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Potentielle Gesundheitsgefahren
durch Emissionen aus Miillverbrennungsanlagen

Vorwort

Die sachgeméifle Miill-Beseitigung
ist ein ebenso wichtiger Teil unserer lo-
gistischen Infrastruktur, wie etwa die
Wasserversorgung oder die Erzeugung
und Verteilung von Energie. Eine sach-
gerechte Abfall-Behandlung mul3 aber
auch im Sinne einer Daseinsvorsorge
fir die nichste Generation durchge-
fiihrt und verstanden werden. Nur so
ist zu verhindern, daf sich die nachfol-
gende Generation mit sogenannten
Altlasten auseinandersetzen muf.

An der Spitze der verschiedenen
Verfahren der Miill-Bewiltigung ste-
hen neben einer primdren Vermeidung
von Abfall auch seine Weiterverarbei-
tung bzw. Wiederverwertung (,,Recyc-
ling“). Die Ablagerung von (nicht ver-
wertbarem) Miill wird auf (sortierten)
Deponien durchgefiihrt. Eine verbote-
ne Ablagerung von Miill auf unsortier-
ten ,,Kippen“ kann nicht ausgeschlos-
sen werden. Als weitere Verfahrens-
moglichkeiten sind die (biologische)
Kompostierung und die thermische Be-
handlung (,Miillverbrennung”) welt-
weit im Gebrauch. Hiervon unabhingig
besteht die Notwendigkeit, vorhandene
Verfahren zu verbessern und neue

Dr. med. Karsten Vilmar
Président der Bundesirztekammer
und des Deutschen Arztetages

Priambel

Ein besonders wichtiges Thema des
Umweltschutzes in unserer technischen
Zivilisation ist die Entsorgungvonunver-
meidbaren und unverwertbaren Abfallen.

Durch die Entwicklung von Entsor-
gungstechniken darf die Prioritdt von
Vermeidung und Verwertung nicht in
Frage gestellt werden. Eine technische
Moglichkeit, den anfallenden Abfall zu
entsorgen, bietet die Restmiillverbren-
nung.

Die Entscheidung tber ihren Ein-
satz wird sich jedoch nicht auf ihre iso-
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Konzepte zu entwickeln. Sowohl diese
genannten als auch weitere nicht er-
wihnte Methoden werden unter dem
Begriff der Entsorgung zusammenge-
falt. AuBer dem Hausmiill (etwa 30
Millionen Tonnen/Jahr) fallen auch be-
trachtliche Mengen von Gewerbe- und
Industriemiill (zum Beispiel jahrlich et-
wa 2,6 Millionen zu ,verschrottende®
Autos) zur Entsorgung an. Dieser zah-
lenméBige Ausschnitt des Miill-Men-
gen-Problems mag als informeller Pars
pro toto geniigen.

In der Praxis werden die verschiede-
nen methodischen Moéglichkeiten der
Entsorgung so miteinander kombiniert
(»integrierte  Abfallentsorgungskon-
zepte®), dafl sie den jeweils regional
anfallenden Miill méglichst optimal be-
seitigen. Durch die regional unter-
schiedliche ,Rezeptur” fiir die ver-
schiedenen  Entsorgungsmodalitdten
beginnt sich allméihlich eine systema-
tische Abfallwirtschaft zu entwickeln.
Innerhalb dieses kurz abgesteckten
Rahmens ist die Miillverbrennung nur
eine von mehreren als wirksam und
nach derzeitigem Kenntnisstand auch
als praktikabel zu betrachtende Mal-
nahme. Von dem in der Bundesrepu-
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blik Deutschland anfallenden, stofflich
nicht weiter verwertbaren Hausmiill
werden zur Zeit etwa 33 Prozent der
thermischen Behandlung (,,Miillver-
brennung“) unterworfen. In der
Schweiz betragt dieser Anteil 80 Pro-
zent, in Japan 72 Prozent und in
Schweden 55 Prozent.

Die nachfolgende Stellungnahme
unterzieht jene, bei dem Betrieb moder-
ner Miillverbrennungsanlagen gewon-
nenen wissenschaftlichen Daten (insbe-
sondere der Emission verschiedener
Schadstoffe) unter dem Gesichtspunkt
der Toxikologie fiir Mensch und Umwelt
einer kritischen Analyse. Diese Infor-
mationen haben nicht das Ziel —und das
sei ausdriicklich hier nochmals betont —,
die Miillverbrennungsanlagen zu favori-
sieren. Vielmehr sollten diese Aussagen
als ein Beitrag fiir die Mdoglichkeit zu ei-
ner sachgerechten Urteilsbildung ver-
standen werden. Die in jliingster Zeit in
der Presse (unter Hinweis auf dieses,
durch Indiskretion in seiner noch nicht
abgeschlossenen Form vorzeitig be-
kannt gewordene Papier) gemachten
Mitteilungen, deuteten bereits —teilwei-
se—aufdie erwiinschte sachliche Erorte-
rung hin.

Prof. Dr. med. Klaus-Dietmar Bachmann

Vorsitzender des

Wissenschaftlichen Beirates

lierte Betrachtung stiitzen koénnen,
sondern mufl im Zusammenhang und
in der Abwégung mit anderen Schritten
der Abfallentsorgung getroffen wer-
den. Diese Entscheidung obliegt der
Verantwortung der politischen Ent-
scheidungstrdger, die sachkundigen
Rat beachten sollten.

Die Bundesarztekammer und auch
ihr Wissenschaftlicher Beirat rdumen
den Prinzipien der Miillvermeidung
und der stofflichen Wiederverwertung
eine hohe Prioritit ein. Fiir die Entsor-
gung der unvermeidbaren Restabfille
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konkurrieren verschiedene Verfah-
renstechniken. [hre Beurteilung muf
sich auf den Vergleich der mit ihnen je-
weils verbundenen o©kologischen und
gesundheitlichen Risiken stiitzen.

Eine moderne Restmiillverbren-
nungsanlage bietet eine in der Praxis
erprobte Verfahrenstechnik mit sehr
niedrigem Risikopotential. Eine ver-
gleichende Bewertung der potentiellen
gesundheitlichen Auswirkungen ande-
rer  Restmiillentsorgungs-Verfahren
wird zu einem spiteren Zeitpunkt er-
folgen.



1. Vorbemerkungen

In den letzten Jahren wurden wie-
derholt Behauptungen veréffentlicht,
in denen die Emissionen aus Miillver-
brennungsanlagen mit gehduften Fehl-
bildungen, Krebserkrankungen, Atem-
wegserkrankungen und Allergien in
Verbindung gebracht wurden. Dies hat
sowohl zur Beunruhigung der Bevolke-
rung als auch zu erheblichen Verunsi-
cherungen in der Arzteschaft gefiihrt.
Aus diesem Grund sieht sich der Wis-
senschaftliche Beirat der Bundeséarzte-
kammer veranlaflt, eine kldrende Stel-
lungnahme zu verdffentlichen. Diese
Stellungnahme dient einzig der sachli-
chen Information iiber medizinische
Risiken durch Zusatzbelastungen aus
Emissionen von Miillverbrennungsan-
lagen. Auf toxikologische Aspekte an-
derer Entsorgungsverfahren wird hier
nicht eingegangen.

2. Gegenwirtiger Stand
und Bedeutung der
Hausmiillverbrennung in
der Bundesrepublik
Deutschland

In den alten Bundeslandern sind
derzeit 49 Verbrennungsanlagen, in
den neuen Bundesldndern nur eine, in
Betrieb, in denen jahrlich zirka neun
Millionen Tonnen kommunaler Abfall
thermisch behandelt werden. Etwa 20
Anlagen sind in der Planungsphase
oder werden bereits gebaut.

Zweck der Miillverbrennung ist die
Zerstérung organischer Inhaltsstoffe
sowie die Reduzierung des Miillvolu-
mens, um die Kapazitiaten an verfiigba-
rem Deponieraum zu schonen. Zur
Endlagerung sollte nur biologisch und
chemisch inertes Material gebracht
werden. Die Nutzung iberschiissiger
Wirmeenergie wird als Nebenzweck
angesehen.

Die Verbrennung von Abfallen ist
eine Behandlungsstufe im Rahmen
fortschrittlicher Abfallentsorgungskon-
zepte, bei denen vorrangig durch Ver-
meidungs- und VerwertungsmaBnah-
men nur geringe Mengen an Restabfal-
len der Behandlung vor der Ablage-
rung zugefiihrt werden sollen.

3. Bewertung der
Emissionen aus einer
Miillverbrennungsanlage
3.1 Bewertungsgrundlagen

Bei jedem thermischen Prozef, also
auch bei dem in einer Miillverbren-

nung, kommt es zu Emissionen anorga-
nischer und organischer Stoffe, denen
der Mensch in Form von Stauben, Ae-
rosolen und Gasen ausgesetzt sein
kann. Fir die toxikologische Bewer-
tung der Emissionen aus Miillverbren-
nungsanlagen ist, wie bei jeder Exposi-
tion gegeniiber chemischen Substan-
zen, nur die tatsichlich auf den Men-
schen einwirkende beziehungsweise
aufgenommene Stoffmenge medizi-
nisch relevant. Zusatzbelastungen koén-
nen nur dann von medizinisch-toxiko-
logischer Bedeutung sein, wenn sie we-
sentlich zur Gesamtexposition beitra-
gen.

In dieser Stellungnahme werden
insbesondere die Emissionen moder-
ner Miillverbrennungsanlagen beur-
teilt, die den Anforderungen der 17.
BImSchV (Abluft) und den Anforde-
rungen der Rahmen-Abwasser-Ver-
waltungsvorschrift zum Wasserhaus-
haltsgesetz (abwasserfrei) entsprechen.
Alte Abfallverbrennungsanlagen kon-
nen sich in ihrem Emissionsverhalten
um GroBenordnungen von den moder-
nen Anlagen unterscheiden. Sie miis-
sen deshalb kurzfristig durch Nachrii-
stung auf den gesetzlich geforderten
Stand gebracht werden.

Bei der Beurteilung der Immissio-
nen aus Abfallverbrennungsanlagen ist
zu berticksichtigen, dafl bei bestimmten
Stoffen neben der Langzeitbelastung
(ausgewiesen durch mittlere Immissi-
onswerte, meist Jahresmittelwerte)
auch kurzzeitige Belastungsspitzen von
Bedeutung sind, die bei ungiinstigen
Wetterlagen (Smog-Situation) auftre-
ten konnen.

Fiir viele Fremdstoffe der Luft exi-
stieren Grenzwerte oder Richtwerte,
die von verschiedenen Gremien nach
medizinisch/naturwissenschaftlichen
Kriterien festgelegt wurden. Sie kon-
nen zur Beurteilung des Gesundheitsri-
sikos herangezogen werden. Hierbeli ist
die Vorbelastung in dem entsprechen-
den Gebiet zusammen mit der Zusatz-
belastung aus der geplanten oder er-
richteten Miillverbrennungsanlage zu
bewerten.

Fiir eine Beurteilung konnen die
Grenzwerte der TA-Luft, die ,,maxima-
len Immissionskonzentrationen (MIK-
Werte) der VDI-Kommission ,Rein-
haltung der Luft, die Richtwerte der
WHO fiir die Luftqualitdt in Europa
und andere Publikationen der WHO
herangezogen werden. Bei Einhaltung
dieser Werte ist eine nachteilige Wir-
kung auf die Gesundheit der Bevilke-
rung - Kinder, alte und kranke Men-
schen eingeschlossen — nicht zu erwar-
ten. Es liegt im Wesen von Richtwer-

ten, daf3 sie trotzdem immer wieder auf
ihre Aussagekraft tberpriift und bei
Bedarf entsprechend dem aktuellen
Stand der Wissenschaft neu festgelegt
werden miissen.

Fir die Substanzen, fiir die bislang
keine akzeptablen Werte festgelegt
wurden, miissen Richtwerte nach den
neuesten toxikologischen Erkenntnis-
sen abgeleitet werden. Bei bestimmten
Substanzklassen sind auch Ableitungen
auf der Grundlage von ADI-Werten
(tolerierbare tdgliche Aufnahme) der
WHO méglich. Fiir kanzerogene Stoffe
kann das Krebsrisiko fiir eine bestimm-
te Exposition wenigstens grob abge-
schéitzt werden.

3.2 Bewertung der Fremdstoffe aus
Miillverbrennungsanlagen

Bei der Beurteilung der Gesund-
heitsrisiken in der Umgebung von
Miillverbrennungsanlagen sind
— Emissionen von anorganischen Ga-
sen
— Emissionen von Metallverbindungen
— Emissionen von organischen Verbin-
dungen
zu berticksichtigen.

3.2.1 Emissionen von anorgani-
schen Gasen (SO,, HCl, HF, NO,, CO)

Im Gegensatz zu vielen anderen
Stoffen, bei denen Langzeitbelastun-
gen auf den Menschen im Vordergrund
stehen, sind bei der Bewertung der Im-
missionen von anorganischen Gasen
die kurzzeitigen Belastungsspitzen von
groBerer Bedeutung. Immissionskon-
zentrationen, die sich aus dem Abgas
von Millverbrennungsanlagen nach
den zulassigen Konzentrationen der 17.
BImSchV berechnen lassen, sind in 7a-
belle 1 angegeben und den durch-
schnittlichen Belastungen in ldndlichen
Gebieten und Ballungsgebieten gegen-
libergestellt.

Die maximal zu erwartenden Im-
missionsbelastungen, die bei ungiinsti-
gen Wetterlagen und bei kurzzeitig zu-
gelassenen Emissions- beziehungswei-
se Immissionsspitzen auftreten kon-
nen, liegen fiir die meisten in der Ta-
belle 1 aufgelisteten Stoffe noch deut-
lich unterhalb der giltigen Grenzwerte
(IW-2, MIK) fir die Kurzzeitbelastung.
Lediglich bei den Stickoxiden konnte
im Extremfall die zu erwartende Im-
missionsbelastung den Bereich der
Grenzwerte erreichen. Ein Vergleich
der Grenzwerte, die fiir Langzeitbela-
stungen gelten, macht deutlich, daB die
Zusatzbelastung, die im Immissionsma-
ximum der Anlage auftritt, weit weni-
ger als ein Prozent der Werte betrégt,
bei deren Einhaltung gesundheitliche
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Risiken nicht zu erwarten sind. Selbst
in landlichen Gebieten wiirde der Be-
trieb einer modernen Verbrennungs-
anlage zu keiner mef3baren Erhdhung
der dort vorhandenen Grundbelastung
mit anorganischen Gasen fiihren.

Gelegentlich wurde behauptet, daB
im Immissionsbereich von alten Miill-
verbrennungsanlagen gehauft Fille von
Pseudokrupperkrankungen auftreten.
Dies konnte bislang wissenschaftlich
nicht belegt werden. In umfangreichen
epidemiologischen Studien, in denen
der Einfluf von Luftverunreinigungen
auf die Haufigkeit von Pseudokrupper-
krankungen untersucht wurde, konnte
kein diesbeziiglicher Zusammenhang
bei der heutigen Immissionsbelastung
festgestellt werden. Allergische Reak-
tionen oder andere Uberempfindlich-
keiten, vor allem asthmatische Erkran-
kungen, konnen in Ballungsgebieten
gehduft auftreten. Es gibt Hinweise auf
einen Zusammenhang mit Immissio-
nen aus dem -Kraftfahrzeugverkehr.
Der Anteil der Millverbrennung an
der Gesamtimmissionsbelastung ist so
gering, daf} diese Quelle unter den po-
tentiellen Verursachern keine wesent-
liche Rolle spielt.

3.2.2 Emissionen von toxikologisch
relevanten Metallverbindungen (Pb,
Cd, As, Cr, Ni, Hg)

Die meisten Metallverbindungen,
die im Rauchgas auftreten, sind iiber-
wiegend an Partikel gebunden und

kénnen mit einer wirkungsvollen Ent-

staubung soweit entfernt werden, daf
die’ durchschnittliche Immissionszu-
satzbelastung durch den Betrieb einer
Miillverbrennungsanlage  gegeniiber
der Hintergrundbelastung in landli-
chen Gebieten nicht ins Gewicht fallt
(Tabelle 2).

Im Gegensatz dazu wird Quecksil-
ber vorwiegend gasférmig als Metall-
dampf oder als Chlorid freigesetzt. In
der Bundesrepublik Deutschland sind
derzeit die mittleren Quecksilberkon-
zentrationen in den Bereichen Luft,
Boden und Wasser nicht als herausra-
gende Umwelt- und Gesundheitsge-
fahrdung anzusehen. Auch unter Be-
ricksichtigung der  Hg-Aufnahme
durch die Nahrungsmittel werden die
durch die WHO vorgegebenen Richt-
werte fur die akzeptable wochentliche
Gesamtaufnahme nicht erreicht. Bei
einem Emissions-Immissions-Verhalt-
nis, wie es bei den Langzeitbewertun-
gen (Tabelle 2) herangezogen wurde,
bewegen sich die zusétzlichen Immis-
sionen unterhalb der Groflenordnung
der in landlichen Gebieten bereits vor-
handenen Belastung. Obwohl eine di-
rekte  Gesundheitsgefahrdung  des
Menschen durch Quecksilber-Emissio-
nen aus Abfallverbrennungsanlagen
zur Zeit nicht besteht, ist eine weitere
allgemeine Zunahme der Quecksilber-
Belastungen der Umwelt unerwiinscht.
Der strenge Emissionsgrenzwert fiir
Quecksilber in der 17. BImSchV
kommt dieser Forderung entgegen. In
der Tabelle 3 ist die zusitzliche tagli-

che, inhalative Aufnahme an As, Cd,
Hg und Pb, die sich aus Emissionsbela-
stung durch Miillverbrennungsanlagen
ergibt, der derzeitigen tdglichen Bela-
stung der Allgemeinbevolkerung ge-
geniibergestellt. Die Tabelle zeigt, daf3
die Zusatzexposition weit weniger als
0,1 Prozent der Grundbelastung be-
tragt.

Eine besondere Aufmerksamkeit
gilt den Metallen mit Verdacht auf ein
krebserzeugendes Potential beim Men-
schen, wie Arsen, Cadmium, Chrom
und Nickel. Mit Ausnahme des Arsens
ist bei diesen Metallen die kanzeroge-
ne Wirkung auf die inhalative Aufnah-
me beschrinkt. Aus der Immissionsbe-
trachtung geht hervor, dal} selbst in
landlichen Gebieten durch den Betrieb
einer modernen Miillverbrennungsan-
lage eine mogliche Zunahme der
Krebsrisiken durch diese Metallverbin-
dungen so gering ist, daB sie nicht
quantifiziert werden kann.

Im Gegensatz zu den anderen Me-
tallen kdnnen einige anorganische Ar-
senverbindungen auch bei oraler Auf-
nahme eine kanzerogene Wirkung ent-
falten. Die durchschnittliche tagliche
Arsenzufuhr bei der Allgemeinbevol-
kerung iiber die Nahrung und das
Trinkwasser wird mit 30 bis 150 pg an-
gegeben, und sie ist iiberwiegend durch
das natirliche Arsenvorkommen be-
dingt, wobei die Arsenaufnahme ent-
scheidend durch den Konsum von
Fisch und anderen Meerestieren beein-
flut wird. In der Nahrung maritimen

Tabelle 1: Emissionen anorganischer Stoffe gemaB den Grenzwerten der 17. BImSchV — Vergleich der daraus
resultierenden Immissionskonzentrationen mit Grenzwerten und der Vorbelastung

Einheit CcO SO, HCL HF NOy
maximale Konzentration im Abgas mg/m? 50° 500 10° 1° 200°
nach 17. BImSchV
Immissionskonzentration bei einem ng/m? 100 100 20 2 400
Verdiinnnungsfaktor von 1:500 000
(Langzeitbelastung)

Immissionskonzentration bei einem ng/m? 50 000 50 000 10000 1000 200 000
Verdiinnungsfaktor ~ von  1:1000

(Kurzzeitbelastung)

Immissionswert 1 (IW 1) der TA-Luft ng/m’ 10 000 000 140 000 100 000 1000 80 000
Immissionswert 2 (IW 2) der TA-Luft ng/m’ 30 000 000 400 000 200 000 3000 200 000
MIK-Werte 1/2h ng/m’ 1 000 0007 200 0002
MAK-Wert (beziehungsweise TRK- ng/m’ 330 000 50 000 70 000 20 000 90 000
Wert) dividiert durch Faktor 100

Konzentration in landlichen Gebie- ng/m? 20 000 10 000 10 000
ten (Jahresmittelwerte)

Konzentration in Ballungsgebieten ng/m3 2 500 000 70 000 60 000 500 60 000
(Jahresmittelwerte)

Immissionsgrenzwerte flir Pflanzen ng/m?3 50 000 30 000 300 100 000

a. 12 h Mittelwerte
b. Tagesmittelwerte
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Tabelle 2: Emissionen von Metallen gemaB den Grenzwerten der 17. BImSchV — Vergleich der daraus resul-
tierenden Immissionskonzentrationen mit Grenzwerten und der Vorbelastung

Einheit Pb Cd Cr Cu Ni As Hg
maximale Konzentration im Abgas mg/m® 0,5**  0,05* 0,5%* 0,5%* 0,5 0,5%* 0,05
nach 17. BImSchV
Immissionskonzentration bei einem ng/m? 1 0,1 1 1 1 1 0,1
Verdiinnungsfaktor von  1:500 000
(Langzeitbelastung)
Immissionskonzentration bei einem ng/m’ 500 50 500 500 500 500 50
Verdiinnungsfaktor von 1:1000
(Kurzzeitbelastung)
Immissionswert (IW 1) der TA-Luft ng/m> 2000 40 - B - - -
Immissionswert (IW 2) der TA-Luft ng/m’ - - - - - ~ -
MAK-Wert (beziehungsweise TRK- ng/m* 1000 - 1000* 1000 (5000) - 1000
Wert) dividiert durch Faktor 100
Konzentrationen in den ldndlichen ng/m’ 100 0,8 5 30 5 5 1
Gebieten
Konzentrationen in Ballungsgebieten ng/m? - 10 - - - 30 12
* als Summenwert (Cd, TI) ** als Summenwert (Sb, As, Pb, Cr, Co, Cu, Mn, Ni, V, Sn)
+ MAK-Wert fiir Chromtrioxid (siehe Abschn. IIT B der MAK-Liste)

Ursprungs handelt es sich iberwiegend
um nicht-kanzerogene Arsenverbin-
dungen, die nach Aufnahme aus dem
Korper unverdndert wieder ausgeschie-
den werden. Infolge der Emissionen
aus der Miillverbrennung kénnten iiber
die Atemluft zusitzlich 0,02 pg taglich
aufgenommen werden.

Die Verhiltnisse fiir das As sollen
hier exemplarisch etwas ausfiihrlicher
dargestellt werden. Das kanzerogene
Risiko durch As ist nach umfangrei-
chen Untersuchungen beim Menschen
fir die beiden wesentlichen Manifesta-
tionen (Haut- und Lungenkrebs) recht
gut bekannt. Nach Berechnungen einer
Expertengruppe der WHO (Regional
Oftfice for Europe) betrdgt das Lebens-
zeit-Zusatzrisiko  fiir  Lungenkrebs
4% 107? (unit risk) bei kontinuierlicher
Einatmung von 1 ug As/m>. Bei der be-
rechneten Zusatzimmission von 0,2 bis
2 ng As/m> wire dies selbst bei Annah-
me einer linearen Beziehung 500- bis
5000-fach niedriger und wiirde einem
Risiko von 8 x107¢ bis 8 x 1077 ent-
sprechen. Solche niedrigen theoreti-
schen Risiken werden als vertretbar er-
achtet; sie stellen nur einen sehr gerin-
gen Anteil des Grundrisikos dar. Auch
fiir die Wahrscheinlichkeit des Auftre-
tens von Hautkrebs haben Fachexper-
ten der WHO aufgrund epidemiologi-
scher Daten beim Menschen Abschiit-
zungen vorgenommen. Danach betragt
das zusitzliche Risiko bei einer lebens-
langen Exposition von 0,4 mg As etwa
fiinf Prozent. Bei Annahme einer line-
aren Beziehung ergibt sich aus der Zu-
satzimmissionsbelastung von 0,2 bis 2

ng As/m® (tigliche Aufnahme von 3 bis

30 ng As) ein zusitzliches Risiko von
0,5 bis 5x 1075, Dies liegt eindeutig im
Streubereich des Grundrisikos.

Unabhéngig davon sind auch Depo-
sitionen von Stduben im Nahbereich
von Abfallverbrennungsanlagen mog-
lich. Der Einfluf3 auf die Nahrungsket-
te ist zur Zeit noch nicht ausreichend
quantifizierbar. Gezielte Untersuchun-
gen zu dieser Frage in der Umgebung
von Miillverbrennungsanlagen sind er-
forderlich.

3.2.3 Emissionen von organischen
Verbindungen aus Miillverbrenpungs-
anlagen

Als Ende der 70er Jahre bekannt
wurde, dal die polychlorierten
Dibenzodioxine und Dibenzofurane
(PCDDs/PCDFs) mit den Rauchgasen
aus Hausmiillverbrennungsanlagen in
die Umwelt gelangen, wurden intensive
Forschungsarbeiten iiber die Bildung
und Zerstorung von PCDDs/PCDFs in
Verbrennungsanlagen begonnen. Heu-
te weil man, dal PCDDs/PCDFs nicht
im Verbrennungsofen selbst, in dem
die im Mill enthaltenen PCDDs/
PCDFs weitgehend zerstort werden,
sondern iiberwiegend durch katalyti-
sche Prozesse wahrend der Abkiihlpha-
se der Rauchgase neu gebildet werden.
Der Gesamtchlorgehalt und der
Schwermetallgehalt des Abfalls stellen
dabei wichtige EinfluBgrofen dar. Die
Bildung von PCDDs/PCDFs ist jedoch
nicht auf die Miillverbrennung be-
schrankt. Sie ist bei allen Verbren-
nungsprozessen mit organischen Mate-
rialien (zum Beispiel Steinkohle,
Braunkohle, Holz) in Gegenwart orga-

nischer oder anorganischer Chlorver-
bindungen mdglich.

Neben den PCDDs/PCDFs sind im
Abgas einer Millverbrennungsanlage
noch andere organische Stoffe vorhan-
den. Besondere Bedeutung haben Ben-
zole, Phenole und ihre chlorierten De-
rivate, polychlorierte Biphenyle und
die Gruppe der polycyclischen aromati-
schen Kohlenwasserstoffe, weil sie teil-
weise ein kanzerogenes Potential besit-
Zen.

3.2.3.1 Polycyclische aromatische
Kohlenwasserstoffe (PAH)

Aus der gro3en Gruppe der PAHS,
die iberwiegend iiber Emissionen aus
Kohleheizungen, Kfz-Verkehr und Ko-
kereien in die Umwelt eingebracht wer-
den, wird haufig das Benzo(a)pyren
(B(a)P) als Leitsubstanz zur toxikolo-
gischen Beurteilung herangezogen.
PAHs sind neben vielen anderen Stof-
fen auch im Zigarettenrauch enthalten.
Von der Senatskommission der Deut-
schen Forschungsgemeinschaft wurden
die PAHs bei der Priifung gesundheits-
schidlicher Arbeitsstoffe als krebser-
zeugend eingestuft. In epidemiologi-
schen Studien wurden bei Arbeitern,
die gegentiber hohen Konzentrationen
dieser Substanzen exponiert waren,
vermehrt bosartige Erkrankungen der
Atemwege beobachtet.

Im Abgas von Abfallverbrennungs-
anlagen wurden B(a)P-Konzentratio-
nen zwischen 1 und 6,5 pg B(a)P/m? ge-
messen. Die daraus resultierende Im-
missionszusatzbelastung im Nahbe-
reich der Anlage liegt bei 65 pg
B(a)P/m>. Dieser Wert ist extrem nied-
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fenden Substanzen

Tabelle 3: Abschitzung der Immissionen aus MVAs und Relation zu der Immissions-Vorbelastung in ,Rein-
luftgebieten“ und der gesamten Exposition der allgemeinen Bevdlkerung gegeniiber den betref-

LY

Emission Immission Vorbelastung zusétzlich

nach 17. BImSch bei Verdiinnungsfaktor »Reinluftgebiet® zur normalen

(mg/m?) (ng/m*) (ng/m3)*** pagl; Aufnahme

1:0,15 Mio 1:1,5 Mio

As <0,5 <2 <0,2 2 <0,0003 % (a)
Cd <0,05 <0,2 <0,02 1 <0,006 % (b)
Hg <0,1 <0,3 <0,03 3 <0,03 % (c)
Pb <0,5 <2 <0,2 10 <0,006 % (d)
Benzol *<0,02 0,1 <0,01 300 <0,03 % (e)
B(a)P *<0,01 0,07 0,007 1 **<7 % (f)
PCBs *<0,00002 0,0001 0,00001 1 20,01 % (g)
PCDD/PCDF <0,1 ng I-TE <1 fg I-TE <0,1 fg I-TE 30 fg I-TE *#<0,2 % (h)
* in 17. BImSch nicht festgelegt; Daten einer typischen Anlage angegeben.
o bezogen auf die Aufnahme aus der Luft; die Aufnahme aus der Nahrung ist sehr viel mehr.
o ungefidhre Abschitzungen

bezogen auf Verdiinnungsfaktor 1:150 000.

Abgeschitzte Expositionen des Erwachsenen

(a) 10 mg As/Ta
(¢) 0,02 mg Hg/Tag,
(d) 05

) 20
(8) 20
(h) 05

¢, Exposition der allgemeinen Bevolkerung,
(b) 0,05 mg Cd/Tag, Exposition der allgemeinen Bevolkerung,
Exposition der allgemeinen Bevolkerung,
mg Pb/Tag, Exposition der allgemeinen Bevolkerung,
(e) 0,006 mg Benzol/Tag, inhalative Exposition in ,Reinluftgebieten®,
ng B(a)P/Tag, inhalativ in ,,Reinluftgebieten®,
ng PCB/Tag, inhalativ in , Reinluftgebieten®,
pg I-TE (PCDD/PCDF)/Tag, inhalativ in ,Reinluftgebieten®, aus der Nahrung wesentlich mehr.

aus der Nahrung wesentlich mehr,
aus der Nahrung wesentlich mehr,

rig und wiirde selbst in ldndlichen Ge-
bieten zu keiner meBbaren Erhéhung
der Grundbelastung, die 1000 bis 2000
pg B(a)P/m® betrégt, fiihren. In indu-
striellen  Ballungsgebieten  werden
Werte bis zu 10 000 pg B(a)P/m® gefun-
den.

Von der US-EPA und der WHO
(Regional Office Europe) wurden
Werte zur Abschétzung eines eventuel-
len  Lungenkrebsrisikos  publiziert.
Demnach wiirde sich bei einer lebens-
langen Exposition von 1000 pg
B(a)P/m’ ein Risiko von 9% 107° erge-
ben. Bei der berechneten Zusatzimmis-
sion durch Miillverbrennungsanlagen
von 7 bis 70 pg B(a)P/m® (Tabelle 3)
entspriache dies einem zusatzlichen Ri-
siko von 6,3 X 1076 bis 6,3x 1077, Dies
liegt eindeutig im Streubereich des
Grundrisikos.

3.2.3.2 Benzol, chlorierte Benzole
und Phenole sowie polychlorierte Bi-
phenyle

In der Umgebungsluft von Wohnge-
bieten werden Benzolgehalte zwischen
3 und 30 ug Benzol/m® gefunden, die
hauptsichlich durch den motorisierten
Fahrzeugverkehr bedingt sind. Die ma-
ximale Zusatzbelastung an Benzol
durch den Betrieb von Miillverbren-

nungsanlagen liegt bei 0,00008 pg Ben-
zol/m® und somit weit unterhalb der in
rein landlichen Gebieten vorhandenen
Grundbelastung von 1 bis 10 pg/m? (Ta-
belle 3).

Diese Zusatzbelastung ist fiir die
Immissionssituation in der Umgebung
einer Miillverbrennungsanlage unbe-
deutend. Sie hat keinen Einfluf3 auf die
Grundbelastung mit Benzol und erhoht
auch das im Zusammenhang mit der
Benzolexposition diskutierte Leuka-
mierisiko nicht.

Im Vergleich zu Benzol sind die Ge-
halte an Chlorbenzolen und Chlorphe-
nolen in der AuBlenluft sehr niedrig.
Bei Messungen in stddtischen Gebie-
ten wurden Werte unter 1 ng/m*® (He-
xachlorbenzol 0,3 ng/m3, Pentachlor-
benzol 0,2 ng/m?, Pentachlorphenol 0,4
ng/m?) ermittelt. Die fir moderne Ab-
fallverbrennungsanlagen prognostizier-
ten Immissionszusatzbelastungen sind
extrem gering und betragen etwa 0,001
bis 0,003 ng/m®. Damit ist eine nen-
nenswerte Erhohung der vorhandenen
Umweltbelastung, die iiberwiegend
durch die frithere Anwendung dieser
Stoffe bedingt ist, ausgeschlossen.

Fir die polychlorierten Biphenyle
(PCB) liegt die aus modernen Abfall-
verbrennungsanlagen zu erwartende
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Immissionszusatzbelastung bei 0,0011
bis 0,002 ng/m®. Dies ist etwa 1000fach
niedriger als die Vorbelastung, die in
stadtischen Gebieten anzutreffen ist.
Fiir die Belastung der Allgemeinbevol-
kerung mit PCB ist die inhalative Auf-
nahme bedeutungslos, denn die Zufuhr
erfolgt ganz iiberwiegend iiber konta-
minierte Nahrungsmittel und betrégt
etwa 5000 bis 6000 ng/Person und Tag.
Diese relativ hohe Kontamination der
Lebensmittel ist in erster Linie auf eine
in der Vergangenheit unsachgemifle
Entsorgungspraxis der frither vielseitig
angewandten PCB-Produkte zuriickzu-
fithren. Auch die Deposition von PCB-
haltigen Stduben aus alten Miillver-
brennungsanlagen kann zu einer Kon-
tamination von Nahrungsmitteln und
damit zur Belastung des Menschen bei-
getragen haben. Der mogliche Anteil
einer modernen Abfallverbrennungs-
anlage an der derzeitigen Gesamtzu-
fuhr an PCB liegt allerdings weit unter
einem Prozent.

3.2.3.3 Polychlorierte = Dibenzodi-
oxine (PCDD) und polychlorierte Di-
benzofurane (PCDF)

Bestehende Abfallverbrennungsan-
lagen emittieren heute 1000 bis 10 000
pg I-TE*/m* Dadurch werden in der



Bundesrepublik Deutschland  schét-
zungsweise 40 bis 400 g I-TE pro Jahr
in die Umwelt eingebracht. Die ent-
sprechenden Mengen Dioxine und Fu-
rane aus anderen industriellen Quellen
sowie dem Kraftfahrzeugverkehr und
dem Hausbrand betragen insgesamt
ein Vielfaches dieser GréBenordnung.
Durch die Umsetzung des in der 17.
BImSchV festgelegten Grenzwertes
von 100 pg I-TE/m® werden die derzei-
tigen Emissionen von PCDDs/PCDFs
aus Abfallverbrennungsanlagen minde-
stens um das 10- bis 100fache reduziert.

Die aus dem zuléssigen Emissions-
grenzwert resultierende maximale Zu-
satzimmissionsbelastung durch eine
Mﬁllverbrennun§sanlage liegt  bei
0,001 pg I-TE/m’ oder sogar noch nied-
riger. Diese Konzentration wiirde
selbst in immissionsarmen landlichen
Gebieten zu keiner meBbaren Erho-
hung der PCDD/PCDF-Immission fiih-
ren (Tabelle 3).

Aus den Immissionsprognosen er-
rechnet sich fiir den erwachsenen Men-
schen eine tagliche inhalative Zusatz-
belastung durch eine moderne Miill-
verbrennungsanlage von  maximal
0,0002 pg I-TE/kg Korpergewicht
(Atemvolumen 20 m3, Kérpergewicht
70 kg, 75 Prozent Resorption). Dies
entspricht hochstens fiinf Prozent der
inhalativen Aufnahme, die sich in ldnd-
lichen Gebieten aufgrund der dortigen
Hintergrundbelastung ergibt. Gegen-
tber der tiglichen Aufnahme aus Nah-
rungsmitteln, die durch das ubiquitire
Vorkommen von PCDDs/PCDFs in
der Umwelt bedingt ist und die heute
beim Erwachsenen duchschnittlich et-
wa 1,5 bis 1,9 pg I-TE/kg Korperge-

* I-TE = Internationale toxische Aquivalente.
Da PCDDs/PCDFs fast immer als Gemische
vorliegen, wird die giftige Potenz dieser Gemi-
sche, weil nur fiir ganz wenige Kombinationen
verschiedener PCDDs/PCDFs ausreichende
Daten verfiigbar sind, mit Hilfe von ,toxischen
TCDD-Aquivalenten“ abgeschitzt. Die toxi-
sche Potenz eines Gemisches wird als Summe
der Einzetkomponenten multipliziert mit den
entsprechenden I-TE-Faktoren berechnet.
I-TE wurden auf der Basis biochemischer Ei-
genschaften und aus Ergebnissen von akuten
und subchronischen Studien an Ratten abge-
leitet. Sie geben die relative Giftigkeit eines
Kongeners verglichen mit der giftigsten Ver-
bindung (2, 3, 7, 8-TCDD) an. Die Anwen-
dung von I-TE-Faktoren zur zuverlassigen Ab-
schitzung spezifischer Effekte, wie zum Bei-
spiel mogliche kanzerogene und immuntoxi-
sche Wirkungen, ist noch nicht abgesichert. In-
wieweit die fiir Ratten ermittelten Faktoren
auch beim Menschen Giiltigkeit haben, ist
ebenfalls noch unklar.

In der Tabelle 4 sind die derzeit angewandten
internationalen Aquivalentfaktoren (I-TE) fiir
die verschiedenen PCDD/PCDF-Kongenere
aufgefihrt.

Tabelle 4: Internationale -

Toxische Aquivalentfaktoren
I-TE
2378-TCDD 1
12378-PCDD 0,5
123478-HxCDD 0,1
123678-HxCDD 0,1
123789-HxCDD 0,1
1234678-HpCDD 0,01
12346789-OCDD 0,001
2378-TCDF 0,1
12378-PCDF 0,05
23478-PCDF 0,5*
123478-HxCDF 0,1
123678-HxCDF 0,1
234678-HxCDF 0,1
1235789-HxCDF 0,1
1234789-HpCDF 0,01
1234678-HpCDF 0,01
12346789-OCDF 0,001

I-TE nach Nato CCMS, 1988

* Faktor scheint nach neueren Daten
zu hoch angesetzt zu sein.

wicht betrdgt, ist die inhalative Auf-
nahme sehr gering.

Die tumorinduzierende Wirkung
von PCDDs/PCDFs beim Menschen ist
nach wie vor nicht tiberzeugend nach-
gewiesen, da in allen aussagekraftigen
epidemiologischen Studien immer Ar-
beiter untersucht wurden, die erstens
gegeniiber relativ hohen Konzentratio-
nen und zweitens gegeniiber einer
Vielzahl von Chemikalien exponiert
waren. Nach vorliegenden experimen-
tellen Daten aus in vivo- und in vitro-
Versuchen kann man davon ausgehen,
dall TCDD zu keiner mutationsbeding-
ten Erhohung der Tumorinzidenz
filhrt. Mehrere Publikationen weisen
auf einen Effekt mit Wirkschwelle hin.
Wendet man die eher konservative, im-
mer mehr umstrittene Abschétzung der
Tumorhiufigkeit unter der Annahme
der gentoxischen Induktion von Leber-
tumoren bei der Ratte fiir eine Inzi-
denz von 1:10% an (80 bis 400 fg TCDD/
kg Korpergewicht; Layard et al., 1990),
so ergébe sich fiir die berechnete, tigli-
che inhalative Zusatzbelastung aus
Miillverbrennungsanlagen von 0,02 bis
0,2 fg TCDD/kg Korpergewicht ein ge-
schitztes, zusatzliches Krebsrisiko von
1:10~¢ bis 10~° Das bedeutet, daf
theoretisch bei lebenslanger Aufnahme
von 0,1 bis 1 fg/kg Korpergewicht ein
zusdtzlicher Krebserkrankungsfall bei
100 000 000 bis 1 000 000 000 Personen
berechnet wurde. Auch unter Bertick-
sichtigung der moglichen zusatzlichen

Belastung iiber die Nahrungskette
bleibt das mogliche Risiko auferor-
dentlich klein.

Durch Deposition PCDD/PCDF-
haltiger Stdube kénnen der Boden und
auch Nahrungs- und Futterpflanzen
kontaminiert werden. Der Transfer von
PCDD/PCDF aus dem Boden in das
Innere der Pflanze ist zwar sehr gering,
jedoch kann die dufere Kontamination
von Nahrungs- und Futterpflanzen
durch  sedimentierenden = PCDD/
PCDF-haltigen Staub durchaus meB-
bar sein. AuBlerdem mul bei Tieren
mit einer Ingestion von Bodenpartikeln
gerechnet werden, entweder bei Wei-
degang oder als Verunreinigung bei
der Rauhfutterverwendung.

In landlichen, nicht speziell immis-
sionsbelasteten Gebieten liegen die
Werte fiir eine Deposition von PCDDs/
PCDFs bei 10 bis 15 pg I-TE/m* pro
Tag, in industriellen Ballungsgebieten
um 50 pg [-TE/m? pro Tag und héher.
Fiir moderne Miillverbrennungsanla-
gen wurden zusitzliche Niederschlags-
werte von 0,023 pg I-TE/m? pro Tag er-
rechnet.

Wie alle persistenten und lipophilen
Substanzen reichern sich auch PCDDs/
PCDFs in der Nahrungskette an (in
Milch und Milchprodukten, im Fett
von Schlachttieren und Fischen sowie
in Eiern). Bei der hier zur Diskussion
stehenden Problematik der potentiel-
len Gefdhrdung durch PCDD/PCDF-
Immissionen aus Miillverbrennungsan-
lagen kann man davon ausgehen, dal
alle deponierten partikelgebundenen
Fremdstoffe aus der dariiberliegenden
Luftphase stammen miissen. Daraus
errechnet sich gegeniiber der Vorbela-
stung in ldndlichen Gebieten fiir die
Immissionsbelastung durch Miillver-
brennungsanlagen ein Zuwachs von
PCDDs/PCDFs in der Nahrungskette
von unter 0,2 Prozent. Dies bedeutet,
daf} der Beitrag der modernen Miillver-
brennung fir die Belastung der Allge-
meinbevolkerungnichtins Gewicht fallt.

3.3 Emissionen unbekannter Stoffe

Oftmals wird im Zusammenhang
mit Befiirchtungen tber gesundheitli-
che Belastungen durch Miillverbren-
nungsanlagen die Meinung gedubBert,
daB nur ein kleiner Teil der im Abgas
von Abfallverbrennungsanlagen mogli-
chen organischen Stoffe bekannt ist.

Richtig ist, daB neben den Emissio-
nen bekannter Stoffe im Rauchgas
auch noch zahlreiche unbekannte Stof-
fe enthalten sind, deren Toxizitdt bis-
lang nicht im einzelnen untersucht
wurde. Verschiedene Untersuchungen
an eigens dafiir aufgefangenen Ge-
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samtemissionen und an Filteraschen
haben jedoch ergeben, daf3 die beob-
achtete Toxizitat dieser Proben durch
ihren bekannten Gehalt an Schwerme-
tallen hervorgerufen wurde. Im Be-
reich der organischen Stoffe war der
Gehalt an PCDD/PCDF fiir die Wir-
kung verantwortlich. Danach fehlen
jedwelche Hinweise fiir eine verborge-
ne und unklare Toxizitdt von Rauch-
gasemissionen. Untersuchungen zur
Abkldrung des mutagenen oder kanze-
rogenen Potentials ergaben keinen
Hinweis auf eine erhohte Mutagenitét
in der Umgebungsluft von Miillver-
brennungsanlagen.

Bei der Rauchgasreinigung von
Miillverbrennungsanlagen sind seit
kurzem zusétzlich weitergehende Ab-
gasreinigungstechniken — meist auf Ak-
tivkoksbasis — in Anwendung. Diese
Techniken sind so ausgelegt, daf3 die
organischen Abgasinhaltsstoffe (zum
Beispiel Dioxine, HCB, PCB, organi-
scher Kohlenstoff einschlielich der
bisher unbekannten organischen Stof-
fe) und die Reste toxikologisch rele-
vanter Metallverbindungen (zum Bei-
spiel Pb, Cd, As, Cr, Ni, Hg, Sb) sowie
die Reste saurer anorganischer Gase
(8O,, HCI, HBr, HF) bis in den Be-
reich ihrer analytischen Bestimmungs-
grenze entfernt werden.

3.4 Abwasseremissionen aus Miill-
verbrennungsanlagen

Bei der Rauchgaswische von Miill-
verbrennungsanlagen und bei der Ab-
lagerung von Flugstduben, Aschen und
Schlacken kénnen Abgas- und Abfall-
inhaltsstoffe iiber die anfallenden
Rauchgas-Waschwésser und Deponie-
sickerwésser ins Gewdsser gelangen.

Mit der Rahmen-Abwasser-Verwal-
tungsvorschrift (Anhang 47) zum Was-
serhaushaltsgesetz ist grundsétzlich der
abwasserfreie Betrieb einer Miillver-
brennungsanlage vorgeschrieben.

Zur Verringerung der Schadstoffbe-
lastungen von Deponiesickerwéssern
aus Flugstduben und Miillschlacken
sollte eine Nachbehandlung dieser
Riickstidnde erfolgen. Bei der Miillver-
brennung fallen eine Reihe von End-
produkten an (zum Beispiel Filterstéu-
be), denen eine toxikologische Bedeu-
tung zukommt. Diese Materialien miis-
sen ordnungsgeméal (zum Beispiel De-
ponierung) entsorgt werden. Da die
Menge an Fremdstoffen wie PCDDs/
PCDFs und lésliche Schwermetallver-
bindungen relevant sein kann, emp-
fiehlt sich eine Nachbehandlung, so
dafB3 die Anforderungen an die oberir-
dische oder untertidgige Ablagerung
beziehungsweise bestimmte Verwer-
tungsverfahren erfillt werden.

4. Zusammenfassende Be-
urteilung und Empfehlung

Bei der Bewertung moglicher Ge-
sundheitsgefahrdungen durch Miillver-
brennungsanlagen muf3 zwischen be-
stehenden Anlagen, die noch nicht den
Anforderungen der 17. BImSchV ge-
niigen, und modernen Anlagen unter-
schieden werden. Moderne Anlagen
werden heute mit einer weitergehen-
den Rauchgasreinigungstechnik ausge-
stattet, so daf3 sie keinen nennenswer-
ten Beitrag zur Umweltbelastung mit
organischen und anorganischen Stof-
fen liefern. Die errechneten Zusatzim-
missionsbelastungen an anorganischen
Gasen, die aus modernen Miillverbren-
nungsanlagen stammen werden, liegen
weit unterhalb der Hintergrundbela-
stungen in ldndlichen Gebieten. Auch
die Emissionen von toxikologisch rele-
vanten Metallverbindungen koénnen
durch technische Mafinahmen soweit
reduziert werden, daf3 die maximal zu
erwartende Zusatzexposition weniger
als 0,1 Prozent der Grundbelastung be-
tragt. Die Anwendung weitergehender
Abgasreinigungstechniken wird auch
die Emissionen von organischen Stof-
fen erheblich vermindern und Zusatz-
belastungen ergeben, die aus medizi-
nisch-toxikologischer Sicht vergleichs-
weise unbedeutend sind. Wegen der
weitgehend unspezifischen Abscheide-
wirkung dieser Techniken gilt dies
grundsétzlich auch fiir noch unbekannte
Abgasinhaltsstoffe. Die Immissionszu-
satzbelastung mit PCDDs/PCDFs aus
modernen Anlagen ist fiir die Belastung
der Umwelt kaum feststellbar und fiihrt
zu keiner relevant erhéhten Exposition
der im Immissionsbereich einer moder-
nen Anlage lebenden Bevolkerung.

Dariiber hinaus konnten gelegent-
lich geduflerte Behauptungen, daf3 im
Umgebungsbereich von bestehenden
Abfallverbrennungsanlagen bestimmte
Krankheitsbilder wie Fehlbildungen
und Krebserkrankungen gehduft auf-
treten, bislang nicht bestdtigt oder ve-
rifiziert werden. Einzelbeobachtungen
sind nicht geeignet, kausale Zusam-
menhdnge zu belegen. Sie miissen un-
ter Beriicksichtigung aller Umstidnde
sorgfaltig geklart werden. Nach dem
derzeitigen Kenntnisstand kann keiner
der Krankheitsbefunde in einen ur-
sdchlichen Zusammenhang mit Immis-
sionen aus Abfallverbrennungsanlagen
gebracht werden.

Die durchgefiilhrte  Beurteilung
zeigt, daBB durch den Betrieb von Miill-
verbrennungsanlagen, die dem Stand
der Technik entsprechen, nur duferst
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geringe und deshalb als vernachléssig-
bar einzustufende gesundheitliche Ri-
siken fiir die im Umgebungsbereich sol-
cher Anlagen lebende Bevolkerung zu
erwarten sind. Fiir bestehende Anla-
gen, die noch nicht den Anforderungen
der 17. BImSchV geniigen, ist aus Vor-
sorgegriinden die gesetzlich vorge-
schriebene Umriistung notwendig.
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Arzneimittelkommission der Deutschen Arzteschaft

Vitamin K-Prophylaxe bei Neugeborenen

Nachfolgend gibt die Arzneimittel-
kommission der Deutschen Arzteschaft
eine Stellungnahme der Erndhrungs-
kommission der Deutschen Gesell-
schaft fiir Kinderheilkunde wieder, in
der neue Richtlinien flir die Vitamin
K-Prophylaxe bei Neugeborenen vor-
geschlagen werden (s. auch ausfihrli-
che Publikation ,,Krebs durch Vitamin
K-Prophylaxe?“, Autoren: R. von
Kries, P. Wirtz und U. Goébel, im medi-
zinisch-wissenschaftlichen Teil dieses
Heftes).

Ohne eine Vitamin-K-Prophylaxe
wiren in Deutschland pro Jahr etwa 30
Falle von Hirnblutungen durch Vit-
amin K-Mangel zu erwarten (1). 1986
empfahl die Ernahrungskommission
der Deutschen Gesellschaft fiir Kin-
derheilkunde die cinmalige parentera-
le Vitamin K-Prophylaxe (1 mg Vit-
amin K 1 bei der Geburt) fiir alle Neu-
geborenen mit erster Praferenz (2). In
mehreren epidemiologischen Studien
wurde belegt, dall durch diese MaB-
nahme spéte Vitamin K-Mangelblutun-
gen mit hoher Sicherheit zu verhindern
sind (5, 6, 7, 8, 10). Die Arbeitsgruppe
Pédiatrische Hamostaseologie der Ge-
sellschaft fir Thrombose- und Hamo-
staseforschung empfahl gleichberech-
tigt zur parenteralen die dreimalige
orale Prophylaxe (9), die aufgrund
neuester Daten aus Japan wahrschein-
lich ebenfalls spite Vitamin K-Man-
gelblutungen verhindern kann (4).

Am 8. 8. 1992 wurde im British Me-
dical Journal anhand einer Fall-Kon-
trollstudie ein Zusammenhang zwi-
schen intramuskulédrer — nicht aber ora-
ler — Vitamin-K-Prophylaxe und Krebs
im Kindesalter beschrieben (3). Be-
weist dieser Befund einen Kausalzu-
sammenhang? Die Studie weist keinen
erkennbaren Fehler in der Konzeption
oder Auswertung auf. Zweifel griinden
sich jedoch im wesentlichen auf die
fehlende Spezifitdt des Effekts (die
Verursachung einer Vielzahl unter-
schiedlicher Tumoren und Leukdmien
durch eine einzige und einmalige Noxe
— die parenterale Vitamin K-Prophyla-
xe — 1st ungewoéhnlich), sowie auf die
fehlende biologische Plausibilitdt (es
ist unklar, ob dieser Effekt Folge des
Vitamin K, des Losungsvermittlers, des
Stabilisators Phenol oder eine Interak-
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tion von allen drei Substanzen dar-
stellt). Bestiinde tatsdchlich ein Kau-
salzusammenhang zwischen der intra-
muskuldren Vitamin K-Prophylaxe und
Krebs im Kindesalter, wire jedoch ein
erheblicher Anteil der bis zum 15. Le-
bensjahr zu erwartenden Krebsfille als
durch die Vitamin K-Prophylaxe be-
dingt anzusehen (1).

Die derzeitige Datenlage zwingt so-
mit — hinsichtlich der parenteralen Vit-
amin K-Prophylaxe — zu einer Abwa-
gung zwischen gesichertem Gewinn
und einem mdglicherweise erheblichen
Risiko dieser MaBnahme. Deshalb
stellt sich die Frage nach Alternativen
zur parenteralen Vitamin K-Prophyla-
xe, durch die mit dhnlich hoher Wahr-
scheinlichkeit Hirnblutungen zu ver-
hindern sind, ohne daf3 auf das mogli-
che Risiko der Krebsentstehung einge-
gangen wird (1). Die folgenden Emp-
fehlungen stellen eine solche Alternati-
ve dar.

1. Alle Kinder erhalten weiterhin
eine Vitamin K-Prophylaxe zur Praven-
tion spdterer Vitamin K-Mangelblu-
tungen.

2. Zur Routineprophylaxe bei allen
gesunden Neugeborenen wird eine ora-
le Dosis von 1 mg Konakion am ersten
Lebenstag gegeben. Weitere orale Vit-
amin K-Gaben (1 mg) erfolgen bei U2
und U 3. Diese zweite und dritte orale
Vitamin K-Gabe ist unverzichtbar bei
Kindern, die vollgestillt oder mit selbst
zubereiteter Kuhmilchnahrung ernéhrt
werden.

3. Kranke Neugeborene bezie-
hungsweise Frithgeborene, bei denen
eine orale Vitamin-K-Gabe nicht még-
lich ist, erhalten bei Geburt 100 bis
200 pg Vitamin K das heit 0,05 bis
0,1 ml der Prdparation Konakion fiir
Neugeborene parenteral (i. m. oder
s.c.). Zur Prdvention der spaten Vit-
amin K-Mangelblutungen sind weitere
Vitamin K-Gaben notwendig. Dosie-
rungen und Art der Gabe (1 mg oral
bei U2 und U 3 wie bei gesunden Sdug-
lingen oder mehrmalige parenterale
Vitamin K-Gaben) erfolgen in Abhén-
gigkeit vom klinischen Zustand.

Diese Verdnderung der fritheren
Empfehlung zur Vitamin K-Prophylaxe
stellt eine vorldufige Sicherheitsmal3-



