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Arsenverbindungen sind ubiquitdr in
den Umweltmedien vorhanden. Anorga-
nische Arsenverbindungen wie Arsentri-
oxid und Arsenpentoxid stammen so-
wohl aus geogenen Quellen als auch aus
industriellen Emissionen. Sie sind im
Hinblick auf ihre chronische Toxizitdt
und kanzerogene Wirkung von hoher
umweltmedizinischer Relevanz [1, 2].
Organische Arsenverbindungen werden
von biologisch aktiven Systemen gebil-
det und kommen besonders reichlich in
Meerestieren vor. Sie wurden bisher als
wenig toxisch eingeschitzt.

Die aktuelle korporale Belastung
des Menschen iiber die verschiedenen
Expositionspfade kann durch Bestim-
mung der Arsenkonzentration im Urin
abgeschitzt werden. Die Analytik muss
mit einer fiir das Human-Biomonitoring
validierten Methode erfolgen.

Vorkommen und Verwendung
Vorkommen in Umweltmedien

Arsen ist natiirlicher Bestandteil der Erd-
kruste mit einem durchschnittlichen An-
teil von 2-5 mg/kg. Die stérkste natiirli-
che Emission erfolgt durch Vulkanaus-
briiche, daneben spielt die Verwitterung
eine Rolle. Anthropogene Emissionen
entstehen hauptsdchlich durch den Ein-
satz von fossilen Roh- und Brennstoffen
(mit natiirlichen Arsengehalten) in ther-
mischen Prozessen, begiinstigt durch die
hohe Fliichtigkeit von Arsenoxiden.
Wichtige Emittenten sind die Nichteisen-
metallerzeugung (insbesondere die Ver-
hiittung von Kupfer), Eisen- und Stahler-
zeugung, Steine/Erden mit Glaserzeu-
gung sowie Hausfeuerungsanlagen. Die

Bekanntmachung des Umweltbundesamtes

Stoffmonographie Arsen -
Referenzwert fiir Urin

Stellungnahme der Kommission
,Human-Biomonitoring” des Umweltbundesamtes

Abfallverbrennung tragt heute nur ge-
ringfiigig zur Gesamtarsenemission bei.
In der Luft liegt Arsen meist in par-
tikulédrer Form als As,O; vor [3]. In der
Umgebung von Kupferhiitten oder (Koh-
le-)Kraftwerken konnten vor einigen De-
kaden Konzentrationen zwischen 1,4 und
160 ug/m3 gemessen werden. Im letzten
Jahrzehnt ist die Arsenemission durch
Immissionsschutzmafinahmen und ab-
nehmenden Einsatz riickldufig. Die ge-
schitzten Emissionen aus dem Kfz-Ver-
kehr und stationdren Quellen betrugen
im Jahr 1990 in den alten Bundeslindern
20 t und 100 t in den neuen Bundesldn-
dern [4]. Die Auflenluftkonzentrationen
fiir Arsen liegen in wenig belasteten Ge-
bieten zwischen 0,5 und 1 ng As/m? und
nahe Emittenten bis 15 ng As/m?3 [5].

In natiirlichen Bdden findet man
Arsengehalte meist zwischen o,1 und
20 mg/kg. Geogen bedingt, kénnen die
Gehalte auch iiber 100 mg/kg liegen.
Kontaminierte Boden, z. B. im Umfeld
von Kupferhiitten und ehemaligen Ar-
senproduktionsstitten, kdnnen mehr als
1.000 mg/kg enthalten [3,6,7 8]. Ahnlich
hohe Konzentrationen konnen nach An-
wendung von arsenhaltigen Herbiziden
auf landwirtschaftlich genutzten Fla-
chen vorkommen [2]. Uber die chemi-
sche Form des Arsens im Boden ist we-
nig bekannt. Es ist anzunehmen, dass
durch die biologische Aktivitit ein Teil
in der organischen Form vorliegt [9].

Die Gehalte von Arsen im Grund-
wasser sind stark durch geologische und
ortliche Gegebenheiten beeinflusst [10,
11]. In Grund- und Oberflichengewis-
sern hingt das Verhiltnis zwischen
As(III) und As(V) vom Redoxpotenzial
ab. In Grundwissern kénnen in Abhén-
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gigkeit von den Sauerstoffverhdltnissen
bis 50% des Gesamtarsens in der drei-
wertigen Form gefunden werden [12].

Arsen ist in Deutschland im Wesent-
lichen an Gesteine des Buntsandsteins
(Trias) und des Rotliegends (Perm) ge-
bunden. In arsenreichen Gebieten kann
sich regional eine tiberdurchschnittliche
Belastung mit anorganischem Arsen aus
Trinkwasser ergeben. Wegen der oxidati-
ven Aufbereitung wird im Trinkwasser
meist etwa 80-90% des Gesamtarsens in
der fiinfwertigen Form gefunden. Der
Grenzwert der Trinkwasserverordnung
von 10 pg/l wird in aller Regel weit unter-
schritten. Die mittleren Gehalte von Ar-
sen im hduslichen Trinkwasser (Stagnati-
onsprobe) der 18- bis 69-jdhrigen Bevol-
kerung liegen nach dem Umweltsurvey
1998 bei 0,4 pg/l [13]. In einigen Gegen-
den der Welt sind jedoch sehr hohe Ar-
sengehalte im Bereich von 100-1.000 pg/l
Trinkwasser entdeckt worden.

Hohere Arsengehalte (bis iiber 50
pg/l) kommen in Deutschland vereinzelt
geogen bedingt in Heilquellen vor. Der
Grenzwert der Mineralwasserverordnung
von 1991 liegt fiir natiirliche Mineralwés-
ser, Quell- und Tafelwasser bei 50 pug/l und
fiir Wasser zur Zubereitung von Sdug-
lingsnahrung bei 5 pg/l. Arsengehalte in
Fertiggetranken liegen tiblicherweise weit
unter 10 pg/l.

Die meisten Lebensmittel enthalten
weniger als 2,5 jig Arsen pro kg. Meeres-
friichte und manche Seefische weisen
deutlich hohere Arsengehalte auf. Diese
liegen grofitenteils als organische Ver-
bindungen, z. B. als Arsenobetain oder
Arsenocholin vor, die im Meerestier an-
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gereichert werden [14]. Die Konzentra-
tionsangaben liegen fiir Meeresfriichte
im Bereich von 1-15 mg/kg Frischge-
wicht (normal) bis zu 150 mg/kg (belas-
tetes Gewisser), fiir Salzwasserfisch um
3 mg/kg. Stilwasserfische enthalten da-
gegen nur etwa 0,3 mg/kg. Bei den iibri-
gen Lebensmitteln liegen heute die Ar-
senkonzentrationen meist unterhalb der
Nachweisgrenze von 0,05 mg/kg Frisch-
gewicht [15]. Die Arsengehalte in Frau-
enmilch sind meist niedrig (<o,3 pg/l)
[16]. Arsen ist als Bestandteil von Schid-
lingsbekdmpfungsmitteln im Weinbau
seit 1942 in Deutschland verboten. Er-
hohte Gehalte in importiertem Wein
koénnen jedoch vorkommen.

Verwendung

Die natiirlich vorkommenden Arsensulfi-
de Auripigment und Realgar wurden
schon im antiken Agypten als gelbe Far-
be, Schminke und Hilfsmittel in der Le-
derindustrie eingesetzt. Auripigment war
in der Alchemie bedeutsam, da es beim
Reiben an Silber einen Goldglanz bildet.

In der industriellen Produktion hat
der Einsatz von Arsentrioxid bei der
Zinkelektrolyse und der Glasherstellung
mengenméflig die grofite Bedeutung.
Heute wird Arsen auch zur Herstellung
von speziellen Metalllegierungen ver-
wendet. Wichtig ist der Einsatz von Gal-
lium- oder Indiumarsenid in der Halb-
leitertechnik. In der Bundesrepublik ist
die Verwendung von Arsen aufgrund der
Gefahrstoffverordnung (1986) in weiten
Bereichen eingeschrinkt. Arbeitsstoffe,
die mehr als 0,3 Gew.-% Arsen enthal-
ten, diirfen in vielen Bereichen nicht ver-
wendet werden.

In der Medizin wurden Arsenprépa-
rate seit Hippokrates’ Zeiten beschrieben.
Fowler-Losung (Kaliumarsenit mit etwa
1% Arsentrioxid) wird in der Psoriasisbe-
handlung eingesetzt. Zu Anfang dieses
Jahrhunderts brachte die Einfithrung von
organischen Arsenverbindungen wie Sal-
varsan einen Durchbruch in der Behand-
lung zahlreicher bakterieller Erkrankun-
gen wie Syphilis. Die Suche nach neuen
wirksamen arsenhaltigen Mitteln fiihrte
zur Synthese von tiber 30.000 Arsenver-
bindungen. Jedoch wurden Arsenverbin-
dungen durch Antibiotika fast vollstan-
dig abgelost. Heute sind weltweit nur
noch einige Priparate verfiigbar, z. B. Me-
larsoprol zur Behandlung der Schlaf-
krankheit. Einige Homoopathika enthal-

ten Arsenik oder andere Arsenverbin-
dungen. In asiatischen Heilmitteln wur-
den z.T. toxisch hohe Arsenkonzentratio-
nen gefunden. Hoch dosiertes Arsentri-
oxid wird neuerdings in der Chemothe-
rapie von Leukdmien eingesetzt [17].

Arsenverbindungen wurden im
1. Weltkrieg als Kampfstoffe eingesetzt.
Lewisit ist eine chlororganische Arsen-
verbindung, die durch Vernetzung von
korpereigenen Sulfhydrylgruppen das
Gewebe sowohl lokal (Haut, Atemwege,
Auge) als auch nach rascher systemi-
scher Aufnahme in den inneren Orga-
nen zerstort. Als Antidot wurde das BAL
(Britisch-Anti-Lewisit) entwickelt, eine
Verbindung, die durch ihre Sulfhydryl-
gruppen Arsenverbindungen abfangt.

Arsenhaltige Pestizide waren frither
weltweit iiblich (z. B. Arsentrioxid), sind
aber in der Bundesrepublik Deutschland
seit 1974 verboten. Riickstinde in Im-
portwaren sind allerdings nicht auszu-
schlieflen. Eine Mischung aus Arsen-,
Kupfer- und Chromsalzen wird zur Kon-
servierung von Holz im Hochdruckver-
fahren eingesetzt.

Ubliche Expositionen
Aufnahme durch Lebensmittel

Die durchschnittliche wochentliche Auf-
nahme von anorganischen Arsenverbin-
dungen iiber Lebensmittel und Trinkwas-
ser wird fiir Erwachsene in Deutschland
auf 1 ug/kg pro kg Korpergewicht und
Woche geschitzt [18]. Dies liegt unter
dem PTWI-Wert der Weltgesundheitsor-
ganisation (15 pg/kg Korpergewicht und
Woche), der nicht die kanzerogenen Wir-
kungen berticksichtigt, aber {iber dem
RfD-Wert von 0,3 ug/kg und Tag der US-
Umweltbehorde EPA. Mit der Fischnah-
rung werden nur untergeordnete Mengen
anorganisches Arsen aufgenommen [19].
Frithere Studien kamen zu anderen Er-
gebnissen, jedoch wurden damals Analy-
senverfahren angewandt, die die ver-
schiedenen Arsenspezies nicht spezifisch
und zuverléssig erfassen konnten [20].
Organische Arsenverbindungen
nimmt der Mensch besonders mit Fisch-
nahrung und Meeresfriichten auf. Arse-
nobetain und Arsenocholin stellen den
grofiten Anteil des mit der Fischnahrung
aufgenommenen Arsens dar. Es folgen
dann Dimethylarsinsdure (DMAA) [19]
sowie Trimethylarsenoxid (TMAO) und
Trimethylarsin (TMA) [21].

Andere Aufnahmewege

Die inhalative Aufnahme von Arsen be-
trigt im Allgemeinen weniger als
0,1 ug/Tag. Rauchen spielt bei der Arsen-
aufnahme eine untergeordnete Rolle
[22]. Die Arsenaufnahme iiber Boden-
und Staubingestion ist fiir nicht beson-
ders exponierte Personen in unseren Re-
gionen vernachléssigbar, spielt aber bei
Kindern auf arsenreichen Boden eine
Rolle, besonders in Trockengebieten mit
Bodenverwehungen [23,24]. Arsenhalti-
ge Arzneimittel (s. oben) kénnen zu sehr
hohen Expositionen fiihren.

Kinetik
Systemische Aufnahme

Oral aufgenommene organische und an-
organische Arsenverbindungen werden
im Magen-Darm-Trakt rasch und effektiv
(etwa 45-90%) resorbiert [25,26]. Schwer-
l6sliche Arsenverbindungen werden im
Allgemeinen weniger resorbiert als leicht-
losliche. Da Arsen in der Luft partikuldr
vorliegt, verlduft dessen pulmonale Auf-
nahme in einem zweistufigen Prozess, be-
stehend aus der Partikeldeposition und
der anschlieflenden Resorption. Der erste
Prozess wird durch die Partikelgroflenver-
teilung bestimmt und der zweite durch die
Loslichkeit der inhalierten Arsenverbin-
dung. Obwohl verschiedene tierexperi-
mentelle Ergebnisse [27,28,29] und Unter-
suchungen am Arbeitsplatz [30,31,32] vor-
liegen, ist es nicht méglich, pauschale Auf-
nahmeraten anzugeben. Als mittlere Auf-
nahme kann man eine Deposition von
40% und eine Resorption von 30% anneh-
men. Die dermale Resorption ist je nach
chemischer Form verschieden und liegt
zwischen <1% bei verschiedenen anorga-
nischen Arsenverbindungen und wenigen
Prozent bei verschiedenen organischen
Arsenverbindungen [33, 34, 35].

Verteilung, Speicherung

Resorbiertes anorganisches Arsen (III)
und Arsen (V) wird rasch in den Orga-
nen verteilt. Nach 24 h findet man etwa
1% der aufgenommenen Menge im Blut.
Der grofite Anteil befindet sich in Mus-
kel, Knochen, Nieren und Lunge, tiber-
wiegend als Arsen (III). Bei chronischer
Aufnahme akkumuliert Arsen vor allem
in keratin- bzw. sulthydrylreichen Gewe-
ben wie Haaren, Ndgeln und Haut. Mono-
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methylarsonsdure (MMAA) und Dime-
thylarsinsdure (DMAA) binden kaum an
Gewebe. Arsen passiert ungehindert die
Plazentaschranke. Der Ubergang in die
Muttermilch ist gering [36].

Metabolismus, Ausscheidung

Organische Arsenverbindungen, die mit
Fisch und Meerestieren aufgenommen
werden, wie Arsenobetain, Dimethylar-
sinsdure, Trimethylarsenoxid und Trime-
thylarsin werden vom Menschen fast
unverdndert innerhalb von etwa 2-3 Ta-
gen weitgehend renal eliminiert. Arsen-
zucker, die in Meerespflanzen und in Al-
gennahrung reichlich vorkommen, wer-
den im Sduger teilweise metabolisiert
und weisen eine etwas ldngere Halb-
wertszeit auf [37].

Anorganische Arsenverbindungen
werden in der menschlichen Leber zu ei-
nem erheblichen Anteil zu Monomethylar-
sonsdure (MMAA) und Dimethylarsinsdu-
re (DMAA) methyliert [38]. MMAA und
DMAA werden rasch renal eliminiert. In
der Bilanz werden beim Menschen etwa
10-20% des anorganischen Arsens als
As (II)+As (V) ausgeschieden, etwa
15-25% als Monomethylarsonsdure und
30-60% als Dimethylarsinsdure [39, 40].
Die quantitativen Ergebnisse verschiede-
ner Arbeitsgruppen variieren stark. Ein
Teil des Arsens wird in die Galle ausge-
schieden [26]. Insgesamt gibt es eine hohe
Variabilitét zwischen Individuen.

Als Folge der vielen Kompartimen-
te und metabolischen Formen verlduft
die Elimination in mehreren Phasen.
Der iiberwiegende Teil wird mit einer
Halbwertszeit je nach Arsenverbindung
von einem bis zu wenigen Tagen ausge-
schieden, ein kleiner Teil mit einer Halb-
wertszeit bis zu etwa einem Monat [25,
41, 42]. Ergebnisse von Tierversuchen
sind nicht direkt auf den Menschen
iibertragbar, da der Arsenmetabolismus
erhebliche Speziesunterschiede aufweist
[39, 43]. Abbildung 1 zeigt beispielhaft
den Verlauf der Arsenkonzentration im
Urin nach Genuss von Seefisch (Heil-
butt) bei einem 50-jdhrigen Probanden.

Wirkungen auf den Menschen
Mechanismen
Zu den toxischen Wirkungen von Arsen

tragen verschiedene molekulare Mecha-
nismen bei:

Abb. 1 P> Verlauf der Arsen-
konzentration im Urin nach
Genuss von Seefisch (Heil-

300 g Seefisch

butt) bei einem 50-jahrigen

Probanden (Hydrid-Batch- 0 10

Methode)

D Hemmung der zelluldren ATP-
Bildung infolge Kompetition mit
Phosphat (akut),

D Hemmung der Sulfhydrylgruppen
in Enzymen,

D Schiddigung der Chromosomen.

Wéhrend anorganische Arsenverbin-
dungen aufgrund dieser Mechanismen
eine hohe akute und chronische Toxizi-
tdt aufweisen, wurde die Toxizitit von
organischen Arsenverbindungen bisher
als sehr gering eingestuft. Diese An-
schauung muss moglicherweise revi-
diert werden, da neuere Befunde zeigen,
dass MMAA und DMAA, die im
menschlichen Korper aus anorgani-
schem und vermutlich auch organi-
schem Arsen [44] entstehen, zelltoxisch
sind [45], ein DNA-schiddigendes Poten-
zial aufweisen [46] und im Tierversuch
Hauttumore (DMAA) fordert [47]. Aus
diesen ersten Befunden kénnen noch
keine Neueinschitzungen beziiglich der
Bedeutung fiir den Menschen vorge-
nommen werden.

Akute Wirkungen

Akute Wirkungen haben zwar keine um-
weltmedizinische, aber eine forensische
und arbeitsmedizinische Bedeutung.
Dabei spielt der Nachweis durch Hu-
man-Biomonitoring eine wichtige Rol-
le. Anorganische Arsen-(III-)Verbin-
dungen wurden aufgrund ihrer hohen
akuten Toxizitét iiber Jahrhunderte als
Mordgift verwendet. Arsen (III) ist mo-
biler und aufgrund seiner besseren Bio-
verfiigbarkeit 2- bis 10-mal toxischer als
Arsen (V). Die orale Aufnahme von 0,1 g
(Arsen III) kann tédlich sein. Kurz nach
der Aufnahme treten schwere Durchfil-

1100 ‘ Bundesgesundheitshl - Gesundheitsforsch - Gesundheitsschutz 12-2003

20 30 40
Zeit (h)

50 60 70 80

le und Erbrechen ein, begleitet von
knoblauchartigem Koérpergeruch und
neurologischen Symptomen. Die Blutka-
pillaren werden durchléssig, das Blut
dickt ein. Es schlief3en sich Schocksymp-
tomatik und ein Nierenversagen an.

Die inhalative Aufnahme des hoch-
giftigen Gases Arsin bei Unfillen fithrt
nach einem Intervall von einigen Stun-
den zu einer massiven Hamolyse, deren
frithes Zeichen ein rot gefirbter Harn
ist. Arsenhaltige Reizkampfstoffe fithren
zu schweren Schidigungen der Haut
und Schleimhdute und nach systemi-
scher Aufnahme zu einem allgemeinen
Organversagen.

Chronische Wirkungen
Nicht-Krebserkrankungen

Bei langerfristiger erh6hter Aufnahme
von anorganischen Arsenverbindungen,
z. B. durch stark belastetes Trinkwas-
ser, kommt es zu Polyneuropathie mit
schmerzhaften peripheren Parésthesien
sowie Hautverdnderungen. Letztere ma-
chen sich in einer verdnderten Pigmen-
tierung, Hyperkeratosen der Haut und
weiflen Querstreifen in den Négeln be-
merkbar. Schidigungen der Blutgefifle
mit Durchblutungsstérungen wurden
endemisch unter anderem in Taiwan be-
obachtet und als ,,blackfoot disease® be-
kannt [48].

In den letzten Jahren wurden in ver-
schiedenen Regionen der Erde, beson-
ders auch in Bangladesh und West-Ben-
galen, sehr hohe Arsenbelastungen im
Trinkwasser als grofies umweltmedizini-
sches Problem erkannt [11,49,50].In Bang-
ladesh fanden sich bei 37% der unter-
suchten Brunnen Konzentrationen von



tiber 50 pg Arsen pro Liter. 20% der Be-
volkerung hatten arsentypische Verdnde-
rungen der Haut, begleitet von hohen In-
zidenzen an allgemeiner Schwiche und
neurologischen Erscheinungen. Uber
100 Millionen Menschen sind dort von
den hohen Arsenbelastungen betroffen.

Krebserkrankungen

Arsen ist ein Krebs erzeugender Stoff, wo-
beider Mechanismus der Krebs ausldsen-
den Wirkung noch unklar ist. Arsen ist
kein chemisches Mutagen, d.h., es greift
die DNA nicht direkt an. Es fiihrt aber in
vitro und in vivo zu chromosomalen Mu-
tationen [15, 51]. Hinzu kommt die Hem-
mung von DNA-Reparaturmechanismen.
Aufgrund der kiirzlich beschriebenen
DNA-Schddigung auch durch DMAA
und MMAA ist nicht auszuschlieflen,dass
organische Arsenverbindungen ebenfalls
zur Kanzerogenitit beitragen konnen.

Hautkrebs (Basal- und Plattenepi-
thelzellkarzinome) ist die charakteristi-
sche Erkrankung von Menschen mit ho-
her oraler Arsenbelastung. Erhéhte Inzi-
denzen fanden sich bei Patienten, die we-
gen einer Schuppenflechte mit der arsen-
haltigen Fowler-Losung behandelt wur-
den,bei Weingirtnern, die nach Ausbrin-
gen arsenhaltiger Pestizide durch Wein-
genuss (hoch belasteter Haustrunk) mit
Arsenriickstinden belastet waren, bei Ar-
beitern in Kupferhiitten und bei Men-
schen in Ostasien, Indien und Stidameri-
ka, deren Trinkwasser stark mit Arsen
verunreinigt ist [2].

Lungenkrebs ist der kritische End-
punkt nach inhalativer Aufnahme von Ar-
sen (III) und (V) [52, 53]. Die Existenz ei-
ner Wirkungsschwelle, die fiir den oralen
Pfad z.T. diskutiert wurde, wird fiir den in-
halativen Pfad nicht angenommen. Wahr-
scheinlich hingen die Lungentumore mit
einer lang andauernden Arsenfreisetzung
aus den in den Lungen deponierten Parti-
keln zusammen. Nach Einschétzung des
Landerausschusses fiir Inmissionsschutz
gehort Arsen zu den bedeutsamen Aufien-
luftkanzerogenen [54]. Lungenkrebs [55,
56] sowie Blasen-, Nieren- und Leberkrebs
sollen auch durch arsenreiches Trinkwas-
ser begtinstigt werden [57].

Umweltmedizinische Relevanz
Die Arsenbelastung in den Umweltme-

dien ist in Mitteleuropa und in Deutsch-
land durch regulatorische Mafinahmen

in den letzten Jahrzehnten stark redu-
ziert worden. Dennoch wird dem Arsen
eine erhebliche umweltmedizinische Be-
deutung zugeschrieben. Wenn man die
oralen und inhalativen unit-risk-Werte
der US-EPA (s. Abschnitt ,,Grenzwerte,
Richtwerte, Empfehlungen®) zugrunde
legt, so ergibt sich ein nach umweltme-
dizinischen Maf3stiben merkliches
Krebsrisiko. Viel dramatischer wird die
Situation in arsenreichen Gegenden der
Welt eingeschitzt, wo die Exposition
100fach iiber derjenigen in Deutschland
liegen kann. Insofern gehort Arsen welt-
weit zu den bedeutsamen Umweltschad-
stoffen.

Bestimmung von Arsen
im Human-Biomonitoring

Biologisches Material

Die innere Arsenbelastung des Menschen
erfasst man heute tiblicherweise durch
die Bestimmung dieses Elements und sei-
ner Verbindungen im Urin. Die Arsenbe-
stimmung im Blut hat praktisch keine Be-
deutung. Die Halbwertszeiten des Arsens
im Blut sind nur kurz, sodass die Konzen-
trationen im Blut niedrig sind und eine
empfindliche und zuverldssige Abschit-
zung der internen Arsenbelastung nicht
zulassen. Haar- und Nagelanalysen haben
einen Stellenwert in der forensischen und
epidemiologischen Untersuchung zur
Abschitzung einer weiter zuriickliegen-
den Arsenaufnahme [58].

Standard-Bestimmung mit
der Hydridtechnik/Atomabsorptions-
spektrometrie

Das Hydridverfahren

Zur Bestimmung von Arsen im Urin wird
heute tiberwiegend die so genannte Hy-
dridatomabsorption (Hydrid-AAS) ein-
gesetzt. Dabei gelangen anorganische Ar-
senverbindungen sowie MMAA, DMAA,
TMAO und TMA bei hinreichender Vor-
reduktion gemeinsam zum Nachweis. Ar-
senobetain und Arsenocholin werden mit
dieser Methode nicht erfasst [59,60].Die
im Harn analytisch nachweisbaren Ar-
senkonzentrationen hangen ab von der:

D Menge des aufgenommenen
anorganischen Arsens,

D Menge der aufgenommenen
organischen Arsenverbindungen,

D Artder Probenahme und
Aufarbeitung und

D Artdes angewandten Analysen-
verfahrens.

Bei der Anwendung der Hydrid-AAS
wird die im Harn ausgeschiedene Arsen-
konzentration nur dann die innere Belas-
tung durch anorganisches Arsen ange-
messen abbilden, wenn sichergestellt
werden kann, dass das Messergebnis
nicht durch die Arsenaufnahme mit Fi-
schen und Meeresfriichten beeintréchtigt
ist. Dies kann unterstellt werden, wenn
der Proband mindestens 3 Tage keine
Fischnahrung zu sich genommen hat.

Praanalytische Phase

Vor der Urinabgabe sollte der Proband
drei Tage lang weder Fisch noch Meeres-
friichte, wie z.B. Muscheln, Krabben,
Krebse etc., zu sich genommen haben.
Fiir die Urinuntersuchung sollte nach
Moéglichkeit eine 24-Stunden-Harnprobe
verwendet werden. Wenn unter Praxisbe-
dingungen die Sammlung vollstdndiger
Tagesurinproben nicht sicher gewéhrleis-
tet werden kann, sollte fiir die Arsenbe-
stimmung eine Morgenurinprobe ver-
wendet werden. Die Sammel- und Trans-
portgefifle miissen dekontaminiert sein.
Nach der Abgabe sollte der Urin unmit-
telbar an das Analysenlabor gesandt wer-
den. Falls unumganglich,kénnen die Pro-
ben bis zu 48 Stunden im Kiihlschrank
aufbewahrt werden. Bei ldngerer Lager-
zeit empfiehlt sich eine Aufbewahrung in
einem Tiefkiihlschrank (ca.-18°C). Unter
diesen Bedingungen konnen die Proben
bis zu einem halben Jahr aufbewahrt wer-
den.

Analytische Phase

Vor der weiteren Aufbereitung werden
die gekiihlten Urinproben auf Raum-
temperatur gebracht. Vor der Aliquotie-
rung werden die Proben kriftig geschiit-
telt, sodass sich etwa auftretendes Sedi-
ment gleichmdfig im Volumen verteilt.
Zur Bestimmung von Arsen im Urin
mittels der Hydrid-AAS (Batch-Verfah-
ren) steht eine Methode zur Verfiigung,
die hinsichtlich ihrer analytischen Zu-
verlédssigkeit und Nachvollziehbarkeit
gepriift ist [60]. Bei dieser Methode, die
so oder dhnlich weltweit angewandt
wird, wird der Urin in salzsauerer Lo6-
sung mit Natriumborhydrid umgesetzt.
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Die fliichtigen Arsenhydride werden in
eine Quarzkiivette tiberfiihrt, die sich im
Strahlengang eines Atomabsorptions-
spektrometers befindet. Dort werden die
Hydride thermisch zersetzt und die
durch Arsen verursachte Extinktion in-
strumentell gemessen. Die Auswertung
der Analysenergebnisse erfolgt iiber
Standardadditionsverfahren. Die mit
dieser Methode erzielbare Nachweis-
grenze liegt bei 1 pg/l.

FIAS-Systeme

Zur Vermeidung des zeitaufwindigen
diskontinuierlichen Batch-Verfahrens er-
folgt die Probenaufgabe bei der Hydrid-
technik in vielen Laboratorien zuneh-
mend durch automatisierte Flow-Injecti-
on-Systeme (FIAS), bei denen die Rea-
genzien der zu analysierenden Probe au-
tomatisch zugegeben werden. Bei der
Verwendung solcher Systeme zur Arsen-
bestimmung im Urin werden nach allge-
meiner Erfahrung im Vergleich zum
Batch-Verfahren stark abweichende und
systematisch zu niedrige Werte erzielt.
Dies diirfte daran liegen, dass sich mit
diesem System die schwerer hydrierba-
ren Arsenspezies leicht dem Nachweis
entziehen. Bei der Verwendung von FIAS-
Systemen muss dieser Fehlermdoglichkeit
durch eine eingehende Validierung der
Methode evtl. auch durch eine entspre-
chende Vorreduktion und eine intensive
Qualitdtssicherung begegnet werden.
Diese Methode erscheint deswegen der-
zeit nicht fiir das routineméflige Human-
Biomonitoring von Arsen geeignet.

Qualitatssicherung

Fiir die Arsenbestimmung im Urin gelten
die allgemeinen Regeln der Qualitdtssi-
cherung im Human-Biomonitoring [61].
Zur laborinternen Qualitédtssicherung
stehen kéufliche Kontrollmaterialien zur
Verfiigung. Ringversuche zur laborexter-
nen Priifung der Richtigkeit werden auf
internationaler Ebene von der Deutschen
Gesellschaft fiir Arbeitsmedizin und Um-
weltmedizin (DGAUM) sowie vom Cen-
tre de Toxicologie Quebec angeboten. Die
von der DGAUM durchgefiihrten Ring-
untersuchungen zeigen, dass Laboratori-
en mit giiltigen Zertifikaten Ergebnisse
erzielen, die im Konzentrationsbereich
von 3-4 pg Arsen/l Harn maximal 30%
vom Sollwert abweichen [62]. Bei hohe-
ren Konzentrationen betragen die Abwei-

chungen zertifizierter Laboratorien we-
niger als 20% [63]. Hoch qualifizierte La-
boratorien (Referenzlaboratorien) erzie-
len Ergebnisse, die in den angegebenen
Konzentrationsbereichen maximal 10
bzw. 6% vom Sollwert abweichen.

Analytische Bestimmung
der unterschiedlichen Arsenspezies
in Harn (Speziation)

Im Schrifttum findet sich heute eine Rei-
he von analytischen Methoden, mit de-
nen die im Urin ausgeschiedenen unter-
schiedlichen organischen und anorgani-
schen Arsenverbindungen zunéchst chro-
matographisch getrennt und anschlie-
end mittels AAS oder ICP-MS bestimmt
werden konnen [64, 65, 66, 67, 68, 69].

Mittlerweile hat auch die DFG eine
dem Stand der Technik entsprechende
Methode zur Bestimmung von Arsenspe-
zies veroffentlicht [70]. Es handelt sich um
ein Verfahren, bei dem die einzelnen Ar-
senspezies zundchst hochdruckfliissig-
keitschromatographisch getrennt und
nach Uberfithrung in die jeweiligen Ar-
senhydride atomabsorptionsspektrome-
trisch bestimmt werden. Mit dieser Me-
thode gelingt es, As (III), As (V), MMAA
und DMAA in einem Analysenlauf zu be-
stimmen. Dabei handelt es sich um dieje-
nigen Arsenspezies, die fiir toxikologisch
bedeutsam gehalten werden. Arsenocho-
lin und Arsenobetain werden mit dieser
Methode nicht erfasst. Die Nachweisgren-
zen liegen bei 0,9 [As (III)], 2,3 (DMAA),
1,4 (MMAA) und 2,0 [As (V)] pg Arsen/l
Urin. Bei diesem Verfahren werden die in
einer Analysenserie erzielbaren Prézisio-
nen mit Werten zwischen 4 und 8% ange-
geben.

In ersten Ringversuchen der DGAUM
zum Nachweis von Arsenspezies im Urin
liegen die Toleranzbereiche (3fache Stan-
dardabweichung der Referenzlaboratori-
en) zwischen 25 und 36%. Dies betrifft

Tabelle 1

Konzentrationen, die mit Werten zwi-
schen 10 und 40 pg/l eher dem arbeitsme-
dizinischen Konzentrationsbereich ent-
sprechen. Fiir den umweltmedizinischen
Bereich sind die derzeitigen Nachweis-
grenzen solcher Methoden nicht befriedi-
gend, und zudem sind zurzeit nur wenige
Laboratorien in der Lage, derartige Be-
stimmungen durchzufiihren.

Der Vorteil der Arsenspeziation be-
steht ganz offenbar darin, die unter-
schiedlich toxischen Arsenverbindungen
getrennt erfassen und bewerten zu kon-
nen. Allerdings ist zu bedenken, dass an-
organische Arsenverbindungen im
menschlichen Korper methyliert werden.
Sollte man sich deshalb bei der toxikolo-
gischen Bewertung allein auf die Konzen-
tration von As (III) und As (V) stiitzen,
wiirde man das Gesundheitsrisiko wahr-
scheinlich unterschitzen. Auch fiihrt die
Arsenspeziation nicht zu einer Losung
des Problems, das mit der Aufnahme or-
ganischer Arsenverbindungen mit Fi-
schen und Meeresfriichten verbunden ist.
Auch bei der Anwendung der Arsenspe-
ziesanalyse darf die Urinabgabe friihes-
tens 3 Tage nach der letzten Fischmahl-
zeit stattfinden, um zu Ergebnissen zu ge-
langen, die hinsichtlich ihrer gesundheit-
lichen Relevanz beurteilt werden kénnen.

Bestimmung des gesamten im Harn
ausgeschiedenen Arsens

Mit den heute verfiigbaren Methoden der
instrumentellen Analytik kann auch die
gesamte im Urin ausgeschiedene Arsen-
menge bestimmt werden. Dazu werden
die Harnproben in der Regel zunéchst ei-
ner Mineralisierung mittels oxidierender
Sauren unterworfen. Danach liegt das Ar-
sen in Form anorganischer Ionen vor.
Diese lassen sich mit der oben beschrie-
benen Hydridtechnik ebenso wie mit der
ICP-MS bestimmen. Die Bestimmung des
Gesamtarsengehaltes ist speziellen Frage-

Arsengehalte im Urin von 18- bis 69-Jahrigen ohne Fisch-
verzehr innerhalb von 48 Stunden vor der Probennahme -
95%-Konfidenzintervalle fiir 95. Populationsperzentile [73]

Alter N

K195.PP

pg As/I Urin

18-69 3924

14,9-16,3

N Stichprobenumfang; K1 95. PP approximatives 95%-Konfidenzintervall
fiir 95. Populationsperzentile.

1102 ‘ Bundesgesundheitshl - Gesundheitsforsch - Gesundheitsschutz 12-2003



stellungen, wie etwa der Bilanzierung auf-
genommener und ausgeschiedener Ar-
senmengen, vorbehalten. Fiir die umwelt-
medizinische Praxis wird dem Gesamtar-
sengehalt derzeit eine geringe Bedeutung
zugemessen, weil in ihm auch die als we-
niger toxisch angesehenen Arsenspezies
enthalten sind. Die Bestimmung von Ge-
samtarsen im Urin liefert bei Gruppen-
untersuchungen ohne Fischkarenz etwa
3fach hohere Medianwerte als die Batch-
Methode. Nach einer mindestens 3-tégi-
gen Fischkarenz entsprechen sich die
Werte weitgehend.

Indikation zum Human-Biomonitoring

Eine Indikation zum Human-Biomoni-
toring kann bevolkerungs- und indivi-
dualmedizinisch bestehen. Sie ist bei Be-
volkerungsgruppen gegeben, bei denen
zu priifen ist, ob sie einer erh6hten Be-
lastung durch Arsen ausgesetzt sind. Da-
bei kann es sich z. B. um industrielle
Emissionen oder um nahrungsbedingte
Arsenaufnahmen handeln. In diesen
Fillen erlaubt es das Biomonitoring,
eine gegeniiber der Allgemeinbevolke-
rung erhohte innere Belastung zu objek-
tivieren. Auch bei Einzelpersonen kann
eine Arsenbestimmung im Urin ange-
zeigt sein, wenn aufgrund von Anamne-
se und Umgebungsuntersuchungen eine
erhohte Exposition angenommen wird,
deren Hohe abzukldren ist.

Dariiber hinaus ist das Human-Bio-
monitoring die Diagnostik der Wahl, um
im Falle eines Arsen-Intoxikationsver-
dachtes, sei es chronisch (Polyneuropathi-
en, Schmerzen in den Hinden) oder akut
(Durchfille, Erbrechen, knoblauchartiger
Korpergeruch, neurologische Zeichen),
eine sichere Abkldrung herbeizufiihren.

Tabelle 2

Interpretation von Human-
Biomonitoringbefunden

Bei der Interpretation der Ergebnisse
muss bedacht werden, dass die Arsen-
konzentration im Urin nur die kurzfris-
tig zuriickliegende Arsenaufnahme wi-
derspiegelt und deswegen Riickschliisse
auf ein chronisches Risiko nicht ohne
weiteres zuldsst. Beim Vergleich mit Be-
funden aus der Literatur ist zu priifen,
ob Gesamtarsen oder hydrierbare Ar-
senspezies erfasst worden sind.

Referenzwerte fiir Arsen
Ableitung eines Referenzwertes

Der Referenzwert entspricht dem 95. Po-
pulationsperzentil der Arsenkonzentrati-
on in der Bevolkerung [71]. Die Ableitung
der Referenzwerte fiir Arsen im Urin er-
folgte auf Basis der bevolkerungsrepra-
sentativen Erhebung des Umwelt-Surveys
1998 an Erwachsenen [72, 73], die mindes-
tens 48 Stunden vor der Probenahme kei-
nen Fisch verzehrt haben. Da fiir Kinder
keine bevolkerungsreprésentativen Da-
ten vorliegen, kann kein Referenzwert fiir
Kinder abgeleitet werden.

Der Umweltsurvey wurde bei einer
nach Gemeindegrofle, Alter und Ge-
schlecht reprédsentativen Querschnitts-
stichprobe (N=4.741 Personen) der 18- bis
69-jahrigen Bevolkerung in Deutschland
im Zeitraum vom Oktober 1997-Mirz
1999 durchgefiihrt [72, 73]. Die Bestim-
mung von Arsen im Morgenurin erfolgte
in Anlehnung an standardisierte Metho-
den [70] mithilfe der Hydrid-Batch-Tech-
nik und einer Bestimmungsgrenze von
0,6 pg/l [73].

Arsengehalte im Urin (pg/l) der 18- bis 69-jahrigen Bevélkerung in Deutschland
in Abhangigkeit vom Fischverzehr - Umwelt-Survey 1998 [73]

N N<BG P50 GM KI-GM
Stichprobe
Gesamt 4741 208 41 3,92 3,81 - 4,03
Fischverzehr innerhalb von 48 h vor der Probenahme
Ja 788 6 7,5 7,91 7,38 - 8,48
Nein 3.924 199 3,7 3,40 3,30 - 3,50

N Stichprobenumfang; n<BG Anzahl der Werte unter der Bestimmungsgrenze (BG); P50, P95 Perzentile;
GM geometrisches Mittel; KI-GM approximatives 95%-Konfidenzintervall fiir GM; Werte unter BG sind als

BG/2 beriicksichtigt.

Als statistische Grundlage fiir die Ab-
leitung der Referenzwerte werden in An-
lehnung an die Richtlinie der IUPAC [74]
die jeweiligen 95%-Konfidenzintervalle
(KI) der 95. Populationsperzentile (PP)
berechnet. In Tabelle 1 sind die entspre-
chenden Kennwerte fiir Arsen im Urin
(pg/l) fiir die 18- bis 69-jahrige Bevolke-
rung in Deutschland wiedergegeben.

Als Referenzwert wird festgelegt:
Erwachsene (18-69 Jahre) ohne Fisch-
verzehr 48 Stunden vor der Probenah-
me: 15 pg/1 Urin.

Fiir Erwachsene, die (entgegen den
Probenahmeempfehlungen) in den letz-
ten 48 Stunden Fisch oder Meeresfriich-
te zu sich genommen haben, liegt das
95. Perzentil etwa 2- bis 3fach hoher.

Die Arsenkonzentrationen in Ab-
hingigkeit vom Fischverzehr sind in Ta-
belle 2 dargestellt, dem stérksten Pradik-
tor auf die Arsenausscheidung iiber den
Urin der Allgemeinbevélkerung.

Da die Arsenausscheidung tiber den
Urin stark in Abhéngigkeit des Fischver-
zehrs variiert, werden zusétzliche Um-
weltbelastungen schwer erkennbar. Des-
wegen und wegen der angenommenen
geringeren toxikologischen Bedeutung
der organischen Arsenverbindungen
kam die Kommission iiberein, Referenz-
werte fiir Arsen im Urin fiir Personen,
die mindestens 48 Stunden vor der Pro-
benahme keinen Fisch/keine Meeres-
friichte verzehrt haben, festzulegen.

Einflussfaktoren auf die
Arsenkonzentration im Urin

Bei dem Teilkollektiv des Umwelt-Sur-
veys, das angab, in den 48 Stunden vor
der Probenahme keinen Fisch verzehrt
zu haben, wurden signifikante Zusam-
menhinge (p<o0,001) zwischen dem Ar-
sengehalt im Urin (sowohl volumen- als
auch kreatininbezogen) und dem Ge-
schlecht, dem Lebensalter,dem Arsenge-
halt im hduslichen Trinkwasser (Stagna-
tionsprobe), der Hiufigkeit des Konsums
von Fisch und von Wein/Sekt/Obstwein
festgestellt [73]. Die Unterschiede in der
Arsenausscheidung zwischen den nach
diesen Merkmalen gebildeten Unter-
gruppen sind im Vergleich zum Einfluss
einer 48-stiindigen Fischkarenz vor der
Probenahme weniger stark ausgeprégt.
Die Verteilungen der Arsengehalte im
Urin, stratifiziert nach diesen Merkma-
len, sind der Tabelle 3 zu entnehmen.

-’
=)
g
£
i
=
v
=
=]
[
=
wv
v
(=2
w
("]
-]
[
=
(~=]

Bundesgesundheitshl - Gesundheitsforsch - Gesundheitsschutz 12:2003 | 1103



Tabelle 3

Arsengehalte im Urin (pg/l) der 18- bis 69-jahrigen Bevélkerung in Deutschland -
ohneFischverzehrinnerhalbvon 48 hvor derProbenahme — Umwelt-Survey 1998 [73]

N n<BG P50 P95 GM KI-GM
Geschlecht
Weiblich 1.960 126 34 12,1 3,07 2,95 - 3,21
Mannlich 1.963 74 4,0 13,8 3,75 3,61 - 3,90
Lebensalter in Jahren
18-19 161 3 4,5 11,2 3,93 3,51 - 4,39
20-29 673 21 39 14,3 3,79 3,56 - 4,04
30-39 912 36 3,9 12,1 3,52 3,33 - 3,72
40-49 774 44 3,6 13,5 3,36 3,13 - 3,60
50-59 741 46 3,6 12,9 3,26 3,07 - 3,53
60-69 663 50 3,2 13,2 2,93 2,71 - 3,16
Haufigkeit des Fischverzehrs
Mehrmals/Woche 379 17 4,2 17,3 3,89 3,54 - 4,27
Etwa 1-mal/Woche 1.455 76 3,9 13,9 3,55 3,38 - 3,73
2- bis 3-mal/Woche 984 45 3,6 13,8 3,35 3,16 - 3,54
Max. 1-mal/Monat 644 30 3,6 11,3 3,30 3,09 - 3,53
(fast) nie 454 31 3,2 9,3 2,87 2,64 - 3,12
Arsengehalt des hauslichen Trinkwassers
>2pg/l 275 9 4,7 11,7 4,47 4,07 - 4,92
<2pg/l 3.637 191 3,6 13,2 3,32 3,22 - 3,42
Haufigkeit des Konsums von Wein/Sekt/Obstwein
Mehrmals/Woche 454 16 43 13,3 3,88 3,58 - 4,21
Max. 1-mal/Woche 1.308 57 3,8 12,7 3,55 3,38 - 3,72
Max. 1-mal/Monat 2.146 125 3,5 13,2 3,22 3,09 - 3,35
(fast) nie 476 31 33 10,3 2,98 2,74 - 3,24

N Stichprobenumfang; n<BG Anzahl der Werte unter der Bestimmungsgrenze (BG); P50, P95 Perzentile;
GM geometrisches Mittel; KI-GM approximatives 95%-Konfidenzintervall fiir GM; Werte unter BG sind als

BG/2 beriicksichtigt.

Bei der statistischen Auswertung
wurde eine Vielzahl von weiteren poten-
ziellen Einflussgroflen gepriift, fiir die
aber keine signifikanten Zusammenhin-
ge mit der Arsenausscheidung iiber den
Urin nachgewiesen werden konnten.
Hierzu gehorten u. a. Variablen zur Woh-
nungsumgebung, zur Wohnung und zur
Erndhrung, zur Biozidnutzung, zum
Rauchverhalten und zum soziokonomi-
schen Status, zur Jahreszeit der Probe-
nahme und zum Body-Mass-Index.

Untersuchungen tiber den Einfluss
des Arsengehaltes im Boden zeigten, dass
Personen, die in Siedlungen mit erhoh-
tem Arsengehalt im Oberboden (bis
100 mg/kg) leben, keinen Unterschied in
der Arsenkonzentration im Urin im Ver-
gleich zu Kontrollpersonen aufweisen
[75]. In einer anderen Untersuchung mit
Arsenmittelwerten im Boden zwischen
237 und 371 mg/kg Boden ergab sich ein
signifikant erhohter Median bei exponier-
ten (3,6 pg/24 h) im Vergleich zu Kontroll-

personen (2,4 ug/24 h), die auf Boden mit
weniger als 20 mg Arsen/kg leben [2, 23].
Bei Personen, die ihr Trinkwasser aus ar-
senreichen Quellen beziehen, finden sich
im Urin weit hohere Arsenkonzentratio-
nen als bei nicht {iber arsenhaltiges Trink-
wasser belasteten Kontrollpersonen [15].

Am Referenzwert ausgerichtete
MaBnahmen

Da fiir Arsen ein Minimierungsgebot be-
steht, sollte bei Werten oberhalb des Refe-
renzwertes eine Wiederholungsmessung
vorgenommen werden, und zwar frithes-
tens 3 Tage, zur Sicherheit besser 5-6
Tage,nachdem kein Fisch und keine Mee-
resfriichte konsumiert wurden. Wenn die
Arsenkonzentration bei der Wiederho-
lungsmessung wieder erhéht ist und ein
Konsum von Fisch/Meeresfriichten si-
cher ausgeschlossen werden kann, spielt
evtl. eine andere Arsenquelle eine Rolle.
Als Quelle kommen unter anderem in
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Frage: Trinkwasser, Mineral-, Heilwasser,
Sekt/Wein/Obstwein, arsenhaltige Medi-
kamente, hohe Bodenbelastungen oder
hohe Belastungen am Arbeitsplatz. Mog-
lichkeiten der Verminderung der Arsen-
aufnahme sollten gesucht werden.

Die Kommission sieht auch bei er-
hohten Arsenkonzentrationen im Urin
infolge von Umweltbelastungen keine
Indikation fiir eine Chelattherapie [76].
Lediglich bei Unfdllen oder (Selbst-)
Mordversuchen mit Arsen und klarer
klinischer Symptomatik sollte der Pati-
ent mit Chelatbildnern unter Beachtung
des klinischen Bildes und der Arsenkon-
zentration im Urin behandelt werden.

HBM-Werte

Die Kommission sieht sich derzeit nicht
in der Lage, toxikologisch begriindete
HBM-Werte fiir Arsen abzuleiten. Der
wesentliche Grund liegt darin, dass - im
Gegensatz zur Arbeitsplatzsituation -
Arsen im Urin aus verschiedenen Quel-
len mit unterschiedlichen chemischen
Spezies stammt, die sich hinsichtlich ih-
rer Toxizitit stark unterscheiden.Im ar-
beitsmedizinischen Bereich wurde von
der MAK-Kommission ein Biologischer
Leitwert (BLW) in H6he von 50 pg/l fiir
anorganisches Arsen und methylierte
Metabolite im Urin festgelegt.

Grenzwerte, Richtwerte,
Empfehlungen

Einstufung der MAK-Kommission

Die MAK-Kommission der DFG hat Ar-
sentrioxid, Arsenpentoxid, arsenige Sdu-
re, Arsensdure und ihre Salze, z. B. Blei-
arsenat und Kalziumarsenat, in die Kate-
gorie 1 aufgenommen. Hierbei handelt
es sich um Stoffe, die beim Menschen er-
fahrungsgemafd bosartige Geschwiilste
verursachen konnen. Das Expositions-
dquivalent fiir Krebs erzeugende Stoffe
(EKA) ergibt bei Arbeitern zu Schicht-
ende folgenden Zusammenhang:

Einstufung der MAK-Kommission

mg Arsen/m? Luft ug Arsen/I Urin
0,01 50
0,05 90
0,1 130

Der Biologische Leitwert (BLW)
wurde auf 50 pg Arsen/l Urin festgelegt.
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Kurziibersicht iz

Untersuchungsmedium Substanz Probenmaterial Bestimmungsgrenze Methode -g
3
wv

Urin Arsen 50 ml Urin (24h-Urin oder Morgenurin) 0,2 pg/I Hydrid-Batch-Methode %
wv
]

Referenzwerte fiir Personengruppen Untersuchungsmedium  Referenzwert '2

Erwachsene (18-69 Jahre) ohne Fischkonsum 48 h vor der Probenahme Urin 15 pg/l 5

Quellen Kinetik Chronische Wirkungen

Anorganisches Arsen: Gastrointestinale Resorption: Krebsrisiko

Trinkwasser Gering bei schwerloslichen Verbindungen

Bodenbelastung 45-90% bei l6slichen As (Ill)- und As (V)-Verbindungen Zielorgane: Haut, Lunge,

Emission aus Metallurgie Nervensystem

Arzneimittel 90% bei organischen Arsenverbindungen

Pestizidriickstande Inhalative Resorption:

Holzschutzmittel 30-40% bei loslichen Verbindungen

Organisches Arsen: Speicherung:

Lebensmittel, vor allem Fisch Muskel, Knochen, Nagel

und Meerestiere

Arzneimittel

Kampfstoffe Ausscheidung:

Halbwertszeit fiir die Ausscheidung iiber Urin:rund 2-4 Tage
fiir anorganisches Arsen; rund 1-2 Tage fiir organisches Arsen

MaBnahmen zur Expositionsminderung: bei Werten oberhalb des Referenzwertes: Wiederholungsmessung friihestens 3 Tage, nachdem kein Fisch und keine
Meeresfriichte konsumiert wurden. Bei erneut erhghten Werten: weitere Uberpriifung der Urinkonzentration und Suche nach einer Quelle einleiten. Als Quelle
kommen unter anderem in Frage:lokale Trinkwasserversorgung mit Arsenbelastung, Mineral-, Heilwasser, hohe Bodenbelastungen, hohe Belastungen am Arbeits-

platz oder arsenhaltige Medikamente.

TRK-Wert

Die technische Richtkonzentration in der
Luft am Arbeitsplatz (TRK) liegt bei 0,1
mg Gesamtarsen/m?.

Provisional tolerable weekly intake
(PTWI)

Die WHO hat fiir die nichtkanzerogene
Wirkungen des anorganischen Arsens
1988 einen PTWI-Wert von 15 pg/kg Kor-
pergewicht und Woche vorgeschlagen.

Reference dose (RfD)

Bei Einhalten der Referenzdosis (RfD)
der US-EPA von 0,3 pg/kg Korpergewicht
und Tag ist auch mit den empfindlichsten
chronischen Wirkungen (Hyperpigmen-
tierung, Keratosen und mogliche vasku-
lare Schiden) nicht mehr zu rechnen.

Unit risk der EPA (oral)

Bei durchschnittlicher oraler Aufnahme
anorganischerArsenverbindungen in H6-
he von 0,14 pg/kg KG und Tag wird das
Zusatzrisiko fiir Hautkrebs mit 2,5X107
(2,5 zusitzliche Krebsfille auf 10.000
Menschen) angegeben.

Unit risk des LAl (inhalativ)

Der deutsche Linderausschuss fiir Im-
missionsschutz (LAI) hat ein ,,unit risk“
von 4x107 geschitzt. Das bedeutet, dass
unter einer Million Personen, die lebens-
lang gegentiber 1ng As/m?3 Luft exponiert
sind, mit 4 zusitzlichen Todesfillen durch
Lungenkrebs zu rechnen ist.

Trinkwasser-Grenzwerte

Der WHO-Leitwert fiir (anorganisches)
Arsen betrégt 10 pg/l, der Grenzwert der
Trinkwasserverordnung seit 1991 und der
neuen EU-Trinkwasserrichtlininevon 1998
10 pg/l.
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