In Abb. 1 sind die Quecksilber-Werte dieser Patientin im Serum und Urin in Abhangigkeit von der Zeit und der
Therapie dargestellt.

Urin
Hg (ng/de]
wedm Scrum-Hg-Konzentration 4
e Urin-Hg-Ausscheidungate |
4520
PS
4000 P‘ — 4000
‘ ‘ — 3000
2432 \ G ‘
' - 2000
Hg [pg] 1244 == -\ — 000
mn-l —|_ -T [ ‘ — 400
. \ \
50 \ \ - 200
‘L\.\/‘—l ‘ -
SR |
1T Frrirrrrrirrq Frrrrtrrr17r9r7 15rrmrrrryr1rr1ra
HBe 109 139 159 179 289210610 10101410 18,30 22,10 26,10 30.303.11 Deium
1 23456 78 9101112 2325 M 35 41 45 51 55 Tag=

Abb. 1. Therapieveriauf einer Quecksitbervergiftung nach Chelat-Therapie.

GQuelle: Cster, ©; Dr. Prellwitz, W.. Die Notwendigkeit der Bestimmung von Spurenelementen im klinisch-
chemischen Laboratorium. Arztl. Laborat., 30: 119-127 (1984},

Der Serum-Quecksilbergehalt wurde mit 60 pug Hg/l Serum ermittelt. Der Guecksilber-Gehalt des Vollblutes zur
gleichen Zeit mit 33 pug Hg/l. Der Hamatokrit war 50%, daraus errechnen wir, daf? ca. 90% des Quecksilbers im
Plasma gebunden ist. Im Speichel wurden 8 ug Hg/l gefunden. Der Speichel wird oft als das Ultrafiltrat des
Plasmas bezeichnet, woraus zu schlieRen ist, dafk das Quecksilber im Plasma fest an Plasmaprotein-Fraktionen
gebunden ist. Die Quecksilber-Konzentration des Serums und des Urins nahm relativ schnell ak und stellte sich
auf einen Wert ein, der von der Arbeitsmedizin als nicht gefahrlich erachtet wird. Die Patientin erhielt eine Chelat-
Therapie mit DIMAVAL (Dimercapto-Propan(1)-Sulfonat, DMPS), wonach die Quecksilber-Ausscheidung im Urin
auf das 60- bis 100fache anstieg. Wenn man das auf die Ausscheidungsleistung der Niere umrechnet und auf
die Kreatinin-Clearance normiert, so kemmt man zu dem Ergebnis, dal? selbst die Niere im Tubulus Quecksilber

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



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 23.10.2007

sezerniert. Man verordnete der Patientin nach einiger Zeit erneut eine Chelat-Therapie, um zu prifen, wieviel
QOuecksilber noch ausgeschieden und aus den Depots mobhilisiert werden kann. Sie sehen im zweiten Peak, dal}
die Ausscheidung wieder deutlich anstieg, um ca. den Faktor 100.

Aus diesem Beispiel lassen sich folgende Schluiifolgerungen ziehen: Das Quecksilker befindet sich im Blut zu
ca. 90% im Plasma. Diese Feststellung gilt zunachst fur die hier verwendete anorganische Quecksilber-
Verbindung. Es empfiehlt sich alse, das Quecksilber im Plasma oder Serum zu bestimmen. Die Serum- und
Urinkenzentration des Quecksilbers geben nur bedingt Aufschlul® Uber den Grad der Intoxikation, wobei die
Urinkenzentration noch wesentlich mehr Aufschluf? als die Serumkonzentration liefert. Ein Provokationstest lant
zum Teil eine grobe Abschatzung des Schweregrades der Intoxikation zu.

Die Chelat-Therapie mit DMPS hat sich als wirkungsvolles Medikament erwiesen, das Quecksilber durch die
Niere auszuscheiden.

2. Fall:
E. K., 59 Jahre, m.
Diagnose:

Tachyarrhythmia absoluta als Felge einer schweren chronischen iatrogenen Hg-Vergiftung.

Stationare Aufnahme des 57jahrigen Pat. am 15.12.88 wegen einer ambulant mit diversen potenten
Antiarrhythmika behandelten und darunter nicht konvertierbaren neu aufgetretenen Tachyarrhythmia absoluta.
Vor einem 3/4 Jahr war Herr K. erstmals von seinem Werkarzt auf bestehende Herzrhythmusstérungen
angesprochen worden, anlailich einer ambulanten Behandlung im Josef-Stift in Delmenhorst im Cktober
vergangenen Jahres war dann eine absoclute Arrhythmie festgestellt worden. Im September 88 hatte Herr K. noch
den Watzmann erstiegen, insgesamt fihlte er sich kérperlich leistungsfahig und véllig beschwerdefrei. Erst seit
Einleitung der antiarrhythmischen Therapie habe er zunehmend Prokleme kis hin zu nachlassender
Leistungsfahigkeit empfunden.

Bei der stationaren Aufnahme ist Herr K. in altersadaquat sehr gutem Allgemeinzustand, die kérperliche
Untersuchung erbringt auffer einer Tachyarrhythmia absoluta mit 117/min. keinen path. Befund.

Eine seit der Kindheit bekannte Schuppenflechte war seit etwa 40 Jahren mit einer quecksilberhaltigen Mixtur
extern behandelt worden, Herr K. hatte kurz zuvor gelesen, dai? Quecksilbervergiftungen
Herzrhythmusstdrungen hervorrufen kdnnen. Darauf hingewiesen untersuchten wir den Quecksilberspiegel und
fanden tatséchlich erhéhte Blutwerte.

Nach Ricksprache mit Dr. Schiwara Uber die klinische Relevanz des gemessenen Spiegel wandten wir uns auf
dessen Empfehlung an Herrn Dr. D. in Minchen, der als Spezialist fir Quecksilbervergiftungen anzusehen ist.
Auf dessen Vorschlag fuhrten wir einen Mobilisationstest zur Quecksilberdepoterfassung mit Dimaval durch, als
dessen Folge im Urin sehr hohe Quecksilberspiegel zu messen waren, was als Zeichen einer schweren
chronischen Quecksilbervergiftung anzusehen ist.

MNach Auskunft traten Herzrhythmusstérungen bei Quecksilbervergiftungen haufig auf und sollten nach folgendem
Procedere behandelt werden:

Eine initiale Behandlungsphase mit 2 Kps. Dimaval tgl. sollte fur etwa 6 Monate durchgefiihrt werden, 14-tagige
Urinuntersuchungen zur Kontrolle der Quecksilberausscheidung beenden dieses Behandlungsintervall, wenn der
Quccksilberwert gegen 0 geht. Wegen der schweren Mokilisierbarkeit des im Gehirn gespeicherten Quecksilbers
schlief3t sich dann eine 1 Jahr wahrende Behandlungsphase an, wahrend der jeweils 4 Wochen kein
Medikament und dann einmalig 2 Kps. Dimaval gegeben werden. Mit einer Besserung der
Herzrhythmusstdrungen ist frihestens nach 6 Monaten zu rechnen; wegen der parallel folgenden
Ausschwemmung von Zink durch Dimaval muf} eine Zinksubstitution wahrend der gesamten Behandlungszeit
erfolgen.
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Wegen der Langzeit-elektrocardiographisch aufgefallenen sehr hohen Frequenzen bei durchgehend bestehender
Tachyarrhythmia absoluta behandelten wir mit Beloc 50 mg und steigerten diese Dosis abschlieend auf 100 mg
kei noch nicht ausreichendem Effekt.

Eine abschlieRende Langzeit-EKG-Kontrolle zeigte dann im wesentlichen einen normofrequenten Grundrhythmus
bei durchgehend bestehender absoluter Arrhythmie mit kurzfristig auftretenden supraventrikularen Salven bis
max. 200/min.

Aus diesem Grund empfehlen wir, die Beloc Dosis auf 100-0-50 mg zu erhéhen. Herr K. fuhlte sich im gesamten
Verlauf des stationaren Aufenthaltes sehr wohl, unter der bestehenden Beloc-Medikation ist als angenehmer
Nebeneffekt ein gréeres Gefihl der Entspanntheit aufgetreten. Echocardiographisch und réntgenologisch ergab
sich kein Hinweis fur eine cardiale Insuffizienz, eine Ergometrie war wegen der hohen Frequenzen nicht méglich
und ist zum gegenwartigen Zeitpunkt auch nicht sinnvoll.

Am 18.1.89 konnten wir Herrn K. in beschwerdefreiem, kérperlich ausreichend leistungsfahigem Zustand aus
stationarer Betreuung entlassen.

Letzte Medikation: Beloc 100-0-50, Colfarit 1/2 Tbl., Dimaval 2 Kps. tgl., Unizink Kps. 4 tgl.
Weitere Befunde:

BSG 2/5, Routinelaborparameter durchweg im Normbereich, auler geringflgig erhéhtem PT, Gamma-GT und
Gesamtcholesterin, die nur grenzwertig erhéht sind.

Schilddrusenfunktion: Euthyreote Stoffwechsellage.

Lipidelektrophorese: HDL 195 mg/dl {(140-300), Prae-Beta-Lipoproteine 158 mg/d|, {kleiner 130), Beta-
Lipoproteine 461 mg/dl {150-430), Chylomikronen negativ. Beta/alpha-Lipoproteine 2,4. Eher unglnstig bei
Werten dber 2,Q.

Quecksilberwerti.H. 231 pg/l (Normalwert < 4,0). Nach Stimulation mit Dimaval 1,146 ug/l. Im Normbereich: Blei
i.H., KupferiH., ArseniH.

Kreatinin i.H. und Kreatinin-Koeff. im Normbereich.
Augenarztliche Konsiluntersuchung: Keine Retinopathie.

Dermatologische Konsiluntersuchung: Kurze Therapie mit Psoralan MT 1%ige Salbe empfohlen.
Weitere Daten:

Die 40 Jahre verwendete Salbe setzt sich aus Steinkohleteer, gefalitem Quecksilbersalz, Salicylsaure und
Salbengrundliage zusammen. 100 g der Salbe enthalten 10 g Quecksilber || Aminochlorid, das in dieser
Verbindung schwer l6slich und resorbierbar ist. Insgesamt ist ein Quecksilberanteil von 8 g in 100 g Salbe
enthalten. Die Salbe wurde anfanglich intensiver, jetzt schon seit vielen Jahren nur noch sehr sparsam
angewendet, eine Dose langte fur 1 Jahr.

Seit April 1989 erhalt Herr K. noch 1x1 Tablette Dimaval wdchentlich. Die Guecksilberausscheidung im Harn
ersehen Sie bitte aus den anliegenden Laborwerten.

Klinisch ist Herr K. unauffallig, die Tachyarrhythmia absoluta besteht jedoch unverandert.

Laborwerte:
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Datum Hgfil. Hg/g Krea. o/l Krea.
31.01.89 380,0 - 313
14.02.89 100,0

28.02.89 150,0

31.03.89 656

04.04.89 21,7

18.04.89 26,0

08.05.89 14,5

30.05.89 19,3

27.06.89 345

29.05.89 28 28 0,99
10.10.89 8,7 8,0 1,11
12.12.89 54 33 1,64
09.01.90 21 26 0,81
20.02.90 37 32 1,06

Folgendes Procedere wurde empfohlen:

Nach einer 6wdchigen Therapiepause nach vélligem Entleeren der Blase (Urin 1) 3 Kps. Dimaval auf nichternen
Magen schlucken lassen. Eine Stunde danach sollte nichts gegessen werden, nach 2 Stunden Urin I
asservieren.

Urin | untersuchen lassen auf: Zink, Selen, Quecksilber

Urin Il untersuchen lassen auf. Quecksilber, Kupfer, Blei

3. Fall:

K.J., 10 Jahre, w.

Zehnjahriges Madchen, Anliegerin von quecksilber-verseuchtem Flul in Jugoslawien. Der Behandlung war eine
lange Leidensgeschichte vorausgegangen. Das 1980 geborene Madchen entwickelte sich in seiner Sauglings-
und Kleinkinderzeit normal. Mit zwei Jahren traten epileptische Anfélle auf (1Q 130). 1985 fiel das Kind fur 50
Tage in ein Koma, eine Halbseitenlahmung links blieb zurlick. Dezember 1989 wurde im CT eine kortikale und
subkortikale Hirnatrophie diagnostiziert.

Noxe:

Das Kind hatte haufig Fische gegessen, die der Vater in einem Flu? gefangen hatte, an welchen fluBaufwarts
eine fungizidproduzierende Firma (Mittel: Zorasam) angesiedelt ist, von der organische Quecksilbersalze in den
Flui gelangten.

Symptome zu Therapiebeginn:
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Antriebslosigkeit, Kopfschmerzen, Schlafstérungen, Allergien (Hauterscheinungen), Schwindel mit

Ohnmachtsanfallen, Halbseitenlahmung links.

Laborwerte:

09.02.90

Urin |
Quecksilber 15,4 ug/l
Zink 958,0 pg/l

Urin Il nach 600 mg DMPS oral (nach 60 Minuten)

Arsen 3,0 pg/l
Blei 43,0 pg/l
Kupfer 7730 porl
Quecksilber 2475 ugf

Urin lll {nach 120 Minuten)

Quecksilber 667,5 ugl
Kupfer 1262,0 ug/l
22.02.90

Urin IV nach 200 mg DMPS {nach 60 Minuten)

Arsen 5,0 ug/l

Blei 46,0 pg/l

Kupfer 440.0 ug/l

Quecksilber 10Q,3 pg/l
01.03.90

Urin V nach 200 mg DMPS (nach 60 Minuten)

Arsen 12,0 pgil
Blei 39,0 pgl
Kupfer 658.0 g/l
Quecksilber 104,86 pg/l

entspr.

entspr.

entspr.

entspr.

antspr.

entspr.

entspr.

entspr.

entspr.

entspr.

entspr.

entspr.

entspr.

entspr.

entspr.

entspr.

6,0 pg/g Krea.

373,0 yg/g Krea.

2,0 pg/g Krea.

27,0 ug/g Krea.

486,0 ug/g Krea.
155,7 po/g Krea.

4172 po/g Krea.

789,0 ng/g Krea.

11,0 yg/g Krea.
§4.0 ug/g Krea.

800.,0 pg/g Krea.

183,4 ug/g Krea.

10,0 pg/g Krea.
34,0 pgig Krea.
567,0 ugig Krea.

90,2 Ng/g Krea.

Wachentlich bekam die Patientin eine Kapsel DMPS sowie Biometalle |I-Heyl.

Bei der Wiedervorstellung im April 1290 aulterte die Mutter, dem Kind gehe es viel besser, die Pickel seien

verschwunden, das Madchen lacht, i3, singt und schreibt.

02.04.90
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Urin |

Zink 130,0 pg/l entspr. 765,0 ng/g Krea

Urin Il nach 200 mg DMPS

Kupfer 236,0 pg/l entspr. 2740 ugig Krea.
Quecksilber 21,0 pgrl entspr. 24,5 pgig Krea.
Stuhl
Quecksilber 27,6 ug/kg Krea.

Im Juni 1990 war eine weitere Besserung zu verzeichnen. Zu dieser Zeit nahm die Patientin 1 Kapsel DMPS im
dreitagigen Turnus und 1 Tablette Biometall taglich. Der Zustand der Haut habe sich weiter gebessert. Die
Merkfahigkeit habe zugenommen auch seien Erinnerungen an eine Lumbalpunktion (1982) und an den
Krankheitsbeginn zuriickgekehrt. Die Sprache sei klarer, das Stottern habe abgenommen. Die Kraft in der linken
Hand habe zugenommen. Das Kind sei nun allerdings aggressiver geworden (Selbstbehauptungsdrang?) und
adulere Magenschmerzen.

Befund:

Noch angedeutete schlaffe Lahmung der linken Kérperhalfte. Das linke Bein wird beim Gehen nachgezogen. Das
Kind scheint schreckhaft und mifdtrauisch, und es finden sich noch vereinzelt Primitivbewegungen (Finger in den
Mund usw.)

Im Urin finden sich nach Maokilisation noch:

Blei 86,0 ug/l entspr. 1.0 pg/g Krea.
Kupfer 705, 0pg/l entspr. 1156,0 ug/g Krea.
Quecksilber 1.0 pg/l entspr. 18,0 yg/g Krea.

Im weiteren Verlauf besserte sich die Symptomatik weiterhin deutlich. Es wurde Zink und Selen substituiert. Das
Kind besuchte im Herbst 1920 die Schule, lernte viel auswendig und lernte gut sprechen. Zurlck blieb eine
leichte Reizbarkeit und Eigensinnigkeit. Im Kernspintomogramm waren die Zeichen der Hirnatrophie deutlich
gebessert.

4. Fall:
M. S., 45 Jahre, w.
Noxen:

13 Amalgamfullungen
9 Goldinlays

4 Kunststofffillungen

Symptome:
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Mudigkeit/Antriebslosigkeit, Kopfschmerzen, Gedachtnisstérungen, Schlafstérungen, Allergie,
Infektionsanfalligkeit

Krankengeschichte:

Die Patientin berichtet: Seit meiner Kindheit leide ich unter einer starken Infektanfalligkeit. 1981
Lungenentzundung, 1982 Tonsillektomie, chron. Hautveranderung (Juckreiz, Pusteln, Entzundungen, Herpes im
Gesicht), Haarausfall, von Jan. 80 bis Dez. 90 chron. Stirnhdhlenentzindung; im Laufe von 10 Jahren 12x
Nierenbeckenentzindung gehabt, seit Jahren Schmerzen in den Gelenken der Hande, der Knie und Ellenbogen.

Haufige Kreuzschmerzen (bestimmte Punkte der Wirbelsaule); ich weild nicht mehr, wie ich sitzen soll.

Jahrelang habe ich Schilafstdrungen. Neuralgische Schmerzen im Gesicht seit 1989, ich trage nachts eine
Zahnschiene, weil ich vor Schmerzen auf den Zahnen herumbeil2e. Seit Mitte 1981 hatte ich heftige
Muskelschmerzen in den Beinen, ich konnte mich nur mihsam fortbewegen.

Neuerdings habe ich Muskelschmerzen auch in den Oberarmen, Rickenmuskeln und Nacken. Seit Wochen
heftiges Herzstechen, auch anhaltende Schmerzen. Die Schmerzen, die sich von der Stirn bis zum Hinterkopf
hinziehen, sind manchmal unertraglich.

Seit einer Woche habe ich Schmerzen beim Gehen und Bucken in Hinterkopf und Stirn.

Ich kin seit Marz 91 in Behandlung bei meinem Hausarzt (er macht immer sehr lange Urlauk, deswegen konnte
ich bis jetzt mit ihm noch nicht sprechen). Er ist Spezialist auf dem Gebiet Mayr-Kuren Darmentgiftung. Im Marz
91 hat er bei mir eine chron. Bauchspeicheldrisenentziindung festgestellt. Ich nehme seitdem Hylak forte,
Panzytrat 20000, Magnesium Diasporal N, Zinkorotat 40. Aufierdem verordnete er mir eine Diat ohne Zucker und
SuRigkeiten und ohne Fettgebratenes. Nach langem Leiden geht es mir im Bauchraum etwas besser. Cbwohl ich
mich an meine Diat streng halte, habe ich oft einen sauren Magen.

Laborwerte:

Spontanurin |

Zink 529,0 pg/g Krea.
Ameisensdure 20,2 mg/g Krea.
Methanol 4.2 mg/l Krea.

DMPS-Urin 11, 3. Maobil.

Quecksilber 72 ug/g Krea.
Kupfer 952.8 ugig Krea.
Zinn 3.2 Mg/g Krea.
Methylkjuecksilber 71.8 Mg/g Krea.
Zahn

Quecksilber

Blei

Zink
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Verlauf:

Nach Amalgamsanierung und DMPS-Therapie wesentliche Befundbesserung.

Weitere Fille:

Einem 35jahrigen Chemiker zerbrach 1979 in Géttingen in einem Wasserbad ein Quecksilberthermometer, und
er atmete eine halbe Stunde die Dampfe ein. Trotz sofortiger optimaler Therapie mit Antidoten und Hamodialyse
starb er in der Universitats-Klinik am gleichen Tag im Nierenversagen.

Ein zwolfjahriger Schiler eines Minchner Privatgymnasiums hatte wahrend des Unterrichts etwa eine
Viertelstunde mit einer kleinen Menge Quecksilber in der Hand gespielt. Vierzehn Tage spater kam er wegen
Konzentrationsstérungen und eines Metallgeschmacks in meine Behandlung. Im Urin fand sich eine
Quecksilberkonzentration von 120 pg/l, die nach dreitagiger Dimaval-Therapie auf Null absank.

Derzeit behandle ich einen Kollegen, der in seinem Sprechzimmer seit Jahren ein altes, oben offenes
Quecksilber-Barometer stehen hat. Sein Tremor und Gedachtnisstérungen lieRen an eine Quecksilbervergiftung
denken, die nachgewiesen werden konnte.

Besonders zu beachten:

Wenn man bedenkt, dai jedes Jahr pro Bett ein Fieberthermometer in den Kliniken zerbrechen soll, kann man
verstehen, dafd die Gefahr durch die Verdampfung des Quecksilbers toxische Werte erreichen kann. Im
Verdachtsfalle sollte daher sofort jedes Quecksilber mit Mercurisorb gebunden und im Urin eine akute
Giftaufnahme durch einen quantitativen Nachweis ausgeschlossen werden. Bei dringendem Vergiftungsverdacht
oder positivem Giftnachweis sollte sofort mit dem Antidot Dimaval (mindestens 3 K pro Tag) behandelt werden.

Verschiittetes Quecksilber aus zerbrochenen Fieberthermometern:

Metallisches Quecksilber, wie es auch fir die Herstellung von Fieberthermometern Verwendung findet, kann
beim Fallen aus gewisser Héhe auf harte Bodenoberfldche in viele kleine Tropfchen zersprengt werden. Von der
so0 entstehenden groflten Oberflache kann Quecksilber zufolge seines betrichtlichen Dampfdruckes (bei 20°C:
1,2 x 107 Torr) zu Raumluftkonzentrationen abdampfen, die bei langfristiger Einatmung toxikologisch bedeutsam
werden kénnen. Begunstigende Bedingungen sind hdhere Tempe ratur, etwa durch direkte Sonneneinstrahiung
auf den Fuboden, und geringe Raumbelliffung Sofern langerfristig keine maftgebliche Luftbewegung in einem
geschlossenen Raum zustande kommt, sind besonders hohe Konzentrationen der spezifisch schweren Dampfe
in FuRbodennahe, wo Kinder spielend sich aufhalten und atmen, theoretisch vorstellbar; indessen fihren Gffnen
der Tdr nach l&ngerer Belastung in geschlossenern Zustand sowie Bewegung von Personen rasch zur
Durchmischung.

In der Vergangenheit ist Uber zahlreiche Falle von chronischer Quecksilbervergiftung durch Einatmung
versprengter, vor allem in den Ritzen after Holzfulbdden verteilter Quecksilbermengen in zahnmedizinischen und
physikalischen Laboratorien berichtet worden. Die verursachenden Guecksilbermengen waren dabei betrachtlich.
Das beim Zerbrechen eines einzelnen Fieberthermometers freiwerdende Guecksilber dirfte zum Aufbau
bedenklicher Kanzentrationen nicht ausreichen. Uber Quecksilbervergiftungen spielender Kinder ist bisher auch
nichts bekannt geworden.

Im Zweifelsfalle kann eine chemische Bestimmung des Quecksilbergehalts in der Luft eines verdachtigen
Raumes weiterhelfen. Sie kann mit einem Draeger-Roéhrchen zur Not auch von Laien ausgefuhrt werden. Der
MAK-Wert (maximale Arbeitsplatz-Konzentration) fir Quecksilber betragt 0,07 mi/m?, entsprechend 0, 1 mg/m?>.
Fur Wehnraume und darin spielende Kinder wird man eine zuverlassige Grenzkonzentration noch deutlich
geringer ansetzen mussen. In Teppichen fein verteiltes metallisches Quecksilber kann nicht mit Jodkohle, aber
mit Mercurisorb(r) (Fa. C. Rath, Karlsruhe, T. 07 21/52 10 11) leicht beseitigt werden.

Henschler, D.: DMW 108, 10, 395 (1983)
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Liste quecksilberhaltiger Arzneimittel (DIMD])

Name Anwendungen Hilfsstofl Menge
Merfen-Orange Anxiseptikum, Phenylmercuriborat £60 ug/ml
(L3xung) Desinfcktion

Marfen N farblos Aniseptikum, Phenylquecksilber(ll)-acetat 702 pgimi
{Lisung) Desinfolition

Aderman Antiseprikum, PMhenylquecksilber(ll)-acetat 700 pgfm)
{Ldsung) Desinlehtion

Merfen Antiseprikum, Phenylmercuriborat 660 pg/m)
{Tinkrur) Desinfekrion

Vita-Merfen N Andseprikum, Phenylquecksilber{il}-acetat 210 pgim)
(Salbe) Desinfekrion

Merfen-Orange N Antiseptikum, Phenylquecksilber{ll}-acerat 702 pgfml
(LEsung) Desinfektion

Farco-Oxicyanid Antiseptikum, Diguecksilber{ll}-cyanid-oxid ¢ese% ugiml
{Tupfer} Desinfektion

Hydro-Merfen Antiseptikum, Phenylmercuriborat 2000 pg/ml
{LBsung) Desinkektion

Glycero-Merfen Antiseptikum, Phenylmencuriborat 2000 pgimy
{Lésung) Desinkektion

Meclen farblos Antiseptikum, Phenylmarcuriborar 660 pgiml
{Tinktun) Desinfektion

Vasocon A Augen Phenylquecksilber(il)-acerax 20 pgiml
(Augentropfen)

Gurtophral Augen Phenylquecksitbec{lf)-dily seee® umpimd
(Augentropfen)

Dura Ultea forte Augen Pheaylmercuriborar 10 ugml

(Augentropfen)



Name Anwendubgen Hilfsstuff Mcenge

Oculosan Augen Phenylmercuriborae weted ugiml

{Augentropfen)

Tele-Stalin Augen Phenylmercurihorar 20 pgiml

iAugentropfen,

Einseldusispipetoen)

Yasozon Augen Phenylquecksilber{ll)-acetat 20 pg/ml

{Augentropfen)

Chibro § Augen Phenylmercuriborat 20 pg/ml

{Augentrapfen)

Spersadexolin Augen Phenyimercuriborst erend ofiml
{Augentropfen) ug/m)

Spersadex comp. Augrn Phenylmercuriborat seese ugiml

{Augentrophen)

Bleghamide Augm Phenykpuecksilberniwat 40 ug/ml

{Augensalbe, -tropien,

Combipack)

Palyfra-Pos Augen Pheaylquecksilberninrar 20 pg/ml

{Augeniropfen)

Augen-Tropfen Swlln N Augen Phenylmercuriborat 20 ug/ml

idril Augen Pheaylmercuriborat 10 pg'ml

{Augentropfen)

Chloroptic Auvgen Phenylquecksilbernitrat 40 pg/ml

{Augentropfen)

Keraryl Angen FPhenylmercuribarar 20 pg/mi

{Augentropfen}

Thilorbin Angen Phenylmercuribarar 20 pg/ml

{Augentropfen)

Viso-ldni fore Augen Phenylmercuriborar 10 pg/mi

(Augentropfen)

Neo-Dephicont Augen Phenylquecksilber(lli-acetar 40 pg/ml

(Augentropfen)

Durallltra Augen Phenylquecksilberll-acetat 20 pg/ml

{Avgentnplen)

Mydrancum ,Roche" Augen Phenylguecksilbernitrat 10 pg/ml

{Augentropfcn)

Gantrisin Augen Phenylguecksilbern:erat st naiml

{(Augentropfen)

Partobalin (Flasche) Blurbildung Narrium rimerfonay 100 pg/ml

Rhesogam {Ampulle) Blutbildung Natriura timerfonat 100 pg/ml

Rasrinon (Amgpulle) Driagnosrikum Narriura nmerfonar 20 pgiml

Echinchokken-Anngen Diagmostikuem Natrium timerfonat *EEYT ng/mi

{Trackensubstanz m/o,

Lisungsmireel)



Name Anwendungen Hilfssroff Menge
Eknalin Nasensalbe Erkiltung Croecksilber{Il)- 33 000 pgfml
amidochlorid
Cobranoxin Asid Gegengift Natrium timerfonat 100 ugp/ml
{Ampullc)
Drula § Ephelidin (R) Haus Quecksitber(H)- 50 000 pgml
Salbe amidochlorid
Bralium ¢ Dexamethan Ham CQuecksilber{l)-oleat 216 §00 pg/ml
(5% Flisssigheit)
Riasol (Flassigheat) Hast Quechsilber 4500 pg/ml
Psorifog Haut Cuecksilber{ll}- 30000 pgfml
amidachlorid
Nivalkan {Salbe) Haut Quecksilber{11}- 250 000 pg/ml
amidochlorid
Riasolum-H-Salbe Haut Cuecksilber 4500 pg/ml
Vite-Merfen Salbe Ham Fhenylmercuriborat 200 pg/ml -
Salutaris-Haug Haut Phenylmencuriborat 500 pg/enl
(Haurpinsclung)
Akne-Dialon Haut TOCS 1200 pgfml
{Salbe) Quecksitber(ll}-sulfid
Hau TOuCS 14 000 pgfenl
(Paste) Quecksitber{ID)-zulfid
Ganrsisin-Bepanrhen (R)  Haur Phenylquecksilbernitrac 50 ppioml
(Puder)
BegrivacBs tmphscoff Narrium timerfonat 10 pg/m!
{Injcktionsflasche)
Alochar 88 Impfstoff Natrium timerfonat 10 pg/ml
{Ampullen)
Rateln-ImmunglobulinS  Inpiecofi Natriom timerfonat 100 pgfml
{Ampulicn)
BegeivacF Impfseoff Natrium timerfonat 10 pg/ml
{Injcktionsflaschen)
Teragam 1000 LE. Implstolf Natrium timerfonat 100 pgfm}
{Ampullen)
IBR-Adsorbat-Vaccine Imphsvolf Natrium timerfonat 10 pgiml
{Suspension)
Farvosorb Impfssoff Matrium timerfonat 10 pgfml
{Suspension)
Madibovin Impfsroff Natrium timerfonat 20 pgfml
(Suspension)
Madivak Impfsiolf Natrium timerfonat 20 pg/ml
{Injcktionslfsung)
Alcsbarmono Imptstoff Natrium timerfonat 5 pgg/ml

{Injelrdonsflagche)



Mame Anwendungen Hilfzsroff Menge
Begrivacm Tmpfstoff Natriom cimerfonat 10 ug/ml
{Injaktionsflanche)

Tetagam 250 LE. Impfarofi Natricm timerfonat 100 pgiml
{Arpulle)

FSME-Immunglobulin Trpheraéf 16} ugfml
{Ampulle)

Tdulmpisaff Impistoff Natrinm dmerfonat -0 pgml
{Ampulle)

Tetaroxoid (Ampulle) Impfsaff Natrium timerfonat 30 pgiml
Tetanol (Ampulle) Impistoif Natriom timerfonat 50 pgml
DT-Impfstoff Behring Impfaraff Natrium timerfonat 50 pgiml
fir Kioder (Flasche)

DPT-Impfstoft Impiatoff Nareinm timerfonat 50 ug/ml
(Ampollen)

Driphtherie-Adsarbat- Impfstoff Watrivm timerfonat 50 pgiml
[mpésmdf fir

Erwachsene (Flasche)

Diphtherie-Adsorbat- Impistoif Narrium timerfonat 50 pgfml
Impisroff Behring fiir

Kinder (Ampalle)

Hemogamuma (Ampulle)  Impfstoif Macrium timerfonat 100 pg/int
Berirubs (Ampulle) Impéstoff Marrium timerfonat 100 pg/mi
Varicallon (Ampulle) Impferaff Naxrium timerfonat 100 pg/mi
Tet: Aktiv Tropon Impistoff Naxrium timerfonat 50 pg/inl
{Ampulle)

Vacdnia-lmmunglobulm  Impbstoif Natrium timerfosar 100 pg/mi
{Ampulle)

BEbeeln-Immunglobulin Implstoff Natrium timerfonat 100 pg/iml
{Ampuile)

Tetagam Inpistoft Natrium fimerfonat Eedbb giml
(Spritzampuille}

TABImptstoff Typhus Iinptstoff Marrium Emerfonat 50 pg/ml
{Ampulle)

Begrivac Impiwtof Natrium timerfonat 10 ug/ml
(Tejeliongfasahs)

Pertussis Keuchhisten Matrium timerfonat 100 wg/ml
Hyperimmun-Globulin

Asid {Ampulle)

Tussoglobin Keuchhusoen Naitrium timetfonat 100 pg/ml
(Ampulle)

Soklical (Ldsung) Kontakdinsen Pheoyl quecksilberniteat 40 pgiml
Karherarpurin (Gel) Krankenhausbhedarf 2000 pg/ml

Diguecksilber(ll}-
idonid



Name Anwendungen. Hilisstoff Menge !
Kathetersalhe Krnnkggﬁ.m;bgdnrf Pimny:mr'rmﬂlggr;g e npiml
lscador (Ampnlie) icrehy Quecksilbag ar2t2 npimi
Estradueay 41 mog, Kiels Fiwenylquecisilbermtrat 10 pg/ml
Trockensubstanz mfo
{Lésungsmiree) 7
Chologen 2 Labe:; Galle Ouecksilier(ti-chlorid e Lim
{Tabletten;
Chologen Lebe:, Galle Quecks:lber{[chlorid *eess py/md
(lelcttﬂ
Moerfen (Fuble ). Mund, Rachen Fhenvliierean ibura s pg/inl
Schnupfencrense Naze Murcurius sulfurawes 190 000 pmd
Weleda rubzr D5
Tixsula 1Emuislon) Nase Flenylquecksilbernitrat 20 ug'ml
B-Komplex Vicotwrar . Nerven Phenylquecksilbernirrat 20 pgiml
Exomycol (Gely Pilzmiree! Phenvimercurihorar 60 pgiml
Tavredon 10 Kheuma Phenylquecksilbernitrat 20 pgimid
,{.Ampullcj
Gamma-A-Konzentrat Stirkung der Natrium timertonat 100 pg/ml
{Ampulle kirpereigenen o
Beciglobin Starkusig der Natewm timerfonat 100 g/l
LAmpulie) kii acroigean

a Abwchr
Gamma-M-Kenzenorar Stirkung der Natrium simerfona 100 pg/ml
{Ampulle) keirneceigenen
h Abwelyr
Lryne Murten Vagina Fhenyimercuribarat res et pumg/ml
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