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Einleitung

Anorganisches Arsen war schon zu Zeiten von Aristoteles bekannt und wurde
damals verwendet, um Silber goldartig zu fiarben (Auripigment). In mehreren
Regionen der Alpen wurde Arsen vor 1-2 Jahrhunderten von einigen Leuten
regelmissig eingenommen, weil sie sich davon einen schonen Teint, eine glatte Haut
und glinzende Haare versprachen. Mit organischen Arsenverbindungen wurde
anfangs dieses Jahrhunderts der erste grossere Erfolg in der Chemotherapie (Try-
panosoma-FErkrankungen, Syphilis) erzielt. Bis in die 70er Jahre wurde Arsen zur
Behandlung von verschiedenen Hauterkrankungen eingesetzt. Andererseits war
Arsen auch ein beliebtes Mordgift, bis es ab 1836 durch den Marsh-Test moglich
wurde, selbst Spuren von Arsen in menschlichen Leichenteilen nachzuweisen. Die
Erkenntnis, dass auch in unvergifteten Personen Arsenrilickstinde nachgewiesen
werden konnen, fithrte Ende des letzten Jahrhunderts zu einer Massenhysterie. Seit
der Mitte dieses Jahrhunderts ist bekannt, dass Arsen einerseits bei kleinen, chro-
nischen Belastungen toxische und kanzerogene Wirkung hat, aber andererseits auch
ein essentielles Element sein konnte.

Aufgrund seiner chemischen Eigenschaften kann Arsen aus arsenhaltigen Erzen
im Wasser gelost werden und ist daher mobil. In der Schweiz gibt es drei wichtige
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Arsenquellen, namlich kristallines Gestein der Alpen, Eisenerze im Jura und Ther-
malquellen in der Nordschweiz (1). Die Mobilitat fithrt dazu, dass Arsen in der
terrestrischen und marinen Umwelt und damit in den Lebensmitteln nattrlicher-
weise vorkommt. Die im Hinblick auf die Arsenbelastung der Bevolkerung wich-
tigsten Lebensmittel sind Trinkwasser, Fische, Krebstiere, Muscheln und Produkte
von Meeralgen. Das bedeutet, dass die Arsenbelastung regional, je nach dem
Arsengehalt im Trinkwasser, variiert. Andernde Ernahrungsgewohnhelten bei-
spielsweise ein zunehmender Konsum von Algenprodukten, kénnen ebenso zu
unterschiedlichen Arsenbelastungen in der Bevolkerung fiihren.

Die Toxizitit von Arsen wird gegenwartig unterschiedlich beurteilt. Um das
Risiko, dass Personen in der Schweiz durch Trinkwasser und arsenhaltige Lebens-
mittel langfristig gesundheitlich beeintrichtigt werden, abzuschitzen, miissen so-
wohl die Exposition mit Arsen als auch das toxische Potential bekannt sein. Das
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, einen Uberblick tiber die Literatur zu vermitteln
und das Risiko durch arsenhaltige Lebensmittel in der Schweiz abzuschatzen.

Vorkommen in terrestrischen Okosystemen

In der Erdkruste, der ausseren ca. 30 km dicken Schicht der Erde, hat Arsen eine
mittlere Konzentration von 1,5-2 mg/kg. Im Pyrit kann der Anteil an Arsen bis zu
3%, in Arsen-Mineralien (Sulflde Arsenide, Arsenate) und ihren Erzen sogar bis
zu 36% betragen (1). Konzentrationen in sechmentaren Eisenerzen konnen 2900
mg/kg, in Manganerzen 15 000 mg/kg und in Kohle 2000 mg/kg erreichen (2). In
der Umgebung von Bergwerken und in Thermalquellen kann Arsen in grossen
Mengen an die Erdobertliche gelangen (Abb. 1).

Boden, die durch Verwitterung und andere physikalische, biologische und
chemische Prozesse am Ubergang zwischen Erdkruste und Atmosphire entstehen,
enthalten natiirlicherweise etwa 5-6 mg/kg Arsen (2). In der Schweiz existieren nur
wenige Messungen der Arsengehalte im Boden. In natiirlicherweise angereicherten
Boden wie beispielsweise im Malcantone (Kanton Tessin) wurden Konzentrationen
bis zu 140 mg/kg gemessen (1). In der Umgebung von Bergwerken (z. B. Goldberg-
werk bei Astano im Tessin) koénnen die Konzentrationen sogar 10 000 mg/kg
betragen (1). Zusatzlich zum Arsen aus dem Gestein sind auch Niederschlige (nass,
trocken), Deponien und arsenhaltige Phosphatdiinger Quellen von Arsen (2, 3). Bis
etwa 1965 wurden in der Schweiz auch arsenhaltige Pestizide eingesetzt.

Im Boden ist unter aeroben Bedingungen Arsenat, unter anaeroben Bedingun-
gen Arsenit, dominant. In der vollstindig protonierten Form sind dies die arsenige
Sdure und die Arsensaure (Abb. 2). Arsenat ist hauptsichlich an Eisen- und
Aluminiumkationen und die organische Bodensubstanz gebunden (2). Pflanzen
konnen Arsen mit den Wurzeln und den Blattern aufnehmen. Die Aufnahme tber
die Wurzeln ist in unkontaminierten Boden gering, da Arsenat sowohl bei der
Aufnahme selbst, aber auch bei der Adsorption an Tonmineralien (pflanzenverfiig-
barer Vorrat im Boden) durch Phosphat konkurrenziert wird (2). Aufgenommenes
Arsenat wird in den terrestrischen Pflanzen zu Arsenit reduziert. Eine Methylie-
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Abb. 1. (A) Bergbaugebiete in der Schweiz (105) (A : Eisenerze; “ . Eisen- und Manganerz;
¥ : Manganerze; B: Blei- und Zinkerze; ¢ : Kupfererze; ‘P : Nickel- und Kobalterze;

'+ Nickelerze; M: Pyrit- und Magnetkies; @: Pyrit- und Arsenkies, goldhaltig; @ :
Freigold; ) : Gold in Sanden; E : Molybdinerze; + : Uranerze.

(B) Natiirliche Arsenquellen in der Schweiz (1) (M : Arsenerze (Sulfide, Arsenide);
A : arsenreiche Eisenerze; @ : arsenreiche Thermalquellen)
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rung erfolgt nur bei Phosphatmangel (4). Bodenmikroorganismen kénnen anorga-
nisches Arsen zum leichtfliichtigen Trimethylarsin metabolisieren (Abb. 2). Dieses
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Abb. 2. Strukturformeln einiger Arsenverbindungen. Arsensaure und die unterschiedlich
protonierten Anionen werden im Text vereinfachend als Arsenat, arsenige Sdure und
die Anionen als Arsenit bezeichnet.
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wird in den ersten 2 Metern iiber der Erdoberfliche grosstenteils wieder oxidiert
und gelangt auf den Boden zuriick (3). Somit erfolgt der Transport von Arsen
primir im Wasser. Die Anteile von gelostem und partikulirem Arsen im Wasser
betragen im Durchschnitt etwa '/, und #/; (3).

Eine Unterscheidung zwischen den verschiedenen’ chemischen Fasmes: w6
Arsen im Wasser wurde fruher selten gemacht. Heute ist bekannt, dass unter
oxidierenden Bedingungen (geloster Sauerstoff) in der Regel Arsenat dominiert,
wahrend unter reduzierenden Bedingungen (tiefliegendes Grundwasser) vorwie-
gend Arsenit vorliegt (5). Nachdem in den letzten Jahren die Probenahmetechnik,
Probenautbewahrung und Analytik verbessert wurden, konnte gezeigt werden,
dass im Grundwasser Arsenit haufiger vorkommt als bisher angenommen wurde
(6). In verschiedenen Gegenden der Schweiz (Téler im Unterwallis und Tessin) sind
aufgrund der geologischen Gegebenheiten erhéhte Arsenkonzentrationen im
Grund- und Oberflichenwasser zu erwarten (7). Tatsichlich wurden in der Gegend
von Astano Arsengehalte bis zu 190 pg I'! bestimmt (1).

Abhingig vom geologischen Untergrund traten in gewissen Gebieten der Erde
auch hohe Konzentrationen im Trinkwasser auf. Einige der bekannten Gebiete, die
friher und zum Teil heute noch hohe Arsenkonzentrationen im Trinkwasser haben
liegen in Schlesien (bis 600 pg/l), Argentinien (900-3400 pg/1), Chile (bis 960 pg/l),
Mexiko (bis 420 pg/l), Taiwan (bis 1820 pg/l) und Indien (West-Bengalen beim
Ganges-Delta) (220-3700 pg/l) (8, 9). Trinkwasser in der Schweiz enthilt im
allgemeinen weniger als 2 ug/l Arsen, in der Stadt Ziirich sogar weniger als 0,5 pg/I
(7, 10). Im Tessin sind aber in vereinzelten Gemeinden vom kantonalen Laborato-
rium des Kantons Tessin Arsengehalte im Trinkwasser im Bereich von 50 ug/l
bestimmt worden (11). Im stidwestlich von Basel gelegenen Ferette, einer Gemeinde
des franz6sischen Departements Haut-Rhin, sind sogar Arsengehalte im Trinkwas-
ser von 500-1000 ug/l nachgewiesen worden (12).

In pflanzlichen Lebensmitteln wie Kopfsalat, Spinat, Karotten, Kartoffeln,
Weizen-, Gerstenkornern und Kakaopulver liegen die Arsengehalte bezogen auf
die Trockenmasse (Annahme: 85% Wassergehalt) im Bereich von 30-200 ug/kg (7,
13-15). In Wildpilzen betragen die Gehalte 200-500 ug/kg, in der Gattung Agaricus
in Ausnahmefallen bis zu 10 mg/kg (7, 16—18). Fleisch vom Rind und Huhn erreichte
in Kanada bezogen auf die Trockenmasse (Annahme: 75% Wassergehalt) bis zu 96
ng/kg (13). In Japan wurden im Fleisch, inklusive Walfischfleisch, bis zu 880 ug/kg

gemessen (15).

Vorkommen in marinen Okosystemen

Die Arsenkonzentration im Meerwasser betragt 1-2 pg/l (19, 20). Arsenat kann
von Meeralgen wahrscheinlich mit den gleichen Transportmechanismen wie Phos-
phat aufgenommen werden (19). Die Autnahme des Arsenats verliuft offenbar bis
zu einem bestimmten Schwellenwert parallel zur Phosphataufnahme. Im Zellinne-
ren wird Arsenat teilweise zu Arsenit, Monomethylarsonsdure (MMA), Dimethyl-
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arsinsaure (DMA), verschiedenen wasserloslichen, aber je nach Lange der Seiten-
kette auch fettloslichen Arsen-Zucker-Verbindungen (Arsen-Ribofuranosiden)
und Arsenlipiden metabolisiert (Abb. 2, 3) (3, 21). Nicht nur die Algen im Plankton,
sondern auch Bakterien, Pilze und sessile Algen transformieren Arsenat und geben
Metabolite wie Arsenit, MM A und DMA ans Wasser ab (Abb. 3) (20). Marine Tiere
wie Fische, Krebstiere und Weichtiere reichern Arsen aus dem Wasser an (Biokon-
zentrierung) (19, 20). Zusitzlich zur direkten Aufnahme aus dem Wasser erfolgt
eine Aufnahme tiber die Nahrungskette (Biomagnifikation). Da die Arsengehalte
von Organismen mit steigender Stufe in der Nahrungskette eher abnehmen, scheint
die Biomagnifikation eine untergeordnete Rolle zu spielen (19). Andererseits wird
vermutet, dass die Arsenzucker der Algen eine Vorstufe des in den marinen Tieren
weit verbreiteten Arsenobetains sind (Abb. 2) (19, 21).

Die Gehalte von Arsen in verschiedenen Algenarten streuen in einem Bereich
von 0,1-230 mg/kg Trockenmasse (22, 23). Bei der Annahme eines Wassergehalts
der Algen von 95% und einer Konzentration im Meerwasser von 2 ug/l ist die
Biokonzentrierung durch die Algen somit 2,5-5750fach. In Nordamerika erreichen
Braunalgen im Mittel hohere Arsenkonzentrationen (10,3 mg/kg) als die Griin-
(1,54 mg/kg) und Rotalgen (1,43 mg/kg) (23). Die meisten Algen enthalten nur
wenige Prozent anorganisches Arsen (22), da bei Gehalten von mehr als 1-2 mg/kg
anorganisches Arsen in der Regel zu organischen Arsenverbindungen metabolisiert
oder ausgeschieden wird (24). Es gibt jedoch bei den Braunalgen Ausnahmen wie
Sargassum sp., die 80-90% des Arsens als Arsenat enthalten (22). Ebenfalls relativ
hohe Gehalte an anorganischem Arsen, bis etwa 50%, hat die Spezies Hizikia
fusiforme aus Japan (22). Arsenobetain ol vanden Algen nicht gebildet zu
werden. Hingegen kann in der Braunalge Ecklonia radiata bis zu 81% des Arsens
als Arsenzucker vorliegen (22). Auch gewisse Rotalgen enthalten 17-28 mg/kg
Arsen, iiberwiegend als Arsenzucker (25).

In Japan und anderen asiatischen Lindern werden Meeralgenprodukte als ge-
trocknete Thalli in unterschiedlichen Formen (gerollt, gepresst, in Streifen ge-
schnitten) gegessen (26). Auch in westlichen Landern kommen Algenprodukte
zunehmend in der Form von Pulver oder Tabletten als Nahrungserginzungsmittel
auf den Markt. In Grossbritannien wiesen Tabletten und Pulver Gehalte an Arsen
von 2 bis 120 mg/kg auf, im Mittel 29 mg/kg (n = 22) (27). Der Anteil des
anorganischen Arsens am Gehalt war < 5% (21 von 22 Proben) und < 1% (16 von
22 Proben) (27). Nur eine Probe enthielt 40% des Gehaltes an Arsen in anorgani-
scher Form. In kanadischen Untersuchungen von sieben dhnlichen Produkten
wurden 20-60 mg/kg gefunden (28); in den Niederlanden 5,3-105 mg/kg (Tabelle
1) (29). In der Schweiz ergaben orientierende Untersuchungen dhnliche Gehalte
(Tabelle 1).

Die Arsenkonzentrationen in Meerestieren liegen im gleichen Bereich wie jene
der Algen. Die Gehalte an Arsen in Muscheln konnen bis zu 20 (23), in Krebstieren
bis zu 91 (23) und in Fischen bis zu 449 mg/kg Trockenmasse (22) betragen. In
Fischen sind die Gehalte an anorganischem Arsen oft nahe bei 1 mg/kg (22). In der
Mehrzahl der Untersuchungen liegt mehr als 80% des Arsens in den Meerestieren
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Tabelle 1. Arsengehalte in kommerziell genutzten Meeralgen in mg/kg Trockengewicht

Spezies Klasse Handelsname Arsengehalte in Produkten auf Arsengehalte in Produkten

dem globalen Markt auf dem schweizerischen

Markt
n Bereich | Mittel- | Median Laboratorium
wert
Ib 2(.' 3d

Hizikia fusiforme Braunalgen | «Hiziki» oder «Hijiki» 10 [42-105 76 78 68 - 71
Laminaria sp., z. B. Braunalgen | «Kombu» 10 35-74 54 51 24 20 30
japonica®
Undaria pinnatifida Braunalgen | «Wakame» 10 26-57 45 48 33 - 38
Porphyra tenera Rotalgen «Nor1» 10 20-25 22 21 14 30 2
Palmaria palmata Rotalgen «Dulse» 10 5,3-7 6,4 6,2 - - 5
(Rhodymenia palmata)
Eisenia bicyclis Braunalgen | «Arame» - - - - 28 - 31

a
b

C

Laminaria japonica («Ma-kombu» oder «Makonbu») gehért in Japan zu den am meisten verwendeten Meeralgen.

Mitteilung des kantonalen Laboratoriums von Solothurn, 1991.

Fellenberg, von Th. Uber den Arsengehalt natiirlicher und mit Arsenpriparaten behandelter Lebensmittel. Mitt. Gebiete Lebensm.
Hyg. 20, 338-354 (1929).

Mineralisation von jeweils 0,3 g Algen in 2 ml Salpetersiure (63%) im Hochdruckverascher (M. Haldimann, BAG 1992); Messung
mittels ICP/MS (semiquantitativ) (A. Stroh, Bodenseewerk von Perkin Elmer)!
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als Arsenobetain vor (Abb. 2) (22). Die Anteile von Arsenocholin sind bedeutend
geringer.

Aufnahme iiber Lebensmittel

Die tagliche Aufnahme von Arsen durch den Menschen ist heute geringer als
vor 3040 Jahren, da der Einsatz von arsenhaltigen Pestiziden nach der Entdeckung
von DDT, anderen halogenierten Pestiziden und spiter von besser abbaubaren
Wirkstoffen zuriickging und in vielen Landern im Laufe der 60er Jahre mehr oder
weniger eingestellt wurde. Amerikanische Marktkorbstudien zeigten beispielswei-
se, dass die mittlere tagliche Arsenaufnahme in den USA zwischen 1968 und 1974
von etwa 98 pg/Person auf 15 pg/Person abgenommen hat (16). Marktkorbstudien
in Kanada (1985-1988) (13) und den Niederlanden (30) ergaben mittlere tigliche
Aufnahmen von Arsen von 38 ug/Person. Duplikatstudien in Belgien und
Deutschland ergaben dhnliche mittlere tigliche Aufnahmemengen (45 und 67
ig/Person) (7). Fur die schweizerische Bevolkerung wurde fiir den Anfang der 80er
Jahre die mittlere tigliche Arsenaufnahme anhand von 40 Tagesrationen von Er-
wachsenen auf 30 pg/Person geschitzt. Ohne Berticksichtigung der 4 Tagesratio-
nen mit Fisch war die mittlere tagliche Aufnahme rund 10 pg/Person (7). In Japan
stammen ungefihr 45% der taglichen Arsenaufnahme aus dem Konsum von Fi-
schen und Muscheln, 15% von Getreide und 12% von Fleisch, Gefligel und
Walfisch (15). In einer Duplikatstudie in Japan (4 Personen, 7 Tage) wurde eine
mittlere tigliche Arsenaufnahme von 182 pg/Person (Bereich 27-376 pg/Person)
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bestimmt. Die chemischen Formen des Arsens umfassten 5,7% anorganisches
Arsen (ca. 10 pg/Person/d), 3,6% MMA, 27,4% DMA, 47,9% Trimethylarsenver-
bindungen und 15,4% weitere nicht identifizierte organische Arsenverbindungen
(31).

Fiir die mittlere tagliche Aufnahme von Arsen ist der Konsum von Fischen,
Krebsen, Muscheln und Algen aus dem Meer, aber auch der Arsengehalt des
Trinkwassers wichtig. Wird beispielsweise der gegenwartig in der Schweiz giiltige
Grenzwert von 50 pg/l im Trinkwasser erreicht, kann die tigliche Aufnahme von
anorganischem Arsen um bis zu 100 pug/Person ansteigen. Gemass den Empfehlun-
gen der Hersteller von Algenprodukten in England kann der tigliche Konsum von
Algenprodukten im Bereich von 1-30 g liegen. Beim Konsum von 30 g Algenpro-
dukten mit 120 mg/kg Arsen wiirden 3600, bei einer Konzentration von 50 mg/kg
wiirde 1500 pug Arsen/Person aufgenommen. Weitaus realistischer scheint ein Sze-
nario, bei dem nur 6 g Algenprodukte pro Tag mit einer Arsenkonzentration von
50 mg/kg konsumiert werden. Bei diesen Annahmen wiirde immerhin noch eine
zusatzliche tagliche Arsenaufnahme von 300 pg/Person resultieren. Im Gegensatz
zum Trinkwasser liegt aber sowohl in den Fischen, Krebstieren und Muscheln als
auch in den Algen das Arsen zu einem grossen Teil als weniger toxische organische
Verbindungen vor. Wihrend das organische Arsen aus den Meerestieren schnell
und unverindert ausgeschieden wird, wird organisches Arsen aus den Algen
(Arsenzucker) wahrscheinlich zu einem bestimmten Anteil bei der Verdauung zu
anorganischem Arsen metabolisiert (25). Das freigesetzte und urspriinglich in den
Meeralgen vorhandene anorganische Arsen konnte im Darm resorbiert werden.
Die Belastung der Menschen durch diese Arsenquellen ist aber erst ungentigend
untersucht worden.

Kinetik und Metabolismus

Arsenat, Arsenit und organische Arsenverbindungen wie MMA und DMA
werden nach oraler Zufuhr von Siugetieren weitgehend absorbiert (5). Arsenat
kann durch Glutathion (GSH), welches in millimolaren, d. h. hohen Konzentratio-
nen in den Zellen vorkommt, zu Arsenit reduziert werden (32, 33). Arsenit hat die
Tendenz, in Haut, Haaren, Schleimhauten, Darmwand, Nebenhoden, Schilddriise
und Augenlinse zu akkumulieren. Wahrscheinlich wird Arsenit vor allem tiber die
SH-Gruppen des Keratins gebunden. In Knochen hingegen wird wegen der che-
mischen Ahnlichkeit mit Phosphat vor allem Arsenat eingelagert (34). Arsenit wird
zu einem geringeren Teil als As(GSH), iiber die Galle ausgeschieden. Die Methy-
lierung von Arsenit zu MMA und DMA in der Leber und die nachfolgende
Ausscheidung iiber die Niere stellt den wichtigeren metabolischen Weg dar. Die
Ausscheidung von radioaktivem Arsenat beim Menschen wurde mit einem Modell
mit drei exponentiellen Gleichungen beschrieben: 65,9% der Dosis (etwa 0,01
ug/Person) wurde mit einer Halbwertszeit von 2,1 Tagen, 30,4% mit einer Halb-
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wertszeit von 9,4 Tagen und 3,7% mit einer Halbwertszeit von 38,4 Tagen ausge-
schieden (5).

Beim ersten Methylierungsschritt wird durch das Enzym Monomethyltransfe-
rase eine Methylgruppe von S-adenosyl-I-methionin auf Arsenit iibertragen. Der
zweite Methylierungsschritt, der bei hohen Konzentrationen von Arsenit inhibiert
wird, erfolgt durch eine Dimethyltransferase (32). Bei geringen Aufnahmemengen
von anorganischem Arsen werden etwa 75% des Arsens methyliert (35). Bei
taglichen oralen Aufnahmen von mehr als 250 pug/Person soll die Methylierung
gehemmt sein (34); die Kapazitit der Methylierungsprozesse ist aber selbst bei
1000 pg/Person noch nicht erreicht (35). In einer amerikanischen Studie waren die
Gehalte im Blut von Einwohnern von 6 Gemeinden mit unterschiedlichen Arsen-
konzentrationen im Trinkwasser bis zu einer Konzentration von 100 pg/l, das heisst
einer maximalen tdglichen oralen Aufnahme von etwa 200 pg, konstant. Erst bei
einer hoheren Arsenaufnahme stieg die Konzentration im Blut (Plasma und Blut-
korperchen) an (Abb. 4) (36). Dies deutet darauf hin, dass — moglicherweise wegen
einer Hemmung der Methylierung — die Ausscheidung des Arsens bei hohen
Arsenbelastungen reduziert ist. Die praktische Relevanz dieser Studien ist jedoch
unsicher, da die Aussagen auf kleinen Datenmengen beruhen und in verschiedenen
epidemiologischen und experimentellen Untersuchungen beim Menschen, unab-
hingig von der Hohe der Aufnahmemenge, generell eine Ausscheidung von
20-25% anorganischem Arsen beobachtet wurde (37).
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Abb. 4. Arsenmenge im Urin (24-Stunden-Urin) und Blut (5 | Plasma und Blutkérperchen)
(35), relative Privalenz der Hyperpigmentation, «blackfoot disease» (Schwarzfuss-
krankheit) und Hautkrebs und Mortalitit durch Blasenkrebs und Lungenkrebs (51)
als Funktion der Arsenaufnahme: Arsenaufnahme, wenn die Konzentration im
Trinkwasser den provisorischen Richtwert der WHO erreicht (=== ); Arsenaufnah-
me, wenn die Konzentration im Trinkwasser den Hochstwert der Schweiz erreicht
(=—).
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Das Ausmass der Methylierung hingt aber nicht nur von der Sittigung der
enzymatischen Reaktionen, sondern auch von der Verfligbarkeit von Nihrstoffen
wie Methionin, Cholin, Vitamin B, und Folsaure ab. Diese regeln die Synthese und
den Verbrauch von S-Adenosyl-Methionin, welches die Methylgruppen fiir die
enzymatischen Methylierungsreaktionen liefert (38). Die Verflgbarkeit von Me-
thylgruppen kann durch einen Mangel an Glutathion reduziert werden (39). Die
Methylierung von anorganischem Arsen hingt auch von der genetischen Konsti-
tution ab. Nur Menschen scheiden signifikante Mengen von MMA aus. Es gibt
Metabolismusstudien mit nativen Bewohnern der Anden (40), die im Gegensatz zu
anderen ethnischen Gruppen praktisch kein MMA, sondern hauptsdchlich anorga-
nisches Arsen und DMA im Urin ausscheiden. Diese Studien weisen auf einen
genetischen Polymorphismus hin, der sich wahrscheinlich auch in der Toxizitdt von
Arsen niederschlagt. Marmoset-Affen und Schimpansen kénnen anorganisches
Arsen tiberhaupt nicht methylieren (38, 41), wahrend Mause und Hunde im Ver-
gleich zum Menschen Arsen viel effizienter zu DMA metabolisieren (41). Daher
gibt es kein gutes Tiermodell, um die Kinetik und den Metabolismus von anorga-
nischem Arsen zu untersuchen.

Organische Arsenverbindungen werden unterschiedlich aufgenommen und me-
tabolisiert. Arsenobetain wird beim Menschen unverindert und vor allem im Urin
ausgeschieden (42). Die Retention von radioaktiv markiertem Arsenobetain im
Korper von sechs Freiwilligen betrug 33,1% nach 2 Tagen, 11,8% nach 6 Tagen und
0,5% nach 24 Tagen (42). In Miusen wird Arsenocholin zu Arsenobetain umge-
wandelt und so ausgeschieden (43). Arsenzucker hingegen werden metabolisiert
und haben eine lingere Aufenthaltszeit im Korper des Menschen (25). Die Meta-
bolisierung erfolgt entweder durch kérpereigene Enzyme oder durch die Mikro-
organismen im Darm (25).

Toxizitat

Die bekannten toxischen Auswirkungen von subchronischen und chronischen
Belastungen mit Arsen umfassen eine Schadigung der Leber, des Nervensystems
(44), des Kardiovaskulirsystems inklusive der peripheren Blutgefisse (45), ver-
schiedene Erkrankungen der Haut inklusive Tumoren (46) und Tumoren in inneren
Organen (47). Periphere Neuropathien wurden nach langdauernder tiglicher Auf-
nahme von mindestens 3-10 mg Arsen/Person als As,O; zur Behandlung von
Asthma beobachtet. Kardiovaskulire Effekte und periphere Gefisserkrankungen
(in Taiwan: «black foot disease», in Schlesien: Altersbrand) traten mit erhohter
Inzidenz auf, wenn iiber die Zeitdauer von vielen Jahren insgesamt bis zu 20 g Arsen
aufgenommen wurde. Bei einer Zeitdauer von 30 Jahren entspriche dies einer
taglichen Aufnahme von etwa 2 mg Arsen/Person. Solche Arsenbelastungen traten
auch in stidamerikanischen Lindern und Indien auf. Dennoch wurden dort, im
Gegensatz zu Taiwan und Schlesien, nur vereinzelt periphere Gefasserkrankungen
beobachtet. Diese Unterschiede konnten mit einer schlechten Ernahrung der be-
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troffenen Bevolkerung in Taiwan und Schlesien zusammenhingen. Mogliche pro-
tektive Faktoren umfassen Zink (45), Selen, B-Karotine und Proteine, welche die
Methylgruppen fiir die Methylierung von Assenit hefern (48). In Taran] scheinen
auch Huminstoffe im Trinkwasser (Fulvo- und Huminsauren) eine wichtige Rolle
fir die Gefdsserkrankungen zu spielen (49-51). Huminstoffe, deren Bildung aus
pflanzlichem Material durch Arsen noch gefordert wird (51), erhéhen die Konzens
tration von Endothelin (49) (einem potenten Vasokonstriktor) in den Blutgefdssen
und beeinflussen die Blutkoagulation durch eine Senkung der Thromboplastinzeit
(50).

Arsenbedingte Hauterkrankungen manifestieren sich durch Hyper- und Hypo-
pigmentierung, Hyperkeratosen an Hand- und Fussflichen, punktf6rmige Hyper-
keratosen und multizentrische Basalzell- und Schuppenzellkarzinome (52). Von
den arsenbedingten Hautkrebsen sind etwa 90% mit Hyperpigmentation und 72%
mit Keratosen assoziiert (53); nur ein geringer Anteil der arsenbedingten Hauttu-
moren ist bosartig. Tumoren innerer Organe (Niere, Leber, Blase, Lunge), die
moglicherweise auch durch hohe Arsenbelastungen verursacht werden, sind hin-
gegen oft tddlich (47). Hauterkrankungen treten bereits bei niedrigen Arsenbela-
stungen auf und gelten daher als kritische Effekte der chronischen oralen Arsenex-
position.

Arsenit ist im allgemeinen toxischer als Arsenat, dieses ist wiederum toxischer
als organisch gebundenes Arsen. Die im Vergleich zu Arsenat hohere Toxizitit von
Arsenit wird dessen Reaktionsmoglichkeit mit SH-Gruppen von Makromolekiilen
zugeschrieben. Arsenat kann in der oxidativen Phosphorylierung anstelle von
Phosphat als Substrat dienen und so die oxidative Phosphorylierung beeintrichti-
gen.

Durch die Methylierung von Arsenit zu MMA und DMA sinkt die akute
Toxizitit mit jeder Methylgruppe um etwa eine Gréssenordnung und die Ausschei-
dung wird beschleunigt (34). Tierexperimente zeigten, dass DMA die Wirkung von
kanzerogenen Stoffen in Blase, Niere, Leber und Lunge (54, 55) erhoht und daher
ein Promotor ist. Methylierte Arsenverbindungen haben moglicherweise auch ein
teratogenes Potential (38). Damit fiithrt die Methylierung wohl primar zu einer
Detoxifizierung, konnte aber auch zugleich zu einer Aktivierung fithren.

Anorganisches Arsen ist nicht oder nur extrem schwach mutagen (56). Klasto-
gene Effekte hingegen wurden sowohl in Zellkulturen mit verschiedenen Zelltypen
(Schwesterchromatidaustausch) als auch beim Menschen in den peripheren Lym-
phozyten (Schwesterchromatidaustausch, Chromosomenaberrationen) gefunden
(56). Auch ko-klastogene Effekte, d. h. die Vergrésserung von chromosomalen
Schiden einer Substanz durch die Anwesenheit von Arsenit, wurden beobachtet
(57). In Anwesenheit von Arsenit war die Reparatur von Einzelstrangbrtchen in
CHO-Zellen verzogert (58). Mit UV-bestrahlten menschlichen Fibroblasten wurde
nachgewiesen, dass Arsenit das DNA-Reparatursystem «nucleotide-excision-re-
pair> hemmt (59). Auch DMA scheint die Reparatur von DNA-Schiden zu hem-
men (60). Weil Arsen nicht mutagen ist, wird es als nicht DNA-reaktives Kanzero-
gen betrachtet (52, 61). Diese Kanzerogene haben nach heutigem Wissensstand
einen nichtlinearen Dosis-Wirkungsverlauf (34, 62, 63). Deshalb kann im Prinzip
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eine Dosis definiert werden, unterhalb derer das Risiko einer kanzerogenen Wir-
kung vernachlissigbar ist (Schwellenwert).

Die Bestimmung eines Schwellenwertes fiir die kanzerogene Wirkung von
Arsen ist aber schwierig. Die Extrapolation von In-vitro-Studien und Tierexperi-
menten auf den Menschen scheitert am grossen Polymorphismus von Kinetik und
Metabolismus. Auch ist Arsen moglicherweise ein essentielles Element. Ein Mangel
an Arsen fiihrte bei Ratten, Ziegen, Meerschweinchen und Hithnern zu einem
reduzierten Wachstum (64). Wahrscheinlich hingen diese Effekte mit einer Storung
des Methioninhaushaltes zusammen. Basierend auf den Tierexperimenten wird der
tagliche Bedarf des Menschen an Arsen bei einem Kalorienverbrauch von etwa 8,4
M] (2000 kcal) auf 12-25 pug geschitzt (64). Schwellenwerte, die auf der Hemmung
der Methylierung des anorganischen Arsens im Menschen basieren, werden bei
tiglichen Aufnahmen von 250-1000 pg/Person angesetzt (34). Einerseits sind die
Daten zur Festlegung eines Schwellenwertes aber zu unsicher, andererseits wird ja
gerade die Moglichkeit, dass die Methylierung nicht eine Detoxifizierung, sondern
eine Aktivierung darstellt, nicht berticksichtigt. Daher stiitzt sich die Risikoab-
schitzung fiir Arsen iiberwiegend auf epidemiologische Studien ab.

Epidemiologische Studien

Schon im vorletzten Jahrhundert traten in Schlesien, bedingt durch anorgani-
sches Arsen, welches bei der Goldgewinnung aus den Abraumhalden des Bergbaus
ins Trinkwasser gelangte, Massenerkrankungen auf (Altersbrand, Reichensteiner
Krankheit) (65). Uber Arsenvergiftungen von Biertrinkern in England wurde um
1900 berichtet (66). Die Ursachen lagen bei der in der Bierherstellung eingesetzten
arsenhaltigen Glucose und dem damals in England (aber nicht auf dem Kontinent)
beim Darren verwendeten arsenhaltigen Brennstoff.

Bevor arsenhaltige Pestizide durch modernere Pflanzenschutzmittel ersetzt
wurden, waren die Weinbauern hohen Arsenbelastungen durch Calcium- und
Kupferarsenate ausgesetzt (67, 68). Die Weinbauern der Mosel und der Rhein-Pfalz
konsumierten oft zusitzlich zum Wein taglich grosse Mengen eines «Haustranks»
mit 2-5% Alkohol, der aus den nach der Pressung tibrigbleibenden Traubenhduten
zubereitet wurde. Die kumulative Belastung der Weinbauern mit Arsen soll 17,5 bis
175,2 g/Person betragen haben (45).

In der Medizin wurde Arsen als Fowler’sche Losung (1% KAsO,) schon im 18.
und 19. Jahrhundert gegen diverse Erkrankungen wie Psoriasis, Ekzeme, Derma-
titis, Asthma, Cholera, Leukimie und Syphilis eingesetzt (69). In der Schweiz und
auch in anderen Lindern (70) wurde Arsen noch bis in die 70er Jahre dieses
Jahrhunderts zur Behandlung von Psoriasis, chronischer Ekzeme und schwerer
Akne verwendet. Solche oralen Verabreichungen kénnen zu einer kumulativen
Arsenbelastung von 2,8 (45) bis zu 11,9 g/Person (70) fihren. Eine Kohortenstudie
in England zeigte, dass bei solchen Belastungen Hautschiaden (Hyperpigmentation,
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Keratosen) auftreten konnen und das Risiko erhoht ist, an Blasenkrebs zu erkran-
ken (70). :

In Taiwan waren zwischen 1900 und 1966 tiefe (100-280 m) artesische Brunnen
in Gebrauch, da Grundwasser aus der Tiefe weniger salzig war als jenes der
herkommlichen, weniger tiefen Brunnen (46). Das Wasser der artesischen Brunnen
erreichte Arsenkonzentrationen bis zu 1820 ug/l. Die lebenslingliche kumulative
Aufnahme von Arsen betrug nach groben Schitzungen bei einzelnen Personen bis
zu 30 g (45). Bis Ende 1965 war die ganze betroffene Population aus 37 Dérfern,
d. h. 40 421 Personen, auf Hautschiden und Tumoren untersucht worden. Es
wurden keine Bevolkerungsgruppen ausgeschieden, die wenig Arsen mit dem
Trinkwasser konsumierten, d. h., es existierte keine Kontrollgruppe. In einer
benachbarten Region, in der keine Hautschiden beobachtet wurden, betrugen die
Arsenkonzentrationen nur etwa 9 g/l (71). Fiir die Analyse der Daten wurden die
Bewohner in Abhingigkeitdes Arsengehaltes im Trinkwasser in die drei Kategorien
0-290, 300-690 und > 690 g/l eingeteilt. Bei den tiber 68jdhrigen betrug der Anteil
der Hautkrebserkrankungen in den drei Kategorien 2,7, 10,6 und 19,2% der Bevdl-
kerung (46). Viele der betroffenen Personen in Taiwan entwickelten auch Blutge-
fasserkrankungen (Gangrene) der Fiisse mit schwarzen Verfirbungen. Die Erkran-
kung wurde als Schwarztusserkrankung (black foot disease) bezeichnet.

Seit den ersten Studien in den 60er Jahren wurden in zahlreichen Folgeuntersu-
chungen die Effekte des Arsens weiter untersucht (72-75). Es existieren auch
Studien tber die Folgen einer Arsenbelastung durch das Trinkwasser in den USA
(76-78), Mexiko (8, 79), Chile (Antofagasta) (80, 81), Argentinien (82), Japan (83),
Ungarn (84), Bulgarien (85), Kroatien (86) und Indien (West-Bengalen) (87, 88).
Wie neuerdings festgestellt wurde, ist die Belastung in West-Bengalen besonders
gravierend, weil dort iiber eine Million Einwohner Trinkwasser mit einer hohen
Arsenkonzentration konsumieren und mehr als 200 000 Einwohner unter arsenbe-
dingten Erkrankungen leiden. Die Studien in diesen Lindern sind aber bisher fir
eine Risikoabschitzung weniger geeignet als die detaillierten Untersuchungen in
Taiwan. Die Grinde umfassen eine ungeniigende Datenmenge, eine geringere
Anzahl betroffener Personen, eine ungenaue Erfassung der Erkrankungen und der
Arsenbelastung oder eine geringe Expositionsdauer.

Beurteilung

Erste Abschitzungen von tolerierbaren Aufnahmemengen fiir Arsen stammen
aus England, wo im Jahre 1903 eine «Royal Commission» in London aus den
Vergiftungen mit arsenhaltigem Bier ableitete, dass eine tigliche Aufnahme von 400
ug Arsen/Person zu keiner Gesundheitsgefihrdung fiihren wiirde (52). Spater, im
Jahr 1966, wurde von einer FAO/WHO-Expertengruppe, dem «Joint Expert Com-
mitee on Food Additives» (JECFA), eine tolerierbare Aufnahme von Arsen von
50 ng/kg KG/Tag (KG: Korpergewicht), d. h. eine tagliche Aufnahme von 3500
ug/Person (KG =70 kg) vorgeschlagen. Zwischen anorganischem und organischem
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Arsen wurde nicht unterschieden. Diese tolerierbare Aufnahme, die etwa neunmal
hoher als der englische Wert fiir anorganisches Arsen war, wurde 1973 bestatigt (89,
90).

Basierend auf den Hauterkrankungen in Gebieten mit einer hohen Arsenkon-
zentration im Trinkwasser (Taiwan, Mexiko und andere Gebiete) wurde 1983 die
Toxizitdt von anorganischem Arsen neu beurteilt und die tolerierbare Aufnahme
durch das JECFA auf 2 pg/kg KG/Tag, d. h. eine tigliche Aufnahme von 140
ng/Person, herabgesetzt (91). Das JECFA wies darauf hin, dass die organisch
gebundenen Formen von Arsen anders, das heisst weniger streng, bewertet werden
miissen als das anorganische Arsen im Trinkwasser. Im Jahre 1989 wurde anorga-
nisches Arsen im Trinkwasser durch das JECFA nochmals bewertet und als provi-
sorisch tolerierbare wochentliche Aufnahme (PTWI: provisional tolerable weekly
intake) fiir anorganisches Arsen 15 pg/kg KG/Woche, entsprechend einer tiglichen
Aufnahme von 150 pg/Person, festgelegt (92). Es wurde betont, dass der Sicher-
heitsabstand zwischen dem PTWI und einer moglicherweise toxischen Arsenauf-
nahme klein ist.

Die amerikanische Umweltbehorde (USEPA) berechnete fiir anorganisches
Arsen eine Referenzdosis. Die Referenzdosis berticksichtigte keine genotoxischen
und kanzerogenen Effekte. Die Berechnung basierte auf der Arsenbelastung von
benachbarten, nicht im tarwanesischen «Schwarzfuss-Gebiet» wohnenden Perso-
nen, die keine Hyperpigmentierung, Keratosen oder Gefisserkrankungen aufwie-
sen. Die angenommene tigliche Arsenaufnahme lag bei 40 pug/Person, beziehungs-
weise 0,8 ug/kg KG (Arsen im Trinkwasser: 9 pg/l; Wasserkonsum: 4,5 [/Tag (inkl.
Nahrungszubereitung; KG: 55 kg; Aufnahme tber feste Lebensmittel: 2 pg/Tag)
(71). Unter der Anwendung eines Unsicherheitsfaktors von 3 errechnete die USE-
PA eine Referenzdosis von 0,3 ug/kg KG/Tag. Dies entspricht bei einer 70 kg
schweren Person einer tiglichen Arsenaufnahme von 21 pug. Die Berechnung dieser
Referenzdosis ist wohl formal korrekt, die ithr zugrundeliegenden Annahmen sind
jedoch umstritten (62). Der Abstand zur mittleren Konzentration im Trinkwasser,
bei der in Taiwan erste Effekte auftraten, ist gross (140 pg/1), und der Konsum von
4,5 1 Wasser pro Tag erscheint selbst fiir tropische Gebiete unwahrscheinlich hoch,
wenn der leichte Kérperbau der Asiaten mitberticksichtigt wird.

Die USEPA benutzte auch ein «Multistage»-Modell, mit einem linearen Verlauf
im tiefen und einem nichtlinearen Teil im oberen Dosisbereich, um die arsenbe-
dingte Hautkrebsprivalenz in Taiwan auf tiefe Dosisbereiche zu extrapolieren.
Arsenkonzentrationen von 1,7, 0,17 und 0,017 pg/l im Trinkwasser fiihrten bei
lebenslanger Exposition zu einem theoretischen Hautkrebsrisiko von 104, 105 und
10¢ (93). Die Festlegung des provisorischen Richtwertes im Trinkwasser von 10
ug/l durch die WHO basiert auf diesem Risikomodell, der analytischen Nachweis-
grenze sowie der Uberlegung, dass mit dem Trinkwasser nicht mehr als 10% des
PTWI von 15 pug/kg KG/Woche ausgeschopft werden soll. Unter den schweizeri-
schen Verhiltnissen einer mittleren taglichen Arsenaufnahme von 10 pug/Per-
son/Tag (7) resultiert unter der Annahme, dass dies vorwiegend anorganisches
Arsen ist, eine theoretische Hautkrebsprivalenz von 6 10-*. Es sollten also in der
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Schweiz etwa 100 Personen an arsenbedingtem Hautkrebs erkrankt sein. Eine
derartige Hiufung wurde nicht beobachtet (7).

Um Richtwerte fiir Arsen festzulegen, sollten die effektive Exposition und die
Dosis/Wirkungsbeziehungen bekannt sein. Beide sind aus den epidemiologischen
Daten nur angenihert bekannt. Beispielsweise wird fiir direkt wirkende Kanzero-
gene ein linearer, fiir indirekt wirkende Kanzerogene ein nichtlinearer Dosis/Wir-
kungsverlauf angenommen. Beim nichtlinearen Dosis/Wirkungsverlauf ist das Ri-
siko im tiefen Dosisbereich kleiner als bei einem linearen Verlauf. Laborstudien
zeigten, dass Arsen die DINA-Reparatur beeintrichtigte (57, 58, 94), die Zellproli-
feration beeinflusste (Erhéhung bei Fibroblasten (95), Erniedrigung bei Lympho-
zyten (96)) und in CHO-Zellen Apoptose induzierte (97) und daher ein indirekt
wirkendes Kanzerogen ist (61). Mit einer linearen Extrapolation wiirde unter diesen
Voraussetzungen das effektive Risiko tiberschitzt. Andererseits wurde auch berich-
tet, dass Arsen die DNA direkt durch DNA-Protein Querverbindungen schidigt
(98) und dass Tumoren in inneren Organen (Blase, Niere, Leber) linear von der
Arsendosis abhingen (99). Je nachdem, welche Annahmen getroffen werden, wird
das Risiko von Arsen anders eingeschitzt. Diese Unsicherheit in der Abschatzung
des Risikos von Arsen kann nur reduziert werden, wenn die Mechanismen der
Kanzerogenese, die Variabilitit des Metabolismus, die Ubertragbarkeit der epide-
miologischen Studien in Taiwan auf westliche Linder und die Essentialitit weiter-
hin erforscht und in Zukunft besser verstanden werden (100, 101).

Zurzeit haben weltweit viele Linder fir anorganisches Arsen im Trinkwasser
eine Hochstkonzentration von 40-50 g/l gesetzlich festgelegt. In einigen Lindern
der Europaischen Union und in den USA wird zurzeit eine Senkung diskutiert.
Deutschland hat den Wert basierend auf einer Empfehlung der WHO auf 10 pg/l
gesenkt (102). Unserer Einschdtzung nach ist das Einhalten der von der JECFA
(FAO/WHO) im Jahre 1989 definierten maximal duldbaren Aufnahme von
150 pg/Person/Tag (bei 70 kg KG) gentigend, um eine Gesundheitsgefihrdung der
schweizerischen Bevolkerung auszuschliessen.

Mogliche Massnahmen in der Schweiz

Die Versorgung mit qualitativ hochstehendem Trinkwasser hat fiir die Gesund-
heit des Menschen eine speziell wichtige Bedeutung. Einmal ist es das Lebensmittel,
welches mit bis zu 2 1/Tag in den hochsten Mengen konsumiert wird. Dann aber
besteht bei geringer Mobilitat der Bevolkerung eine ausgesprochene Abhingigkeit
von der lokalen Trinkwasserversorgung. In der Regel sind die Arsengehalte im
Trinkwasser in der Schweiz unter 2 pg/l, und bei einem tiglichen Konsum von 2 |
Trinkwasser (inklusive Nahrung und andere Getrinke) wird der PTWI nur zu etwa
3% erreicht. Enthalt das Trinkwasser 50 ug/l Arsen, d. h. jene Konzentration, die
nach dem gegenwirtig in der Schweiz giltigen Grenzwert erlaubt ist (103), wird
durch den Trinkwasserkonsum der PTWI zu etwa 70% ausgeschopft. In wenigen
Gemeinden des Kantons Tessin sind die Arsengehalte im Trinkwasser im Bereich
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von 50 ug/l (11). Schon im Jahre 1991 machte das Bundesamt fiir Gesundheit darauf
autmerksam, dass die Arsenkonzentration im Trinkwasser auch in anderen Gegen-
den wie dem Wallis, die von der Geologie her verdichtig sind, erhoht sein kénnte
(104). In Gemeinden, die in der Nahe von ehemaligen Bergwerken (105) und
arsenhaltigem Gestein (1) zu suchen sind (Abb. 1), sollte die tatsichliche Arsenbe-
lastung der Einwohner im Vergleich zum PTWTI abgeklirt werden.

Gemeinden, in denen die Arsenkonzentration im Trinkwasser iber dem Grenz-
wert von 50 pg/l liegt, konnen mit technischen Anlagen, vorwiegend durch Flok-
kungs- und Fillungsverfahren, aber auch durch Sorptionsverfahren (Ionentau-
scher, Aluminiumoxid) und Membranverfahren die Arsenkonzentration im Trink-
wasser senken (102, 106). Solche Anlagen sind fiir kleine Gemeinden teuer, aber
unabdingbar, wenn der Grenzwert {iberschritten wird und kein Trinkwasser aus
anderen Fassungen erhaltlich ist.

Proteine von Algen sind im Hinblick auf die Erndhrung einer explosiv wach-
senden Weltbevolkerung kiinftig von zunehmender Bedeutung. In Ostasien geho-
ren gewisse Meeralgen (Makroalgen) seit jeher zum Speisezettel. Beispielsweise
bestehen in Japan im Mittel gegen 10% der tiglichen Nahrung aus Meeralgen bzw.
aus daraus hergestellten Produkten. Der tagliche Proteinbedarf von Erwachsenen
kann mit 100 g lufttrockenen Algen gedeckt werden. Seit Jahren werden Meeral-
genprodukte auch in der Schweiz in den Verkehr gebracht, z. B. in Tablettenform
als natiirliche Nahrungsergianzung («health food») sowie neuerdings als Suppen-
und Saucengrundlagen. Im Hinblick auf den Wunsch der mitteleuropaischen Be-
volkerung nach «fremden, gesunden und natiirlichen Lebensmitteln», konnte die

, Verbreitung solcher Produkte, dhnlich wie diejenige von Soja, mit der Zeit zuneh-
men. Daher stellt sich die Frage, wie solche Produkte beziiglich ihres Gehaltes an
Arsen zu beurteilen sind.

Gemaiss Gebrauchsanweisung von Meeralgenprodukten zur Suppen- und Sau-
cenherstellung werden pro Gericht etwa 3-6 g trockene Algen verwendet. Wird
von einem tiglichen Konsum von 6 g, einem Arsengehalt von 50 mg/kg (Trok-
kenmasse) und einem Anteil an anorganischem Arsen von 50% ausgegangen,
berechnet sich eine zusitzliche tigliche Aufnahme von 150 pug anorganischem
Arsen/Person. Bei einem Konsum von Meeralgenprodukten in 1-2 Gerichten pro
Woche ist eine arsenbedingte Gesundheitsgefihrdung unwahrscheinlich. Dies um
so mehr, als nur wenige Spezies der Braunalgen hohe Anteile an anorganischem
Arsen aufweisen. Eine Minderung der Exposition mit Arsen kann durch einen
Verzicht des Konsums dieser Algenspezies leichter realisiert werden als durch eine
Senkung des Arsengehaltes im Trinkwasser. Ein Toleranzwert fiir anorganisches
Arsen in Meeralgenprodukten kénnte im Bereich von 20-40 mg/kg Trok-
kengewicht angesetzt werden. Sofortige Massnahmen drangen sich fir Meeralgen-
produkte nicht auf. Im Hinblick auf die iiblicherweise in der Lebensmittelgesetz-
gebung strenge Regelung von potentiell gesundheitsgefahrdenden Stoffen sollte
jedoch abgeklirt werden, in welchem Ausmass Arsenzucker in den Algenproduk-
ten vorkommt und welcher Anteil im Koérper zu anorganischem Arsen metabo-
lisiert wird.
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Zusammenfassung

Die mittlere tigliche Aufnahme von As in der Schweiz betrigt 30 pg/Person, beziehungs-
weise 10 Lg/Person, wenn keine Nahrungsmittel aus dem Meer gegessen werden. Nahrungs-
mittel aus dem Meer wie Fische, Krebstiere, Muscheln und Algen enthalten As vorwiegend
in organischer Form. In einigen Dorfern der Schweiz ist die Konzentration von anorgani-
schem As im Trinkwasser erhoht (1-50 pg/l anstatt < 1 ug/l).

Eine langfmstlge Belastung mit hohen Dosen von anorganischem As fithrt zu toxischen
Effekten wie Hyperpigmentierung, Keratosen, Fiitluebe nnd Tiioeih ol neen Orga-
nen; organisches As ist weniger toxisch. As in kleinen Mengen von 12-25 ng/Person/Tag 1st
moglicherweise essentiell. Die Abschitzung des Risikos von As in kleinen Dosen ist schwie-
rig, da nicht alle Unsicherheiten mit einbezogen werden kénnen.

Auf der Basis dieser Ubersicht kommen wir zur Schlussfolgerung, dass das Einhalten der
maximal tolerierbaren Aufnahme (PTWI der FAO/WHO) von anorganischem As (entspre-
chend 150 pg/Person/Tag) gentigt, um eine Gesundheitsgefihrdung der Bevélkerung auszu-
schliessen. Da die Aufnahme von As in Gemeinden mit hohen Gehalten im Trinkwasser und
bei Personen, die haufig Meerestiere und -algen essen, erhoht ist, sollte in diesen Fillen die
effektive Aufnahme von As untersucht und die toxikologische Relevanz von organischem
As, insbesondere von As-Zuckern, tiberpriift werden.

Reésume

L’absorption journaliere d’As en Suisse s’éleve a 30 pg/personne, et a 10 pug/personne, si
les denrées alimentaires provenant de la mer ne sont pas considerées. Les denrées alimentaires
provenant de la mer comme les poissons, les crustacées, les moules et les algues contiennent
I’As surtout en forme organique. Dans quelques villages de la Suisse, les taux d’As inorganique
de I’eau potable sont élevés (1-50 pg/1 a la place de < 1 pg/l).

A long terme, exposition a des doses importantes d’As cause des effets toxiques comme
I hyperplgmentatlon la kératose, le cancer de la peau et le cancer des organes internes; I’As
organique est moins tox1que Des doses minimes d’As de 12-25 pg/personne/jour sont
peut-étre essentielles. L'estimation du risque d’As présent en doses minimales est difficile,
parce que c’est impossible de considérer toutes les incertitudes.

Basé sur cet apergu, nous sommes arrivés a la conclusion que I’acceptation de la dose
maximale tolérable (PTWI de 'FAO/OMS) d’As inorganique (150 ug/personne/jour) suffit
pour exclure un danger pour le public. L'absorption d’As peut étre importante dans les
villages avec une eau potable d’un taux d’As élevé et chez les personnes qui mangent souvent
des animaux et des algues de la mer. C’est pourquoi que ’on devrait dans ces cas mesurer
’absorption effective d’As et étudier 'importance toxicologique de I’As organique, particu-
lierement des sucres d’As.

Summary

The mean daily intake of As in Switzerland amounts to 30 pg/person, and to 10 ug/person,
if no seafood is consumed. Seafood such as fish, crustaceans, mussels and algae contain
increased levels of As, mainly as organic As. In a few villages of Switzerland, the concentration
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of inorganic As in drinking water was higher than usually found (1-50 ug/l instead of < 1
ug/1).

Long-term exposure to high doses of inorganic As induces toxic effects such as hyper-
pigmentation, keratoses, and tumors of the skin and inner organs; organic As is less toxic. As
might be essential in small quantities of 12-25 ug/person/day. The risk assessment of arsenic
in small doses is difficult, because some uncertainties can not be excluded.

It is concluded that the provisional tolerable weekly intake (PTWI) of 150 pg inorganic
As/person/day, as recommended by the FAO/WHO, is an acceptable basis to ensure the
health protection of the population. For persons who live in villages with higher concentra-
tion in the drinking water and those who often eat seafood, especially algae, the inorganic As
intake might be increased. To improve the risk assessment in these cases, we suggest to
measure the effective arsenic exposure in the villages in question and to investigate the
toxicological relevance of the arseno-sugars contained in marine algae.
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