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ZUSAMMENFASSUNG

Mykotoxine sind Stoffwechselprodukte von Schimmelpilzen, die zum Teil ein hohes gesund-
heitsgefahrdendes Potenzial aufweisen kénnen und teilweise sogar als kanzerogen
(Kategorie 1 oder Verdacht auf kanzerogene Wirkung beim Menschen, /ARC) eingestuft
sind. Daneben weisen einzelne Mykotoxine auch mutagene, toxische, fruchtschadigende
und immuntoxische Wirkungen auf. An Arbeitsplatzen kann es zu einer inhalativen und
dermalen Exposition gegenliber Mykotoxinen kommen. Dies kann z.B. der Fall sein bei
Tatigkeiten, mit organischen Materialien wie Futtermitteln, Lebensmitteln oder Abfall. Ver-
schiedene Studien lassen darauf schliel3en, dass je nach Expositionshohe sowohl akute als
auch chronische Wirkungen moglich sind. Wie hoch die mégliche Gesundheitsgefahrdung
durch eine inhalative oder dermale Aufnahme von Mykotoxinen zu bewerten ist, ist derzeit
noch weitgehend unklar. Fur die Verantwortlichen im Arbeitsschutz besteht dennoch die
Verpflichtung aus der Biostoffverordnung, mégliche Gefadhrdungen durch toxische Wirkungen
biologischer Arbeitsstoffe im Rahmen der Gefahrdungsbeurteilung zu bertcksichtigen. Die
vorliegende Arbeit enthalt deshalb grundlegende Informationen, die eine Einschatzung der
Bedeutung von Mykotoxinen im Rahmen der Gefahrdungsbeurteilung ermdglichen sollen

und gibt Hinweise zur Pravention.

EINFUHRUNG

Mykotoxine sind natlrliche sekundare Stoffwechselprodukte, die im Wesentlichen von
Schimmelpilzen gebildet werden. Solche Stoffwechselprodukte gehdéren nicht zur stofflichen
Grundausstattung der Organismen. Es handelt sich dabei um Stoffe unterschiedlicher
chemischer Struktur, die flir Menschen und Tiere toxisch sind. Bislang sind weit tGber 300
verschiedene Mykotoxine bekannt, die etwa 25 Strukturtypen zugeordnet werden. Nicht
betrachtet werden in diesem Zusammenhang die Gifte der hdheren Pilze wie z. B. das Gift
des Knollenblatterpilzes; diese werden nicht zu den Mykotoxinen im eigentlichen Sinne
gezahlt (Weidenbérner 1999).

Weshalb Mykotoxine gebildet werden, ist noch nicht abschlieRend geklart. Ein plausibler Er-

kldrungsansatz sieht die Funktion in der Abwehr von Konkurrenten oder Fressfeinden.

Entsprechend des allgemeinen Vorkommens von Schimmelpilzen ist auch das Auftreten von
Mykotoxinen zu beobachten. Allerdings ist zu beachten, dass Schimmelpilzwachstum zwar
eine Voraussetzung fur das Auftreten von Mykotoxinen ist, eine Mykotoxinbildung aber bis-

lang nicht bei allen Schimmelpilzen beobachtet wurde.



Die Aufnahme von Mykotoxinen Uber die Nahrung wird im Hinblick auf die Gesamtheit der
Bevolkerung als die wichtigste Quelle einer Mykotoxinbelastung eingeschatzt. Unter-
suchungen zum Vorkommen des Mykotoxins Ochratoxin A im Blut von mehr als 927
Personen in einer flr Deutschland reprasentativen Zusammensetzung ergab, dass in 98 %
der untersuchten Blutseren Ochratoxin A nachzuweisen war (Rosner et al., 2000). Allerdings
waren die meisten Konzentrationen mit Werten bis zu 0,2 ng/ml sehr gering. Flir andere
Mykotoxine liegen aufgrund fehlender Humanbiomonitoring-Daten keine Informationen tber

die Grundbelastung der Bevdlkerung vor.

In verschiedenen Arbeitsbereichen kann unter Umstanden zusatzlich eine inhalative Auf-
nahme von Mykotoxinen relevant sein (Biinger et al., 2000). Die Kenntnisse Uber das Vor-
kommen und die Konzentration luftgetragener Mykotoxine und deren gesundheitliche Be-
deutung sind bisher noch gering. Kenntnisse zur mdglichen Wirkung inhalativ aufge-
nommener Mykotoxine basieren Uberwiegend auf In-vitro-Untersuchungen und Tierstudien,
deren Ubertragbarkeit auf den Menschen kritisch zu hinterfragen ist. Ein weiteres Problem
stellt das Fehlen von standardisierten Nachweismethoden dar, welche die Grundlage fir die
Vergleichbarkeit von Ergebnissen bilden. Trotz dieser Probleme besteht fir die Verant-
wortlichen im Arbeitsschutz die Verpflichtung gemall der Biostoffverordnung, maogliche
Gefahrdungen durch toxische Wirkungen biologischer Arbeitsstoffe im Rahmen der Gefahr-
dungsbeurteilung zu bericksichtigen. Dies beinhaltet auch mdégliche Wirkungen durch die
inhalative Aufnahme von Mykotoxinen. Im Folgenden soll daher ein Uberblick (iber das Vor-
kommen und die medizinische Relevanz von Mykotoxinen sowie Uber mdgliche Schutzmal3-

nahmen gegeben werden.

VORKOMMEN

Mykotoxinbelastungen finden sich in verschiedenen Bereichen. Aufgrund der intensiven
Uberwachung von Lebens- und Futtermitteln liegen aus diesen Bereichen die meisten Daten
vor. Haufig wurden Mykotoxine beispielsweise in Getreideprodukten, Kaffeebohnen, Ge-
wilrzen oder NiUssen nachgewiesen (s.u.). In der Landwirtschaft sind es vor allem Futter-

mittel, in denen Mykotoxine enthalten sein kénnen.

Schimmelpilze besetzen sehr viele unterschiedliche 6kologische Nischen. Unabdingbare
Voraussetzungen fiir Schimmelpilzwachstum sind das Vorhandensein von abbaubarem
Substrat und ausreichender Feuchtigkeit. Als Substrat genligen bereits geringe Mengen an
organischer Substanz, dagegen muss die flir die Pilze verfigbare Feuchtigkeit einen
Mindestwert erreichen. Dabei ist nicht die Gesamifeuchte des Materials ausschlaggebend,
sondern nur der Anteil freien Wassers, der nicht von l6slichen Substanzen gebunden ist und

damit den Pilzen zur Verfugung steht. Dieser Anteil wird ausgedruckt als Wasseraktivitat (a,-
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Wert). Je nach Schimmelpilzspezies schwankt der fir Wachstum minimal erforderliche a,-
Wert zwischen 0,68 und 0,95. Beispiele von Lebensmitteln mit a,,-Werten von 0,65-0,75 sind
Trockenobst, Nusse, Haferflocken, Nougat; einen a,-Wert von 0,91-0,95 findet man bei ver-
schiedenen Kasesorten, Kochfleisch und einigen Fruchtsaftkonzentraten. Allerdings ist
Wachstum nicht gleichbedeutend mit Mykotoxinbildung. Hierflr sind haufig ganz bestimmte
ay-Werte, Substratvoraussetzungen und andere Bedingungen (z. B. bestimmte pH-Werte)
erforderlich. Informationen Uber das Vorkommen bestimmter Arten und ihrer Feuchtigkeits-
anspriche kénnen aber zumindest Hinweise auf die Mdglichkeit des Vorkommens be-
stimmter Mykotoxine geben (Weidenbérner, 1999). Ob unter den Bedingungen vor Ort die
entsprechenden Mykotoxine gebildet werden, ist grundsatzlich nur durch den Nachweis mit

qualifizierter Mykotoxinanalytik méglich.

Zu den bekanntesten Mykotoxinen zahlt Aflatoxin B4. Dieses Toxin fuhrte 1960 in England
nach Fuitterung entsprechend belasteter erdnusshaltiger Futtermittel zu einem
Massensterben von Puten und hat wesentlich die Forschung zu Mykotoxinen angestofen.
Aflatoxine werden u. a. von den Schimmelpilzen Aspergillus flavus und A. parasiticus
gebildet. Die Bildung erfolgt vorzugsweise unter Bedingungen, wie sie vor allem in Landern
mit tropischem Klima vorliegen. In gemaRigten Klimaten wie in Mitteleuropa kénnen Afla-
toxine durch den Import von belasteten Produkten ebenfalls vorkommen, z. B. in Nissen,

Gewdurzen oder Soja.

In Deutschland wird, mit Blick auf das Vorkommen in Getreide, den Mykotoxinen Ochratoxin
A, Zearalenon und Deoxynivalenol die grofdte Bedeutung beigemessen. Ochratoxin A wird
von Aspergillus ochraceus, A. carbonarius und Penicillium verrucosum gebildet. Die zuletzt
genannte Art ist insbesondere in gemaRigten und kalteren Klimaten von Bedeutung, da fur
diese wie auch fir die meisten anderen Penicillium-Arten das Temperaturoptimum fir
Wachstum unter 30 °C liegt. Penicillium verrucosum qilt als der wichtigste Ochratoxin A-
Produzent unter europaischen Klimabedingungen. Ochratoxin A wurde in vielen pflanzlichen
Produkten wie Getreide, Getreideprodukten, Erdniissen, Hilsenfriichten, Kaffeebohnen oder
Gewilirzen nachgewiesen. Zearalenon wird von verschiedenen Fusarium-Arten gebildet.
Diese Pilze besiedeln u. a. Getreide, Stroh, Mais, Heu und Soja. Deoxynivalenol wird
ebenfalls von Fusarium-Arten gebildet und wurde haufig in Getreide und Mais
nachgewiesen. Insbesondere bei Mais kann auch Fumonisin B, als weiteres Mykotoxin
relevant sein. Staube von kontaminierten Produkten, z. B. Getreidestaube, enthalten in der
Regel hohere Mengen an Mykotoxinen als die Produkte selbst (Gareis und Meussdoerffer,
2000, Krysinska-Traczyk et al., 2001). Untersuchungen von Mayer et al. (2007), Halstensen
et al. (2004) sowie von Krysinska-Traczyk et al. (2001) zur Belastung von Getreidestauben
durch verschiedene Mykotoxine zeigten, dass in 90-100 % der 35 bzw. 99 und 10

untersuchten Getreidestaubproben Mykotoxine vorhanden waren.



In Proben von Rohkaffee wurden Ochratoxin-A-Konzentrationen von bis zu 360 ng/g festge-
stellt (Pohland, 1992). Studer-Rohr et al. (1995) berichten nach Auswertung von Literatur-
stellen und eigenen Untersuchungen an Rohkaffee Uber eine Kontaminationshaufigkeit von
18 bis 100 % fur Ochratoxin A. Bei Kakao wurde in GroRbritannien in ca. 17 % der Proben
Ochratoxin A in Konzentrationen bis 500 ng/g nachgewiesen (Pohland 1992). Auch bei
NuUssen und Gewurzen wurde teilweise das Vorhandensein hoher Mykotoxinkonzentrationen
nachgewiesen. Im Vordergrund stehen hier Aflatoxine, die in importierter Ware vorhanden
sein koénnen (Anonymus, 2006). Bei Erdnissen kdnnen auch Citrinin, Verrucologen,
Cyclopiazonsaure und Ochratoxin A vorkommen. Walnlsse kénnen neben Aflatoxinen auch
Zearalenon und Penitrem A enthalten (Mdiller, 1997). Bei den Angaben zur Kontamination
von Materialien und Produkten ist zu beachten, dass eine hohe Konzentration in den
verschiedenen Materialien und Produkten nicht zwangslaufig mit einer hohen Freisetzung
dieser Stoffe in die Umgebungsluft verbunden sein muss. Dies kann z. B. dann der Fall sein,

wenn belastete Materialien in geschlossenen Kreislaufen geflihrt werden.

Auch im Bereich der Abfallwirtschaft wurden Mykotoxine nachgewiesen. Miicke et al. (1999)
sowie ThiBen (2007) ermittelten unter anderem Aflatoxin Bi-Konzentration zwischen und 1
und 830 pg/m3. Biinger et al. (2004) detektierten in Schimmelpilzkulturen aus entsprechen-
den Arbeitsbereichen Sterigmatocystin, Fumagilin, Verrucologen, Penitrem A und Roque-
fortin C.

Die Bildung von Mykotoxinen erfolgt nur unter bestimmten Bedingungen, die sowonhl
zwischen verschiedenen Arten als auch innerhalb einer Art variieren kdnnen. Eindeutige
Aussagen, unter welchen Bedingungen welche Pilzarten welche Toxine bilden, sind zur Zeit
nicht oder nur sehr begrenzt mdglich. Ein weiterer Grund fur einen fehlenden Zusammen-
hang zwischen Werten, die das Vorkommen von Schimmelpilzen beschreiben (Gesamt-
koloniezahlen in Kolonie bildenden Einheiten, KBE pro Einheit Luft oder Material) und des
Vorkommens von bzw. dem Gehalt an Mykotoxinen kann auch darin bestehen, dass
Schimmelpilze Mykotoxine in hoher Konzentration auch tber Tropfchen in das umgebende
Medium abgeben (Gareis, 2004). Engelhart et al. (2002) wiesen in Stauben aus feuchten
Innenrdumen Sterigmatocystin nach, fanden aber keine Korrelation mit dem Auftreten hoher
Konzentrationen an toxinbildenden A. versicolor-Stammen. Auch die Tatsache, dass Myko-
toxine auf totem Zellmaterial oder nicht mehr lebensfahigen Sporen vorkommen kénnen, legt
nahe, dass kein zwingender Zusammenhang zwischen dem Vorkommen von lebensfahigen

bzw. kulturfahigen Schimmelpilzen und Mykotoxinen bestehen muss.

Viele Mykotoxine sind bis zu 400 °C hitzestabil. Deshalb kénnen Mykotoxine auch in verar-
beitenden Betrieben relevant sein. Beispielsweise Ubersteht Ochratoxin A das Rosten von
Kaffeebohnen (Studer-Rohr et al., 1995).



Tabelle 2 im Anhang stellt eine Ubersicht Gber bisher ermittelte Mykotoxinkonzentrationen an

Arbeitsplatzen in verschiedenen Gewerbezweigen dar (ohne Anspruch auf Vollstandigkeit).

WIRKUNGEN

Es koénnen sowohl akute als auch chronische Wirkungen auftreten. Das mdogliche

Wirkungsspektrum von Mykotoxinen ist sehr breit und umfasst im Wesentlichen:
e krebsausldésende Wirkungen u.a. auf die Lunge, die Leber, Nieren und Kehlkopf,
e mutagene Wirkungen,

e toxische Wirkungen, die sich besonders in Organen wie Nieren, Leber und Nerven-

system manifestieren,
¢ fruchtschadigende Wirkungen sowie
e immunsuppressive Wirkungen.

Die Erkenntnisse Uber mdgliche Wirkungen von Mykotoxinen wurden Uberwiegend durch
Untersuchungen zur oralen Aufnahme dieser Stoffe gewonnen. An Arbeitsplatzen stellt
jedoch vorrangig die inhalative Aufnahme den relevanten Aufnahmepfad fir Mykotoxine dar.
Hinweise darauf, dass die an Arbeitsplatzen vorkommenden Mykotoxine Uber die Atemwege
in den Korper gelangen finden sich in verschiedenen Arbeiten. In einer Untersuchung von
lavicoli et al. (2002) bei der Verarbeitung von Gewlrzen, Kaffee und Kakao wurden Ochra-
toxin A (OTA)-Luftkonzentrationen von bis zu 8,15 ng/m? festgestellt. Wahrend der OTA-Ge-
halt im Blut einer Kontrollgruppe zwischen 0,03 und 0,95 ng/l betrug, wurden im Blut von
exponierten Beschaftigten OTA-Gehalte zwischen 0,94 und 3,28 ng/l nachgewiesen. Gareis
und Meussdoerffer (2000) verzeichneten bei Beschaftigten von Brauereien ebenfalls erhdhte
OTA-Gehalte im Blut, wobei diese Gehalte im Oktober nach Anlieferung von Getreide héher
lagen als im Sommer. Autrup et al. (1993) wiesen Aflatoxin Bi-Addukte im Blut von

Beschaftigten der Futtermittelindustrie nach dem Entladen kontaminierter Futtermittel nach.

Das Ausmal gesundheitlicher Schaden durch Mykotoxine hangt von verschiedenen Fak-
toren ab. Dazu zdhlen u. a. chemische Eigenschaften dieser Stoffe wie z. B. ihre Fahigkeit,
Zellmembranen zu durchdringen, aber auch Aufnahmepfad, Hohe, Dauer und Haufigkeit der
Mykotoxinexposition, und Empfindlichkeit des Organismus gegenuber den verschiedenen
Mykotoxinen. Von Bedeutung ist auch die GroRe der Partikel in der Luft; je nach GroRe

kodnnen diese bis in die Lungenblaschen vordringen.



Krebsauslosende Wirkungen

Die Zuordnung moglicher Gesundheitsschaden zu einer inhalativen Belastung durch Myko-
toxine wird u. a. durch das breite und teilweise unspezifische Wirkungsspektrum und die
eher chronischen Wirkungen von Mykotoxinen erschwert. Dennoch gibt es einige Hinweise
aus epidemiologischen Studien, die auf entsprechende Erkrankungen durch eine Mykotoxin-
exposition hindeuten. Im Vordergrund der Studien stehen Untersuchungen zum krebsaus-
I6senden Potenzial. In Studien zur Belastung von Beschaftigten in Erdnussmihlen, in der
Tierfutterproduktion und der Getreideverarbeitung wurden im Vergleich zu Kontrollgruppen
bzw. zur Allgemeinbevdlkerung in einigen Studien signifikant erhdhte Krebsraten festgestellt
(Alavanja et al., 1987; Olsen et al., 1988). Als Ursache wurde jeweils eine erhéhte Exposition
gegenlber Aflatoxinen angenommen, es waren jedoch in diesen Studien nicht immer die
gleichen Organe betroffen. Weiterhin konnten andere Ursachen (z. B. Pestizide, Rauchen
oder Alkohol) nicht vollstandig ausgeschlossen werden. In Studien von Hayes et al. (1984)
sowie Laakkonen et al.(2006) wurden zumindest Hinweise auf erhohte Krebsraten
beobachtet. Teilweise waren die Zahlen der Beschaftigten zu klein, um statistisch abge-

sicherte Aussagen zum Krebsrisiko zu ermdglichen.

Mutagene Wirkungen

Mykotoxine kénnen auch zu Veranderungen an der Erbsubstanz und somit zu mutagenen
Wirkungen fiihren. Dies kann Uber die Bildung von Addukten, Uber direkte Mutationen an
der Erbsubstanz, Uber Briiche in der Erbsubstanz oder andere Mechanismen erfolgen.
Entsprechende Effekte wurden z. B. flir Ochratoxin A, Deoxynivalenol, T2- und HT2-Toxin
und andere Trichothecene beschrieben (JECFA, 2001).

Toxische Wirkungen

Die zytotoxische Potenz von Mykotoxinen schwankt tber einen weiten Bereich. Gareis und
Rotheneder (2003) ermittelten die Zelltoxizitat von verschiedenen Mykotoxinen im Zell-
kulturtest. Dabei reichten die 1Cso-Werte (IC = inhibitory concentration) von 0,0018 ug/l bei
Roridin A bis zu 400 ug/l bei Cyclopiazonsaure. (Zum Vergleich: die 1Cs- Werte fir Ochra-
toxin A, Satratoxin H, T2- Toxin und Deoxynivalenol liegen bei 15 ug/l, 0,018 ug/l, 0,037 g/l
bzw. 18 pg/l). Anhand von Tierstudien und Zellkulturen wurden auch neurotoxische Effekte
von Mykotoxinen in Form von Tremor, Ldhmung und Stérung der Reizweiterleitung fur
Verruculogen, Fumitremorgen C, Verrucosidin, Citreoviridin, Deoxynivalenol, T2- Toxin u.a.
Mykotoxine nachgewiesen (Land et al., 1987; Franck und Gehrken, 1980; Hodge et al.,
1988; JECFA 2001). Allerdings erfolgte die Verabreichung z. T. intracerebral, so dass die

Praxisrelevanz dieser Studien zumindest teilweise in Frage zu stellen ist. Singer (2005),



Gordon et al. (2005) sowie Johanning und Landsbergis (2001) haben bei Personen mit

Exposition gegentiber Schimmelpilzen neurokognitive Einschrankungen diagnostiziert.

Fruchtschadigende Wirkungen

Eine fruchtschadigende Wirkung wurde nach oraler, dermaler und intraperitonealer Verab-
reichung von Ochratoxin A, Deoxynivalenol und T2- Toxin an Mausen, Ratten bzw. Hasen
beobachtet (WHO, 1990, JECFA, 2001). Kristensen et al. (1997, 2000) stellten in epidemio-
logischen Studien ein ca. zweifach erhdhtes Risiko fur Frih- und Fehlgeburten bei Frauen,
die im landwirtschaftlichen Getreideanbau und in der Getreideverarbeitung tatig waren im
Vergleich zu solchen Frauen fest, die keine Tatigkeit in der Landwirtschaft ausubten. Die
beobachteten Zusammenhange waren am starksten ausgepragt bei Schwangerschaften in
Jahren mit kiihl-feuchter Witterung, die das Wachstum von Schimmelpilzen beglnstigen. Der
Nachweis, dass Mykotoxine die Ursache fir diese Effekte waren, konnte jedoch nicht ab-
schliellend erbracht werden. Von Zearalenon ist aus Tierversuchen bekannt, dass es zu

Veranderungen der Geschlechtsorgane flihren kann (Scientific Committee on Food, 2000).

Immunsuppressive Wirkungen

Neben den vorgenannten Wirkungen wurden auch Effekte auf das Immunsystem beobach-
tet. Durch die Hemmung der Proteinsynthese kann es zu immunsuppressiven Effekten
kommen. Dies wurde u. a. fur Aflatoxine, Ochratoxin A und Trichothecene beschrieben (Pier
and McLoughlin, 1985). Gliotoxin kann die phagocytotische Aktivitdt von Makrophagen ein-
schranken (Eichner et al., 1986; Jakab et al., 1994). Citrinin, Gliotoxin und Patulin kdnnen zu
Veranderungen im Zytokinmuster fiihren, die unter Umstanden die Ausbildung einer Allergie
fordern konnten (Wichmann et al., 2002). Die Selbstreinigungsfunktion der Atemwege Uber
Flimmerhaare (Cilien) kann durch Gliotoxin eingeschrankt werden (Amitani et al., 1995). Eine
erhohte Empfanglichkeit gegentber Krankheitserregern nach Exposition gegeniiber T2-
Toxin, Diacetoxyscirpenol und Deoxynivalenol wurde in verschiedenen Versuchen an
Huhnern, Mausen und Ratten beobachtet (WHO, 71990). Dieses Ergebnis unterstiitzt die
Bedeutung der oben genannten Wirkungen auf verschiedene Parameter des Immunsystems.
Es wird angenommen, dass Wirkungen auf das Immunsystem bereits bei niedrigeren
Konzentrationen auftreten kdnnen, als dies fur toxische Wirkungen erforderlich ist (Corrier,
1991; Wichmann et al. 2002).

Hinweise auf akute Wirkungen nach inhalativer Aufnahme wurden unter anderem von
Dvorackova (1976), Di Paolo et al. (1993) und Stange et al. (1998) beschrieben. Als

Ausléser der akuten Erkrankungen wurde in einem Fall die dreimonatige Entwicklung von
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Sterilisationsverfahren fur Erdnussmehl beschrieben, das mit Aspergillus flavus kontaminiert
war (Dvorackova, 1976). Der Beschaftigte entwickelte drei Monate nach der Tatigkeit eine
Adenomatose der Lunge, an der er 11 Monate spater starb. In einem anderen Fall kam es
bei einer Beschaftigten, die in einem stillgelegten Getreidesilo an einem Tag verschimmelten
Weizen aus einem Silo schaufelte, nach 24 Stunden zu akutem Nierenversagen. Als
Ursache wurde eine OTA-Kontamination des Weizens angenommen. Expositionsversuche
zur inhalativen Aufnahme mit dem kontaminierten Weizen an Kaninchen und Meer-
schweinchen flihrten bei allen Kaninchen nach 5 Tagen zu Nierenschaden, wahrend ent-
sprechende Schaden bei den Meerschweinchen nur bei ca. der Halfte der Tiere auftraten (Di
Paolo et al., 1993). Stange et al. (1998) berichteten Gber einen Landwirt, der Getreide mit
sichtbarem Befall durch Mutterkorn gemahlen hatte und tber einen Zeitraum von 6 Monaten
einen zunehmenden Verschluss der Beinarterien entwickelte.

Grundsatzlich muss auch eine toxische Wirkung Uber eine Exposition der Haut gegenuber
Mykotoxinen am Arbeitsplatz in Betracht gezogen werden. Kemppaainen et al. (1986)
konnten zeigen, dass T2-Toxine von menschlicher Haut aufgenommen werden. In Tier-
versuchen an Mausen wurden bei dermaler Exposition jedoch deutlich geringere akut
toxische Wirkungen verzeichnet als bei einer inhalativen Aufnahme der entsprechenden
Stoffe (Creasia et al., 1987).

Unklar ist bisher, ob eine inhalative Aufnahme grundsatzlich starker wirkt, als die orale Auf-
nahme. Ein unmittelbarer Vergleich beider Expositionsarten wurde bislang nicht durchge-
fuhrt. Es liegen Untersuchungen von Creasia et al. (1990) vor, die belegen, dass die toxische
Wirkung von T-2 Toxin bei inhalativer Aufnahme bei Meerschweinchen und Ratten 2 bis

20fach starker ist als bei Verabreichung in die Bauchhdhle.

Mykotoxine kommen in der Regel nicht als Einzelsubstanz vor. Deshalb sind Wechsel-
wirkungen der Mykotoxine untereinander aber auch mit anderen Stoffen mdglich. Inwieweit
es dabei zu verstarkenden Effekten oder auch zu sich gegenseitig abschwachenden Effekten
kommt, ist weitgehend unbekannt. Mayura et al. (1984) stellten bei Untersuchungen an
Foten von Ratten bei gleichzeitiger oraler Exposition der Muttertiere durch Ochratoxin A und
Citrinin deutlich starkere Schaden als bei alleiniger Exposition durch Ochratoxin A oder

Citrinin fest.

In Tabelle 3 sind mdgliche Wirkungen ausgewahlter Mykotoxine in einer Ubersicht

zusammengefasst (ohne Anspruch auf Vollstandigkeit, siehe Anhang).

BEWERTUNG

Die oben beschriebenen Wirkungen im Labor- bzw. Tierversuch kénnen derzeit nur als

Hinweise fur mogliche Wirkungen beim Menschen herangezogen werden. Die zitierten
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Studien stellen daher nur unzureichende Bewertungsgrundlagen fur die Abschatzung einer
mdglichen Gesundheitsgefahrdung von Beschaftigten bei Tatigkeiten mit belastetem Material

dar.

Die Hinweise auf Wirkungen verschiedener Mykotoxine wurden in der Regel mit Konzen-
trationen erzielt, die deutlich Uber den an Arbeitsplatzen gemessenen Gehalten liegen. Ob
die oben genannten Wirkungen bei niedrigeren Konzentrationen im gleichen Ausmal} zu

beobachten sind, ist weitgehend unklar.

Die meisten bisher veroffentlichten Untersuchungen wurden mit Mykotoxinen in Form von
chemischen ,Reinsubstanzen® durchgefiihrt. Coulombe et al. (1991) konnten nach intra-
trachealer Verabreichung von kristallinem und an Staub gebundenem Aflatoxin B4 an Ratten
zeigen, dass sich die Aufnahmerate und das Verhalten von Reinsubstanzen im Vergleich zu
Mykotoxin-haltigen Staubproben im Kérper unterschieden. So fiihrte die kristalline Form des
Mykotoxins zu einer hdheren DNA-Bindung als bei der staubgebundenen Verabreichung

desselben Wirkstoffes.

Untersuchungen mit reinen Toxinen fiihren teilweise auch zu anderen Ergebnissen als
Untersuchungen mit Schimmelpilzsporen. Wahrend z. B. die inhalative Verabreichung von
Sporen zu einer verstarkten Aktivitat von alveolaren Makrophagen (Sumi et al., 1994) sowie
zu Entzindungsreaktionen im Lungengewebe flhrte, wurden nach Verabreichung von reinen
Mykotoxinen, z. B. Aflatoxin B4, Hemmungen der Phagozytoseaktivitat bei Alveolarmakro-
phagen von Ratten sowie bei humanen Monozyten festgestellt (Cusumano et al. 1996; Jakab
etal. 1994).

Inwieweit Mykotoxine sich in ihrer Wirkung gegenseitig beeinflussen oder es zu Wechsel-
wirkungen mit anderen Stoffen kommt, ist bislang nur wenig erforscht. Epidemiologische
Studien Uber Aflatoxin B4 haben beispielsweise Hinweise darauf ergeben, dass das Risiko
einer Krebserkrankung steigt, wenn gleichzeitig zur Mykotoxinbelastung eine Infektion mit
Hepatitis B besteht (IARC, 2002).

Die Ergebnisse aus Fallstudien zeigten, dass Expositionssituationen auftreten kénnen, in
denen es zu akuten Gesundheitsschaden kommen kann (Dvorackova, 1976, Di Paolo et al.,
1993, Stange et al., 1998). Auch die weiter oben genannten epidemiologischen Studien
(Hayes et al., 1984, Alavanja et al., 1987; Olsen et al., 1988; Laakkonen et al. 2006) missen
als Hinweis auf mdgliche Gesundheitsschaden nach inhalativer Aufnahme von Mykotoxinen
am Arbeitsplatz gewertet werden. In diesen Studien wurden weitgehend Zeitrdume mit
hoheren Staubbelastungen am Arbeitsplatz und dem Umschlag von Materialien erfasst, bei
denen davon ausgegangen werden konnte, dass sie mit Aflatoxinen kontaminiert waren
(Hayes et al., 1984, Olsen et al., 1988).
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Ob es bei den Mykotoxinkonzentrationen, wie sie in jungerer Zeit an reprasentativen Arbeits-
platzen bestimmt wurden, zu gesundheitlichen Schaden kommt, bleibt derzeit unklar. Maf3-
geblich hierfur ist u. a. der fehlende Bewertungsmafstab fur die inhalative Exposition gegen-
Uber Mykotoxinen. Wenngleich auch nicht direkt vergleichbar, kdnnen hilfsweise jedoch die
aktuell ermittelten inhalativen Expositionsdaten mit den Empfehlungen der WHO fur die

maximal tolerierbare tagliche Aufnahme Uber die Nahrung verglichen werden (siehe Tab. 1).

Tab. 1: Vorlaufige Empfehlungen fiir die maximal tolerierbare Aufnahme von Mykotoxinen
mit der Nahrung, bezogen jeweils auf 1 kg Kérpergewicht (KW) (JECFA, 2001, 2002).

Mykotoxin Vorlaufige empfohlene maximal tolerier-

bare Aufnahme

Fumonisin B4, B, und B; allein od. zusammen | 2 ug/kg pro Tag

Ochratoxin A 0,1 ug/kg pro Woche
Deoxynivalenol 1 ug/kg pro Tag

T2- und HT2-Toxin 0,06 pg/kg pro Woche
Zearalenon 0,2 ug/kg pro Tag

Untersuchungen zur inhalativen Belastung von Beschaftigten durch Mykotoxine beim Um-
gang mit Getreide zeigten, dass die errechneten taglich inhalativ aufgenommenen Myko-
toxinmengen selbst bei ungilnstigen Expositionsszenarien die von der WHO vorge-
schlagenen maximal tolerierbaren taglichen Aufnahmemengen nicht erreichen (Halstensen
et al., 2004, Mayer et al. 2007). Nur unter extremen Bedingungen ist eine Uberschreitung
dieser Mengen vorstellbar. Fir andere Arbeitsbereiche fehlen derartige Untersuchungen
bisher. Beim Vergleich mit Angaben fir die maximal tolerierbare tagliche Aufnahme von
Mykotoxinen Uber die Nahrung muss berucksichtigt werden, dass bei deren Ableitung bereits
Sicherheitsfaktoren mit eingeflossen sind. Fir OTA wurde beispielsweise ein Sicherheits-
faktor von 1.500; fur Deoxynivalenol und Fumonisine ein Sicherheitsfaktor von 100 und fur
T2- und HT2-Toxin ein Sicherheitsfaktor von 500 verwendet (JECFA, 2001).

Weitere Hinweise, die bei der Bewertung entsprechender Angaben bertcksichtigt werden
sollten, sind ggf. vorhandene Daten Uber die Aufnahme bzw. die Konzentration von Myko-
toxinen im Korper. Hier ist an erster Stelle Ochratoxin A zu nennen, das aufgrund einer
vergleichsweise langen Halbwertszeit von ca. 30-35 Tagen im Blut nachgewiesen werden
kann. Fur dieses Mykotoxin existieren Vergleichsdaten zum Vorkommen in der Allgemeinbe-
volkerung. lavicoli et al. (1993), Gareis und Meussdoerffer (2000) sowie Degen et al. (2003)
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verzeichneten bei Blutuntersuchungen Hinweise auf erhdéhte Ochratoxin A-Konzentrationen
bei Beschaftigten in der Gewdirzindustrie, in einer Malzerei bzw. bei Deponiearbeitern und
Wertstoffsortierern. Untersuchungen von Degen et al. (2006) bei Beschaftigten im Getreide-
handel ergaben keine Hinweise auf erhdhte Ochratoxin A-Konzentrationen im Blut der

Beschaftigten.

Auch im Bereich der Innenrdume wird eine gesundheitsrelevante Belastung durch Myko-
toxine intensiv diskutiert. Verschiedene Studien kommen jedoch zu dem Schluss, dass die
dort bislang nachgewiesenen Konzentrationen an Mykotoxinen nicht ausreichen, um gesund-
heitliche Schaden auszulésen (Kelman et al., 2004, Dott et al., 2004; Fung und Clark, 2004).

Einerseits dirfen die oben genannten Unsicherheiten bei der Bewertung nicht zu einer
Uberschatzung der Risiken fiihren, andererseits dirfen aber auch mdgliche gesundheitliche
Auswirkungen, insbesondere bei einer inhalativen Langzeitexposition, nicht kategorisch aus-
geschlossen werden. Auch die Moglichkeit von verstarkenden Effekten durch die Wechsel-
wirkung von Mykotoxinen untereinander oder mit anderen Stoffen kann nicht ausge-

schlossen werden.

Wegen bestehender Unsicherheiten bei der Bewertung, sind bei entsprechenden Tatigkeiten
MaRnahmen erforderlich, um die Exposition gegentber Mykotoxinen grundsatzlich zu
verhindern bzw. zu minimieren. Wie die weiter oben genannten Fallstudien zeigen, kann es
beim Umgang mit stark verschimmelten Materialien zu akuten Wirkungen mit bleibenden
Schaden kommen. Beim Umgang mit stark verschimmelten Materialien ist deshalb ein hohes

Schutzniveau zu gewahrleisten.

ARBEITSPLATZMESSUNGEN

Bisher liegen nur flr sehr wenige Arbeitsbereiche Daten Uber die Belastung der Luft durch
Mykotoxine vor. Insofern sind Messungen zur Arbeitsplatzbelastung durch Mykotoxine sinn-
voll und wichtig. Die so gewonnenen Informationen stellen zunachst Grundlagendaten dar.
Um die Analysenergebnisse aus Staub- oder Materialproben bewerten zu kénnen, ist es
erforderlich, diese mit Expositionsabschatzungen zu verknipfen. Die Ergebnisse zur Ex-
position kdnnen dann hilfsweise mit Empfehlungswerten flir maximal tolerierbare orale Auf-
nahmen gegeniber gestellt werden (s. 0.). Eine abschlieRende Bewertung der Daten im Hin-
blick auf die Frage, ob eine Gefahrdung am Arbeitsplatz vorliegt oder nicht, ist aufgrund der
0. g. Schwierigkeiten bei der Bewertung luftgetragener Mykotoxine zur Zeit nicht bzw. nur be-

grenzt mdglich.

Die direkte Bestimmung von Mykotoxinen in der Luft ist in der Regel nicht moglich. Um die

fir die Analysen erforderlichen Mengen zu erhalten, wird sowohl die Staubkonzentration in
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der Luft bestimmt als auch abgelagerter Staub gesammelt, in dem die Mykotoxin-
konzentration bestimmt wird. Aus diesen Angaben kann anschlieRend die Mykotoxinkonzen-

tration in der Luft abgeschatzt werden.

Eine pauschale Anwendbarkeit von Verfahren aus der Lebensmittelanalytik fir den Myko-
toxinnachweis in Staubproben ist nicht gegeben. Sofern Auftrage flir Mykotoxinanalysen ver-
geben werden, sollte das Untersuchungslabor seine einschlagige Erfahrung nachweisen und
belegen kdnnen, dass die verwendeten Verfahren fur die zu untersuchenden Proben

geeignet sind.

PRAVENTION

Im Rahmen einer Gefahrdungsbeurteilung nach BiostoffV miissen auch mdgliche toxische
Wirkungen biologischer Arbeitsstoffe berticksichtigt werden. Auf der Grundlage einer solchen
Gefahrdungsbeurteilung muss dann entschieden werden, ob und ggf. welche Schutzmal}-
nahmen zu ergreifen sind. Mit Blick auf die Mykotoxine ist zunachst zu klaren, ob solche
Stoffe bei der Ausilibung bestimmter Tatigkeiten in den jeweiligen Arbeitsbereichen vor-
kommen koénnen. Informationen hierzu kénnen der Tabelle 2 im Anhang sowie weiterer
Literatur entnommen werden oder durch gezielte Messungen gewonnen werden. In der
Regel liegen kaum konkrete Daten Uber das Vorkommen von Mykotoxinen an Arbeitsplatzen
vor. Die Bildung solcher Stoffe und ihr Vorkommen an Arbeitsplatzen hangen von einer
Vielzahl von Einflussfaktoren ab. Deshalb kann nicht in allen Fallen davon ausgegangen
werden, dass das Auftreten von Schimmelpilzen zwangslaufig auch mit dem Vorhandensein
von Mykotoxinen verbunden ist. Aus praventiver Sicht ist jedoch zunachst davon
auszugehen, dass beim Vorliegen einer Schimmelpilzbelastung auch eine Belastung durch
Mykotoxine grundsatzlich moglich ist. In diesem Zusammenhang ist zu beachten, dass
Mykotoxine auch dann noch vorhanden sein kénnen, wenn die Schimmelpilze beseitigt oder

abgetotet wurden.

Auch wenn der Vergleich der rechnerisch inhalativ aufgenommenen Mykotoxinmengen bei
Tatigkeiten mit Getreide unter Ublichen Bedingungen (vgl. Halstensen et al, 2004; Mayer et
al., 2007) mit den Empfehlungen flir eine maximal tolerierbare Aufnahme entsprechender
Stoffe mit der Nahrung daflr spricht, dass zumindest in diesem Bereich keine mafigebliche
Gefahrdung durch inhalativ aufgenommene Mykotoxine besteht, verbleiben dennoch eine

Reihe von Unsicherheitsfaktoren (s. 0.).

In der Regel kommen in Arbeitsbereichen nicht nur Mykotoxine, sondern auch Schimmelpilze
vor. Das bedeutet, dass in den meisten Fallen bei einer Gefahrdungsbeurteilung auch das
sensibilisierende Potenzial und ggf. auch das Infektionspotenzial der potenziellen Mykotoxin-

produzenten (Schimmelpilze) berlcksichtigt werden muss. Spezifische SchutzmalRhahmen
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fur Mykotoxine sind denkbar bei Tatigkeiten mit entsprechenden Reinsubstanzen im Rahmen

von Labortatigkeiten.

In den meisten Fallen werden SchutzmalRhahmen gegentber Mykotoxinen deshalb durch
solche MaRRnahmen mit abgedeckt, die aufgrund des sensibilisierenden Potenzials der Myko-
toxinproduzenten erforderlich sind. Die mdglichen und unter Umstanden schwerwiegenden
gesundheitlichen Auswirkungen einer Exposition gegenliber Mykotoxinen unterstreichen

jedoch, dass beim Auftreten von Schimmelpilzen Schutzmafinahmen erforderlich sind.

Das bloBe Vorkommen von Mykotoxinen muss nicht zwangslaufig zu einer Gefahrdung
fihren. Voraussetzung flir eine mogliche Gefahrdung ist die Exposition gegeniiber Schim-
melpilzen bzw. Mykotoxinen. Solange Mykotoxine nicht Uber die Atemwege oder Uber die
Haut aufgenommen werden kénnen, wird nicht von einer Gefahrdung ausgegangen. Die Auf-
nahme von Mykotoxinen Uiber die Nahrung oder Verletzungen wird hier nicht betrachtet. Aus
den vorgenannten Grinden muss beim mdglichen Vorkommen von Schimmelpilzen das
Gesamtmal einer Exposition abgeschatzt werden (infektiose, sensibilisierende und toxische
Wirkung). Bewertungskriterien hierfir sind die Art, die Haufigkeit, die Dauer und die Hohe

der Exposition.

Grundsatzlich kénnen Mykotoxine auch dort vorkommen, wo kein Schimmelpilzwachstum
feststellbar ist; sei es weil die Schimmelpilze abgetdtet wurden oder weil die Mykotoxine z. B.
durch Luftstrémungen verfrachtet wurden. Deshalb sind auch friihere Befallssituationen oder

Luftstromungen aus belasteten Bereichen in der Gefahrdungsbeurteilung zu bertcksichtigen.

Das Gesamtmall der Exposition ist maflgeblich fir das Niveau der Schutzmalinahmen.
Grenzwerte im Hinblick auf die toxische oder die sensibilisierende Wirkung von Schimmel-
pilzen gibt es nicht. Es kann aber davon ausgegangen werden, dass mit steigender Hohe der

Exposition das Risiko toxischer oder sensibilisierender Wirkungen ebenfalls steigt.

Den primaren Ansatz zur Pravention von Belastungen durch Mykotoxine stellt die Ver-
meidung von Schimmelpilzwachstum dar. Dazu zahlt in erster Linie die Einhaltung allge-
meiner Hygienemalnahmen und, soweit dies betriebsbedingt moéglich ist, die Minimierung
von Feuchtigkeit. Ausreichende Feuchtigkeit ist die entscheidende Voraussetzung fir
Schimmelpilzwachstum. Deshalb sollten Produkte, die von Schimmelpilzen befallen werden
koénnen, trocken gelagert werden. Die Tatsache, dass Materialien oder Produkte wie Ge-
treide bereits im feldfrischen Zustand mit Mykotoxinen belastet sein konnen, unterstreicht,
dass eine korrekte Lagerung als Schutzmalinahme nicht immer ausreicht. Sofern es also
bereits vor der Lagerung zur Bildung von Mykotoxinen gekommen ist, oder Trockenheit
betriebsbedingt nicht gewahrleistet werden kann, muss die Pravention bei der Vermeidung
und ggf. bei der Minimierung einer Belastung durch Schimmelpilze oder schimmelpilzhaltige

Staube ansetzen.
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Grundsatzlich muss geprift werden, ob Tatigkeiten, bei denen Schimmelpilze oder ent-
sprechend belastete Staube in die Luft gelangen, vermieden werden kdénnen. Beispielsweise
ist die Bellftung von Getreideboxen abzustellen, bevor Tatigkeiten wie Temperaturkontrolle
(oder anderes) auf der Oberflache des Getreides oder im Einflussbereich der Liftung durch-
geflhrt werden. Ist das Vermeiden nicht mdglich, sollte Staub bereits an der Entstehungs-
stelle abgesaugt werden. Die abgesaugte Luft darf nur dann wieder in den Arbeitsbereich
zurtickgefihrt werden, wenn sie wirksam gefiltert wird. Aus verschiedenen Publikation
ergeben sich Hinweise, dass z. B. die alveolengangige Fraktion von Getreidestauben im
Vergleich zur einatembaren Staubfraktion relativ gesehen héhere Mykotoxingehalte aufweist
(Gareis und Meussdoerffer, 2000, Gosh et al. 1997). Es muss daher zunachst geklart
werden, in welcher Form die Mykotoxine an den Arbeitsplatzen vorliegen. In Abhangigkeit
vom Vorliegen der Mykotoxine in der Luft muss die Filterleistung bzw. die Riickhaltefunktion
der Filter angepasst werden. Ob es in Ultrafeinstauben zu einer weiteren Anreicherung von
Mykotoxinen kommt, ist bisher nicht bekannt. Erste Messungen im Getreidehandel haben
keine Hinweise darauf ergeben, dass an entsprechenden Arbeitsplatzen relevante Anteile
von Ultrafeinstauben auftreten (unveréffentlichte Daten, GroBhandels- und Lagerei

Berufsgenossenschatft).

Sind technische MalRhahmen nicht moéglich, muss versucht werden, die Staubbelastung
durch organisatorische und ggf. personliche SchutzmafRhahmen zu minimieren. Bei hohen
Schimmelpilzkonzentrationen muss Atemschutz getragen werden, welcher mindestens der
Partikelfilterklasse 2 entsprechen muss. Vorteilhaft ist der Einsatz von geblaseunterstitzten
Hauben, die neben dem Atemschutz auch einen Schutz des Gesichts und damit auch der
Augenschleimhaute bieten. Da Mykotoxine auch Uber die Haut aufgenommen werden
kénnen, muss an den Arbeitsplatzen mit Staubbelastung kdorperbedeckende Kleidung
getragen werden. Die exponierten Hautstellen sollten nach Abschluss der Arbeiten ge-

waschen werden.

Wie die oben genannten Beispiele zu Erkrankungsfallen zeigen, sind bei einer sehr hohen
Exposition gegenuber Mykotoxinen akute Wirkungen wie zum Beispiel Nierenversagen
moglich. Von einer sehr hohen Mykotoxinexposition ist auszugehen, wenn Tatigkeiten mit
sichtbar verschimmelten Materialien durchgefiihrt werden, bei denen Schimmelpilze in
grolten Mengen und Uber langere Zeit in die Luft gelangen. Dies kann zum Beispiel dann der
Fall sein, wenn verschimmeltes Getreide Uber Stunden hinweg aus Lagereinrichtungen
geschaufelt werden muss (Di Paolo et al., 1993). In Fallen mit vergleichbar hoher Exposition
muss ein entsprechend hohes Schutzniveau gewahrleistet werden. Dazu zahlt zum Beispiel,
dass Atemschutzgerate die Partikelfilterklasse 3 aufweisen muissen. Hinweise fir die Aus-

wahl des geeigneten Atemschutzes kénnen der BGR 190 entnommen werden.
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Ein anderes Beispiel ist die Verwendung von verschimmeltem Ausgangsmaterial bei
entsprechenden Tatigkeiten (hier mit Pflanztépfen), wodurch es tber mehrere Tage zu un-
mittelbarem Hautkontakt kommt (Dill, 1997). Dieses Beispiel belegt, dass auch der Haut-
kontakt durch das Tragen von Schutzkleidung bzw. Handschuhen wirksam verhindert

werden muss.

Dass von Mykotoxinen Gefahrdungen ausgehen kénnen und welche Gefahrdungen dies ggf.
sind, ist den Beschaftigten haufig nicht bekannt. Im Rahmen der regelmafligen Unter-
weisungen nach § 12 Abs. 2 und der arbeitsmedizinischen Beratung nach § 15 Abs. 1 der
Biostoffverordnung sind die Beschaftigten auf die ggf. auftretenden Gefahrdungen und die

erforderlichen SchutzmafRnahmen hinzuweisen.

Sofern mdglich, sollte durch arbeitsmedizinische Untersuchungen Uberpriift werden, ob und
ggf. in welchem Umfang Mykotoxine aufgenommen werden und ob Beanspruchungs-
reaktionen vorliegen. Welche Beanspruchungsreaktionen zu betrachten sind, muss im

Einzelfall geklart werden.

FORSCHUNGSBEDARF

Um Expositionsdaten miteinander vergleichen zu konnen, sind standardisierte Messver-
fahren zu entwickeln bzw. festzulegen. Fur die Analytik sind zertifizierte Reinsubstanzen be-
reitzustellen. Fir bislang nicht erfasste Mykotoxine missen neue analytische Verfahren ent-

wickelt werden.

Auf der Grundlage standardisierter Messverfahren sollte die Exposition der Beschaftigten in
Arbeitsbereichen, in denen ein Vorkommen von Mykotoxinen wahrscheinlich ist, detailliert

erfasst werden. Dazu ist es erforderlich, auch mdgliche Spitzenbelastungen mit zu erfassen.

In Beschaftigtengruppen mit inhalativer Mykotoxinexposition sollten epidemiologische
Studien durchgefuhrt werden, um die bislang vorliegenden Hinweise auf mogliche gesund-

heitliche Effekte, z. B. kanzerogene Wirkungen, zu Uberprifen.

Um die inhalative Aufnahme von Mykotoxinen am Arbeitsplatz bzw. die Mykotoxinkon-
zentration im Korper beurteilen zu kénnen, sind weitergehende Informationen zur Grundbe-
lastung der Bevolkerung erforderlich. Bislang liegen solche Daten nur fir OTA vor. In Quer-
schnittsstudien sollte fur weitere Mykotoxine die Grundbelastung der Bevolkerung ermittelt

werden. Dies ist insbesondere flr die Gruppe der Trichothecene erforderlich.

Experimentelle Untersuchungen sollten verstarkt praxisrelevante Aspekte berilicksichtigen
(reprasentative Expositionsdosen, Bindung von Mykotoxinen an Staubpartikeln im Vergleich
zur Exposition gegenlber Reinsubstanzen, gleichzeitige Exposition gegenliber mehreren

Mykotoxinen, Wechselwirkungen mit weiteren Staubinhaltsstoffen etc.). Im Rahmen experi-
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menteller Untersuchungen sollte auch geklart werden, wie eine inhalative Aufnahme im
Vergleich zur oralen Aufnahme zu bewerten ist. Die Untersuchungen sollten so angelegt
werden, dass Grunddaten flur die Risikobewertung (Dosis-Wirkungsbeziehungen, LOAEL-
und NOAEL-Werte) ermittelt werden koénnen.

Arbeitsmedizinische Vorsorge:
Vor dem Hintergrund der vielfaltigen mdglichen gesundheitlichen Wirkungen von Myko-
toxinen sollte geprift werden, inwieweit spezifische Wirkungen bei den arbeitsmedizinischen

Vorsorgeuntersuchungen bericksichtigt werden kénnen.
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Tabelle 2: Literaturbeispiele fir bislang ermittelte Mykotoxinbelastungen in verschiedenen Gewerbszweigen und Arbeitsbereichen

Arbeitsbereich

Probenahme

Mykotoxinkonzentration

Nachweisverfahren

Quelle

Erdnussmiihle,

Im abgesetzten Staub
In der Luft

250-410 ng AfB,/g Staub
0,9-72 ng AfB4/m?

Dunnschichtchromato-
graphie, errechnet

Van Nieuwenhuize et al.,
1973

Erdnussschalerei

In der Luft

0,4-7,6 ng AfB,/m?3

Dinnschichtchromato-
graphie, errechnet

Sorenson et al., 1984

Getreidelager

Im abgesetzten Staub
In der Luft

4 ng OTA/g (2-128)
40 pg/m? (2-600)

ELISA, errechnet

Halstensen A. et a., 2004

Getreidelager

Im abgesetzten Staub

104 ng OTA/g Staub (17-
318)

244 ng Citrinin/g Staub
(137-344)

HPLC

Tangni und Pussemier,
2006

Getreidelager In der Luft 2 pg OTA/m3 (0,07-690) ELISA, errechnet Mayer et al., 2007
2 ng DON/m? (0,2-720)
1 ng ZEA/m? (0,1-501)
Kaffee, Kakao, Gewlrze In der Luft, 0,006-0,087 ng OTA/m? HPLC lavicoli I. et al., 2002
personengetragen
Malzerei Im abgesetzten Staub 0,99 ng OTA/g (0,05-9,90 |HPLC Gareis M. und F.
ng OTA/g) bei Braugerste Meussdérfer 2000
1,11 ng OTA/g (0,05-3,35)
bei Malz
Getreideernte Im abgesetzten Staub <20 ng DON/g GC-MS Nordby K.-C. et al., 2004

54 ng HT2-/g
<50 ng T2-/g

01.06.2007

19




Getreideernte

In der Luft,
personengetragen und
stationar

0,023-6,86 ng Aft/m?

Dinnschichtchromato-
graphie, errechnet

Burg W. et al., 1981

Getreideernte

In der Luft,
personengetragen und
stationar

0,3-91 ng AfB4/m?

HPLC, errechnet

Selim M. et al., 1998

Getreideumschlag

In der Luft,
personengetragen und
stationar

0,226-54,5 ng Aft/m?

Dinnschichtchromato-
graphie, errechnet

Burg W. et al., 1981

Schweinestall

In der Luft, stationar

5-421 ng AfB+/m?

HPLC, errechnet

Selim M. et al., 1998

Schweinestall, Reinigung

In der Lulft,
personengetragen und
stationar

124-4849 ng AfB4/m?

HPLC, errechnet

Selim M. et al., 1998

Kuhstall Im sedimentierten Staub 0,2-70 ng OTA/g HPLC Skaug et al., 2000

Innenraum Teppichstaub 2-4 ng Sterigmatocystin/g HPLC-MS/MS Engelhart et al., 2002

Abfallbehandlung In der Luft 1,1-6,1 pg AfB,/m? Keine Angaben zur Analytik, | Gerbl-Rieger et al., 1999
3,3-31 pg OTA/M? errechnet

Abfallbehandlung In der Luft 2-830 pg AfB;- ELISA, errechnet ThiBen et al., 2007

Aquivalente/m?

Liftungssystem

In Materialproben

Qualitativer Nachweis von:

Roridin A, T-2 Toxin,
Diacetoxyscirpenol, T-2
Tetraol

Dinnschichtchromato-
graphie

Smoragiewicz et al., 1993

Abkulrzungen: Aft = Aflatoxine, AfB; = Aflatoxin B4, DON = Deoxynivalenol, OTA = Ochratoxin A, ZEA = Zearalenon

01.06.2007
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Tabelle 3: Mdgliche Wirkungen von Mykotoxinen und zugeordnete Mykotoxinbildner

Wirkung Verantwortliches Mykotoxin |Relevante Produzenten Vorkommen Quelle
Kanzerogen Aflatoxine (Kat. 1) A. flavus, A. parasiticus Nusse, Gewlrze, Getreide IARC, 2002
Baumwollsamen
Fumonisin B4 (Kat 2B) Versch. Fusariumarten Mais IARC, 2002
Griseofulvin (Kat 2B) P. griseofulvum Getreide, Futtermittel IARC 2001
Ochratoxin A (Kat. 2B) A. ochraceus, A. Getreide, Bier, Kaffee, NiUsse JECFA, 2001
carbonarius, P. verrucosum
Sterigmatocystin (Kat. 2B) A. versicolor, Emericella Kase, Getreide, Hausstaub IARC, 1976
nidulans, Chaetomium spp.,
A. flavus, A. parasiticus Engelhart, 2002
Mutagen Deoxynivalenol Fusarium spp. Getreide JECFA 2001
OTA A. ochraceus, A. Getreide, Bier, Kaffee, Niisse
carbonarius, P. verrucosum
T-2, HT-2 Toxin Fusarium spp. Getreide
Frucht- Fumonisin B; Fusarium spp. Mais IPCS 2000
schadigend
Neurotoxisch Verruculogen, A. fumigatus Holzabfall, Abfall, Land et al., 1987
Fumitremorgen C, P. aurantiogriseum u.a. Holzabfall, Obst, Mehl Land et al. 1987
Verrucosidin, Penicillium verrucosum Getreide Hodge et al, 1988
Citreoviridin, A. terreus Getreide Frank und Gehrken, 1980
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Deoxynivalenol, Fusarium spp. Getreide JECFA, 2001
T-2 Toxin Fusarium spp. Getreide JECFA, 2001
Nephrotoxisch | Ochratoxin A A. ochraceus, A. Getreide, Bier, Kaffee, NUsse IARC, 1993
carbonarius, P. verrucosum
Immun- Ochratoxin A A. ochraceus, A. Getreide, Bier, Kaffee, NiUsse IARC, 1993
suppressiv carbonatrius, P. verrucosum
Patulin Penicillium spp., Aspergillus | Obst Wichmann et al., 2002
spp.
Citrinin P. citrinum, P. verrucosum | Zitrusfriichte, Getreide Wichmann et al., 2002
Gliotoxin A. fumigatus, A. terreus, Lebensmittel, Boden, Silage, Wichmann et al., 2002
Eurotium chevalieri Gewlirze, Abfall
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