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In den 50er und verstdrkt in der ersten Halfte der 60er Jahre wurden erstmals
Berichte aus Schweden iiber hohe Quecksilberriickstinde und Vergiftungen von Végeln,
darunter auch des Seeadlers, Haliaeétus albicilla (L.), sowie iiber einen starken Be-
standsriickgang der betroffenen Vogelarten bekannt. Als deren Ursache stellten sich
fiir das terrestrische Nahrungskettengefiige mit Methyl-Hg (Me-Hg) gebeiztes Saat-
getreide heraus, im aquatischen Bereich dagegen vorwiegend in der Zelluloseindustrie
eingesetzte Hg-Mittel (Borg 1958, Borg et al. 1966, 1969, Eichler 1972, Johnels u.
Westermark 1969, Johnels et al. 1979, Otterlind 1964, Otterlind u. Lennerstedt 1964,
Tejning 1967 a). Gleiche Erscheinungen wurden Ende der 60er Jahre in Kanada auf-
gedeckt (Fimreite 1970). 1968 und 1969 fithrten me-Hg-haltige Saatbeizmittel in den

Niederlanden durch Sekundérvergiftungen zum Massensterben von Greifvigeln und
Eulen (Koeman et al. 1969, 1971).

Die in Schweden und verschiedenen anderen Lindern festgestellten hohen Hg-
Kontaminationen waren der Anlaf}, auch die in den Nordbezirken der DDR heimische
Population des Seeadlers auf mdgliche Belastungen und Gefdhrdungen durch Hg-Riick-
stinde zu untersuchen.

Zur Untersuchungsmethodik

Im Untersuchungszeitraum 1964-1966 fielen Riickstandsanalysen auf Hg negativ
aus. Dies diirfte jedoch nicht auf das Fehlen des zumindest in Spuren vorhandenen und
nachweisbaren Hg, sondern auf die in jener Zeit noch unzuldnglichen und fiir biolo-
gisches Material nicht addquaten Untersuchungsmethoden zuriickzufithren sein.

Durch die Staatl. Vet.-med. Anstalt Stockholm [1) war es von 1967-1972 méglich,
verschiedene Seeadlerproben mit der Aktivierungsanlage quantitativ auf die Hg unter-
suchen zu lassen. 1968/69 konnten am Staatl. Vet.-med. Priifungsinstitut Berlin (2) mit
Hilfe der Dithizonmethode ebenfalls positive Hg-Befunde ermittelt werden. In den
meisten Fallen war die Ubereinstimmung in den Ergebnissen beider Untersuchungs-
methoden relativ gut (vgl. Tab. 1). In Zweifelsfallen sei den mit der Aktivierungs-
analyse gewonnenen Werten der Vorzug gegeben. 1969—1976 wurde das BIV Halle (3]
fiir die Durchfithrung von Hg-Analysen mit der Dithizonmethode und semiquantitativer
diinnschichtchromatographischer Auswertung gewonnen. 1977 ibernahm das ZI fiir
Erndhrung Rehbriicke, Bereich Fremdstoffe (4], in einigen Féllen die Untersuchung auf
Hg- und Me-Hg-Riickstinde mit der flammenlosen Atomabsorptionsspektrometrie
(AAS) bzw. gaschromatographisch. 197778 wurden die Analysen mittels AAS im BIV
Dresden (5] weitergefiihrt.
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Fir die Durchfithrung der Analysen sei den Herren Prof. Dr. K. Borg, Stockholm
[1), Dr. Laue (2], Dipl.-Chem. Lange, Frau Dr. Kasim (3), Dr. Raths (4) und Dipl.-Ldw.
Graeser (5) vielmals gedankt.

Die Sektion toter Seeadler und die pathol.-anatom. Befunderhebungen erfolgten
im WB Zoologie der MLU Halle. Fir die Mdglichkeit der Nutzung des hier gegebenen
Potentials gebiihrt den Herren Prof. Dr. Schuh, Dr. Piechocki und den Praparatoren
Uhlenhaut, Altner und Spangenberg vielmals Dank, ebenso allen Einsendern toter See-
adler. Bis zur Riuckstandsuntersuchung wurden die Organe, ggf. auch die Kadaver, tief-
gekithlt aufbewahrt.

Ergebnisse der Rickstandsuntersuchungen

Im Zeitraum von August 1967 bis Februar 1976 lag der arithmetische Mittelwert
der Hg-Riickstandshdhe in der Leber der untersuchten Seeadler bei 1,96, in der Niere
bei 5,40 ppm (Feuchtgewicht), im Zeitraum Dezember 1976 bis Januar 1978 jedoch bei
71,8 (Leber) und 110,5 ppm (Niere). Das heifit, der Riickstandsspiegel erhdhte sich in
diesem Zeitraum schlagartig und signifikant um das 36,6- (Leber) bzw. 20fache (Niere).
Das geometrische Mittel lag von 1967 bis Februar 1976 bei 0,8 (Leber) und 2,0 ppm
(Niere), von Dezember 1976 bis Januar 1978 bei 49,6 und 69 ppm. Die entsprechenden
Medianwerte fiir Leber und Niere erhdhten sich von 0,8 und 5,8 ppm auf 90,8 und
115,5 ppm. Die Verteilung der Riickstandshohen und -hdufigkeiten ist aus Tab. 1 und 2
ersichtlich. 70-80 % der seit Dezember 1976 nachgewiesenen Hg-Riickstinde liegen
bereits im letalen Konzentrationsbereich von itber 20 ppm Hg, wihrend von 1967 bis
Anfang 1976 kein einziger Nachweis in diesen Bereich fiel.

Insgesamt liegen von Dezember 1976 bis Januar 1978 sieben gleichzeitig analytisch
sowie durch Anamnese oder pathol.-anatom. Sektionsbefund gesicherte letale Vergif-
tungsfille durch Me-Hg mit @ Riickstandswerten von 18,6 (11,0-26,4) ppm im Hirn,
98 (45-133,5) ppm in der Leber und 147 (45-306) ppm Gesamt-Hg in der Niere vor.
In 4 anderen Fillen mu§, gestiitzt durch die Fundumstidnde sowie durch die Jahreszeit,
den Sektionsbefund und andere Indizien, z. T. auch durch analytische Befunde, der
dringende Verdacht einer Hg-Intoxikation ausgesprochen werden, in einem Fall (Nr. 35,
Tab. 1) vordergriindig verdeckt durch eine andere unmittelbare Todesursache.

Daf die gesamte Kornerfressernahrungskette betroffen ist, zeigen einige stich-
probenartig gefiihrte Untersuchungen an anderen Wildvogelarten. So wies ein juv.
Habichts- 8, Accipiter gentilis (L.), das im April 1978 in Schielo (Harz) gefangen wurde,
einen Gehalt von 2,34 ppm Hg in der Leber auf. Im November 1977 und im Februar/
Maérz 1978 fanden zwei Kridhenmassensterben in der Umgebung eines Schlafplatzes bei
Feldberg/Kr. Neustrelitz statt, wobei Hunderte von Saatkrdhen (Corvus frugilegus L.)
verendeten. Eingeleitete Untersuchungen an im November verendeten Krdhen erbrach-
ten mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit Vergiftung durch Wofatox als mit-
wirkende Ursache (Hemke, in litt.). Aus den im Februar verendeten Tieren konnten
zwei zuféllig ausgewédhlte Exemplare auf Hg untersucht werden. Die festgestellten Hg-
Riickstandshdhen von 17,5 und 50 ppm in der Leber zeigen eindeutig, daf auch Me-Hg
zu einem groBen Teil an dem Krdhenmassensterben beteiligt war, und lassen die berech-
tigte Frage auftreten; ob hier nicht generell die Hauptursache fiir den drastischen Riick-
gang der heimischen Saatkrdhen und Dohlenbestinde zu suchen ist.

Es ist beabsichtigt, die stichprobenartigen Untersuchungen auch auf andere expo-
nierte Arten auszudehnen, um die Gefdhrdung aller Kérnerfresser unter den Aves ein-
schlieflich ihrer Pradatoren noch eindeutiger belegen zu kdénnen. Ebenso sind Unter-
suchungen zur Pb- und Cd-Kontamination des Seeadlers im Anlaufen begriffen. Uber
deren Ergebnisse sowie iiber die der weiteren Uberwachung der Hg-Belastung des Bio-
indikators Seeadler soll in der Folgezeit berichtet werden.
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Tabelle 1. Hg-Riickstdnde in Organen toter Seeadler, Haliaeétus albicilla (1967-1978)
n. n. = nicht nachweisbar (< 0,05 ppm); (1] bis [5] s. Untersuchungsmethodik

Q
s
) Hg-Riickstdnde ;L85
z‘.n 2 in ppm (Feuchtgewicht) 98 2
= ﬂ 0 4o
£ 58%
Lfd. g’: Todes- Sonst. 7&5’0
Nr. @2 datum Todesursache Leber Niere Gewebe < 3 g
1. 67/497 Aug. 67 Vergiftung ? 1,6 — —_— (1]
. 67/534 Sept. 67 Abschuf ? 0,34 — -— 1)
3. 68/219 April 68 ? 2,3 = 1)
5,95 [2)
4. 69/54 Jan.69 Stromtod 3,0 — (1]
4,0 6,2 (2]
5. 69/135 23.2.69 Verkehrsunfall - 695 — (1)
‘ 57 (2]
6. 69/173 28.1.69 Abschuf 2,46 s (1)
(F1.3.69) 2,5 14,3 (2]
7. 69/340 16.5.69 Abschuf - 89 = 2
8. 69/382 Mai69 Fligelbruch 4,0 13,6 - (3)
9. 71/178 Febr.71 Tellereisen 0,3 072 — (3]
(9.3.71)
10. 72/122 12.2.72 ? (Vergiftungsverdacht) 2,34 - (1]
0,24 (3]
11. 72/191 Maérz 72 ? 1,0 s i (3]
12. 72/332 23.1.72 Stromschadigung 2 0.8 0,6 - [3)
(f 22.5.72)
13. 72/511 Okt.72 Abschuf 0,3 125  — (3]
14. 73/22 Jan.73 ? 0,05 20  — (3]
15. 73/43 Jan.73 Stromtod n.n. n. n. — (3)
16. 73/201 17.3.73 Stromtod 0,4 6,0 — (3)
17. 73/202 April73 ? (Vergiftungsverdacht) 0.8 6,0 - (3]
18. 74/11 Jan.74 Stromtod 0,1 n. n. - (3]
19. 75/101 19.2.75 ? (Vergiftungsverdacht) 52 1.7 — (3)
20. 75/134 April75 Revierkampf n. n. n. n. — (3]
21. 75/135 15.4.75 Anflugsverletzungen 0,2 0,6 — (3)
22. 76/201 21.3.75 Fliigelverletzung 0,8 0,8 e (3]
(f 3.6.75)
23. 76/143 27.1.76 Verkehrsunfall 7,5 10,0 — (3]
(f 21.2.76) (Anprall ah Zug)
24, 76/144 Febr.76 Stromtod 7,5 12,5 - [3)
25. 76/239 Jan.76 ? (Hungertod ?) - 40 90 — (3]
26. 76/494 21.12.76  Hg-Vergiftung 111 117 17,0 (5)
(Darm-
inhalt)
17,0 [4)
(Hirn)
27. 77/57 Febr.77 Hg-Vergiftungsverdacht  12-25 11,8 — (4]
28. 77/60 etwa Hg-Vergiftung 92 130 — [5]
Febr. 77
29. 77/65 etwa Hg-Vergiftung 89,5 154 - [5)
Febr. 77 20,0 (4]
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Fortsetzung Tabelle 1

Hg-Rﬁcksténde

3
oo
. £ 0
59 %
zu.’ & in ppm (Feuchtgewicht) BEE
o5 S 54
83 S g4
Lfd. 2;n  Todes- Sonst.  ®§ -
Nr. m= datum Todesursache Leber Niere Gewebe é 2 §
30. 77/95 etwa Hg-Vergiftung 133,5 114 26,4 (5]
Febr. 77 (Hirn)
26,2
(Magen-
inhalt)
31. 77/121 etwa Hg-Vergiftung 102 166 50,0 (5)
Febr. 77 (Magen-
» inhalt)
32, 77111 4.4.77 2 (Hungertod ?) 4,8 6,1 - (5]
33. 77/298 Okt.77 Hg-Vergiftung 45 45 — (5)
34. 78/74 13.10.77 Hg-Vergiftung 112 306 11,0 [5)
(1 24.2.78) (Hirn)
13,9
(Galle)
35. 78/68 Jan.78 Anprall an Zug 16,3 55,0 4,9 (5]
bei starker Hg-Belastung (Hirn)
12,5
(Fligel-
deck-
federn)

Tabelle 2. Verteilung der Hg-Riickstandshdhen im Untersuchungszeitraum von August 1967
bis Januar 1978

ppm Hg (Feuchtgewicht) in Leber (L) und Niere (N)

Unter-

suchungs- Mittel-

zeitraum  wert

(n) 0,1-0.2 (%) 02-1.0 (%) 1.1-5(%) 5.1-10 (%) 10,1-20 (%) 20 (%)

Aug.1967-L 196(23) 4 (170 9 (39 7 (3) 3 (13) 0O 0
Febr.1976 N 540(22) 3 (140 5 (23) 2 (9 8 (36) 4 (18) 0
Dez. 1976- L 71,6 (10) 0 0 1 (10) o0 2 (20) 7 (70)
Jan.1978 N110,5 (10) O 0 0 1 (100 1 (10) 8 (80)

Zu 6kologisch-biologischen Abhédngigkeiten
der Hg-Kontamination

Der Schwerpunkt der bisherigen Todesfélle von Haliaeétus albicilla mit eindeutig
erwiesener Hg-Intoxikation lag im NO des Bez. Neubrandenburg (Kreise Anklam,
Ueckermiinde, Neubrandenburg, Strasburg). Dariiber hinaus liegen weitere Féille von
Hg-Vergiftung oder sehr hoher Hg-Belastung aus fast dem gesamten Verbreitungs-
gebiet des Seeadlers in der DDR vor (Kreis Prenzlau und Waren im Bez. Neubranden-
burg, Kreis Greifswald und Riigen im Bez. Rostock, Kreis Giistrow und Ludwigslust
im Bez. Schwerin sowie Kreis Havelberg im Bez. Magdeburg). In der Folge verwaisten
eine Reihe von Brutpldtzen zeitweilig oder ganz. Ein Ausgang dieser negativen Ent-
wicklung ist bislang nicht abzusehen. Besonders im Gebiet der Grofien Friedldnder
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Wiese im NO des Bez. Neubrandenburg befinden sich in der Herbstzeit mehrere grofe
Sammel- und Schlafpldtze von Wildgédnsen, an denen erstmals im Herbst 1976 und in
der Folgezeit wiederholt tote und kranke, durch Hg vergiftete Ganse gefunden wurden.
Gleichzeitig konnten in diesem Gebiet Ansammlungen bis zu sechs Seeadlern beob-
achtet werden (Ruthenberg 1977).

Dies weist recht deutlich auf die verhdngnsivolle Nahrungskette hin, die iiber mit
Me-Hg gebeiztes Saatgut, das von Wildgédnsen, aber auch von allen anderen Ké&rner-
fressern aufgenommen wird, bis hin zur Kontamination und Sekundirvergiftung des
Seeadlers sowie anderer Greifvdgel und Eulen fithrt. Als Endglied vieler Nahrungs-
ketten ist der Seeadler dabei besonders gefdhrdet.

In den letzten Jahren kam anstelle der bereits seit Jahrzehnten in unserer Republik
verwendeten Trockenbeizmittel auf der Grundlage von Phenyl-Hg-Acetat in immer
stdrkerem Mafe Falisan-Universal-Feuchtbeize (Wirkstoff Dimethyl-Hg-p-toluolsulf-
amid) zur Anwendung. So wurden im Bez. Neubrandenburg 1976 63 % des Winter-
getreidesaatgutes damit behandelt (Freye 1978).

Die Quellen der in den Jahren 1967 bis Anfang 1976 festgestellten geringeren
Belastung mit Hg kénnten in erster Linie sowohl in der seit dieser Zeit in geringerem
Umfang angelaufenen Beizung des Saatgutes mit Me-Hg zu suchen sein wie auch in der
Hg-Kontamination von Wasservogeln aus dem Beutespektrum des Seeadlers, vor allem
durch die aquatische Nahrungskette der Ostsee und der Uberwinterungsrdume. So
wiesen Anfang der 70er Jahre nach Riickkehr aus ihren Uberwinterungsgebieten im
Frihjahr an der schwedischen Ostseekiiste gesammelte Exemplare von Clangula hye-
malis (L.) 0,40, von Mergus merganser L. und M. serrator L. 3,8 bzw. 0,92, von Buce-
phala clangula (L.) 0,55 ppm Hg auf, im Sommer gesammelte Exemplare von Anas
platyrhynchos L. 0,39 ppm Hg.

Zwischen der Hohe der Hg-Riickstandswerte bei Haliaeétus albicilla und der
Jahreszeit des Todesdatums ergibt sich als Zusammenhang, daf alle bisherigen Tot-
funde mit Hg-Vergiftung aus den Herbst-, Winter- und Frithjahrsmonaten (Oktober bis
Mai) mit Hiufung in den Wintermonaten stammen.

Von 46 Totfunden lassen sich nach der Jahreszeit und dem Alter sowie nach den
Fundumstinden 17 gesichert der mecklenburgischen Population zuordnen, 12 wahr-
scheinlich. Bei 17 Exemplaren muff die Herkunft offen bleiben. Alle an Hg-Vergiftung
verendeten Seeadler gehdrten mit Sicherheit der heimischen Population an. Weitere
mdgliche Unterschiede in der Belastungshéhe zwischen Exemplaren heimischer und
solchen fraglicher Herkunft konnten nicht gefunden werden. Dies weist darauf hin, da§
entweder fast alle verendet aufgefundenen Tiere der heimischen Population entstammen
oder die Kontamination der GroBpopulation im weiteren Bereich der Ostsee I dhnlich
ist, zumindest wenn die Individuen einige Zeit im Areal der DDR-Population verweilt
haben und den hier iiber die Nahrung gegebenen Kontaminationsmdglichkeiten aus-
gesetzt waren.

Alters- und Geschlechtsunterschiede in der Hg-Belastungshdhe waren nicht erkenn-
bar mit der Ausnahme, daf zwei juv. Tiere im Alter von fiinf und neun Monaten (Todes-
datum September und Januar; Populationsherkunft ?) mit Leberwerten von < 2 ppm
nur gering belastet waren. Ein weiteres zehn Monate altes Tier von der Miiritz (Nr. 27,
Tab. 1) mit ebenfalls unbekannter Populationszugehdrigkeit war dagegen subletal bis
letal belastet (Leber 12—-25 ppm Hg).

Zusammenhdnge zwischen K&rperkondition und Hg-Riickstandshdhe waren nicht
ersichtlich. Sowohl Tiere in guter wie auch in sehr schlechter Kondition wiesen hohe
oder sogar letale Riickstdnde auf.
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Zur Rickstandsrelation Niere:Leber
und Hirn:Leber

In der Niere wurden die hdchsten Riickstinde gefunden. In den meisten Fallen
(84 %; n = 25) lagen sie {iber denen der Leber, wobei die Relationen in weiten Grenzen
schwankten (Einzelwerte s. Tab. 1). Nur in 4 Fillen mit relativ geringen Hg-Werten
(16 %) iiberstieg der Riickstandsgehalt der Leber den der Niere mit 0,10, 0,33, 0,75
und 0,80 des Lebergehaltes. Im Mittel betrug die Relation Leber zu Niere 1:2 (n = 22),
im Maximum 1:7,5, wobei drei Fille mit problematisch und unrealistisch erscheinenden,
noch héberen Relationen von 1:> 10 bis zu 1:42 ausgeschlossen wurden.

Ein hoherer Gehalt an Hg in der Leber gegeniiber der Niere weist in vielen Féllen
auf eine erhShte Hg-Exposition durch die Nahrung vor dem Tode hin. Liegen die Werte
beider Organe hoch, wird auBer einer méglichen Neuaufnahme gréferer Hg-Mengen
auch die starke Gesamtkontamination des Tieres widergespiegelt.

Zwischen letalen und nicht letalen Fillen deuten sich in der Riickstandsrelation
Leber : Niere méglicherweise Unterschiede an [nicht letale Falle 1 :2,32 (n=15)
gegeniiber letalen Fillen 1 : 1,5 (n = 7) mit einem Schwankungsbereich von 1 : 0,86 bis
1 :2,73), was auf ausgeglichenere Riickstandshshen beider Organe bei letaler Belastung
hinweist. Die geringeren Unterschiede zwischen Leber und Niere in letalen Fillen liefen
keinerlei Signifikanz erkennen, wahrend sich fiir die nicht letalen Falle eine wahrschein-
liche Signifikanz der hdheren Konzentrationen in der Niere ergibt (f = 28; t = 1,782;
p ='0,10), die an gréferem Zahlenmaterial noch abzusichern ist.

Bei experimentellen Fiitterungsversuchen mit letalen Me-Hg-Mengen an Gallus
domesticus, Phasianus colchicus L., Corvus monedula L. und P. pica (L.) fanden Borg
et al. (1969) ebenfalls, daf Leber- und Nierenkonzentrationen in der gleichen GréBen-
ordnung lagen. Bei geschossenen Habichten (Accipiter gentilis (L.) (n = 19) entsprachen
sich Leber- und Nierenwerte in der Mehrzahl der Fille, in einigen waren die Nieren-
werte hoher, in anderen geringer als in der Leber. Finley et al. (1979) fanden bei kurz-
zeitlichen letalen Me-Hg-Fiitterungsexperimenten an vier Singvogelarten ebenfalls
keine signifikanten Unterschiede in Hg-Relation zwischen Leber und Niere, wihrend
die Hg-Riickstdnde vor den Fiitterungsversuchen in der GréBenordnung von einem oder
< 1 ppm ebenfalls in der Niere deutlich hdher lagen.

Die Relation Leber zu Hirn betrug 1 : 0,17 in vier letalen Féllen. Auch die Relation
Niere : Hirn war mit 1 : 0,14 dhnlich. Der bisher festgestellte geringste Hirnwert bei
gesicherter Letaltoxizitit betrug 11, der hdchste 26,4 ppm. Offensichtlich scheint der
letale Schwellenwert im Hirn fiir Haliaeétus albicilla bei 10 ppm zu liegen, was durch
weitere Untersuchungen noch zu erhdrten wéire. In einem fraglich letal-subletalen Fall
betrug der Hirnwert 4,9 ppm, die Leber- und Nierenwerte 16,3 und 55 ppm Hg. Ein-
deutig subletale Hirnwerte von Haliaeétus albicilla liegen bisher leider nicht vor.

Finley und Stendell (1978) fanden 12,2 ppm Gesamt-Hg im Hirn eines eindeutig
an Me-Hg-Vergiftung verendeten, acht Monate alten Exemplars von Anas rubripes
Brewster, das seit seiner Geburt drei ppm Hg (in Form von Me-Hg) im Futter erhalten
hatte. Borg et al. (1970) sowie Hanko et al. (1970) fanden bei experimentell hervor-
gerufenen Me-Hg-Sekundérvergiftungen an Habichten (n=4) und Frettchen i. a.
héhere letale Hirnkonzentrationen von 30-40 ppm, bei einem Frettchen allerdings
ebenfalls nur 14 ppm sowie Leber-Hirn-Relationen von 1 :0,35 (1 :0,25 bis 1 :0,45).
Finley et al. (1979) stellten bei vier Singvogelarten nach Fiitterung hochletaler Me-Hg-
Dosen (40 ppm in der Nahrung) ebenfalls Hirnwerte von 21-45 ppm Hg und durch-
schnittliche Leber-Hirn-Relationen von 1 : 0,39 (1 : 0,36 bis 1 : 0,43) fest.

Zu kldren wire im Falle des Seeadlers die Héhe und der Anteil organisch gebun-
denen Quecksilbers bzw. von Me-Hg im Hirn in letal-toxischen Fallen. Me-Hg diirfte
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dabei den iiberwiegenden Anteil des Gesamt-Hg darstellen. In einem bislang daraufhin
untersuchten Fall betrug er 100 %.

Anamnestischer und pathologisch-anatomischer
Befund

Bei drei Tieren mit Hg-Intoxikation waren anamnestische Feststellungen mdglich,
die von Flugunfahigkeit und Gleichgewichtsstdrungen bis zu Paralysis und Ataxie reich-
ten. Bei einem Tier wurden dariiber hinaus konvulsivische Spasmen und Erbrechen
grinlich diinner Fliissigkeit vor dem Exitus festgestellt.

Starker blutig-schaumiger Schleimfluf aus dem Schnabel von Anser-Arten, wie ihn
Haldsz und Kiszely (1976) bei einem Massensterben an verendenden Tieren feststellten, er-
scheint dagegen véllig untypisch fiir Hg-Vergiftungen. Dieses Symptom diirfte zumindest auf
die Mitbeteiligung eines anderen Giftes hinweisen, zumal die in Hirn, Leber und Nieren
festgestellten Hg-Konzentrationen nicht den letalen Werten entsprechen.

In sieben Féillen mit analytisch gesicherter Diagnose der Quecksilbervergiftung
konnte ein pathol.-anatom. Autopsiebefund erhoben werden (s. Tab. 3). Schlechter
Allgemeinzustand und Muskelatrophie wurden in drei Féllen festgestellt, gute Kondi-
tion mit reichlich Reservefett in zwei. Starke Hyperdmie lag zumindest bei drei Exem-
plaren vor, fehlte dagegen zumindest in einem Fall. Eine Vergréferung der Gallenblase
wurde bei mindestens drei Exemplaren festgestellt, einmal jedoch auch o. B. *. Starke
Leber- und Nierenschwellung, teilweise mit Gewichtsvergréferung verbunden (Leber
von 57,8 (44,5-65,0; n = 11) g normal auf ¢ 73,8 (59,0-98,8) g; Niere von 22,6 (19,0~
25,5; n =10) g normal bis auf ¢ 40,5 (26,8-62,5) g], wurde mit Ausnahme von zwei
Exemplaren bei allen tibrigen gefunden, darunter aber auch ein Fall mit Leberatrophie
(G=39 g).

Eingeweidegicht mit * starken flachenhaften Ablagerungen von Harnsdure, be-
sonders auf Leber, Niere, Herzbeutel (Pericarditis urica) und den Peritonealhduten fand
sich eindeutig bei fiinf Exemplaren (s. Abb. 1). Nur in einem Fall fehlte dieses Symp-
tom. Nierengicht mit Harnstau war mit Ausnahme eines unklaren Befundes tiberall
ausgebildet.

Abb. 1

Harnsdureablagerungen auf dem Herzbeutel

(Pericarditis urica) eines infolge Quecksilber-
vergiftung verendeten Seeadlers.

Herzldnge 8,3, Breite 5,5 cm. Foto: G. Oehme
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Hémorrhagische Gastroenteritis konnte zumindest bei einem Exemplar festgestellt wer-
den. In den anderen Fillen lieBen beginnende postmortale Zersetzungserscheinungen
eine eindeutige Diagnose nicht zu. Eine starke Myokarddegeneration lag bei einem
Exemplar vor.

Tabelle 3. Pathologisch-anatomischer Befund bei verendeten Seeadlern mit riickstandsanaly-
tisch erwiesener Methylquecksilbervergiftung

pathologisch-anatomischer Befund
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Sekunddr infolge Flugunfdhigkeit, Erschdpfung und Paralysis Aspergilloseinfektion
(Verpilzung der Bronchien und der oberen Mesenterien)

Ausgedehnte weifi-graue Beldge, insbesondere auf Leber, Niere und Herz (Pericarditis
uric_z;\:). Analytischer Nachweis der Harnsdureablagerungen mit der Murexidreaktion
positiv
4+ stark positiv bzw. sehr gute Kondition und viel Kérperfett

+ positiv bzw. gute Kondition oder mit Korperfett
+— beginnende Abmagerung bzw. wenig Kdrperfett aufweisend

— negativ (0. B.) bzw. schlechte Kérperkondition oder ohne Kérperfett

¢ fraglich bzw. nicht eindeutig

Wie die Befunde zeigen, sind zwar eine Reihe von Symptomen hiufig ausgebildet,
aber das phdnomenologische Bild kann i. e. sehr differenziert und abweichend sein.

Die drei Fille mit guter Kdrperkondition und reichlich Reservefett weisen darauf
hin, daf der Tod nach Aufnahme hoch belasteter Beutetiere infolge akuter Vergiftung
ziemlich rasch eingetreten sein mufi, wahrend in den beiden anderen Fillen mit schlech-
ter Kdrperkondition chronische (oder subakute) Vergiftung zum langsamen Siechtum
und Tod gefithrt haben diirfte, wobei eine klare Trennung beider Verlaufsformen sicher
nicht immer méglich sein wird.

Bei Fiitterungsversuchen an Hithnerkiiken und Sdugern, die chronische Me-Hg-
Vergiftungen hervorriefen, werden als hauptséachliche Symptome Enteritis, Ikterus, Ent-
ztindungen und Odeme der Niere, Leber und Milz sowie degenerative Verdnderungen
im Nervensystem wie Myelindegeneration peripherer Nerven und verschiedentlich des
Kleinhirns angefiithrt (Palmer 1963). Auf der anderen Seite weist Tejning (1967 b)
darauf hin, daf er bei langzeitlicher Verabreichung von mit Me-Hg gebeiztem Getreide
an Hiihner keine spezifischen makro- und mikroskopischen Verdnderungen nach Exitus
feststellen konnte. Dies weist neben individuellen und artweise unterschiedlichen Reak-
tionsmdglichkeiten auf die Bedeutung, die der Hg-Dosis sowie ldngeren oder kiirzeren
Expositionszeiten fiir die Ausbildung einzelner Symptome zukommt.
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Borg et al. (1969) fanden bei infolge Me-Hg-Vergiftung sterbenden oder ver-
endeten Wildvdgeln als hauptsichliche Symptome schlechte Kondition, Hyperdmien,
Enteritis, fettige Degeneration des Myokards und anderer Organe sowie Myelin-
degeneration des peripheren Nervensystems.

Der Erhaltungszustand der untersuchten toten Seeadler war nicht so frisch, um
Degenerationserscheinungen am Nervensystem feststellen zu kénnen. Die Mehrzahl der
" anderen festgestellten Symptome wie Abmagerung, Hyperdmie, VergréBerung der Gal-
lenblase (Beziehung zum Ikterus ?) sowie Leber- und Nierenschwellung stimmen mit
den in der Literatur genannten recht gut iiberein.

Abweichend sind dagegen die in der Mehrzahl der Fille quecksilbervergifteter
Seeadler gefundenen Erscheinungen der Eingeweide- und Nierengicht, die u. a. durch
toxische Schddigung der Nieren ausgeldst werden kdnnen (Kronberger 1978). Nieren-
schdden sind gewdhnlich bei Aufnahme anorganischer und Alkoxialkyl-Hg-Verbindungen
anzutreffen und meist die Todesursache (Peakall u. Lovett 1972). Unter 72 von 1956
bis 1963 verendeten Wildvégeln mit der Diagnose Me-Hg-Vergiftung konnten Borg
et al. (1969) nur einmal bei einer Brandgans, T. tadorna (L.), mit 40 ppm Hg in der
Leber und 30 ppm Pb in der Niere Nierengicht feststellen.

Dennoch sprechen die Fundumstdnde und die Anamnese bei den untersuchten Hg-
vergifteten Seeadlern dafiir, daf es sich nur um eine Methylquecksilberintoxikation han-
deln kann, deren Ursache iiber entsprechende Nahrungsketten letztlich die Beizung von
Saatgut mit Me-Hg bildet.

Dieser zundchst auf Indizien beruhende Befund konnte zweifelsfrei durch analy-
tische Untersuchungen erhéartet werden: So betrug der Anteil von Me-Hg bei Exemplar
Nr. 26 (s. Tab. 1) beispielsweise in der Leber 88,9, in der Niere 78,7 und im Hirn
100 %.

Als Erklarungsmdglichkeit fiir das Auftreten ausgepragter Erscheinungen der Ein-
geweide- und Nierengicht bietet sich aufer den sehr hohen Riickstandskonzentrationen
von > 45-306 ppm in den Organen und besonders der Niere mdglicherweise die spezi-
fische Natur des Wirkstoffes N,N-Bis (methyl-Hg)-p-toluolsulfamid an.

Zur pharmako-dynamischen Wirkungsweise
von Methyl-Hg

Methyl- wie alle Alkyl-Hg-Verbindungen erweisen sich bereits in sehr kleinen
Mengen als hochtoxisch und weitaus gefdhrlicher als andere Hg-Verbindungen, wie z. B.
das ebenfalls als Saatbeizmittel verwendete Phenyl-Hg-Acetat. Die starke Toxizitat
héngt sehr eng mit der hohen Stabilitit der Quecksilberkohlenstoffbindung zusammen,
die in der Lage ist, tierische Nahrungsketten bis hin zum Menschen ohne Aufspaltung
zu passieren. Der {ibrige Teil des Molekiils ist dagegen leicht auswechselbar und toxi-
kologisch von untergeordneter Bedeutung (Peakall u. Lovett 1972). Die Resorption
durch den Verdauungstrakt erfolgt sehr rasch und in hohem Prozentsatz (90 % und
mehr), die Eliminierung aus dem Korper dagegen sehr langsam (biologische Halbwerts-
zeit bei der Ratte 15-20, beim Huhn 35, Fasan 60, Mensch 70, Hecht 175 d; Phenyl-
Hg-Acetat bei der Ratte dagegen nur 3—4 d (Borg et al. 1970, Peakall u. Lovett 1972).
Die Gefahr der Akkumulation in den Organen ist auch nach Aufnahme &ufierst geringer
Mengen sehr grof. Das in unserer Republik in der Falisan-Feuchtbeize enthaltene Me-
Hg-p-toluolsulfamid (Konzentration 1,35 und 1,8 % entsprechend einem Hg-Gehalt von
0.9 und 1,2% (Pflanzenschutzmittelverzeichnis 1978/79) und 18 bzw. 12 mg Hg pro
Kilogramm Saatgetreide] bildet hierbei keine Ausnahme.

Die Gefahr der akuten und chronischen Intoxikation von Wildtieren mit Me-Hg
ist keineswegs an eine unsachgemédBe nicht TGL-gerechte Aussaat mit einem hohen

46 Hercynia 18/4




362 G. Oehme: Zur Quecksilberriickstandsbelastung tot aufgefundener Seeadler ...

Anteil an der Oberflache liegender Getreidekdrner gebunden, wenn diese das Ausmafl
der Vergiftungen auch noch verstirken kann. Nach mehrfach bestdtigten Erfahrungen
aus Schweden, Kanada und der DDR bleibt auch nach normgerechter Beizung und Aus-
saat den kérnerfressenden Vogelarten geniigend nicht oder kaum bedecktes Getreide
zugédnglich, um die in den Organen gefundenen hohen Hg-Konzentrationen zu erklaren
(Borg et al. 1969, Fimreite 1970, Ruthenberg (1977). Der experimentelle Nachweis der
Sekundarvergiftung durch kumulative Wirkungen von Me-Hg in der tierischen Nah-
rungskette konnte erbracht werden, indem gebeiztes Getreide in subletalen Mengen
an Kiiken und diese anschliefend an Habichte und Frettchen verfiittert wurden. Unter
Beriicksichtigung des unterschiedlichen Wassergehaltes von Getreide (15 %) und Mus-
kulatur (70 %) ergibt sich dabei fiir das erste Glied in der terrestrischen Nahrungskette
ein Konzentrationsfaktor von zwei, fiir das nédchste Glied in der Muskulatur ein solcher
von 4-6, in der Leber von 10-12 (Borg et al. 1970, Hanko et al. 1970). Dieser Befund
erscheint 8kologisch bedeutsam fiir das Zustandekommen und die Erklarung von Sekun-
dérvergiftungen.

Der letale Konzentrationsbereich in der Leber liegt nach Borg. et al. 1969 bei
25 ppm. Fimreite und Karstad (1971) berichten, daf mehr als 20 ppm Hg in der Leber
bei Habichten bereits letal sein kénnen. Finley et al. (1979) verallgemeinern nach Fiitte-
rungsversuchen mit Me-Hg an mehreren Vogelarten unter Beriicksichtigung der Frei-
landerfahrungen, daf Hg-Konzentrationen von > 20 ppm in allen weichen Geweben
toxisch extrem gefdhrlich sind und im potentiell letalen Bereich liegen.

Charakteristisch fiir Me-Hg-Vergiftungen sind ihre neurotoxische Wirkung und ihr
schleichender Verlauf bei ausgepragter Latenzzeit von einer bis mehreren Wochen mit
Fehlen jeglicher Symptome nach Aufnahme der tddlich wirkenden Menge. Hingewiesen
sei auf die besondere Empfindlichkeit embryonaler Organismen, wobei sowohl die
Plazenta- wie die Blut-Hirn-Schranke ohne weiteres tiberwunden werden, sowie auf die
Gefahr teratogener und genetischer Schdden infolge von Chromosomenbriichen, wobei
die Wirkung von Me-Hg 1000mal stdrker ist als die von Colchicin (Peakall u. Lovett
1972, Ramel 1969). Uber den Genuf von mit Me-Hg kontaminiertem jagdbarem Wild
aus der Kornerfressernahrungskette besteht auch eine Gefdhrdung der menschlichen
Gesundheit (Freye 1978).

Schluffolgerungen

In Schweden wurde nach vorangegangenen heftigen Auseinandersetzungen 1966
die Saatgutbeizung durch Me-Hg verboten (Borg et al. 1969, Eichler 1972), 1969 in den
Niederlanden (Koeman et al. 1971) und Anfang der ZOer Jahre in Kanada (Fyfe 1976).
In den terrestrischen Nahrungsketten zeigte sich als Folge bereits nach einem Jahr ein
anhaltender Riickgang der Hg-Riickstande sowie die Erholung der Bestdnde betroffener
Vogelarten. Aufschlufreich ist in diesem Zusammenhang, daf in Dédnemark, wo Me-Hg
als Saatbeizmitte]l kaum Anwendung fand, auch keine vergleichbaren Erhéhungen des
Hg-Spiegels und Vergiftungen in der terrestrischen Vogelfauna festgestellt werden
konnten (Eichler 1972, Johnels et al. 1979).

Die international wie die in unserer Republik vorliegenden Erfahrungen sollten
zum Wohle des Menschen und der Erhaltung einer reichhaltigen freilebenden Tierwelt
entsprechend dem in unserer sozialistischen Verfassung niedergelegten Auftrag genutzt
werden und zur schnellstmdglichen Abldsung der methyl-Hg-haltigen Saatbeizmittel
fihren.
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Zusammenfassung

Im Zeitraum von August 1967 bis Februar 1976 lag der arithmetische Mittelwert der
Hg-Riickstandshdhe von Seeadlern, die in den Nordbezirken der DDR tot aufgefunden wur-
den, in der Leber bei 1,96 ppm, in der Niere bei 5,40 ppm (Feuchtgewicht). Von Dezember
1976 bis Januar 1978 erhohte sich der Riickstandsspiegel schlagartig und signifikant um das
36- (Leber) bzw. 20fache (Niere). Die Medianwerte stiegen von 0,8 (Leber) und 5,8 ppm
(Niere) auf 90,8 und 115,5 ppm. Hg-Vergiftung lag in sieben gesicherten Féllen vor. Die
pathol.-anatomischen Befunde werden erdrtert und mit denen aus der einschldgigen Literatur
verglichen. Im Gegensatz zu diesen wurde Eingeweidegicht bei der Mehrzahl der vergifteten
Seeadler gefunden. Die hohen Hg-Riickstdnde und die dadurch hervorgerufenen Todesfille
lassen sich auf Sekundédrvergiftung durch mit Methyl-Hg gebeiztes Saatgut zurtickfiihren.
Einige Erfahrungen tber die Art und Weise der Wirkung und die Gefahren von Methyl-Hg
werden dargestellt. Die dringende Notwendigkeit der Ersetzung von Methyl-Hg enthaltenden
Saatbeizen wird hervorgehoben. '

Summary

On the level of mercury residues in White-tailed Eagles, Haliaeétus albicilla, found dead
1967-1978.

From August 1967 — February 1976 the arithmetic mean of mercury residues in the liver
of White-tailed Eagles, found dead in the northern districts of GDR, was 1,96, in the kidney
5,40 ppm (wet weight). From Dec. 1976 — Jan. 1978 the level increased significantly about
the 36,6-fold (liver) resp. 20-fold (kidney). The corresponding median amounted to 0,8
(liver) and 5,8 ppm (kidney) and increased to 90,8 and 115,5 ppm. Mercury poisoning was
clearly secured in seven cases. The pathological-anatomical findings are discussed and
compared with those from literature. In contrast to it visceral gout was found in most cases
of poisoned specimes. The high mercury residues and caused deaths are attributed to secon-
dary poisoning by seeddressing with methylmercury. Some experiences on the mode of
action and the risks of methyl mercury are presented. The urgent necessity for displacement
of methyl-Hg containing seeddressings is underlined.
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