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Die Kommission hat 1996 die „Stoffmono-
graphie Blei – Referenz- und Human- Bio-
monitoring-Werte“ in dieser Zeitschrift 
publiziert, sich 2002 erneut zu den Wirkun
gen von Blei auf den Menschen in einem 1. 
Addendum und 2005 zur Aktualisierung 
der Referenzwerte geäußert [1, 2, 3]. 

Die Wirkungen von Blei sind umfas-
send untersucht und in mehreren Mono-
grafien zusammenfassend dargestellt wor-
den [4, 5, 6]. Aktuelle Vergiftungsfälle 
unterstreichen, dass es als akut toxisches 
Schwermetall weiterhin Bedeutung hat 
[7]. Die kritische Bleiwirkung, insbeson-
dere auf den sich entwickelnden Organis-
mus, betrifft das Nervensystem. Es ist aber 
nicht möglich, Blutbleikonzentrationen 
beziehungsweise Schwellen anzugeben, ab 
denen die kritischen Wirkungen auftre-
ten. Aufgrund der fehlenden Wirkungs-
schwelle, der Neubewertung des krebser-
zeugenden Potenzials [8] und neuerer 
Forschungsergebnisse bewertet die Kom-
mission „Human-Biomonitoring“ die 
Wirkungen von Blei im Blut erneut und 
setzt als Schlussfolgerung die HBM-Werte 
aus.

Neuere Erkenntnisse zu 
Wirkungen auf Kinder und 
Jugendliche

Wirkungen auf das Zentrale 
Nervensystem (ZNS)

Unter den neurotoxischen Bleiwirkungen 
bei Kindern sind Intelligenzleistungen, 

Aufmerksamkeits- und Reaktionsleis
tungen, Verhaltensstörungen sowie Hör-
schwellenverschiebungen als besonders 
empfindlich beschrieben worden [4, 9, 
10]. Studien zur Wirkung im Niedrigdo-
sisbereich unterhalb des bisherigen HBM-
I-Wertes von 100 µg/l liegen aus Längs- 
und Querschnittsuntersuchungen über 
Zusammenhänge zwischen Blutblei-
werten (PbB) und kognitiven und psy-
cho-motorischen Leistungen bei Klein-
kindern vor. Dabei haben sich negative 
Zusammenhänge zwischen dem Intelli-
genzquotienten (IQ) und dem PbB als 
Surrogat der Körperlast bis in den Bereich 
unterhalb von 100 μg/l hinunter ergeben. 
Dies veranlasste die „Centers for Disease 
Control and Prevention“ (CDC) und in 
ihrem Gefolge auch die Weltgesundheits-
organisation (WHO) seinerzeit dazu, 
100 μg/l als Warnschwelle zu definieren, 
bei deren Überschreiten zwar noch keine 
gesundheitlich nachteiligen Wirkungen 
zu erwarten, wohl aber Maßnahmen zur 
Expositionsminderung angezeigt sind. 
Die CDC haben 2004 als „level of con-
cern“ 100 µg/l Blut bestätigt [11]. Bei der 
Beibehaltung des HBM-I-Wertes war die 
Kommission 2002 von ähnlichen Überle-
gungen ausgegangen [2].

Die Annahme einer „Wirkschwelle“ für 
Blei wird in neueren Arbeiten anhand line-
arer und nichtlinearer Extrapolation abge-
lehnt [12, 13, 14, 15]. Es kann inzwischen als 
gesichert angesehen werden, dass auch un-
terhalb eines Blutbleispiegels von 100 μg/l 
noch negative Zusammenhänge zwischen 

dem PbB und neuropsychologischen Ziel-
größen bestehen [16, 17, 18], und dass eine 
nichtlineare Extrapolation des Dosis-Wir-
kungsverlaufs in den Bereich unter 100 μg/
l angemessen ist [19]. 

Einige Autoren berichten, dass die Zu-
sammenhänge zwischen Bleibelastung 
und neuropsychologischen Zielgrößen 
bei Werten unterhalb 100 µg/l stärker aus-
geprägt seien [19, 20, 21]. 

Zudem kommt der pränatalen Exposi-
tion eine größere Bedeutung zu, als bisher 
angenommen wurde [22, 23, 24].

Auch für das Hyperkinetische Syn-
drom („Attention Deficit Hyperactivity 
Disorder“, kurz ADHS) wurden kürzlich 
Zusammenhänge mit niedrigem Bleispie-
gel berichtet [25]. Das Risiko, an ADHS zu 
erkranken, lag bei Kindern im Alter von 
vier bis 15 Jahren, die PbB > 20 µg/l hatten, 
vierfach höher als bei Kindern, die PbB 
< 10 µg/l aufwiesen. 

Die Weltgesundheitsorganisation 
(WHO) hatte bereits 1995 die Möglichkeit 
einer fehlenden Wirkungsschwelle disku-
tiert, einschränkend aber darauf hin
gewiesen, dass „die Auswirkung konfun
dierender Größen und messtechnische 
Ungenauigkeiten in der Erfassung analy-
tischer und psychometrischer Daten die 
Unsicherheit der Effektgrößenschätzung 
in diesem Bereich vergrößert“ [4]. Auch 
Wigg [26] und Koller et al. [27] weisen 
darauf hin, dass Blei nur als einer von 
mehreren Risikofaktoren anzusehen sei 
und kommen nach Auswertung der vor-
handenen Studien zu der Annahme, dass 
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1 bis 4 % der Varianz der kognitiven Leis
tung auf Blei, hingegen 40 % auf soziale 
und familiäre Faktoren zurückzuführen 
sind. Bei dem Dosis-Wirkungs-Verlauf 
unterhalb 100 μg/l bestehen Unsicher-
heiten der Modellierung durch das variab-
le Wirkungsausmaß. Deshalb muss auch 
der modifizierende Einfluss der sozioöko-
nomischen Bedingungen [28, 29] ebenso 
wie eine erhöhte Suszeptibilität aufgrund 
von genetischen Determinanten [30] be-
rücksichtigt werden.

Verglichen damit sind die mit sinken-
dem PbB rechnerisch zu erwartenden 
„Verbesserungen“ um 0,75 beziehungswei-
se 1,5 IQ-Punkte auf Kollektive bezogen 
zwar darstellbar, aber für das Individuum 
als marginal anzusehen. Bei der Bewer-
tung dieser Befunde ist zu beachten, dass 
die individuelle Intelligenzmessung mit 
einem Standardmessfehler von rund ±5 
Punkten behaftet ist. 

Endokrine Effekte

Bei zwei unterschiedlich gewichteten 
Auswertungen des NHANES III („Natio-
nal Health and Nutrition Examination 
Survey“) in der Zeit von 1988 bis 1994 
konnten Effekte auf das Endokrinium 
auch beim Menschen beobachtet werden 
[31, 32]. Wu et al. [31] untersuchten den 
Zusammenhang von Blutblei und Anzei-
chen eintretender Pubertät bei amerika-
nischen Mädchen. Bei 1706 Probandinnen 
im Alter von acht bis 16 Jahren wurden 
Informationen zur Brust- und Scham-
haarentwicklung gesammelt, von 1235 
Mädchen im Alter von zehn bis 16 Jahren 
wurden Informationen zum Zeitpunkt 
des ersten Eintretens der Regelblutung 
gesammelt. Die Blutbleikonzentrationen 
reichten von 7 bis 217 µg/l. Die Proban-
dinnen wurden den Blutbleikonzentra
tionen entsprechend in drei Gruppen 
eingeteilt und es zeigte sich bei Erhöhung 
des Blutbleiwertes eine Verzögerung der 
ersten Regelblutung und des Schamhaar-
wachstums. Auf das Brustwachstum hatte 
Blei keinen Einfluss. Die „odds ratios“ für 
die Verzögerung der ersten Regelblutung 
nahmen von 1 über 0,42 auf 0,19 für Blut-
bleigehalte von 7–20 µg/l, 21–49 µg/l und 
50–217 µg/l ab. Der Einfluss auf das Scham
haarwachstum war ähnlich ausgeprägt. 

Selevan et al. [32] untersuchten den Ein-
fluss von Blei auf den Eintritt der Pubertät 
bei verschiedenen ethnischen Gruppen. 
Der mittlere Blutbleiwert lag in den drei 
Gruppen bei unter 30 µg/l. Beim Vergleich 
mit einer Blutbleikonzentration von 10 µg/l 
konnte bei 30 µg/l ein deutlicher Einfluss 
auf die Körpergröße beobachtet werden. 
Bei Afroamerikanern und mexikanischen 
Amerikanern konnte ein verzögerter Ein-
tritt des Brust- und Schamhaarwachstums 
durch den Einfluss von Blei ermittelt wer-
den. Die Verzögerung des Erreichens der 
Tanner-Stufen 2, 3, 4 und 5 lag zwischen 2,1 
und 5,8 Monaten für die Brustentwicklung 
und bei 2,2 und 6 Monaten für das Scham-
haarwachstum. Der Zeitpunkt der ersten 
Monatsblutung verzögerte sich um 3,6 Mo-
nate. Tierexperimentelle Daten stützen di-
ese Befunde [33].

Beide Studien geben Anhaltspunkte 
dafür, dass Blei auch bei Gehalten < 100  
µg/l Blut adverse Effekte auf die sexuelle 
Reifung von Mädchen haben kann. Aller-
dings muss beachtet werden, dass es sich 
bei NHANES um eine Querschnittstudie 
handelt, die nur begrenzte Aussagen auf 
die beschriebenen Phänomene erlaubt.

Eine aktuelle Untersuchung von 489 
Jungen im Alter von acht bis neun Jahren 
aus Chapaevsk, Russland, kommt eben-
falls zu dem Ergebnis, dass der PbB invers 
mit Körpergröße, Gewicht und Pubertäts-
beginn, definiert als G2-Stadium, assozi-
iert waren [34]. Am deutlichsten war diese 
Assoziation ausgeprägt, wenn die Jungen 
mit Blutbleispiegeln > 50 µg/l betrachtet 
wurden, diese hatten gegenüber den ge-
ringer belasteten Knaben eine 44 % ge-
ringe Wahrscheinlichkeit sich im Stadium 
G2 zu befinden. Die Konsistenz der Be-
funde bei Jungen und Mädchen und auch 
tierexperimentell damit übereinstim-
mende Ergebnisse [33, 35, 36] lassen auch 
für Blei endokrine Wirkungen bei nied-
rigen Konzentrationen ohne erkennbaren 
Schwellenwert annehmen.

Neuere Erkenntnisse  
zur Kanzerogenität

Die IARC hat 2006 das Blei und seine an-
organischen Verbindungen als wahr-
scheinlich krebserzeugend für den Men-
schen (Kategorie 2A) eingestuft [37]. 

Inzwischen hat auch die Senatskom-
mission zur Prüfung gesundheitsschäd-
licher Arbeitsstoffe der Deutschen For-
schungsgemeinschaft (MAK-Kommissi-
on) das Krebs erzeugende Potenzial des 
Bleis neu bewertet und daraufhin MAK- 
und BAT-Wert ausgesetzt [8]. Die MAK-
Kommission hat sich nach einer eigenen 
Bewertung aller Studien (n =  11) zur Frage 
einer möglichen Kanzerogenität des Bleis 
dieser Einstufung angeschlossen und Blei 
in ihre Kategorie 2 eingestuft [8]. Dabei 
handelt es sich um Studien an Beschäf-
tigten in der Batterieherstellung und in 
Bleischmelzereien, um Fall-Kontroll-Stu-
dien sowie um große Bevölkerungsstudi-
en bei denen eine mögliche Bleibelastung 
erfragt und gegebenenfalls über „job-ex-
posure-matrices“ errechnet wurde. In ei-
ner Metaanalyse zeigten sich erhöhte rela-
tive Risiken für Magen- und Lungenkrebs. 
Die für Nieren-, Blasen- und Gehirn-/Ner
ventumoren errechneten Risiken waren 
dagegen nicht signifikant erhöht [38]. Di-
ese Ergebnisse führten zu der Bewertung, 
dass es nur eine eingeschränkte Evidenz 
für eine Krebs erzeugende Wirkung des 
Bleis auf den Menschen gibt [8, 37].

Schlussfolgerungen

Die neueren Daten bestätigen, dass auch un
terhalb eines Blutbleispiegels von 100 µg/l 
noch negative Zusammenhänge zwischen 
dem Bleigehalt im Blut und relevanten Ziel-
größen auftreten. Aufgrund des allgemei-
nen Rückgangs der Bleibelastung konnten 
in den aktuellen Studien vermehrt Kollekti
ve eingebunden werden, deren Bleigehalte 
im Blut zum größeren Teil unter 100 µg/l 
liegen. Betreffs der Einschätzung der Effekt-
stärke bestätigen auch die aktuellen Studien, 
dass der Einfluss von Blei auf die Entwick-
lung gegenüber anderen, die Entwicklung 
beeinflussenden Faktoren, schwach ist. Eine 
„Wirkschwelle“ für Blei konnte aber bisher 
nicht definiert werden. Auch die Möglich-
keit der Persistenz der bleibedingten Effekte 
bis in das Erwachsenenalter hinein wird 
durch die neuen Daten erhärtet. Die Kom-
mission vertritt deshalb die Auffassung, 
dass jedwede Festlegung einer „Wirkschwel-
le“ zum Blutbleigehalt willkürlich und nicht 
begründbar ist. 

In Anbetracht des Fehlens einer Wir-
kungsschwelle bezogen auf die beschrie-
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benen epidemiologischen Effekte und 
aufgrund der Einstufung der MAK-
Kommission von Blei in die Kategorie 2 
(„als Krebs erzeugend für den Menschen 
anzusehen“) [8] setzt die Kommission 
Human-Biomonitoring die HBM-Werte 
(HBM-I und HBM-II) für Blei im Blut 
aller Personengruppen aus, das heißt so-
wohl für Kinder und Frauen als auch für 
Männer.

Empfehlungen für die Praxis

Blei ist als eine unerwünschte und zum 
Teil vermeidbare Umweltexposition anzu-
sehen. Trotz des kontinuierlichen Rück-
gangs der Blutbleibelastung in der Bevöl-
kerung müssen die Erfolge umweltpoli-
tischer Maßnahmen der letzten 30 Jahre 
weiterentwickelt werden.

Im Sinne der öffentlichen Gesundheits-
vorsorge, sind wegen der oben beschrie-
benen und weiterer wichtiger Befunde wie  
zur Nierenkrankheit und Herz-Kreislauf-
Morbidität bei Erwachsenen oder Deli-
quenz bei Jugendlichen [39, 40, 41, 42, 43, 
44] als Folge niedriger Bleiexpositionen, 
weitere Anstrengungen gerechtfertigt, die 
Bleibelastung der Bevölkerung sowohl bei 
Kindern als auch bei Erwachsenen zu mi-
nimieren [45, 46]. 

Aufgrund der Ergebnisse des Kinder-
Umwelt-Surveys 2003/2006 sind die Refe-
renzwerte für Blei im Blut für die Gruppe 
der Kinder von der HBM-Kommission 
aktualisiert worden [47, 48]: 

Kinder (drei bis 14 Jahre): 35 µg Pb/l 
Blut.

Für Erwachsene betragen die Refe-
renzwerte [3, 49, 50], die auf den Daten 
des Umwelt-Surveys 1998 basieren:
Männer: 90 Pb/l Blut,
Frauen: 70 Pb/l Blut.

Bei der Anwendung der Referenzwerte zur 
umweltmedizinischen Beurteilung [51] von 
Blutbleispiegeln bei Einzelpersonen ist eine 
analytische Unsicherheit von 10 bis 20 µg/l 
zu berücksichtigen. Zur Bewertung von 
Blutbleispiegeln sollten deshalb nur Analy-
sen von Laboratorien verwendet werden, 
die eine interne und externe Qualitätssi-
cherung durchführen sowie erfolgreich an 
externen Ringersuchen teilnehmen. Der 
analytische Messfehler sollte nicht mehr als 
±20 µg/l betragen.

Bei Belastungen oberhalb der Hinter-
grundbelastung (oberhalb des jeweiligen 
Referenzwertes) muss eine spezifische 
Quelle angenommen werden. Aus Grün-
den des vorbeugenden Gesundheits-
schutzes ist eine derartige erhöhte Belas
tung unerwünscht. Als Konzentration, 
oberhalb der ein Handlungsbedarf besteht 
(vergleichbar dem „level of concern“ der 
CDC [11], empfiehlt die Kommission das 
Niveau des jeweiligen Populations-Refe-
renzwertes heranzuziehen. Diese Werte 
sind als vorsorgende Maßnahmenwerte zu 
verstehen [51], bei deren Überschreitung, 
im Sinne des Minimierungsprinzips unter 
Berücksichtigung der Verhältnismäßigkeit 
expositionsmindernde Maßnahmen ange-
bracht und hinsichtlich des Gesundheits-
schutzes erfolgversprechend sind.

Auf die in der Stoffmonographie „Blei“ 
[1] sowie in den Aktualisierungen der Re-
ferenzwerte [3, 47] dargestellten Maßnah-
men wird verwiesen. Empfohlen wird:
F	Wiederholung der Analyse (zur Absi-

cherung des Befundes),
F	Information über die Überschreitung 

und anamnestische Quellensuche 
(Hobbies, Bleifarben, Keramik mit 
unzulässiger Bleiglasur z.B. bei Im-
portwaren, mit Blei gestrecktes Mari-
uana et cetera),

F	Überprüfung der Trinkwasserinstalla-
tion und gegebenenfalls Austausch 
von Bleileitungen,

F	Aufklärung über „einfache“ Minimie-
rungsmaßnahmen (Hygiene) im di-
rekten Umfeld des Betroffenen,

F	Wiederholungsanalyse nach längerem 
Zeitintervall (> 3 Monate zur Erfolgs-
kontrolle, Trendanalyse).

Die Dringlichkeit, mit der diese Maßnah-
men durchgeführt werden sollten, ist von 
der Höhe der Bleikonzentration im Blut 
abhängig [51].
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