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Zur Frage der Toleranzgrenze
von Quecksilber in Fischen

Herkunft des Quecksilbergehaltes der
Gewisser.

Der bekannteste Weg des Quecksilbers in
die Gewisser geht iber die Abwisser von
Werken, die Quecksilberverbindungen oder
quecksilberhaltige Materialien fiir ihre
Produktionsprozesse verwenden miissen.
Ein anderer, weniger bekannter Weg, ist die
Luft. Einer amerikanischen Schitzung nach
werden zum Beispiel mit einem Abbrand von
500 Millionen Tonnen Kohle etwa 450
Tonnen Quecksilber in Freiheit gesetzt. Der
Beitrag aus der landwirtschaftlichen Saatgut-
beizungist gering. Eine weitere, jedoch wenig
aufgeklirte Quelle, bildet die Erosion aus
quecksilberfiihrenden geologischen For-
mationen.

Methylquecksilberbildung in der Natur.

Quecksilber  gelangt in elementarer
Form, in Form von Ionen und in organischer
Bindung, das heiB3t iber Kohlenstoff an ein
organisches Molekiil gebunden, in die
Wisser. Versuche mit Mikroorganismen
enthaltenden Aquariensedimenten und mit
Kanalschlamm aus Delft zeigten, daf3
simtliche der genannten Formen des
Quecksilbers in detNatur zu Methyl- und zu
Dimethylquecksilber umgebaut werden
konnen (11). Diese Ergebnisse wurden
durch die Tatsache unterstiitzt, dal3 man unter
dem Eis schwedischer Seen dimenthylqueck-
silberhiltige Gasblasen gefunden hatte.
Durtch die Bildung dieser fliichtigen Verbin-

dung im belebten Sediment ist wiederum
eine Verlagerungsmoglichkeit iber das
,,Transportmittel Luft gegeben. Gunnel
Westos’s umfangreiche Untersuchungen
zeigten, dall in quecksilberhiltigem Fisch
durchschnittlich 80 bis 100% des Queck-
silbers als Methylquecksilber vorliegen (10).

Das Verhalten des Methylquecksilbersim
Organismus.

Methylquecksilber wird von den Organis-
men besser resorbiert und langsamer ausge-
schieden als organisches Quecksilber: 15 Mi-
nuten nach der Einnahme einer Einzeldosis
von Methylquecksilber durch den Menschen
erscheint diese Verbindung im Blut, wobei
sie sich in den roten Blutkérperchen an-
reichert (1). Die Ausscheidung erfolgt vor
allem tiber den Kot, eine geringe Menge wird
unregelmifBig tiber den Harn ausgeschieden.
Das im Kérper verbleibende Methylqueck-
silber befindet sich groBtenteils in der Leber,
der Niere und zu 15% im Gehirn. Aus den
Resultaten eines Selbstversuches von
Berti/ Aberg und Mitarbeitern (1) wurde
errechnet, daBl die Hilfte der Dosis nach
73,3 Tagen ausgeschieden wird; diese Zeit
wird als ,effektive Halbwertszeit™ des
Methylquecksilbers im Menschen bezeichnet.
Der Versuch liel aber auch vermuten, dal3
das Gehirn diese Verbindung linger zuriick-
hilt: die effektive Halbwertszeit dieses Ot-
gans liegt offenbar zwischen 85 und 95
Tagen.

101



Die Giftwirkung.

Methylquecksilber ist giftiger als Queck-
silber oder das Quecksilberion. Das vorer-
wihnte Dimethylquecksilber hat zwar eine
geringere Giftwirkung als die einfache
Methylverbindung, es ist jedoch instabil und
zerfillt wiederum zu Methylquecksilber.
Wegen seiner groBeren Flichtigkeit ist es
aber als ,, Transportform interessant.

Die schidigende Wirkung des Methyl-
quecksilbers betrifft vor allem das zentrale
Nervensystem: Nervenzellen werden irrepa-
rabel geschidigt. Beim Menschen zeigten sich
nach gewerblicher Vergiftung (3) in den
Lippen, GliedmaBen und im Mund ein
Gefiihl wie ,,eingeschlafen®, kreisférmige
Einengung des Gesichtsfeldes, Taubheit,
unsicherer Gang, Sprachverlust und zu-
nehmende Geistesschwiche. Das Auftreten
erster Anzeichen einer Methylquecksilber-
vergiftung wurde bei einem Zwischenfall in
Niigata (Japan 1965) mit einem Gehalt des
Blutes von 0,2 Millionstel Gramm Queck-
silber pro Gramm Blut (= 0,2 pg Hg/goder
0,2 parts per million) in Verbindung ge-
bracht. Jene Menge Methylquecksilber, die
im Gehirn schwere Schiden oder den Tod
bewirkt, wird mit 10 pg Hg/g Gehirn ge-
schitzt (8).

Man kann jedoch nicht annehmen, daf
eine Quecksilberbelastung unterhalb dieser
Werte v6llig ohne Folgen bleibt : die Anzei-
chen solcher Schiden sind klinisch schwer
erfaBbar, sie gehen etwa mit sogenannten
Alterserscheinungen konform. Embryo-
nales Blut enthilt mehr Quecksilber als das
Blut der Mutter,und an Pflanzen und In-
sekten wurden im Versuch Schidigungen
der Erbfaktoren beobachtet (9).

Das Verhalten vergifteter Fische.

Fische zeigen in freier Natur erst bei massi-
ven Kontarhinationen mit Quecksilber oder
Methylquecksilber Vergiftungssymptome.
In schwedischen Gewissern fand man Ge-
halte bis zu 17 pg Hg/g Muskel in Hechten,
aber keine toten Fische, obzwar man der
Ansicht ist, dal Hechte 6 bis 8 yug Hg/g
Muskel kaum iiberleben. Wahrscheinlich
wird der an sich geringe Prozentsatz an
Tieren mit so hohem .Methylquecksilber-
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gehalt bei dem ersten Auftreten von Schwi-
cheanzeichen von den anderen gefressen.
An Fischen, die im Versuch vergiftet
worden waren, konnten auch nach er-
heblichen Dosen keine augenfilligen anato-
mischen Anzeichen beobachtet werden:
Verinderungen am Kiemengewebe waren
nur mikroskopisch (histologisch) nach-
weisbar. In Minimata (Japan 1965) wurden
anliBlich einer massiven Wasserverun-
reinigung*) mit Methylquecksilber Fische
gesehen, die seitlich oder senkrecht
schwammen oder an detr Oberfliche trieben.
Fast gleichzeitig zeigten aber auch schon
Katzen (die plotzlich ins Meer sprangen)
und danach Menschen Vergiftungssymp-
tome. Fische werden also nur in eklatanten
Fillen von Gewisserkontaminationen durch
Quecksilber Anzeichen von Gesundheits-
stérungen zeigen.

Diskussion der Toleranzgrenzen von
Quecksilber im Fisch.

Aufgrung von Untersuchungen von Muse-
umspriparaten, an Fischen aus bekannter-
mafen nicht kontaminierten Gewissern und
an Hochseefischen wurden als ,,naturgegebe-
ne“ Werte Konzentrationen zwischen
0,15 und 0,2 pg Hg/g Muskel gefunden.
Im Bereich dieser Werte ist die Aufnahme an
Quecksilber gleich der Ausscheidung, und
die Fische reichern auch mit zunehmendem
Alter (Linge, Gewicht) nicht mehr davon
an (4).

Streng genommen miiflte also auch ein
Wert von 0,2 pg Hg/g die obere Grenze fiir
das Inverkehrsetzen von Fischen sein.

Immerhin wurde 1966 in Schweden an-
finglich ein Wert von 0,5 ug Hg/g als oberer
Grenzwert empfohlen. Dieser wurde jedoch
im Jahre 1967 auf 1,0 ug Hg/g erhoht und
festgelegt, wobei ein Fischereiverbot fiir
Gewisser, deren Fische hoéheren Gehalt
hatten, verfiigt wurde. Der Grenzwert von
1,0 pg/g wurde von den Fischereiverbinden
als zu niedrig, von den Wissenschaftern als

*) Die verantwortliche Fabrik wurde 1970 zur Zahlung
von 67,3 Millionen US-Dollar an 793 Geschidigte
verurteilt (Time, 17. 3. 75).



zu hoch angesetzt, kritisiert (November
1967).

1970 definierte eine schwedische Exper-
tengruppe als zulidssige tdgliche Aufnahme
(ADI = Admissible Daily Intake) fur Men-
schen 0,03 Tausendstel Gramm Quecksilber
in Form von Methylquecksilber pro Tag fiir
eine Person von 70 kg Koérpergewicht.
Eine derartige tigliche Dosis ergibt bei
langdauernder Einnahme im Blut einen
Gehalt von 0,02 pg/g und von 6 pg/g im
Haar. Diese Werte sind um das Zehnfache
geringer als jene, bei welchen die ersten
Vergiftungssymptome erwartet werden (8).
Eine einfache Multiplikation ohne Beriick-
sichtigung der Ausscheidungsrate ergibt,
daf3 aufgrund des ADI pro Woche 210 g von
Fischen mit 1,0 pg Hg/g Muskel gegessen
werden kénntern.

Danach wurde die gesetzlich verfigte
Toleranzgrenze von 1,0 pg/g mit einem Zu-
satz versehen, welcher der Bevdlkerung
empfahl, Stlwasserfische und Fische aus
den Kistengewissern nur einmal die Woche
Zu essen.

Eine andere Schitzung, die die effektive
Halbwertszeit des Methylquecksilbers im
menschlichen Korper beriicksichtigt und
sich auf das Gehirn als kritisches Organ
bezieht*) resultiert bei einem tiglichen Kon-
sum von 150 g Fisch von 0,5 pg Hg/g als
Methylquecksilber in 9 bis 10%, bei einer
wochentlichen Mahlzeit in 1 bis 1,2%, und
bei einer monatlichen in 0,25% der fur das
Gehirn giftigen Menge.

In Anbetracht der moglichen unkontrol-
lierbaren gesundheitlichen Schiden ist ein
Sicherheitsfaktor von 10 nicht gerade zu
groBl gewihlt. Mit einem Grenzwert von
0,5 pg Hg/g ist dieser Sicherheitsfaktor fiir
tigliche Fischesser immerhin unter Bertick-
sichtigung der Ausscheidung gerade noch
gegeben, wihrend er bei wochentlichem
Konsum bereits bei 100 liegt (1/100 der
giftigen Menge).

*) toxische Konzentration 10 pg/g Gehirm, Gehirn-
mafle 1500 g, 15% des Korpergehaltes im Gebhirn,
70 kg Korpergewicht.

Die gesetzlichen Toleranzgrenzen ver-
schiedener Linder und eine Schitzung
der Quecksilberkontamination von Fisch
in Osterreich.

In Deutschland (BRD) wurde die Tole-
ranzgrenze fir alle Nahrungsmittel ein-
einschlieBlich Fisch mit 0,1 pg Hg/g festge-
legt, wobei fiir Haie, Thunfische und
Schwertfische ausnahmsweise 0,5 pg Hg/g
gelten. Belgien, Kanada, Spanien und die
USA akzeptieren einen Grenzwert von 0,5 ug
Hg/g, Frankreich und Italien begrenzen mit
0,7 ug/g und Schweden, Dinemark und Ja-
pan mit 1,0 pg Hg/g.

In Osterreich wurden 0,5 pg Hglg
(= ppm) als Grenzwert im Verordnungswe-
ge erlassen.

Von den bis 1973 untersuchten Salmo-
niden und Coregoniden aus Osterreichischen
Fischzuchten und stehenden Gewissern
iberschritten nur 53% (n = 167) den
Wert von 0,2 ng Hg/g, wobei 1 Exemplar
mehr als 0,5 pg/g enthielt. 9 Handelskarpfen
aus Wien lieferten einen Mittelwert von
0,09 pg/g, 17 Zuchtkarpfen aus der Steier-
mark 0,07 pgfg: eine Prognose aus diesem
Material ergibt, dafl 5% der Karpfen 0,2
beziehungsweise 0,26 ug/g tberschreiten
werden.

Andere Fischarten (darunter Hechte, Zan-
der, Barsche, Aiteln und andere Cypriniden)
aus den gréferen Seen Tirols, Kirntens und
des Salzkammergutes hatten — summarisch
betrachtet — in 3,3% der Fille (n = 270)
mehr als 0,5 pg/g im Muskel (5,12).

Daf die in den groBen FlieBgewissern le-
benden Fische weitaus hoher kontaminiert
sind als jene der Seen ist eine bedauerliche
Tatsache (2). Ein Hochlizitieren der gege-
benen Toleranzgrenze von pgfg, die
bereits das Doppelte des Grundwertes von
0,2 pg/g betrigt, hieBe jedoch die Losung
dieses Problems von der falschen Seite her
angehen.
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Die Rentabilitit der Satzhechtproduktion in
Karpfenteichen

Kapitale Hechte und grof3e Exemplare von
Salmoniden, Karpfen, Zandern und Welsen
gehoren zu den begehrtesten Fangobjekten
im Angelsport. Wihrend aber an Salmoniden
(mit Ausnahme des Huchens), Karpfen, Zan-
dern und zeitweise auch an Welsen grofBlere
Mengenanein-undz. T.auchmehrsémmrigen
Satzfischenangebotenwerden,sindeinsémm-
rige Hechte (H;) sowohlin Osterreich alsauch
in den angrenzenden Staaten nur selten oder
gar nicht in der gewilinschten Menge erhilt-
lich. Da vor allem von seiten der Sportfischer
eine immer stirkere Nachfrage nach Satz-
hechten besteht, wihrend die H;-Produktion
stagniert, kann deshalb nur ein sehr geringer
Prozentsatz der verlangten Besatzhechte ge-
liefert werden. Der Grund fiir das geringe
Hj-Angebot aus Karpfenteichwirtschaften
liegtin der vielfach sehr geringen Rentabilitat
der Hj-Produktion, auf die im Folgenden
eingegangen werden soll.
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Aufzucht von H; in Karpfenteichen und
mogliche erzielbare Ertrige dabei

Die Hi-Produktion in Karpfenteichwirt-
schaften wird im allgemeinen in den sog.
,,Abwachsteichen®, die der Speisekarpfen-
produktion dienen, durchgefiihrt. Ublicher-
weise werden zu den zukiinftigen Speise-
karpfen im Juni/Juli vorgestreckte Hechte
(H,) dazugegeben, da nur wenige Fisch-
ziichter das Ablaichen der Hechte, Erbriiten
der Eier und das anschlieBende Vorstrecken
der Hechtbrut (Ho) in der eigenen Anlage
durchfihren.

Von wesentlicher Bedeutung fiir eine er-
folgreiche H;-Produktion sind folgende
Faktoren:

1. eine optimale Besatzdichte an H, (oder

Ho)
2. der richtige Zeitpunkt des Aussetzens
der H,
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