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1 Zusammenfassung 
Grundsätzliches 
Zielsetzung der Untersuchung war es durch ein Human-Biomonitoring die Frage zu klären, 

ob die interne Belastung der Bevölkerung in unmittelbarer Umgebung zur Firma Loacker hö-

her als in der allgemeinen Bevölkerung ist. Hierzu wurden solche Stoffe bzw. Substanzgrup-

pen ausgewählt, bei denen entweder die Immissionssituation oder grundsätzliche gesund-

heitliche Aspekte von Bedeutung waren. Alle freiwilligen Teilnehmer erhielten schriftliche In-

formationen zu Hintergrund und Zielen der Untersuchung, einen Fragebogen und eine Ein-

willigungserklärung. Alle Probanden stimmten der Einverständniserklärung den chemischen 

Analysen und der pseudonymisierten Auswertung durch das LGL zu.  

 

Die Blutentnahmen bzw. die Abgabe der Urinproben erfolgten am 13.2.2013 und 14.2.29013 

sowie am 6.3.2013 durch das bzw. im Gesundheitsamt. Insgesamt nahmen 75 Personen an 

der HBM-Untersuchung teil, deren Alter zwischen 3 und 79 Jahren (Median: 42 Jahre) lag 

und die ein Körpergewicht von 16 bis 123 kg (Median: 70 kg) aufwiesen. Von ihnen waren 41 

weiblich und 34 männlich. Insgesamt 10 Probanden gaben an aktiv zu rauchen. Nur 7 von 

ihnen rauchten zwischen 10 und 18 Zigaretten täglich. 

 

Ergebnisse 
In der Tabelle 1 ist ein Überblick über die Ergebnisse des Human-Biomonitorings gegeben.  

 

Tab. 1: Statistische Kennwerte der Messungen der untersuchten Parameter im Blut und von 
Arsen im Urin  

Substanz N N>BG Mittelwert Min-Max Median 95. Per-
zentil 

Blei (µg/l) 72 72 18,4 5,7-39,6 18,1 34,4 
Arsen (µg/l) 75 75 1,7 0,2-9,0 1,2 7,6 
Summe ndl-PCB 
(µg/l) 70  0,69 0,06-2,81 0,39 2,45 

PCDD/PCDF/dl-PCB 
(ng TEQ/kg Fett) 70 70 10,7 1,7-50,1 7,5 30,7 

BDE 47 (ng/g Fett) 70 70 0,60 0,006-4,1 0,38 2,37 
BDE 99 (ng/g Fett) 70 68 0,29 0,01-3,1 0,16 1,12 
BDE 100 (ng/g Fett) 70 70 0,35 0,005-4,0 0,13 2,92 
BDE 153 (ng/g Fett) 70 70 1,96 0,20-25,3 0,97 9,75 
BG: Bestimmungsgrenze 
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Bewertung 
Im Rahmen der Bewertung werden die ermittelten Konzentrationen im Blut bzw. im Urin so-

genannten Referenzwerten gegenübergestellt. Referenzwerte kennzeichnen die allgemeine 

Hintergrundbelastung in der Bevölkerung. Sie geben die üblicherweise in biologischen Pro-

ben wie Urin oder Blut vorkommenden Schadstoffkonzentrationen (innere Belastung) wieder 

und basieren auf der Untersuchung von vielen Proben einer ausreichend großen, möglichst 

repräsentativen Stichprobe von gesunden Personen der Allgemeinbevölkerung. Der Refe-

renzwert entspricht ungefähr dem 95. Perzentil der Verteilung der Einzelergebnisse. Das be-

deutet, dass 95 %, d.h. der überwiegende Teil der Allgemeinbevölkerung Konzentrationen 

unterhalb des Referenzwertes aufweisen. Diese Vorgehensweise ermöglicht es, eine gegen-

über der Allgemeinbevölkerung erhöhte Belastungssituation durch eine mögliche Schad-

stoffquelle zu erkennen. Aufgrund der bei vielen dieser Substanzen langen Halbwertszeiten 

die zum Abbau erforderlich sind, kann die Exposition auch für einen länger zurückliegenden 

Zeitraum gut beschrieben werden. Dabei ist zu beachten, dass auch bei 5 % der Allgemein-

bevölkerung der Referenzwert überschritten wird. Referenzwerte beschreiben nur die statis-

tische Verteilung der Belastung in der Bevölkerung und sind nicht gesundheitlich abgeleitet. 

Überschreitungen sind nicht mit einer Gesundheitsgefährdung gleichzusetzen. 

 

Die folgende Tabelle 2 vergleicht die Ergebnisse des Human-Biomonitorings in Wonfurt mit 

Referenzwerten der allgemeinen Bevölkerung. 

 

Für die Substanzen Blei, Arsen und die Indikator-PCBs werden die Referenzwerte immer un-

terschritten, bei der Summe der PCDD/F und dl-PCB überschreitet nur eine Person den Re-

ferenzwert. Dies deutet auf eine deutlich geringere Belastung in Wonfurt im Vergleich zu den 

Referenzgegenden hin. Für die einzelnen PBDE Kongenere lassen sich bei 6 Personen Re-

ferenzwertüberschreitungen finden. Die Verteilung entspricht in diesem Fall der Belastungs-

verteilung der allgemeinen Bevölkerung.  
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Tab. 2: Ergebnisse des HBM in Wonfurt und Referenzwerte der allgemeinen Bevölkerung 
Substanz 95. Perzentil 

in Wonfurt 
Referenzwert Anzahl > Refe-

renzwert 
% > Refe-
renzwert 

Blei 
(µg/l) 34,4 

35 (Kinder) 
70 (Frauen) 
90 (Männer) 

0 0 

Arsen 
(µg/l) 7,6 15 0 0 

Summe PCB 
(µg/l) 2,45 

1,0 μg/l (7 – 14 Jahre)
1,1 μg/l (18 – 19 Jahre)
2,0 μg/l (20 – 29 Jahre)
3,2 μg/l (30 – 39 Jahre)
5,1 μg/l (40 – 49 Jahre)
6,4 μg/l (50 – 59 Jahre)
7,8 μg/l (60 – 69 Jahre)

0 0 

PCDD/PCDF/dl-
PCB  
(ng TEQ/kg Fett) 

30,7 34,2 1 1,4 

BDE 47 
(ng/g Fett) 2,37 5,3 

(157a) 0 0 

BDE 99 
(ng/g Fett) 1,12 1,9 

(42,2a) 2 2,9 

BDE 100 
(ng/g Fett) 2,92 2,4 

(36,5a) 4 5,7 

BDE 153 
(ng/g Fett) 9,75 6,6 

(65,7a) 4 5,7 

Erläuterungen siehe Anlage 1; a: Werte aus den USA 
 

Schlussfolgerungen 
Das Human-Biomonitoring ergibt für die Mehrzahl der untersuchten Substanzen ein niedrige-

res Belastungsniveau der Bevölkerung in Wonfurt im Vergleich zur allgemeinen Bevölkerung 

in anderen Regionen in Deutschland. Für die PBDE ergibt sich ein vergleichbares Belas-

tungsniveau. 

Zusammengefasst zeigen die Ergebnisse dieser Human-Biomonitoring-Studie, dass die so-

genannte innere Belastung der Bevölkerung in Wonfurt sich für die untersuchten Chemika-

lien nicht von der Belastung der deutschen Normalbevölkerung unterscheidet. Vor diesem 

Hintergrund erscheint es unwahrscheinlich, dass die zurückliegenden Emissionen der Firma 

Loacker einen wesentlichen Beitrag an der internen Belastung der Bevölkerung im Umfeld 

haben. Insgesamt bestätigen die Untersuchungsergebnisse zur internen Belastung die bis-

herige umweltmedizinisch-toxikologische Bewertung des LGL, dass die Belastungssituation 

im Umfeld der Firma Loacker unauffällig ist. 
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2 Ziel der Untersuchung 
Auf Wunsch des Bayerischen Staatsministeriums für Umwelt und Gesundheit sollten das 

Landesamt für Gesundheit und Lebensmittelsicherheit und das Gesundheitsamt Haßberge 

ergänzend zu den bisher vom LfU vorliegenden Immissions-, Staubniederschlag-, Pflanzen- 

und Bodenuntersuchungen ein Human-Biomonitoring (HBM) auf Arsen, Blei, polybromierte 

Diphenylether (PBDE), polychlorierte Biphenyle (PCB) und polychlorierte Dioxine und Furane 

(PCDD/F) durchführen. 

Ziel der Untersuchung sollte es sein die Frage zu klären, ob die Emissionen der Firma Loa-

cker (siehe Karte 1) zu einer erhöhten internen Belastung der Bevölkerung in der Umgebung 

geführt haben. Vor diesem Hintergrund sollte die korporale Belastung in einer Bevölkerungs-

gruppe aus Wonfurt mit vorliegenden Angaben für die allgemeine Bevölkerung in Deutsch-

land verglichen werden. Hierzu wurden als Untersuchungsparameter gezielt solche Stoffe 

bzw. Substanzgruppen ausgewählt, bei denen entweder die Immissionssituation oder grund-

sätzliche gesundheitliche Aspekte von Bedeutung waren.  

 

 
Karte 1: Gemeinde Wonfurt und Lage der Firma Loacker (rote Markierung) 
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3 Hintergrund 
 

3.1 Blei und Bleiverbindungen 

Blei, das in den Oxidationsstufen 0, + 2 und + 4 vorkommt, wird seit über 5000 Jahren von 

Menschen genutzt und befindet sich ubiquitär in der Umwelt. In den meisten Verbindungen 

ist Blei zweiwertig und verhält sich physiologisch ähnlich wie Ca2+. Die meisten Salze des 

Pb2+ sind schwer wasserlöslich (z. B. Bleioxid und Bleisulfid) (Schäfer et al. 2013)  

 

Die Hauptaufnahme der Allgemeinbevölkerung erfolgt über die Nahrung (Wilhelm und Ewers 

1993, ATSDR 2007a, EPA 2006, LDAI 2008). Rauchen und berufliche inhalative Exposition 

können unter Umständen ähnliche Größenordnung erreichen oder darüber liegen. Andere 

Quellen sind von nachrangiger Bedeutung wie z.B. Keramikwaren und Bleiglaswaren (BfR 

2005, LDAI 2008).  
 

In Abhängigkeit von der Partikel- bzw. Aerosolgröße werden bis zu 50 % der mit der Atemluft 

aufgenommenen Bleiverbindungen in der Lunge deponiert. Lungengängige Partikel mit ei-

nem Durchmesser unter 1 μm werden mit Halbwertszeiten von 0,8 bis 44 Stunden resorbiert 

(Hasssauer und Schneider 2010). Die Resorption von oral aufgenommenen Bleiverbindun-

gen erfolgt überwiegend im Zwölffingerdarm. Die Effizienz der oralen Aufnahme wird durch 

den physiologischen Status (Alter, Ernährung so z.B. Calcium-, Phosphatgehalt der Nah-

rung, Eisenstatus, Schwangerschaft), die physikochemischen Eigenschaften der Bleiverbin-

dung (Spezies, Löslichkeit, Korngröße) und das Expositionsmedium bestimmt und variiert 

demgemäß in einem weiten Bereich. Die orale Resorption bei Erwachsenen mit adäquater 

Ernährung liegt im Bereich von 3-10 % (lösliche Bleiverbindungen), allerdings wurde bei fas-

tenden Individuen eine Resorption bis über 60 % beobachtet. Kinder (2-6 Jahre) resorbieren 

Blei oral deutlich besser als Erwachsene (4-5fach höhere Resorption nach WHO (2011). Bei 

oraler Aufnahme von Staub- und Bodenpartikeln schätzt die WHO (2011) eine 30%ige Re-

sorptionsrate. Organische Bleiverbindungen werden über alle Pfade besser resorbiert als 

anorganische Verbindungen (ATSDR 2007a, EPA 2006, IARC 2006, LDAI 2008). 

 
Anorganische Bleiverbindungen werden nicht metabolisiert. Resorbiertes anorganisches Blei 

wird hauptsächlich über den Urin (bis zu 80 %), aber auch über die Galle in die Faeces aus-
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geschieden (ca. 25-50 % der im Urin eliminierten Menge). Blei findet sich auch in der Mut-

termilch und trägt so mit zur Exposition des Säuglings bei (ATSDR 2007a, EPA 2006, IARC 

2006, LDAI 2008). 
Organische Bleiverbindungen werden partiell bis vollständig dealkyliert. Die Bleialkylverbin-

dungen werden hauptsächlich abgeatmet (bis zu 40 % der aufgenommenen Dosis) (ATSDR 

2007, EPA 2006, IARC 2006, LDAI 2008). 

 
In einer großen Zahl von in vitro-Untersuchungen, in Tierversuchen und einigen epidemiolo-

gischen Studien sind die genotoxischen Wirkungen untersucht worden, erbrachten aber kei-

ne einheitlichen Ergebnisse (EPA 2006, IARC 2006, LDAI 2008). Hassauer und Schneider 

(2010) kommen zum Ergebnis, dass die genannten Befunde in der Gesamtbewertung auf ein 

allenfalls schwaches genotoxisches Potential von Bleiverbindungen schließen lassen. In der 

Gesamtbewertung hat die International Agency for Research on Cancer der WHO (IARC) 

daher entsprechend ihres Einstufungsschemas anorganische Bleiverbindungen als wahr-

scheinlich krebserzeugend ("probably carcinogenic", Gruppe 2A) für Menschen eingestuft 

(IARC 2006). Andere Organisationen und Bewertungen kommen zu vergleichbaren Ein-

schätzungen (EPA 2006, LDAI 2008, MAK 2007).  

Die Exposition gegenüber Blei und Bleiverbindungen kann mit weiteren toxikologischen End-

punkten in Verbindung gebracht werden. Die Wichtigsten sind adverse Wirkungen auf das 

zentrale Nervenssystem, das Immunsystem, das kardiovaskuläre System, die Nieren, den 

Calciummetabolismus, die Reproduktionsorgane und die embyronale Entwicklung. Nach der 

Kommission Human-Biomonitoring des Umweltbundesamtes (2009) ist die Neurotoxizität vor 

allem im Hinblick auf den entwickelnden Organismus ein kritischer toxikologischer Endpunkt 

von Blei. Auch Hassauer und Schneider (2010) beschreiben die adverse Wirkung auf das 

zentrale Nervensystem als kritischen Endpunkt des Bleis, wobei Kinder empfindlicher reagie-

ren als Erwachsene.  

 

Zusammengefasst lässt sich sagen, dass neben den diskutierten gentoxischen und kanzero-

genen Eigenschaften die adverse kardiovaskuläre Wirkungen bei Erwachsenen und die ins-

besondere neurotoxischen Wirkungen bei Kindern die kritischsten toxikologischen Endpunk-

te darstellen. 
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3.2 Arsen und Arsenverbindungen 

Arsenverbindungen sind ubiquitär in den Umweltmedien vorhanden (ATSDR 2007b). Die 

stärkste natürliche Emission erfolgt beispielsweise durch Vulkanausbrüche (Matschullat 

2000, ATSDR 2007b). Die Hauptquelle des anthropogenen Eintrags ist die Emission von Ar-

sen aus Verbrennungsprozessen natürlicher arsenhaltiger Roh- und Brennstoffe (Wilhelm et 

al. 2005, UBA 2003) Emittenten sind die Nichteisenmetallerzeugung, Eisen-, Stahlerzeugung 

und Hausfeuerungsanlagen. Anorganische Arsenverbindungen wie Arsentrioxid und Arsen-

pentoxid stammen sowohl aus geogenen Quellen als auch aus industriellen Emissionen 

(Abernathy et al. 1997, WHO 2001, UBA 2003). Organische Arsenverbindungen werden von 

biologisch aktiven Systemen gebildet (Devesa et al. 2005) und kommen besonders reichlich 

in Meerestieren vor.  
 
Die Hauptbelastungsquellen der nicht beruflich exponierten Allgemeinbevölkerung durch Ar-

sen sind Lebensmittel und Getränke. Dabei werden ca. 25 % als anorganische Arsenverbin-

dungen aufgenommen. Die meisten Lebensmittel enthalten weniger als 2,5 µg Arsen/kg 

(UBA 2003). Meeresfrüchte und manche Seefische haben jedoch deutlich höhere Gehalte. 

Bei Meeresfrüchten wurden durchschnittliche Gehalte von 1-15 mg/kg Frischgewicht (bis zu 

150 mg/kg Frischgewicht bei belasteten Gewässern) bestimmt. Diese liegen größtenteils als 

organische Verbindungen wie z.B. Arsenobetain oder Arsencholin vor (Soeroes et al. 2005). 

Süßwasserfische bzw. Salz- und Süßwasserfische haben geringere Konzentrationen (Süß-

wasserfisch etwa 0,3 mg/kg bzw. 3 mg/kg bei Salzwasserfischen).  

 

Aus tierexperimentellen Studien ist eine Verteilung in alle Organe, mit einer Anreicherung 

besonders in Leber, Niere, Gallenblase sowie in keratin- und sulfhydrylreichen Geweben wie 

Haaren, Nägeln und Haut ersichtlich (WHO 2001). Anorganische Arsenverbindungen zeigen 

eine Tendenz, sich in Nebenhoden, Schilddrüse und Linsen der Augen zu akkumulieren 

(Lindgren et al. 1982). Mit steigendem Lebensalter wird eine erhöhte Arsenanreicherung in 

den verschiedenen Geweben beobachtet (WHO 2001). 

Organische Arsenverbindungen, die mit Fisch und Meerestieren aufgenommen werden, wie 

Arsenobetain, Dimethylarsinsäure, Trimethylarsenoxid und Trimethylarsin werden vom Men-

schen fast unverändert innerhalb von etwa 2–3 Tagen weitgehend über die Nieren im Urin 

ausgeschieden. Arsenzucker, die in Meerespflanzen und in Algennahrung reichlich vorkom-

men, werden im Säuger teilweise metabolisiert und weisen eine etwas längere Halbwertszeit 
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auf (Le et al. 1994, zitiert in UBA 2003). Anorganische Arsenverbindungen werden in der 

menschlichen Leber zu einem erheblichen Anteil zu Monomethylarsonsäure (MMAA) und 

Dimethylarsinsäure (DMAA) methyliert (Aposhian et al. 2000, zitiert in UBA 2003). Beide 

voranstehende Säuren werden rasch renal eliminiert.  

 
Als wichtigste gesundheitsschädliche Eigenschaft ist die krebserzeugende Eigenschaft von 

Arsen und anorganische Arsenverbindungen hervorzuheben. Mit Ausnahme von Arsenwas-

serstoff sind Arsen und anorganische Arsenverbindungen Humankanzerogene. Nach inhala-

tiver Aufnahme werden kanzerogene Wirkungen in der Lunge und nach oraler Aufnahme in 

Harnblase, Niere, Haut und Lunge beobachtet. Von der Senatskommission zur Prüfung ge-

sundheitsschädlicher Arbeitsstoffe wurden Arsen und Arsenverbindungen 1979 in Kanzero-

genitäts-Kategorie 1 eingestuft. (MAK 2002). Nach der IARC sind derartige Stoffe ebenfalls 

Humankanzerogene (Einstufung in Gruppe 1) (IARC 2012). Die Vergiftungsbilder nach aku-

ter und chronischer Aufnahme anorganischer Arsenverbindungen ähneln sich im Wesentli-

chen und sind abhängig von der Dosis und der biologischen Verfügbarkeit. Die III-wertigen 

Arsenverbindungen sind drei- bis vierfach toxischer als entsprechende V-wertige (MAK 

2002). Bei längerfristiger erhöhter Aufnahme von anorganischen Arsenverbindungen, z. B. 

durch stark belastetes Trinkwasser, kommt es zu Polyneuropathie mit schmerzhaften peri-

pheren Parästhesien sowie Hautveränderungen. Letztere machen sich in einer veränderten 

Pigmentierung, Hyperkeratosen der Haut und weißen Querstreifen in den Nägeln bemerkbar. 

Schädigungen der Blutgefäße mit Durchblutungsstörungen wurden endemisch unter ande-

rem in Taiwan beobachtet.  

 

3.3 Polychlorierte Dibenzo-p-dioxine (PCDD) und Dibenzofurane 
(PCDF) 

Bei den PCDD/PCDF handelt es sich um trizyklische aromatische Kohlenwasserstoffe, bei 

denen zwei Benzolringe über eine bzw. zwei Sauerstoffbrücken miteinander verbunden sind 

(Abbildung 1). Aufgrund der Bindungsmöglichkeiten der Chloratome ergeben sich theoretisch 

75 mögliche PCDD-Kongenere und 135 PCDF-Kongenere. Die Anzahl und Stellung der 

Chloratome beeinflusst maßgeblich die biologische Aktivität und toxische Wirkung der Kon-

genere. PCDD/F entstammen nicht direkt anthropogenen Ursprungs, sondern sie finden sich 

in Spuren in chemischen Produkten und entstehen als Nebenprodukte in verschiedenen in-

dustriellen / chemischen Prozessen sowie im Rahmen von unvollständigen Verbrennungs-

prozessen (EPA 2003). Sie sind äußerst persistente und lipophile Substanzen, die in der 
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Nahrungskette akkumulieren. Sie werden vom Menschen im Wesentlichen über tierische Le-

bensmittel aufgenommen (mehr als 90 %) und im Körperfett gespeichert. Eine Vielzahl an 

Studien sind in den letzten Jahrzehnten durchgeführt worden, die die toxischen Effekte in 

Versuchstieren und bei der Belastung an Arbeitsplätzen oder im Rahmen von Unfällen cha-

rakterisiert haben. In Abhängigkeit von der Dosis und dem Chlorierungsgrad wurden insbe-

sondere bei den 17 PCDD/F mit Chlorsubstituenten in den 2,3,7,8-Postion dermale Effekte, 

reproduktions- und entwicklungstoxische Wirkungen und Effekte auf das Immunsystem beo-

bachtet (EPA 2003, JECFA 2002). 

 

 
 

 
 
Abb. 1: Strukturformel der polychlorierten Dibenzo-p-dioxine (PCDD) (oben) und polychlo-

rierten Dibenzofurane (PCDF) (unten) 
 

 

Im Rahmen der Bewertung und Regulation werden die Konzentrationsangaben der 

PCDD/PCDF und der dioxinähnlichen PCB üblicherweise in Toxizitätsequivalenten (TEQ) 

angegeben. Hierzu werden die Gehalte im untersuchten Medium mit einem für das Einzel-

kongener festgelegten Toxizitäts-Equivalentfaktor (TEF, toxic equivalents factor) multipliziert. 

Diese TEFs werden von Expertengremien auf der Grundlage toxikologischer Daten abgelei-

tet. Mit einem TEF-Wert wird das Verhältnis dieser Substanz zur toxikologisch bedeutsams-

ten Substanz, dem 2,3,7,8-Tetrachlordibenzo-p-dioxin (2,3,7,8-TCDD) festgelegt. Für das 

2,3,7,8-TCDD wird der Wert dabei konventionsgemäß auf 1 gesetzt. Zu beachten ist, dass 

die TEF-Modelle in den vergangenen Jahren aufgrund des fortschreitenden wissenschaftli-

chen Erkenntnisstandes mehrfach überarbeitet wurden, wodurch sich TEFs für einzelne 

Kongenere deutlich unterscheiden können. So kann sich der TEQ-Gehalt einer Muttermilch-

Cly
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Clx Cly
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probe in Abhängigkeit vom verwendeten TEF-Modell durchaus um den Faktor 2 unterschei-

den. Aktuell angewendet werden die von einer Arbeitsgruppe der WHO im Jahr 2005 (WHO-

TEF) vorgeschlagenen Toxizitätsequivalentfaktoren, die Grundlage für die rechtlichen Rege-

lungen von PCDD/PCDF und dl-PCB in Lebensmitteln bilden (Van den Berg et al. 2006) 

(siehe auch Kapitel „Untersuchungsparameter“). 

 

3.4 Polychlorierte Biphenyle (PCB) 

Die PCB bestehen aus zwei aromatischen Ringen, die mit einer Einfachbindung miteinander 

gepaart sind. Sie sind anthropogenen Ursprungs und werden durch Chlorierung von Biphe-

nyl synthetisiert. Aufgrund der Anzahl und Stellungsvarianten der Chloratome an den Ringen 

sind theoretisch 209 Kongenere möglich (Abbildung 2). Von besonderer Bedeutung sind die 

non-ortho- und mono-ortho-substituierten PCB, die aufgrund ihrer räumlichen Ausrichtung 

eine planare Struktur wie die PCDD/F einnehmen können und damit ähnliche biologische Ef-

fekte zeigen (EPA 2003). 

 

 
 
Abb. 2: Strukturformel der Polychlorierten Biphenyle (PCB) 
 

 

Im Gegensatz zu den PCDD/F handelt es sich bei den PCB um eine Substanzklasse, die 

aufgrund ihrer physiko-chemischen Eigenschaften (hohe Hitzestabilität, schwere Entflamm-

barkeit, relativ beständig gegen Säuren, Laugen und andere Chemikalien, gute Wärmeleitfä-

higkeit, sehr geringe elektrische Leitfähigkeit) in großem Umfang produziert und in einer 

Vielzahl von offenen und geschlossenen Anwendungen eingesetzt wurden. Wesentliche of-

fene Einsatzgebiete waren Schmiermittel, Schraubenfette, wasserabstoßende Imprägnier- 

und Flammschutzmittel für Holz, Papier, Stoffe und Leder, Beschichtung von Transparent- 

und Durchschlagpapier, Zusatzmittel in Klebstoffen, Dichtungsmassen und Fugenkitten und 

als Dispergierungsmittel in Druckfarben, Farbpigmenten und Wachsen. In geschlossenen 

Systemen wurden sie insbesondere in Transformatoren, Kondensatoren, Wärmetauschern 

und als Hydraulikflüssigkeit eingesetzt. Zwischen 1930 bis 1972 wurden PCB in der Bundes-

republik in großtechnischem Maßstab hergestellt. 1978 wurde die Anwendung in offenen 

Systemen und 1989 die Herstellung, das Inverkehrbringen und die Verwendung EU-weit 

Clx Cly
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verboten. Es kann bis heute in den alten Bundesländern von einem Inlandsverbleib von ca. 

83.000 t ausgegangen werden. Gemäß der Richtlinie 96/59/EG über die Beseitigung poly-

chlorierter Biphenyle und polychlorierter Terphenyle waren die EU-Mitgliedstaaten zur De-

kontamination und/oder Beseitigung von PCB und PCB-haltigen Geräten bis spätestens zum 

31.12.2010 verpflichtet (EU 1996). 

Aufgrund ihres mengenmäßig großen Einsatzes und ihrer Persistenz in der Umwelt sind 

PCB nach wie vor ubiquitär anzutreffen. Wegen der guten Fettlöslichkeit besitzen insbeson-

dere höher chlorierte Kongenere eine ausgeprägte Tendenz zur Bioakkumulation, so dass 

sie in der Nahrungskette angereichert und über Nahrungsmittel vom Menschen aufgenom-

men werden und nach wie vor auch in menschlichen Untersuchungsmaterialien nachzuwei-

sen sind. Die dl-PCB weisen qualitativ eine ähnliche Toxizität wie die PCDD/F auf (WHO 

2003). 

 

3.5 Polybromierte Diphenylether (PBDE) 

PBDE werden technisch durch die Bromierung des Diphenylethers hergestellt. Theoretisch 

können 209 Einzelverbindungen (Kongenere) gebildet werden, die in 10 Homologengruppen 

(Mono- bis Decabromodiphenylether) eingeteilt werden (Abbildung 3 und Tabelle 3). Die 

PBDE sind lipophil und ihre Wasserlöslichkeit ist insbesondere bei den höher bromierten 

Verbindungen gering (Darnerud et al. 2001). Kommerziell werden hauptsächlich die drei 

technischen PBDE-Mischungen Penta-, Octa- und Decabromdiphenylether hergestellt, die 

jeweils Einzelverbindungen verschiedenen Bromierungsgrades enthalten. So besteht 

TetraBDE hauptsächlich aus dem 2,2´,4,4´-Tetrabromdiphenylether (BDE 47) und PentaBDE 

insbesondere aus den zwei Kongeneren 2,2´,4,4´,5-Pentabromdiphenylether (BDE 99, ca. 

90 %) und 2,2´,4,4´,6-Pentabromdiphenylether (BDE 100, ca. 10 %).  

 

 
 
Abb. 3: Strukturformel der Polybromierten Diphenylether (PBDE) 

Brx Bry
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Tab. 3: Liste der Homologengruppen 
Homologengruppe 

 
Akronym Kongenere Nr. CAS Nr. 

Monobromdiphenylether MonoBDE 1-3 101-55-3 

Dibromdiphenylether DiBDE 4-15 2050-47-7 

Tribromdiphenylether TriBDE 16-39 49690-94-0 

Tetrabromdiphenylether TetraBDE 40-81 40088-47-9 

Pentabromdiphenylether PentaBDE 82-127 32534-81-9 

Hexabromdiphenylether HexaBDE 128-169 36483-60-0 

Heptabromdiphenylether HeptaBDE 170-193 68928-80-3 

Octabromdiphenylether OctaBDE 194-205 32536-52-0 

Nonabromdiphenylether NonaBDE 206-208 63936-56-1 

Decabromdiphenylether DecaBDE 209 1163-19-5 

 

 

PBDE werden seit ca. 40 Jahren in großem Umfang als additive Flammschutzmittel in 

Kunststoffen, in elektronischen Geräten wie z.B. Fernsehgeräten und Computern sowie in 

Baumaterialien und Textilien eingesetzt (NICNAS 2007, BSEF 2009). PentaBDE und De-

caBDE werden nicht mehr in der EU hergestellt. Für PentaBDE wurde bereits 2000 der Im-

port in die EU auf unter 300 Tonnen/Jahr geschätzt (CSTEE 1999a, CSTEE 1999b). Dage-

gen wurden in der EU im Jahr 2003 etwa 8300 Tonnen/Jahr DecaBDE als Flammschutzmit-

tel verbraucht (70 % in der Kunststoffindustrie, 30 % Textilindustrie). Sie werden den Poly-

meren zusammen mit Antimontrioxid 10 bis 15 % zugemischt (ECB 2002). Weltweit betrug in 

den Jahren 2001 bzw. 2003 die Nachfrage an DecaBDE etwa 56.000 Tonnen (ECB 2002, 

UBA 2007). Davon wurden nach UBA (2007) rund 80 % zum Flammschutz von Elektro- und 

Elektronikgeräten eingesetzt. Da sie nicht chemisch gebunden werden, können sie außer bei 

der Produktion und Verarbeitung durch Auslaugung, Verdunstung oder Abrieb aus Produkten 

diffus in die Umwelt eingetragen werden. So wurden PBDE und ihre Abbauprodukte in zahl-

reichen Umweltkompartimenten und Organismen nachgewiesen (Darnerud et al. 2001, 

CSTEE 1999a, CSTEE 1999a, Kuch et al. 2001, McDonald 2002, Christensen et al. 2002, 
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Zennegg et al. 2003, SCHER 2005). Der wesentliche Aufnahmeweg für die allgemeine, be-

ruflich nicht exponierte Bevölkerung sind Nahrungsmittel (Fromme et al. 2009). 

Seit 2004 sind in der EU die Verwendung und der Import von Produkten verboten, die mehr 

als 0,1 % Penta- bzw. OctaBDE enthalten (EU 2003). Auch die Richtlinie 2002/95/EG zur 

Beschränkung der Verwendung bestimmter gefährlicher Stoffe in Elektro- und Elektronikge-

räten (Restriction of Hazardous Substances, RoHS) verbietet die Verwendung bromierter 

Diphenylether, auch des DecaBDE, als Flammschutzadditive in elektrischen und elektroni-

schen Geräten (RoHS 2003). Mit der Entscheidung 2005/717/EG der Kommission vom 

13. Oktober 2005 wurde DecaBDE zunächst von diesem Verbot wieder ausgenommen (EU 

2008). Im April 2008 hat der Europäische Gerichtshof diese Entscheidung jedoch aufgeho-

ben. Schon vorher hatten einige Mitgliedsstaaten wie Schweden und Dänemark auch den 

Einsatz von DecaBDE verboten. In Deutschland wurden polybromierte Diphenylether auf-

grund einer seit 1986 geltenden freiwilligen Verzichtserklärung der chemischen Industrie 

nicht mehr hergestellt oder angewandt (Detzel et al. 1998). 

 
Die vorliegende toxikologische Literatur zur Wirkungsweise der einzelnen Kongenere ist 

noch begrenzt. In vitro- und in vivo-Untersuchungen ergaben Hinweise auf eine endokrine 

Wirkung wie z.B. östrogene Aktivität der Di- bis DecaBDE (Meerts et al. 2001, Legler & 

Brouwer 2003). Für das DecaBDE ergab sich im Tierversuch der Verdacht auf eine krebser-

zeugende Wirkung, wobei keine Hinweise auf Mutagenität vorlagen (McDonald 2002, EPA 

2008b). Wichtige Endpunkte für toxische Wirkungen sind die Leber, das Nervensystem, das 

Immunsystem, das Schilddrüsenhormonsystem sowie die sich entwickelnden Reprodukti-

onsorgane (EPA 2008, Kuriyama et al. 2003, Kuriyama et al. 2005, Costa & Giordano 2007, 

Tseng et al. 2008). Derzeit liegen auch mehrere umfangreiche Risk Assessment Reports für 

technische Produkte von der EU vor. 
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4 Methoden 

4.1 Durchführung / Charakterisierung der Untersuchungsgruppe 

Alle freiwilligen Teilnehmer erhielten schriftliche Informationen zu Hintergrund und Zielen der 

Untersuchung, einen Fragebogen (Anlage 2 und 3) und eine Einwilligungserklärung. Alle 

Probanden stimmten mit der Einverständniserklärung zur chemischen Analyse und pseudo-

nymisierten Auswertung durch das LGL zu. Die Blutentnahmen bzw. die Abgabe der 

Urinproben erfolgten vor Ort am 13.2.2013 und 14.2.2013 sowie am 6.3.2013 durch das bzw. 

im Gesundheitsamt.  

In der folgenden Abbildung 4 ist die Anzahl der Teilnehmer bezogen auf das Lebensalter zu-

sammengestellt. Insgesamt nahmen 75 Personen an der HBM-Untersuchung teil, deren Alter 

zwischen 3 und 79 Jahren (Median: 42 Jahre) lag und die ein Körpergewicht von 16 bis 123 

kg (Median: 70 kg) hatten. Von ihnen waren 41 weiblich und 34 männlich. Insgesamt 10 Pro-

banden gaben an aktiv zu rauchen. Nur 7 von ihnen rauchen zwischen 10 und 18 Zigaretten 

täglich. Grundsätzlich ist zu berücksichtigen, dass nicht von allen Teilnehmern Blutproben 

vorlagen bzw. in einem Fall zu wenig Probenmaterial für die Analysen verfügbar war. 
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Abb. 4: Histogramm der Altersverteilung 
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4.2 Untersuchungsparameter 

Für das Human-Biomonitoring in Wonfurt wurden aufgrund der Kenntnisse zur Emissionssi-

tuation und der toxikologischen Bedeutung der Substanzen folgende Untersuchungsparame-

ter ausgewählt: 

 

● Arsen im Urin 
 

● Blei im Vollblut 
 

● Nicht dioxinähnliche polychlorierte Biphenyle (ndl-PCB) (sogenannte Indikator-
Kongenere) im Blut 

Bezeichnung Abkürzung CAS-Nr. 

2,4,4'-Trichlorbiphenyl PCB 28 7012-37-5 

2,2',5,5'-Tetrachlorbiphenyl PCB 52 35693-99-3 

2,2',4,5,5'-Pentachlorbiphenyl PCB 101 37680-73-2 

2,2',3,4,4',5'-Hexachlorbiphenyl PCB 138 35065-28-2 

2,2',4,4',5,5'-Hexachlorbiphenyl PCB 153 35065-27-1 

2,2',3,4,4',5,5'-Heptachlorbiphenyl PCB 180 35065-29-3 

 

 

● Dioxinähnliche polychlorierte Biphenyle (dl-PCB) im Blut 

Bezeichnung Abkürzung CAS-Nr. 

Non-ortho substituierte PCBs  

3,3',4,4'- Tetrachlorbiphenyl PCB 77 32598-13-3 

3,4,4',5- Tetrachlorbiphenyl PCB 81 70362-50-4 

3,3',4,4',5- Pentachlorbiphenyl PCB 126 57465-28-8 

3,3',4,4',5,5'- Hexachlorbiphenyl PCB 169 32774-16-6 

Mono-ortho substituierte PCBs  

2,3,3',4,4'- Pentachlorbiphenyl PCB 105 32598-14-4 

2,3,4,4',5- Pentachlorbiphenyl PCB 114 65510-44-3 

2,3',4,4',5- Pentachlorbiphenyl PCB 118 31508-00-6 

2',3,4,4',5- Pentachlorbiphenyl PCB 123 65510-44-3 
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Mono-ortho substituierte PCBs (Fortsetzung) 

2,3,3',4,4',5- Hexachlorbiphenyl PCB 156 38380-08-4 

2,3,3',4,4',5'- Hexachlorbiphenyl PCB 157 69782-90-7 

2,3',4,4',5,5'- Hexachlorbiphenyl PCB 167 52663-72-6 

2,3,3',4,4',5,5'- Heptachlorbiphenyl PCB 189 39635-31-9 

 

 

● Polychlorierte Dioxine und Furane (PCDD/PCDF) im Blut 

Bezeichnung Abkürzung CAS-Nr. 

Polychlorierte Dibenzodioxine (PCDDs)   

2,3,7,8-Tetrachlordibenzo-p-dioxin 2,3,7,8-TCDD 1746-01-6 

1,2,3,7,8-Pentachlordibenzo-p-dioxin 1,2,3,7,8-PeCDD 40321-76-4 

1,2,3,4,7,8-Hexachlordibenzo-p-dioxin 1,2,3,4,7,8-HxCDD 39227-28-6 

1,2,3,6,7,8-Hexachlordibenzo-p-dioxin 1,2,3,6,7,8-HxCDD 57653-85-7 

1,2,3,7,8,9-Hexachlordibenzo-p-dioxin 1,2,3,7,8,9-HxCDD 19408-74-3 

1,2,3,4,6,7,8-Heptachlordibenzo-p-dioxin 1,2,3,4,6,7,8-HpCDD 35822-46-9 

Octachlordibenzo-p-dioxin OCDD 3268-87-9 

Polychlorierte Dibenzofurane (PCDFs)   

2,3,7,8-Tetrachlordibenzofuran 2,3,7,8-TCDF 51207-31-9 

1,2,3,7,8-Pentachlordibenzofuran 1,2,3,7,8-PeCDF 57117-41-6 

2,3,4,7,8-Pentachlordibenzofuran 2,3,4,7,8-PeCDF 57117-31-4 

1,2,3,4,7,8-Hexachlordibenzofuran 1,2,3,4,7,8-HxCDF 70648-26-9 

1,2,3,6,7,8-Hexachlordibenzofuran 1,2,3,6,7,8-HxCDF 57117-44-9 

1,2,3,7,8,9-Hexachlordibenzofuran 1,2,3,7,8,9-HxCDF 72918-21-9 

2,3,4,6,7,8-Hexachlordibenzofuran 2,3,4,6,7,8-HxCDF 60851-34-5 

1,2,3,4,6,7,8-Heptachlordibenzofuran 1,2,3,4,6,7,8-HpCDF 67562-39-4 

1,2,3,4,7,8,9-Heptachlordibenzofuran 1,2,3,4,7,8,9-HpCDF 55673-89-7 

Octachlordibenzofuran OCDF 39001-02-0 
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● Polybromierte Diphenylether (PBDE) im Blut 

Bezeichnung Abkürzung CAS-Nr. 

2,4,4'-Tribromdiphenylether BDE 28 41318-75-6 

2,2',4,4'-Tetrabromdiphenylether BDE 47 5436-43-1 

2,2',4,4',5-Pentabromdiphenylether BDE 99 60328-60-9 

2,2',4,4',6-Pentabromdiphenylether BDE 100 189084-64-8 

2,2',4,4',5,5'-Hexabromdiphenylether BDE 153 68631-49-2 

2,2',4,4',5,6'-Hexabromdiphenylether BDE 154 207122-15-4 

2,2',3,4,4',5',6-Heptabromdiphenylether BDE 183 207122-16-5 

 

 

4.3 Untersuchungsmethoden 

4.3.1 Messung von Blei im Vollblut 
Die Bleibestimmung erfolgte aus Vollblut. Die Proben wurden in Monovetten (Firma Sarstedt) 

angeliefert, die als Antikoagulanz Kalium-EDTA enthielten, um eine Gerinnung der Blutbe-

standteile zu unterdrücken. Jede der Monovetten enthielt mindestens 2 ml Vollblut. Der 

Transport der Proben erfolgte gekühlt, die Lagerung im Kühlschrank bei < 5°C (Cornelis et 

al. 1995). 

 

4.3.1.1 Probenvorbereitung 
Vor dem Öffnen der Monovette wurden die Proben auf Raumtemperatur gebracht und durch 

Drehen und Kippen vorgemischt, anschließend auf einem Reagenzglasschüttler homogeni-

siert. 

 

4.3.1.2 Mineralisierung 
Die vollständige Mineralisierung der organischen Vollblutbestandteile wurde mit konzentrier-

ter Salpetersäure in Quarzgefäßen bei 200 °C durchgeführt. 200 µl Vollblut wurden mit 2 ml 

Salpetersäure versetzt und in einem HPA (High Pressure Asher) bei einem Autoklavendruck 

von 120 bar, einer Aufheizphase von 30 Minuten und einer Haltezeit von 90 Minuten bei 

200°C mineralisiert. Für das nachfolgende Messverfahren wurde als interner Standard Indi-
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um zuaddiert und mit hochreinem Wasser (Milli-Q) auf das definierte Endvolumen von 10 ml 

aufgefüllt. 

Der Aufschluss mit Salpetersäure unter Druck bei hohen Temperaturen ist ein Standardver-

fahren zur Mineralisierung organischer Proben vor einer nachfolgenden Elementbestimmung 

(Iyengar et al. 1998, DIN EN 2002). Gegenüber einer Direktmessung der verdünnten Voll-

blutprobe sind nach dieser Mineralisierung die organischen Bestandteile im Vollblut vollstän-

dig abgebaut und können sich nicht mehr störend auf die nachfolgende Analysen auswirken. 

 

4.3.1.3 Analytik 
Die Bestimmung des Bleis erfolgte mit einem Sektorfeld Massenspektrometer mit induktiv 

gekoppeltem Argonplasma (SF-ICP-MS). Die Probenlösung wird hierbei zerstäubt und im in-

duktiv gekoppeltem Plasma bei Temperaturen von 8000 Kelvin ionisiert (Heitland & Köster 

2006). Die Auftrennung der Massen erfolgt in einem Sektorfeld-Massenspektrometer, für die 

Bleiisotope mit einer Auflösung von R=300. Die Bleiisotope der Massen 206, 207 und 208 

wurden, nach Korrektur mit dem internen Standard Indium, gemittelt ausgewertet. Die Kalib-

rierung des Systems mit vier Kalibrierlösungen unterschiedlicher Konzentration erfolgte ex-

tern unter identischen Messbedingungen und wurde unter Verwendung von zertifiziertem Re-

ferenzmaterial validiert. Nach Mineralisierung der Probe wurde für dieses Verfahren eine Be-

stimmungsgrenze von 2,4 µg/l Blei in Vollblut ermittelt. 

 

4.3.1.4 Qualitätssicherung 
Die Kontrolle der Reinheit der Aufschlussgefäße, der Aufschlusssäure und des Wassers er-

folgte über Blindaufschlüsse ohne Zusatz von Probe. Die Quarzgefäße wurden vor ihrer 

Wiederverwendung in einer Ausdämpfapparatur mit heißem Salpetersäuredampf über meh-

rere Stunden gereinigt (DIN EN 2002). Die Reinheitskontrolle der Monovetten mit dem ED-

TA-Zusatz ohne Blutprobe, erfolgte im gleichen Analysengang wie die Blutproben. 

Jede Aufschlussserie enthielt einen Blindwert und zwei zertifizierte Kontrollmaterialien. Die 

Vollblutproben wurden in Form einer Doppelbestimmung jeweils zweimal mineralisiert. Die 

aus dieser Doppelbestimmung ermittelte Messunsicherheit lag bei 10-15 % des Mittelwerts 

dieser beiden Einzelergebnisse. 

Zur Richtigkeitskontrolle und zur Qualitätssicherung der einzelnen Aufschluss- und Messse-

rien wurden lyophilisierte Blutproben mit zertifiziertem Bleigehalt der Firma Recipe verwen-

det. Für die Kontrolle der Stabilität und Richtigkeit des Messsystems wurden zusätzlich zerti-

fizierte Kontrollstandards von Environment Canada und der Fa. Merck eingesetzt. 
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4.3.2 Messung von Arsen im Urin 
Die Arsenbestimmung wurde aus dem Urin durchgeführt. Als Probengefäße dienten 100 ml 

Kunststoffbecher. Der Transport der Proben erfolgte gekühlt, ihre Lagerung im Kühlschrank 

bei < 5 °C (Cornelis et al. 1995). 

 

4.3.2.1 Probenvorbereitung 
Nach Eingang wurde jede Urinprobe mit 1 ml Eisessig je 100 ml Urin versetzt. Nach Tempe-

rierung auf Raumtemperatur wurde vor der Entnahme eines Probenaliquots der Becherinhalt 

durch Umschwenken homogenisiert. 

 

4.3.2.2 Bestimmungsverfahren 
Arsen kommt in unterschiedlichen Oxidationszuständen und Bindungsformen vor (organi-

sche und anorganische Arsenspezies). Für die Bestimmung des Arsens im Urin wurde ein 

Verfahren eingesetzt, bei dem nur die toxikologisch bedeutsamen Arsenspezies erfasst wer-

den (Atomabsorptionsspektrometrie mit Hydridtechnik). In salzsaurer Lösung bilden nur die 

toxikologisch relevanten Arsenspezies mit Natriumborhydrid flüchtige Arsenhydride, die über 

Atomabsorptionsspektrometrie bestimmt werden. Gesundheitlich unbedenkliche Organoar-

senverbindungen wie Arsenobetain oder Arsenocholin werden mit dieser Methode nicht er-

fasst (Schaller et al. 1996). 

 

4.3.2.3 Analytik 
Die Hydridbildung erfolgte im Batchbetrieb in einem PTFE-Becher, in den 3 ml Salzsäure 

(10 %) und 500 µl Urin vorgelegt und nach Zupumpen von Natriumborhydrid das Arsenhydrid 

erzeugt wurde. Das Arsenhydrid wurde in ein mit Iridium beschichtetes Graphitrohr überge-

leitet und dort bei 300°C zersetzt und absorbiert. Nach Ende der Hydridbildungsreaktion 

wurde das Graphitrohr in weniger als 2 Sekunden auf 2100°C hochgeheizt und damit das 

Arsen atomisiert und gemessen (HydrEA-Technik) (Analytik Jena). Gegenüber der perma-

nenten Atomisierung in einem beheizten Quarzrohr gewährleistet diese Technik besser aus-

wertbare Signale und eine höhere Empfindlichkeit. Damit kann eine geringere Menge an Urin 

zur Bestimmung eingesetzt werden, wodurch das Schäumen bei der Hydridbildung verringert 

wird und auf den Zusatz eines Entschäumungsmittels verzichtet werden kann. Dieses Ver-

fahren wurde mit externer Kalibrierung anhand von zertifiziertem Referenzmaterial validiert. 
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Die Bestimmungsgrenze dieses Verfahrens beträgt nach der Leerwertmethode 0,15 µg/l Ar-

sen im Urin. 

 

4.3.2.4 Qualitätssicherung 
Die Kontrolle der Reinheit der Salzsäure und des Borhydrids erfolgte über Blindwert-

messungen ohne Zusatz von Probe. Für jede Probe wurden drei Batch-Ansätze durchge-

führt, wobei der erste Ansatz zur Konditionierung des Systems diente und nicht für die Quan-

tifizierung der Proben verwendet wurde. Die Iridiumbeschichtung des Graphitrohrs wurde 

täglich erneuert.  

Jede Messserie enthielt Kontrollblindwerte und zur Richtigkeitskontrolle zertifizierte Refe-

renzmaterialien (lyophilisierter Kontrollurin verschiedener Konzentrationsstufen). In jeder 

Analysenserie wurde ein Kontrollstandard mit 5-wertigem Arsen mit vermessen, um die Voll-

ständigkeit von Vorreduktion und Hydridbildung zu überprüfen. Die Messunsicherheit, ermit-

telt aus Doppel- und Mehrfachbestimmungen, lag bei 6-10 %. 

 

4.3.3 Bestimmung der Gehalte an polychlorierten Dibenzo-p-dioxinen und Dibenzofu-
ranen (PCDD/F), an dioxinähnlichen polychlorierten Biphenylen (dl-PCB) und 
nicht dioxinähnlichen PCB (ndl-PCB) sowie an polybromierten Diphenylethern 
(PBDE) im Vollblut 

 

Beschrieben wird die Aufarbeitung von Humanvollblut zur Isolierung der Fraktionen der poly-

chlorierten Dioxine und Furan, der dl- und ndl-PCB sowie der PBDE unter Anwendung der 

Isotopenverdünnungsanalyse. Die Gehalte dieser Substanzen werden mittels Gaschroma-

tographie / hochauflösender Massenspektrometrie (GC/HRMS) bestimmt. 

 

4.3.3.1 Probenvorbereitung 
Aus ca. 40 g Vollblut wird das Blutfett durch Extraktion mit einem n-Hexan/Propan-2-ol-

Gemisch (3:2 v/v) über eine Isolute HM-N- / Natriumchlorid-Säule isoliert. Der eingeengte 

Extrakt wird über eine Natriumsulfat-Säule getrocknet und nachgereinigt. Dieses Eluat ent-

hält das Blutfett, wird eingeengt und lösungsmittelfrei ausgewogen. Das so gewonnene Blut-

fett dient für die weitere Bestimmung als Bezugsgröße genauso wie die eingesetzte Menge 

an Vollblut. Die Zugabe der internen Standards zum Vollblut erfolgt gleich zu Beginn der 

Aufarbeitung. 
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Die Abtrennung der PCDD/F-, dl- und ndl-PCB- sowie PBDE-Komponenten im Blutfett erfolgt 

säulenchromatographisch in 4 Schritten über eine gemischte Säure/Base-Kieselgel-Säule 

(zur Fettabtrennung), eine Aktivkohle-Säule (zur Trennung der PCDD/F von allen PCB und 

PBDE), eine Aluminiumoxid-Säule (zur Trennung der non-ortho-PCB und PBDE von mono-

ortho-PCB und ndl-PCB) und eine Florisil-Säule zur Nachreinigung der PCDD/F. Nach jeder 

Säulenanwendung muss das gewonnene Eluat eingeengt werden, bevor es im nächsten 

Schritt wieder eingesetzt werden kann. Die dl-PCB müssen in die Fraktionen der non-ortho- 

und mono-ortho-PCB getrennt werden, damit eine ausreichende Auflösung des hoch bewer-

teten PCB 126 gewährleistet ist. 

Nach der säulenchromatographischen Abtrennung und Aufreinigung der Komponenten wer-

den den einzelnen Fraktionen Wiederfindungsstandards (RS) zugegeben und die Extrakte 

auf definierte Endvolumen eingeengt. 

 

4.3.3.2 Analytik 
Die Messung der einzelnen Substanzklassen erfolgt an einem hochauflösenden Mas-

senspektrometer mit zwei Gaschromatographen (2GC/HRMS), in denen drei Kapillarsäulen 

zur Auftrennung der Substanzen von den oben genannten fünf Fraktionen installiert sind. Bei 

dem HRMS handelt es sich um ein DFS-Sektorfeld-MS der Firma Thermo und bei den Gas-

chromatographen um jeweils einen Thermo Trace 1310, die mit je einem Autosampler Ther-

mo TriPlus RSH bestückt sind. Zur Auftrennung der einzelnen Fraktionen werden folgende 

Kapillarsäulen eingesetzt: in GC 1: SGE HT8-PCB (60 m Länge x 0,25 mm Innendurchmes-

ser x nicht angegebene Filmdicke) mit deaktivierter Vorsäule (5 m x 0,32 mm) zur Analyse 

von mono-ortho-PCB und ndl-PCB (Aufgabe 1 µl über SSL-Injektor); in GC 2: Varian VF-5ms 

(60 m x 0,25 mm x 0,25 µm) zur Analyse von PCDD/F und non-ortho-PCB (Aufgabe 1 µl 

über PTV-Injektor); Thermo DB-5ms (15 m x 0,25 mm x 0,1 µm) zur Analyse der PBDE (Auf-

gabe 1 µl über PTV-Injektor). 

Die Datenaufnahme am DFS erfolgt bei einer Auflösung von mindestens R = 10000 (bei 10% 

Transmission) und einer Empfindlichkeit für 100 fg TCDD mit einem Peak/Rausch-Verhältnis 

von mindestens S/N > 100/1. 

Zur Veranschaulichung der Trennleistung und Datenaufnahme sind die Totalionenstrom-

Chromatogramme (TIC) der drei Fraktionen Dioxine und Furane, mono-ortho-PCB sowie 

PBDE einer unauffälligen Blutfettprobe in den folgenden drei Abbildungen dargestellt: 
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Abb. 5: Totalionenstrom-Chromatogramme (TIC) von Dioxinen und Furanen 
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Abb. 6: Totalionenstrom-Chromatogramme (TIC) von mono-ortho-PCB 
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RT: 4.05 - 21.52 SM: 7G
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Abb. 7: Totalionenstrom-Chromatogramme (TIC) von PBDE 
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5 Ergebnisse 

5.1 Arsen im Urin und Blei im Blut 

In der Tabelle 4 sind die statistischen Kennwerte für Arsen und Blei und in den Abbildungen 

8 und 9 die Einzelwerte der Teilnehmer zusammengestellt. Es ergaben sich mediane Gehal-

te von 1,2 µg/l Urin für Arsen und 18,1 µg/l Blut für Blei. Für das Arsen lagen die Konzentra-

tionen in der Gruppe der Männer signifikant (p=0.032) höher als bei den Frauen. Auch für die 

Gruppe der 12 Personen, die angegeben haben 48 Stunden vor der Probenahme Fisch ge-

gessen zu haben, wurden signifikant höhere Gehalte im Urin beobachtet (p=0.001). Für Blei 

ließen sich hier keine Unterschiede finden. Weder Arsen noch Blei waren abhängig vom 

Rauchverhalten. Nicht für Arsen, wohl aber für Blei ließ sich eine Abhängigkeit der internen 

Belastung mit dem Alter der Teilnehmer finden (siehe Abbildungen 10 und 11). Bleiwerte 

steigen mit zunehmendem Lebensalter an. Dies ist aus vielen Untersuchungen bekannt. In 

der Regressionsrechnung ergaben sich keine Abhängigkeiten der Arsen- und Bleikonzentra-

tionen im Blut in Abhängigkeit von der Entfernung zur Firma Loacker. 

 

 

Tab. 4: Kennwerte der Arsen (75 Probanden) und Blei (72 Probanden) Ergebnisse  

 Arsen (µg/l Urin) Blei (µg/l Blut) 

N>BG 75 72 

Mittelwert 1,7 18,4 

Minimum 0,2 5,7 

Maximum 9,0 39,6 

10. Perzentil 0,3 11,0 

25. Perzentil 0,6 13,5 

50. Perzentil 1,2 18,1 

75. Perzentil 2,2 21,4 

90. Perzentil 3,0 27,0 

95. Perzentil 7,6 34,4 
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Abb. 8: Arsen Gehalte im Urin der einzelnen Teilnehmer 
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Abb. 9: Blei im Blut der einzelnen Teilnehmer 
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Abb. 10: Arsengehalte im Urin und Lebensalter der Teilnehmer 
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Abb. 11: Bleigehalte im Urin und Lebensalter der Teilnehmer 
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5.2 Nicht dioxinähnliche polychlorierte Biphenyle (ndl-PCB) 

In der Tabelle 5 sind die statistischen Kennwerte für die nicht dioxinähnlichen polychlorierten 

Biphenyle (ndl-PCB, die sogenannten Indikator-Kongenere) und in der Abbildung 12 die Ein-

zelwerte der Teilnehmer für die Summe der PCB zusammengestellt. Erwartungsgemäß wa-

ren insbesondere die höher chlorierten PCB im Blut zu finden. Es ergaben sich mediane Ge-

halte von 0,082 µg/l (PCB 138), 0,152 µg/l (PCB 153) und 0,153 (PCB 180). Es ließen sich 

keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen beiden Geschlechtern und zwischen 

Rauchern und Nichtrauchern finden. Außerdem ergab sich in der Regressionsrechnung kei-

ne Abhängigkeit der Konzentrationen im Blut in Abhängigkeit von der Entfernung zur Firma 

Loacker. 

Wie aus anderen Untersuchungen bekannt ließ sich eine deutliche Abhängigkeit der internen 

Belastung mit dem Alter der Teilnehmer finden (siehe Abbildung 13). 

 

 

Tab. 5: Kennwerte der nicht-dioxinähnlichen PCB der 70 Probanden µg/l  

 PCB 28 PCB 52 PCB 101 PCB 138 PCB 153 PCB 180 ∑-PCB 

N>BG 70 70 70 70 70 70 

Mittelwert 0,003 0,001 0,001 0,150 0,277 0,260 0,687

Minimum 0,001 0,000 0,000 0,019 0,028 0,016 0,063

Maximum 0,020 0,005 0,004 0,621 1,138 1,079 2,809

10. Perzentil 0,001 0,000 0,001 0,031 0,050 0,046 0,124

25. Perzentil 0,002 0,000 0,001 0,052 0,092 0,077 0,227

50. Perzentil 0,003 0,000 0,001 0,082 0,152 0,153 0,387

75. Perzentil 0,003 0,001 0,002 0,212 0,371 0,323 0,912

90. Perzentil 0,005 0,001 0,003 0,348 0,694 0,708 1,733

95. Perzentil 0,008 0,002 0,003 0,552 0,995 1,022 2,447

∑-PCB: Summe der Kongenere PCB 138, PCB 153 und PCB 180 
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Abb. 12: Summe der ndl-PCB Gehalte im Blut der einzelnen Teilnehmer 
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Abb. 13: Summe der ndl-PCB im Blut und Lebensalter der Teilnehmer 
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5.3 Polychlorierte Dibenzo-p-dioxine und Dibenzofurane und di-
oxinähnliche PCB 

Die Konzentrationsangaben der PCDD/PCDF und der dioxinähnlichen PCB werden übli-

cherweise in TEQ angegeben. Hierzu werden die Gehalte im untersuchten Medium mit ei-

nem für das Einzelkongener festgelegten Toxizitäts-Äquivalentfaktor (TEF, toxic equivalents 

factor) multipliziert. Diese TEFs wurden zuletzt von einer WHO Arbeitsgruppe auf der Grund-

lage toxikologischer Daten abgeleitet. In der Tabelle 6 sind diese TEFs für die einzelnen 

Kongenere zusammengestellt. Mit einem TEF-Wert wird somit das Verhältnis dieser Sub-

stanz zur toxikologisch bedeutsamsten Substanz, dem 2,3,7,8-Tetrachlordibenzo(p)dioxin 

(2,3,7,8-TCDD) berücksichtigt. Für das 2,3,7,8-TCDD wird der Wert dabei auf 1 gesetzt. 

Bei der Darstellung der Ergebnisse sind alle Konzentrationsangaben in TEQ als medium 

bound TEQ berechnet. Dies bedeutet, dass alle Werte unterhalb der Bestimmungsgrenze 

des Einzelkongeners die halbe Bestimmungsgrenze eingesetzt wurde. Die Einzelergebnisse 

werden dann mit dem jeweiligen TEF multipliziert. 

 

Tab. 6: Zusammenfassung der Toxizitäts-Äquivalentfaktoren (TEFs) (Van den Bergh et al., 
2005) 

 WHO-TEF
Polychloriertedibenzodioxine (PCDDs)  
2,3,7,8-TCDD 1 
1,2,3,7,8-PeCDD 1 
1,2,3,4,7,8-HxCDD 0,1 
1,2,3,6,7,8-HxCDD 0,1 
1,2,3,7,8,9-HxCDD 0,1 
1,2,3,4,6,7,8-HpCDD 0,01 
OCDD 0,0003 
Polychloriertedibenzofurane (PCDFs)  
2,3,7,8-TCDF 0,1 
1,2,3,7,8-PeCDF 0,03 
2,3,4,7,8-PeCDF 0,3 
1,2,3,4,7,8-HxCDF 0,1 
1,2,3,6,7,8-HxCDF 0,1 
1,2,3,7,8,9-HxCDF 0,1 
2,3,4,6,7,8-HxCDF 0,1 
1,2,3,4,6,7,8-HpCDF 0,01 
1,2,3,4,7,8,9-HpCDF 0,01 
OCDF 0,0003 
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 WHO-

TEF 
Non-ortho substituierte PCBs  
PCB 77 0,0001 
PCB 81 0,0003 
PCB 126 0,1 
PCB 169 0,03 
Mono-ortho substituierte PCBs  
PCB 105 0,00003 
PCB 114 0,00003 
PCB 118 0,00003 
PCB 123 0,00003 
PCB 156 0,00003 
PCB 157 0,00003 
PCB 167 0,00003 
PCB 189 0,00003 

 

 

In der Tabelle 7 sind die statistischen Kennwerte der TEQs der PCDD/F, der dioxinähnlichen 

polychlorierten Biphenyle (dl-PCB) und deren Summen sowie in der Abbildung 14 die Ein-

zelwerte der Teilnehmer zusammengestellt. Für die Summe aus PCDD/F und dl-PCB er-

rechnete sich ein Median von 7,5 ng TEQ/kg Blutfett. Die Gruppe der PCDD/F war für ca. 

60 % der Gesamtgehalte verantwortlich. Es ließen sich keine statistisch signifikanten Unter-

schiede zwischen beiden Geschlechtern und zwischen Rauchern und Nichtrauchern finden. 

In der Regressionsrechnung ergab sich keine Abhängigkeit der Konzentration im Blut in Ab-

hängigkeit von der Entfernung zur Firma Loacker. 

Erwartungsgemäß ergab sich ein Zusammenhang der internen Belastung mit dem Alter der 

Teilnehmer (siehe Abbildung 15). 
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Tab. 7: Kennwerte der PCDD/F und dl-PCB der 70 Probanden (ng TEQ/kg Blutfett) 

 WHO PCDD/F TEQ WHO dlPCB TEQ WHO PCDD/F-dlPCB TEQ

Mittelwert 6,3 4,4 10,7 

Minimum 0,8 0,4 1,7 

Maximum 26,2 23,9 50,1 

10. Perzentil 1,8 1,4 3,4 

25. Perzentil 2,9 1,9 5,0 

50. Perzentil 4,5 2,7 7,5 

75. Perzentil 8,9 5,2 14,7 

90. Perzentil 11,4 10,9 24,9 

95. Perzentil 17,9 13,2 30,7 
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Abb. 14: Gesamtgehalte an PCDD/F und dl-PCB im Blut der einzelnen Teilnehmer 
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Abb. 15: Altersabhängigkeit der Gesamtgehalte an PCDD/F und dl-PCB-Gehalte im Blut 

 

5.4 Polybromierte Diphenylether (PBDE) 

In der Tabelle 8 sind die statistischen Kennwerte für die polybromierten Diphenylether 

(PBDE) und in der Abbildung 16 die Einzelergebnisse der Teilnehmer für das BDE 47 und 

BDE 153 zusammengestellt. Erwartungsgemäß waren insbesondere die Kongenere BDE 

153 und BDE 47 im Blut zu finden. Es ergaben sich mediane Gehalte von 0,972 ng/g Blutfett 

(BDE 153) und 0,384 ng/g Blutfett (BDE 47). Es ließen sich keine statistisch signifikanten 

Unterschiede zwischen beiden Geschlechtern und zwischen Rauchern und Nichtrauchern 

finden. Lediglich das BDE 153 war signifikant höher in der Gruppe der Raucher im Vergleich 

zur Gruppe der Nichtraucher.  

Es ließ sich keine Abhängigkeit der internen Belastung mit dem Alter der Teilnehmer finden 

(siehe beispielhaft für das BDE 153 hierzu die Abbildungen 17). 
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Tab. 8: Kennwerte der PBDE-Kongenere der 70 Probanden (ng/g Blutfett) 

 BDE-47 BDE-99 BDE-100 BDE-153 BDE-154 BDE-183 

Mittelwert 0,597 0,292 0,350 1,958 0,074 0,134 

Minimum 0,006 0,001 0,005 0,203 0,001 0,009 

Maximum 4,139 3,087 4,014 25,267 0,768 0,496 

10. Perzentil 0,131 0,039 0,042 0,489 0,003 0,040 

25. Perzentil 0,183 0,087 0,061 0,635 0,010 0,074 

50. Perzentil 0,384 0,163 0,134 0,972 0,023 0,115 

75. Perzentil 0,624 0,284 0,231 1,498 0,070 0,164 

90. Perzentil 1,332 0,601 0,734 3,798 0,162 0,240 

95. Perzentil 2,374 1,121 2,930 9,748 0,600 0,342 
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Abb. 16: BDE 47 und BDE 153 im Blut der einzelnen Teilnehmer 
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Abb. 17: Gehalt des BDE-153-Kongeners im Blutfett und Lebensalter der Teilnehmer 

 

Außer für das BDE 153 ergab sich in der Regressionsrechnung für kein Kongener eine sta-

tistisch signifikante Assoziation zwischen dem Abstand in Metern zur Firma Loacker und den 

Gehalten von PBDE im Blut. In der Abbildung 18 ist dieser Zusammenhang für das BDE 153 

grafisch dargestellt. Hierzu ist folgendes anzumerken: wie aus der Abbildung ersichtlich wird 

der Zusammenhang maßgeblich durch drei höher belastete Personen im Abstand 200 m (rot 

markiert) bestimmt. Werden diese nicht in die Regressionsrechnung einbezogen ist kein sta-

tistisch signifikanter Zusammenhang mehr zu beobachten. Gegen Loacker als Verursacher 

der Blutgehalte spricht der gleichfalls sichtbare Befund, dass bei 6 Personen, die noch näher 

am Betriebsgelände der Firma Loacker wohnen, deutlich niedrigere Gehalte vorliegen. Diese 

bewegen sich im für Wonfurt typischen Konzentrationsbereich.  
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Abb. 18: BDE 153 im Blut und Abstand zur Firma Loacker 

 

 

5.5 Vergleich mit Referenzwerten 

Im Rahmen der Bewertung können die ermittelten Konzentrationen im Blut bzw. im Urin so-

genannten Referenzwerten gegenübergestellt werden (siehe Anlage 1). Referenzwerte 

kennzeichnen die allgemeine Hintergrundbelastung in der Bevölkerung. Sie geben die übli-

cherweise in biologischen Proben wie Urin oder Blut vorkommenden Schadstoffkonzentrati-

onen (innere Belastung) wieder und basieren auf der Untersuchung von vielen Proben einer 

ausreichend großen, möglichst repräsentativen Stichprobe von gesunden Personen der All-

gemeinbevölkerung. Der Referenzwert entspricht ungefähr dem 95. Perzentil der Verteilung 

der Einzelergebnisse. Das bedeutet, dass 95 %, d.h. der überwiegende Teil der Allgemein-

bevölkerung Konzentrationen unterhalb des Referenzwertes aufweisen. Diese Vorgehens-

weise ermöglicht es, eine gegenüber der Allgemeinbevölkerung erhöhte Belastungssituation 

durch eine mögliche Schadstoffquelle zu erkennen. Dabei ist zu beachten, dass auch bei 

5 % der Allgemeinbevölkerung der Referenzwert überschritten wird. Referenzwerte sind sta-

tistische Größen, Überschreitungen sind nicht mit einer Gesundheitsgefährdung gleichzuset-

zen. 
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Die folgende Tabelle 9 vergleicht die Ergebnisse des Human-Biomonitorings in Wonfurt mit 

Referenzwerten der allgemeinen Bevölkerung. 

 

Tab. 9: Ergebnisse des HBM in Wonfurt und Referenzwerte der allgemeinen Bevölkerung 
Substanz 95. Perzentil 

in Wonfurt 
Referenzwert Anzahl > Re-

ferenzwert 
% > Refe-
renzwert 

Blei 
(µg/l) 34,4 

35 (Kinder) 
70 (Frauen) 
90 (Männer) 

0 0 

Arsen 
(µg/l) 7,6 15 0 0 

Summe ndl-PCB 
(µg/l) 2,45 

1,0 μg/l (7 – 14 Jahre)
1,1 μg/l (18 – 19 Jahre)
2,0 μg/l (20 – 29 Jahre)
3,2 μg/l (30 – 39 Jahre)
5,1 μg/l (40 – 49 Jahre)
6,4 μg/l (50 – 59 Jahre)
7,8 μg/l (60 – 69 Jahre)

0 0 

PCDD/PCDF/dl-PCB 
(ng TEQ/kg Fett) 30,7 34,2 1 1,4 

BDE 47 
(ng/g Fett) 2,37 5,3 

(157a) 0 0 

BDE 99 
(ng/g Fett) 1,12 1,9 

(42,2a) 2 2,9 

BDE 100 
(ng/g Fett) 2,92 2,4 

(36,5a) 4 5,7 

BDE 153 
(ng/g Fett) 9,75 6,6 

(65,7a) 4 5,7 

Erläuterungen siehe Anlage 1; a: Vergleichswerte für die Bevölkerung in den USA 
 

 

Für die Substanzen Blei, Arsen und die Indikator-PCBs werden die Referenzwerte immer un-

terschritten, bei der Summe der PCDD/F und dl-PCB überschreitet nur eine Person den Re-

ferenzwert. Dies deutet für die vorgenannten Parameter auf eine geringere Belastung in 

Wonfurt im Vergleich zu den Referenzgegenden hin. Für die einzelnen PBDE Kongenere 

lassen sich bei 6 Personen Referenzwertüberschreitungen finden. Die Zahl der Überschrei-

tungen ist nicht auffällig. Sie liegt nur knapp über dem Bereich der für das Referenzkollektiv 

definitionsgemäß zu erwartenden Anzahl (5 % von 75 Probanden entspricht 4 Personen). 

Die Verteilung entspricht in diesem Fall also der Konzentrationsverteilung, die auch in der 

allgemeinen Bevölkerung beobachtet wurde. Im Vergleich zu der bayerischen Studie aus der 

der Referenzwert abgeleitet wurde ergeben sich für drei Personen hohe Gehalte an PBDE, 
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die zu 66 % bis 94 % durch das BDE 153 verursacht sind. Da die Firma Loacker als Ursache 

unwahrscheinlich ist, sollte in diesem Fall eine gezielte Quellensuche im Rahmen einer vor-

Ort-Begehung und ggf. Nachmessungen der internen Belastung erfolgen.  
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7 Anlage 
 

7.1 Anlage 1 

 

Blei 
Für Blei im Vollblut beträgt der Referenzwert der Kommission Humanbiomonitoring 35 µg/l 

für Kinder (3 bis 14 Jahre), 70 µg/l für Frauen und 90 µg/l für Männer (1).  

 

Arsen 
Für Arsen im Urin beträgt der Referenzwert der Kommission Humanbiomonitoring für Kinder 

von 3 bis 14 Jahren und Erwachsene 15 µg/l (1).  

 

Nicht dioxinähnliche Polychlorierte Biphenyle (ndl-PCB) 
Für die nicht dioxinähnlichen polychlorierte Biphenyle (ndl-PCB) sind von der Kommission 

Humanbiomonitoring altersgruppenbezogene Referenzwerte abgeleitet worden (2, 3). Es 

handelt sich um die Summe der drei Kongenere PCB 138, PCB 153 und PCB 180. 

 

Polychlorierte Dibenzo-p-dioxine und Dibenzofurane (PCDD/PCDF) sowie dioxinähnli-
che Polychlorierte Biphenyle (dl-PCB) 
Für diese umfangreichen Substanzklassen liegen Referenzwerte vor, die in einer bayeri-

schen Untersuchung erhoben worden sind (4). 

 

Polybromierte Diphenylether (PBDE) 
Für die polybromierten Diphenylether liegen zum Vergleich Referenzwerte vor, die in einer 

bayerischen und einer amerikanischen Untersuchung erhoben worden sind (5, 6).  
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7.2 Anlage 2 
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7.3 Anlage 3 
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