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Einleitung

1 Einleitung

Kinder mit von Chlorakne gezeichneten Gesichtern (1976) und der vernarbte ukrainische
Prasidentschaftskandidat Wiktor Juschtschenko (2004), diese Bilder sind es, die die 6ffentliche
Wahrnehmung des Begriffes ,Dioxin“ pragen. Dioxin beschreibt aber keine Einzelverbindung,
sondern eine Substanzgruppe aus Dibenzo-p-Dioxinen (PCDD) und Dibenzofuranen (PCDF).
Aufgrund ihres bioakkumulativen und persistenten Verhaltens sowie ihrer langen
Halbwertszeit wurden sie 2001 im Rahmen des Stockholmer Abkommens als Teil des
sogenannten ,Dreckigen Dutzend“ weltweit verboten. Nach Angaben der European Food
Safety Authority (EFSA) wurde die Hintergrundkonzentration der Dioxine und Furane in
Lebensmitteln innerhalb der letzten 30 Jahre merklich reduziert. Neben den Dioxinen und
Furanen gewann abseits der offentlichen Wahrnehmung eine zweite Gruppe persistenter,
akkumulativer Verbindungen, die durch industrielle Erzeugung auf Grund besonderer
chemisch-physikalischer Eigenschaften ihren Eintrag in die Umwelt fanden, aus
wissenschaftlicher Sicht an Bedeutung: polychlorierte Biphenyle (PCB).

Schaflebern stellen unter den Lebensmitteln eine Ausnahme dar, da entgegen des
allgemeinen Trends, auch weiterhin vergleichsweise hohe Konzentrationen an PCDD/F und
PCB gemessen werden (EFSA 2011). Durch den Verzehr von Schafleber kann die vom
CONTAM-Gremium der EFSA (2018) abgeleitete Tolerierbare Wdchentliche Aufnahmemenge
(TWI) Gberschritten werden. Produkte vom Schaf tragen in Deutschland vergleichsweise wenig
zur Exposition des Verbrauchers gegenlber Dioxinen und PCB bei, weil sie wenig verzehrt
werden. Schafleber ist in der deutschen Allgemeinbevélkerung ein selten verzehrtes
Lebensmittel. Es gibt in Deutschland jedoch auch Bevolkerungsgruppen anderer
geographischer Herkunft, die haufiger Innereien vom Schaf, Schafleber oder
Schafleberprodukte verzehren. Um Datenliicken zu schlieen, untersuchten das RIKILT
Institut der Universitat Wageningen (Niederlande) und das Bundesinstitut flir Risikobewertung
(BfR) im Rahmen des EU-Forschungsprojektes Quality and SAfety of Feeds and Food for
Europe (QSAFFE) spezifische Aspekte der Toxikokinetik und des Carry-over'-Verhaltens
(Transfer) sowie der Verteilung von Dioxinen, Furanen und polychlorierten Biphenylen aus

dem Futter in ausgewahlten, sowohl verzehrsfahigen als auch nicht verzehrten Geweben

'Carry-over: Nach einer neueren Definition der Erndhrungs- und Landwirtschaftsorganisation der
Vereinten Nationen bezeichnet der Begriff ,carry-over” insbesondere die ,Kontamination eines
Produktes mit Material oder einem anderen Produkt, welches der vorherigen Nutzung von Maschinen
und Anlagen entspringt (Kreuzkontaminantion)“ (FAO und IFIF 2010, p XIl). Uber viele Jahre hinweg
wurde der Begriff Carry-over aber hauptsachlich fiir den Ubergang von Stoffen aus dem Futter in
Lebensmittel tierischen Ursprung genutzt. Letztlich war es die Codex Alimentarius Kommission der
WHO/FAO, welche fir ,den Ubergang einer chemischen oder biologischen Substanz/Agens aus dem
Futter auf das lebensmittelliefernde Tier und den daraus gewonnenen verzehrbaren Geweben“ den
Begriff ,Transfer” vorschlug (TFAF 2013, p 2). In der vorliegenden Arbeit wird die jahrzehntelang und
durchaus noch gelaufige Bezeichnung ,Carry-over” synonym fiir den Begriff des , Transfers® verwandt.
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wachsender Schafe. In der vorliegenden Arbeit werden insbesondere Ergebnisse von
Untersuchungen zur Verteilung der Gehalte an PCDD/F und PCB nach Verfitterung Dioxin-
und PCB-kontaminierten Futters in definierten Korperfettgeweben dargestellt, und
Metabolisierung und Elimination der Dioxine und PCB beschrieben, nachdem den Schafen
PCDD/F und PCB-freies Futter verabreicht wurde.
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2 Schrifttum

2.1 Dioxine, Furane und polychlorierte Biphenyle: Struktur und Nomenklatur

Unter der Begriffsbezeichnung ,Dioxine® werden Polychlorierte Dibenzo-p-Dioxine (PCDD)
und Polychlorierte Dibenzofurane (PCDF) zusammengefasst. PCDD bestehen aus zwei
Benzolringen, die Uber zwei Sauerstoffatome miteinander verbunden sind, und an deren
Ringen Wasserstoff (H) durch ClI (1 - 8 Chloratome) ersetzt sein kébnnen (Abbildung 1). PCDF
sind ebenfalls chlorierte Benzolringe (1 - 8 Chloratome), welche nur Gber ein Sauerstoffatom
miteinander verknlpft sind (Bursian 2007). Je nach Substitution der Wasserstoffatome mit
Chloratomen unterscheidet man insgesamt 75 PCDD- und 135 PCDF Kongenere. Die
Bezeichnung des jeweiligen Kongeners der PCDD/F ergibt sich aus der Gesamtanzahl
Chloratome und deren Substitutionsposition (SCAN 2000).

Polychlorierte Biphenyle (PCB) bestehen aus zwei Benzolringen an denen bis zu 10 H-Atome
durch Cl-Atome ersetzt sein kdnnen, so dass sich die Mdéglichkeit von 209 verschiedenen
Einzelverbindungen ergibt (SCAN 2000). Die Nomenklatur der PCB entspricht der der PCDD/F
und setzt sich aus Gesamtzahl und Position der Cl zusammen; zusatzlich erfolgt noch eine
Durchnummerierung der Kongenere nach der International Union of Pure and Applied
Chemistry (IUPAC), basierend auf der Ballschmitter-Zell-Nummerierung (Ballschmitter und
Zell 1980; Bursian 2007).

In Abhangigkeit von der Position, an der ein Ersatz des H-Atoms durch Cl-Atom stattfand
(Abbildung 1), unterscheidet man eine ,ortho“ (2,2°,6,6%), ,meta“ (3,3',5,5°) oder ,para“ (4,4°)
Stellung (EFSA 2005). Dementsprechend lassen sich die PCB in non-ortho, mono-ortho und
di-ortho PCBs gliedern. 68 der PCB-Kongenere verfugen Uber kein oder nur ein Chloratom in
der ortho-Position, was zu einer stereochemischen Ahnlichkeit mit den PCDD/F fiihrt in Form
der kaum gegeneinander verdrehbaren Phenylringe. Definitionsgeman bezeichnet man 4 non-
und 8 mono-ortho PCB-Kongenere aufgrund ihrer dioxinahnlichen (dioxin like, dl) Wirkungen
als dI-PCBs (PCB-77, 81, 105, 114, 118, 123, 126, 156, 157, 167, 169, 189).

Im Vergleich dazu haben di-ortho PCB, mit einem Cl-Ersatz an den Positionen C, und oder
Cs, die stereochemische Eigenschaft einer Verdrehbarkeit der Benzolringe um 90°
gegeneinander, weshalb sie keine mit den Dioxinen vergleichbare Wirkung aufweisen.
Dementsprechend werden sie als ndl-PCBs bezeichnet (CVUA Freiburg 2008). Sechs
Kongenere (PCB 138, 153, 180, 28, 52, 101), die in hohen Konzentrationen in Umwelt,
Nahrung und humanen Geweben detektiert werden, wurden im Stockholmer Ubereinkommen
als Indikator-PCB benannt (IARC 2016).
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Abbildung 1: Allgemeine Strukturformel der PCDD und PCDF (Schulz 2005) sowie der PCB (Husain 2004)

2.2 Chemisch-physikalische Eigenschaften

Ausgewahlte chemisch-physikalische Eigenschaften von PCDD/F und PCB sind in Tabelle 1
aufgeflhrt. Zusammenfassend ist festzustellen, dass hdher chlorierte PCDD/F an Partikel

gebunden sind, oder ihrer Lipophilie entsprechend in fettreichen Medien (Fiedler 1998).

Die Eigenschaften der PCBs sind ebenfalls durch die Anzahl der substituierten Chloratome
abhangig, so steigt die Viskositat der Substanz mit zunehmender Zahl der Chloratome. Neben
der Viskositat zeichnen sie sich durch hohe chemische Stabilitat, hohe dielektrische Konstanz,
geringe Warmeleitung und hohe Siedepunkte aus (SCAN 2000, Food and Nutrition Board
2003, Bursian 2007).
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Tabelle 1: Ubersicht ausgewiéhlter chemischer und physikalischer Eigenschaften von PCDD/F und PCB

Eigenschaften PCDD/F PCB Quelle

Reaktionsfahigkeit mit gering gering [1112]

Sauren und Basen

Oktanol-Wasser- log Kow 5,0 — 8,2 log Kow 4,5 - 8,3 [1112]
Koeffizient
Henry Konstante 0,10 - 8,38 6,3*10% -2 Pa [1112]

(25°C) Pa*m3/mol

Adsorptionskoeffizient log Koc 5,52 —7,08 log Koc5,32-6,82 [1][3]

an organischen

Kohlenstoff

Schmelzpunkt 105 - 330 °C 25-306 °C [1112]

Dampfdruck 1,1¥10"°-6,4*10° 2,9*10™" - 1104
1,82*10°

Loslichkeit 0,074 — 318000 0,0012-4830 g/l [1][2]

ng/l
nach [1] Ballschmitter und Bacher (2009), [2] IARC (2016, [3] Dorn (1999), [4] Dunnivat und
Elzermann (1988)

2.3 Entstehung und Quellen

PCDD und PCDF wurden nie flir einen bestimmten Zweck produziert. Sie entstehen in
geringen Mengen als unerwinschte Nebenprodukte bei einer Vielzahl von
Verbrennungsvorgangen und thermischen Prozessen. Daneben wurden sie bei bestimmten
Prozessen der Chlorchemie als Nebenbestandteile gebildet und waren oft in den Produkten
selbst enthalten. (Bursian 2007). Die Entstehungsvorgange lassen sich drei Grundprozessen
zuordnen (Committee on the Implications of Dioxin in the Food Supply, Food and Nutrition
Board 2003):

e Recyclierung inkomplett zerstérter Dioxine in der Verbrennungskammer

e Reaktion aromatischer Vorlaufersubstanzen in Anwesenheit eines Chloratomdonators

e Neusynthese aus partikularem Kohlenstoff und gasférmigen Chlor
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Zusammenfassend ist die Entstehung von Dioxinen und Furanen dann nicht auszuschlief3en,
sobald Kohlenstoff, hohe Temperaturen und Chlor vorliegen. Zusatzlich muss nach Hutzinger
und Fiedler (1991) zur Bildung von PCDD/F mindestens eine der folgenden Bedingungen
erflllt sein: erhdhte Temperatur, alkalisches Medium, UV-Licht, das Vorkommen von

Radikalen oder Radikalstartern.

Die industriellen Quellen lassen sich im Wesentlichen wie folgt zusammenfassen (Fiedler
1998):

e Mdullverbrennung und Energieerzeugung,

e Eisen- und Stahlerzeugung,

e Erzeugung von Nichteisenmetallen,

¢ chemische Grundstoff-Produktionen und

e Krematorien
Der Umfang der Emission von PCDD/F in die Umwelt ist davon abhangig, welche Art Mull
(Hausmuill, Sondermidill, oder Klarschlamm) verbrannt  wird und welche
Abgasreinigungstechniken fir die jeweiligen technischen Anlagen vorgeschrieben sind. Die
Erzeugung von Energie durch Holz tragt nur dann zu einem Eintrag von PCDD/F in die Umwelt
bei, wenn Holz verbrannt wird, welches vorher mit halogenhaltigen Bindemitteln oder
Beschichtungen behandelt wurde, oder wenn es sich bei dem Brennmaterial um Altholzer
handelt, die mit chlorhaltigem Holzschutz behandelt worden sind. Aus der eisen- und
stahlerzeugenden Industrie wird die grofite Menge an PCDD/F in Deutschland Uber
Sinteranlagen und Schreddereien freigesetzt. Produktionsprozesse der
Nichteisenmetallindustrie bieten gute Voraussetzungen fir die de-novo-Synthese von
PCDD/F; dabei werden Bildungsmaxima bei Temperaturen zwischen 280 - 320°C sowie 450°C
beschrieben (Fiedler 1998). Als relevante Dioxinquellen zahlten in der Vergangenheit
insbesondere das als Biozid in groRen Mengen verwendete Pentachlorphenol (PCP) sowie
Chlorophenole in Bioziden und Holzschutzmitteln sowie der Grundstoff (p-Chloranil) fir das
Farbpigment Dioxazin (Fiedler 1998). PCDF entstehen =zusatzlich als unerwinschte
Nebenprodukte bei der Herstellung von PCB-Mischungen. Neben dieser Auswahl von
teilweise historischen, industriellen Quellen spielen heute insbesondere Hausbrande,
Waldbrande und illegale Hausmillverbrennungen eine aktuelle Rolle beim Eintrag von
PCDD/F in Boden und Sedimente (Committee on the Implications of Dioxin in the Food Supply
Food and Nutrition Board 2003). Fir jede Entstehungsquelle existieren spezifische
Kongenerenmuster (EFSA 2011). In Deutschland (Westerwald), im Mississippi Becken und an
der australischen Ostkiste wurden zudem spezielle Tonbdden identifiziert, in welchen es zu

einer abiotischen, geogenen Entstehung von PCDDs gekommensein muss, da ihr
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Kongenerenmuster auf keine bekannte Eintragsquelle zurtickzufihren ist (SCAN 2000, EFSA
2011).

Im Vergleich zu den PCDD/F handelt es sich bei PCB um industriell erzeugte Verbindungen
(Bursian 2007). Bursian (2007) beschreibt, dass 1881 die erste Synthese dieser chemischen
Verbindungen durch Schmidt und Schultz durchgefihrt wurde. Die Entstehung der PCB beruht
auf einer direkten Chlorierung des Biphenylrings (ATSDR 2000). Uber 1,3 Mio. t polychlorierte
Biphenyle (PCB) wurden von 1929 bis 1985 weltweit produziert und fur unterschiedliche
technische Zwecke eingesetzt. In den technischen PCB-Gemischen verschiedenen
Chlorierungsgrades sind von den insgesamt 209 moglichen PCB-Einzelverbindungen jeweils
etwa 70 bis 100 enthalten. Etwa zwei Drittel der in Deutschland verwendeten 85.000 t PCB
wurden in geschlossenen Systemen als Isolierflissigkeiten in Transformatoren und
Kondensatoren und als Hydraulikdle im Bergbau eingesetzt. 24.000t PCB gelangten in
Westdeutschland in offene Anwendungen, davon 20.000t als Weichmacher in
dauerelastischen Fugendichtungsmassen in Gebauden in Betonfertigbauweise, die zwischen
1960 und 1975 errichtet wurden. Weiterhin wurden PCB als Weichmacher und
Flammschutzmittel in Anstrichen in Schwimmbadern, an Gebauden, Briicken und Schiffen
verwendet. Ein groRRer Teil der produzierten PCB-Menge ist somit in die Umwelt gelangt. Da
sich ein Grolteil dieser PCB-haltigen Materialien noch im Gebaudebestand befindet, kbnnen
PCB sich aus den Materialien verflichtigen und gelangen somit aktuell immer noch in die
Umwelt, vor allem bei Sanierungen oder dem Abriss der Gebaude (Bursian 2007, ATSDR
2000, SCAN 2000).

In den 70er Jahren wurde wegen der Persistenz dieser Substanzen in der Natur in den meisten
Landern ein Verbot des Einsatzes von PCB in offenen Systemen beschlossen, mit der Folge,
dass die Freisetzung in die Umwelt heute zum grofdten Teil aus der Mullentsorgung von Haus-
und Industrieabfallen resultiert (ATSDR 2000).

2.4 Verhalten in der Umwelt

In den Umweltkompartimenten Luft, Boden und Wasser lassen sich sowohl PCDD/F als auch
PCBs nachweisen (Tabelle 2). Der Nachweis in Gewassern erfolgt hauptsachlich tber
Konzentrationsmessungen in aquatischen Lebewesen wie Fischen, aber auch auf Basis der
Analyse von Schwebstoffen (Behnke et al. 2017).

Wahrend fir Dioxine ein saisonaler Jahresverlauf in der Luftkonzentration festgestellt werden
konnte, zeigte sich flir PCB eine von der Jahreszeit weitgehend unabhangige Verlaufskurve
(Behnke et al. 2014). Allerdings sind insbesondere im Sommer die PCB Konzentrationen in
der Luft aufgrund der Fluchtigkeit der Substanzen aus dem Boden erhéht (Stroh 2006).
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Bdden und Sedimente gelten als Reservoire, da die geringe Wasserldslichkeit der
Verbindungen und ihre Affinitdt zum organischen Kohlenstoff eine Sorption an Partikel
beglnstigen. Im Wasser liegen Dioxine und PCB folglich in der Regel im Sediment oder an
Schwebstoffe gebunden vor (Fiedler 1998, Becker et al. 2011).

Tabelle 2: Beispiele fiir PCDD/F und PCB Konzentrationen in unterschiedlichen Umweltkompartimenten
Deutschlands (Behnke et al. 2017).

Kompartiment PCDD/F (TEQ2005) dI-PCB (TEQ200s)

Luft

Stadtisch 12 - 16 fg/m? 1,3 fg/m3

Landlich 5 — 25 fg/m? 4.8 fg/m?

Boden Median Median

Grinland >15% Humusgehalt 2,4 ng/kg 0,48 ng/kg

Grinland 8-<15% Humsgehalt 1,8 ng/kg 0,35 ng/kg

Grinland <8% Humusgehalt 0,9 ng/kg 0,22 ng/kg

Ackerland <8% Humusgehalt 0,9 ng/kg 0,15 ng/kg

Wasser

Flusse und Seen Brassenfilets (2014) Brassenfilets (2014)
0,1-4,6 ng/lkg FG 0,42 - 18,22 ng/kg FG

Ostsee und Nordsee Aalmuttermuskulatur (2014)

0,21 -1,17 ng TEQ PCDD/F+dI-PCB/kg FG

2.5 Expositionspfad Boden — Pflanze

Nach der Freisetzung von PCDD/F und PCB Uber Emission unterliegen diese persistenten
Chemikalien einem atmospharischen Transport, welcher schlieRlich durch nasse oder
trockene, gasférmige oder trockene partikelgebundene Ablagerung im Boden, auf Pflanzen
oder auf der Wasseroberflache endet (McLachlan 1997). Aus dem Boden kénnen die
chemischen Verbindungen auf unterschiedliche Weise wieder freigesetzt werden, als Aufstieg
mit dem Kapillarwasser, durch die Diffusion in Bodenwasser-und -luft sowie durch Bioturbation
(Fiedler 1998). Die haufigste Form der Verschleppung von Dioxinen und PCBs aus dem Boden
geschieht durch die Erosion des Bodens. Neben der oberflachlichen Ablagerung der Partikel
auf Pflanzen ist auch eine Aufnahme von PCBs aus dem Boden Uber die Wurzeln in die
Pflanze beschrieben worden. Ein solcher Effekt wurde bei Dioxinen nur fur Pflanzen der
Familie der Kurbisgewachse, wie z.B. der Zucchini nachgewiesen (Hulster et al. 1994, EFSA
2011). In der Nationalen Statuserhebung von Dioxinen und PCB in Lebensmitteln pflanzlichen

Ursprungs des Bundesamtes fir Verbraucherschutz und Lebensmittelsicherheit (BVL 2006)
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werden Konzentrationen unterhalb von 0,005 pg PCDD/F-TEQ/g FG fur Erdbeeren, Kartoffeln,
Blumenkohl, Kohlrabi, Weiltkohl, Getreide und Apfel aufgefiihrt, wahrend in Zucchini die
héchsten Konzentrationen mit bis zu 0,06 pg PCDD/F-TEQ/g FG gemessen wurden (BVL
2006). Fur Gemuse mit groRer Oberflache wie Kopfsalat konnten ebenfalls hohere
Konzentrationen (0,01 bis 0,022 pg PCDD/F-TEQ/g FG) als fur bodennah wachsende Obst
und Gemiisesorten detektiert werden. Der Ubergang der geringer chlorierten PCBs (bis vier
Chloratome) aus dem Boden in die Wurzel, war bei Untersuchungen durch Liu und Schnoor
(2008) von der Hydrophobie des jeweiligen Kongeners abhangig, wahrend der Weitertransport
in der Pflanze mit dieser Eigenschaft invers korreliert war. Ein vergleichsweise kurzer
Transportweg ist die Verdampfung von PCDD/F aus dem Boden und ihre anschlieRende
Deposition auf bodennahen Kompartimenten der Pflanze (Bursian 2007, McLachlan 1997).
Der Grad der Aufnahme und der Speicherung wird dabei erheblich von den Eigenschaften der
Kutikula der Pflanze beeinflusst, denn die PCBs weisen eine eindeutig héhere Affinitat zu
kutikularen Wachsen auf als zu anderen Pflanzenteilen (Moeckel et al. 2008). Fur dI-PCBs
liegen die ermittelten Konzentrationen mit 0,002 pg dI-PCB-TEQ/g FG in Erdbeeren, Kohlrabi,
Weillkohl, Bohnen, Getreiden und Kartoffeln deutlich unterhalb der parallel gemessenen

Werte fir Dioxine.

2.6 Abbau und Persistenz

Die geringe Abbaurate sowie das ausgepragte Akkumulationsverhalten machen PCDD/F und
PCBs zu einer persistenten Stoffgruppe (POPs Review Committee 2010). Der Boden fungiert
dabei als Senke fur PCBs, besonders fur die hoherchlorierten Kongenere (Ruzickova et al.
2008). Von einer permanenten Senke kann aber nicht gesprochen werden, da Biodegradation
und Auswaschung in das Grundwasser, sowie die Ausgasung in die Atmosphare ein
dynamisches Geschehen darstellen (Cousins et al. 1999). Erosion, Uberflutungen sowie
Erdbewegungen bewirken zudem einen dynamischen Austrag aus der Senke (Bursian 2007).
In den Sommermonaten dinsten PCBs mit geringem Molekulargewicht aus dem Boden aus
und stellen somit eine Quelle fur den Eintrag in die Luft dar (Ruzickova et al. 2008). Eine solche
Méoglichkeit der Verflichtigung aus dem Boden beschreibt Bursian (2007) auch fur die
PCDD/F; allerdings erfolgt solches nur in sehr geringem Umfang.

Fiedler (1998) verweist auf die Moglichkeit des Abbaus bzw. der Degradierung von PCDD
durch Photolyse unter Anwesenheit von UV-Licht. Diese Variante ist eher theoretischer Natur,
da die PCDD/F unter naturlichen Bedingungen an Schwebstoffe in der Atmosphéare sowie an
organischer Matrix im (Ober-)Boden gebunden vorkommen, was eine Photolyse einschrankt

bzw. unmdglich macht (Fiedler 1998).
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Neben abiotischen Abbauprozessen kénnen PCDD/F und PCBs auch biotisch zersetzt
werden. Sowohl unter aeroben (niedrigchlorierte PCB) als auch anaeroben (héherchlorierte
PCB) Bedingungen ist fur PCBs auch ein mikrobieller Abbau beschrieben (Becker et al. 2011).
Aerobe PCB-abbauende Mikroorganismen sind Acinetobacter spp., Achromobacter spp. und
Bacillus brevis, die insbesondere die vier (4) Chloratome enthaltenen PCB-Kongenere zu 4-
Chlorbenzoesaure verstoffwechseln knnen (Rochkind et. al 1986). Der anaerobe mikrobielle
Abbau funktioniert eher als ein Kometabolismus, da bisher keine Bakterien identifiziert wurden,
die in der Lage sind, aromatische Kohlenwasserstoffe als Substrat zu verwenden (Kohler et
al. 1992).

2.7 Toxikokinetik

Die Pharmakokinetik wird durch verschiedene Eigenschaften beeinflusst, die Schuhmacher et
al. (2014) als Lipophilie, Molekildurchmesser, Molekilgewicht, Molare Masse, Oktanol-

Wasser Koeffizient sowie die Substitutionspositionen beschreiben.

2.7.1 Resorption

Die Resorption von TCDD und anderen Kongeneren zeigt eine starke Abhangigkeit von der
Matrix, an die die polychlorierten Verbindungen gebunden sind. Dabei resimierten Van den
Berg et al. (1994), dass die Aufnahme von TCDD aus dem Boden die umfangreichste
Expositionsroute fur Lebensmittel liefernde Tiere darstellt. Dabei ist die Freisetzung aus der
Matrix und die Resorption durch den Gastrointestinaltrakt abhangig von der Bodenart, der
Zusammensetzung des Bodens, sowie der Dauer des Kontaktes zwischen den PCDD/F und
den (mit dem Futter) aufgenommenen Bodenpartikeln, da nach langerer Kontaktzeit auch
starkere Bindungen beobachtet werden konnten (Van den Berg et al. 1994). Nach
vergleichender Betrachtung verschiedener Studienmodelle durch Van den Berg et al. (1994)
an unterschiedlichen Versuchstieren kann fir die gastrointestinale Resorptionsrate von 2,3,7,8
TCDD und anderen PCDD/F nach oraler Aufnahme, in Abhangigkeit von den
Vehikeleigenschaften sowie dem Chlorierungsgrad und der Molekuilgroe bei Mause, Ratte,
Hamster, Meerschwein, Affe und dem Menschen ein Wert zwischen 60 % und 90 %
angenommen werden. Eine Eigenschaft, die die Bioverfugbarkeit der PCDD/F und PCB
deutlich zu beeinflussen vermag ist der Grad der Chlorierung (Stephens et al. 1995). Die
Aufnahme tetrachlorierter Verbindungen zu 80 % im Vergleich zu octachlorierten mit nur noch
10 %iger Bioverfiigbarkeit (Slob et al. 1995) zeigt, dass sich mit steigender Zahl der
substituierten Chloratome und bei gleichzeitiger Erhéhung der MolekllgroRe die Absorption
zu vermindern und die fakale Ausscheidung zu erhdhen scheint (McLachlan 1997).

Untersuchungen von Umweltproben weisen eine Vielfalt unterschiedlicher Kongenere auf,

10
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wahrend in Proben aus Geweben und Kdorperflissigkeiten von Saugetieren ausschliel3lich
2,3,7,8 Kongenere analysiert wurden, ein Befund, der flr eindeutige Unterschiede in
Absorption und Metabolismus dieser Verbindungen spricht (Furst et al. 1993). Wahrend
lipophile Vehikel die Resorption aus dem Gastrointestinaltrakt bei Landsaugetieren erhdhen,
vermindern diese die Aufnahme beim Fisch signifikant (Van den Berg et al. 1994). Fur Broiler
und Legehennen konnte kein Zusammenhang zwischen der Absorption von PCBs und dem
Fettgehalt des Futters - trotz der ausgepragten Lipophilie der PCBs - festgestellt werden (De
Vos et al. 2003, De Vos et al. 2005). Huhnergeflligel zeigte in Untersuchungen zur Aufnahme
von PCDD/F Uber den Magen-Darm-Trakt eine Abhangigkeit der Aufnahme von dem
Vorhandensein von PCBs. Diejenigen Versuchsgruppen, die zusatzlich zu den Dioxinen und
Furanen PCBs mit dem Futter (12 ng/g Futter) verabreicht bekamen, zeigten eine hdhere
Absorptionsrate (= 80 % PCB-Verdaulichkeit) als die Kontrolltiere (0,6 bis 16,1 % PCB-
Verdaulichkeit), deren Aufnahme sich auf dem Niveau der Hintergrundbelastung (0,2 ng/g
Futter) belief (De Vos et al. 2003, De Vos et al. 2005).

Fir die Bestimmung von Carry Over Raten (COR, Transfer-Rate) ware somit die
Hintergrundkonzentration durchaus von Bedeutung, da sie die absolute Hohe der COR zu
beeinflussen scheint (Furst et al. 1993). Bei einem Vergleich der Carry Over-Raten von
PCDD/F aus dem Boden/Bodenpartikeln mit denjenigen aus Weideaufwuchs/Gras in
Kuhmilch messen Fiirst et al. (1993) dem Ubergang aus dem Boden eine geringere Bedeutung
zu als dem Transfer aus dem Gras. Ursachen liegen nach Auffassung dieser Arbeitsgruppe in
der geringeren Bioverflgbarkeit der aus dem Boden stammenden PCDD/F oder in einer
Uberschatzung der Aufnahme an Bodenbestandteilen durch Wiederkduer wahrend des
Weidegangs bzw. bei der Verabreichung von Graskonserven im Stall.

In den ersten flinf bis sechs Wochen nach der Geburt werden Lammer Ublicherweise
ausschlief3lich durch die Muttermilch ernahrt. Gleichzeitig sind die ersten drei bis vier Wochen
der Laktation diejenigen, in denen die Milch der Mutter die héchsten Konzentrationen an
PCDD/F und PCB aufweist, bedingt durch die Lipomobilisation des mutterlichen Organismus
in der frihen Laktationsphase. Dementsprechend erreichen die Jungtiere in dieser Zeit sehr
hohe Konzentrationen an Dioxinen und PCB im Organismus, ein Body Burden, der nach dem
Absetzen bzw. mit dem Beginn der Aufnahme anderer Nahrung als Muttermilch durch eine
parallele Zunahme der Kérpermasse sich wieder verringert (Verdunnungseffekt) (Panton et al.
2013). Solche Zusammenhange konnten auch bei Ferkeln beobachtet werden (Fernandes et
al. 2011). Die Milch als lipophile Matrix und gleichzeitige Exkretionsroute fur die Muttertiere ist
ein ideales Medium zur Weitergabe der Dioxinblrde (Body Burden) an den Nachwuchs.
Insgesamt ist die orale, alimentare Expositionroute fur PCDD/F und PCB sowohl beim
Menschen, bei dem im Mittel 79 % der PCDD/F- und PCB-Belastung aus Lebensmitteln

tierischen Ursprungs stammen (Schwarz et al. 2014) als auch beim Nutztier, bei dem mit einer
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Expositionsrate gegenuber Dioxinen und PCB bis zu 99 % aus Futtermitteln gerechnet werden
kann, der entscheidende Eintragspfad (McLachlan 1997, EC 2006b).

2.7.2 Distribution
Aufgrund der hydrophoben Eigenschaften der PCDD/F und dI-PCBs erfolgt der Transport im

Serum - nach der Aufnahme Uber den Gastrointestinaltrakt - hauptsachlich Uber die Bindung
an Lipoproteine, Serumproteine, zellulare Blutbestandteile und/oder den Einschluss in
Chylomikronen (Van den Berg et al. 1994). Der Grad der Chlorierung spielt auch hierbei eine
Rolle, denn mit steigender Chlorierung vermindert sich die Bindungsaffinitat zu Lipoproteinen,
wahrend sie zu anderen Serumproteinen steigt. In der Leber erfolgt die Einlagerung der
PCDD/F im Mikrosomenanteil, in Lipidtropfchen sowie in den Mitochondrien (Van den Berg et
al. 1994). Beim Rhesusaffen und dem Menschen kommt es auflerdem zu Anreicherungen in
der Haut (Van den Berg et al. 1994). Neben dem Kongener und der Spezies beeinflussen auch
die Dosis, die Expositionsdauer und -route den Grad der Einlagerung (Hu und Bunce 1999a).
Beispielsweise beschreiben Nau und Bass (1981) als Ergebnis ihres Mausexperiments, dass
sich die 2,3,7,8 TCDD Konzentrationen in den maternalen Lebern mit steigender applizierter
Dosis (5 ug/kg, 12,5 ug/kg, 25 pg/kg) deutlich erhéhen, wahrend die orale Expositionsroute
bei der hochsten Dosierung eine weniger effektive Einlagerung in den Geweben bedingt (56
ng 2,3,7,8 TCDD/g Gewebe) als eine subkutane (87 ng 2,3,7,8 TCDD/g Gewebe) oder
intraperitoneale (103 ng 2,3,7,8 TCDD/g Gewebe) Gabe. Fir ungeborenes Leben spielt der
transplazentale Ubergang eine Rolle, wenn auch eine untergeordnete im Vergleich zur
postnatalen Exposition Uber die Muttermilch.

Auch im Embryo wurde die Leber als Hauptspeicherorgan identifiziert. In Ratten- und
Mauseembryonen zeigte die Leber zwei- bis funfmal hdhere Konzentrationen als andere
embryonale Gewebe (Van den Berg et al. 1994). Nach der Gabe von 5 ug/kg 2,3,7,8 TCDD
an trachtige Mausweibchen (Gestationstag 16) wurde in der fetalen Leber ein Wert von 0,57
Ma/kg Gewebe gemessen, wahrend sich die mittlere Konzentration in den Gbrigen Geweben
auf einen Wert von 0,16 ug/g belief (Nau und Bass 1981). Sowohl die pra- als auch die
postnatale Exposition des Fotus bzw. des Neugeborenen hangen von dem Grad der
Chlorierung der Kongenere ab. Je héher der Chlorierungsgrad, desto geringer scheint der
Ubergang in das Jungtier zu sein (Van den Berg et al. 1994).

Eine starke kongenerabhangige Gewebsdeposition zeigen Jan et al. (1999) besonders
eindrucksvoll am Beispiel von PCB 169, welches die hochste Akkumulation in der Leber
aufweist und nur eine sehr geringe im Gehirn, und dies sowohl bei Mutterschafen als auch bei
Lammern.

Spitaler et al. (2005) fanden differierende PCDD/F Gehalte in Geweben von Schweinen. Bei

der Untersuchung von Bauch-, Lenden- und Vorderlauffett von Schweinen wurden die
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Konzentrationen — jeweils auf Gramm Fett bezogen - in der obigen Reihenfolge absteigend
beschrieben (Spitaler et al. 2005). Insbesondere die hdher chlorierten Kongenere OCDD und
OCDF wurden in héheren Konzentrationen zudem in der Leber im Vergleich zum Fettgewebe
gefunden (De Vos et al. 2003, De Vos et al. 2005, Huwe und Smith 2005, Traag et al. 2006).
Fernandes et al. (2011) beschreiben Biotransferfaktoren beim Schwein (nach Foxall et al.,
2004), die als Quotient aus der Konzentration im Futtermittel (ng/kg Fett) und der taglichen
Anreicherung im Tier (ng/d) definiert werden. Zum Zeitpunkt der Schlachtung am Versuchstag
179 - nach Erreichen des Steady States — wies die Leber (L) der Schweine einen héheren
Biotransferfaktor auf als das Muskelgewebe (M): 2,3,7,8 TCDD (L:2,0 / M:1,3), 1,2,3,7,8
PeCDD (L:4,0 / M:0,6) und 2,3,4,7,8 PeCDF (L:50,9 / M:1,4). Fur im Flachland gehaltene
Schafe, welche am Versuchstag 127 geschlachtet wurden, zeigt sich eine sehr ausgepragte
Akkumulation in der Leber (2,3,7,8 TCDD L:5,2 / M:2,6; 1,2,3,7,8 PeCDD L:23,5 / M:5,5;
2,3,4,7,8 PeCDF L:175,7 /| M:5,2). Fettgewebe wurde in diesem Versuch nicht untersucht,
sodass die Leber im Vergleich zum Muskel als markantes Distributionsorgan sowohl bei
Schweinen als auch bei Schafen herausgestellt wurde (Fernandes et al. 2011).
Kongenerabhangige Gewebsverteilungen in Fleischrindern beobachteten Thorpe et al. (2001).
Funf Wochen nach Beginn der Futterung mit den PCDD/Fs wurde fir 2,3,7,8 TCDD eine
absteigende Konzentration von Leber > Muskel > subkutanes Fett > perirenales Fett detektiert.
Im Vergleich dazu zeigte sich fir 1,2,3,7,8 PeCDD folgendes Bild: Leber > Muskel >
perirenales Fett > subkutanes Fett. 1,2,3,6,7,8 HxCDD wies im Muskel die hdéchsten
Konzentrationen auf, in absteigender Reihenfolge gefolgt von Leber, perirenalem Fett und
subkutanem Fett (Thrope et al. 2001). Untersuchungen an saugenden Fleischkalbern durch
Hirako (2008) zeigten die Umverteilung der PCCD/F und dI-PCBs aus dem Blut in die Hoden
und das Fettgewebe. Dabei wurde fur die dI-PCBs eine deutlich ausgepragtere Verteilung in
das Fettgewebe als in das Hodengewebe beobachtet, wahrend vor allem hdher chlorierte
PCDD/F (OCDD, 1,2,3,4,6,7,8 HpCDF) insbesondere im Hodengewebe nachzuweisen waren.
Die Umverteilungsrate aus dem Fettgewebe in die Milch scheint eine ebenso starke
Kongenersabhangigkeit aufzuweisen. So wiesen z.B. funf- und achtfach chlorierte PCDD/F in
einer Untersuchung an zwei Milchkihen nach 40 Tagen Futterung mit nicht-kontaminiertem
Futter noch signifikant hdhere Gehalte in den Geweben auf als in der Milch (Huwe und Smith
2005). In Legehennen und Broilern spielt die Gesamtdeposition von PCBs und PCDD/F in der
Leber eine untergeordnete Rolle im Vergleich zur Deposition in den Fettgeweben bzw. dem
Ei. Im Mittel gelangen 5 bis 30 % der mit dem Futter aufgenommenen Menge an PCDD/F und
dI-PCB in das Ei, 7 bis 54 % in das Fettgewebe und im Mittel nur 1 % finden sich in der Leber
(Stephens et al. 1995).

Verschiedene Biomagnifikationsfaktoren aus dem Futter in das Fettgewebe von Schweinen

und Hihnern verdeutlichen die Spezifitat der Verteilung, der Speicherung und des Abbaus der
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Kongenere der PCBs in Abhangigkeit von der Tierart (Guruge et al. 2005). Unter den PCBs
dominiert PCB 169 mit einem Biomagnifikationsfaktor von 97 deutlich gegeniber den
restlichen Kongeneren dieser Stoffgruppe, wahrend beim Schwein PCB 156, 157 und 167
einer starkeren Anreicherung unterliegen (Faktor 7, 6, 7). Fernandes et al. (2011) untersuchte
PCB Kongenere in Schweinen und Schafen anhand des Vergleiches der Biotransferfaktoren
fur PCB 126, 169 und 153. In Analogie zu den Bedingungen bei PCDD/F zeigen sich bei den
untersuchten Kongeneren, dass die Biotransferfaktoren der Leber deutlich hohere Werte
aufwiesen, verglichen mit denen der Muskulatur.

Richter und McLachlan (2001) kamen nach Gewebsanalysen zu dem Ergebnis, dass,
ausgehend von der Leber, die Weiterverteilung in die Gewebe und Organe auch von deren

Durchblutungsrate abhangt (Lunge > Milz > Niere > Muskel > Fettgewebe).

2.7.3 Metabolismus

Der Metabolismus von Dioxinen und PCB ist, wie die Empfindlichkeit gegenuber diesen
Verbindungen, speziesspezifisch.

Einen Beitrag zum Abbau der PCDD/F und PCB im Korper tragen die Cytochrom P450
Enzyme, die sich gebunden an das endoplasmatische Retikulum oder an der
Mitochondrienmembran befinden. Sakaki und Munetsuna (2010) beschreiben die
Wirkmechanismen der Cytochrom P450 Enzyme als Hydroxylierungen am C-Atom, welches
entweder frei ist, anschlieliend an eine andere Stelle verdrangt, oder eliminiert wird. AuRerdem
besteht die Moglichkeit der Entstehung eines Dihydroxyphenylethers nach dem Aufbrechen
des Dioxinringes (Larsen et al. 1996, Hu und Bunce 1999a). Die Initialreaktion im
Metabolismus von PCDD ist die Integration eines Sauerstoffatoms, in dessen Folge es zur
Epoxidbildung kommt (Sakaki et al. 2002). Unter den Cytochrom P450 Enzymen sind es
CYP1A1, CYP1A2 und CYP1B1, welche fir den Dioxinmetabolismus verantwortlich sind (Hu
und Bunce 1999a). Die unterschiedlich starke Expression der P450 Monooxygenasen in
denjenigen Spezies ist dabei eine mdgliche Erklarung fir differierende Halbwertszeiten
(Machala et al. 2003, Nebbia et al. 2003, Szotakova et al. 2004). Bei zwei Frauen beobachtete
Abraham (2002) erst nach sehr hoher TCDD-Exposition (144000 und 26000 pg/g Blutfett) eine
Induktion des CYP1A2 Systems. Es waren bereits Sekundareffekte in Form einer Chlorakne
aufgetreten, so dass mit einer Metabolisierung durch CYP450 Systeme erst bei
fortgeschrittenen pathologischen Auswirkungen zu rechnen ist.

Die Phase | Reaktionen stellen die Ausgangsposition fur den weiteren Metabolismus durch
Konjugation dar (Phase Il), welche zu einer besseren Wasserldslichkeit der Reaktionsprodukte
fuhrt und damit die Exkretion ermdglicht. Zu den bei PCDD/F beobachteten Phase Il
Reaktionen gehdren die Glucuronidierung (UDP-Glucuronsaure) und die Sulfatierung (3'-
Phosphoadenosin-5-Phosphosulfat = PAPS) (Hu und Bunce 1999a). 2,3,7,8-TCDD zeigt in
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in-vivo Versuchen eine sehr lange Halbwertszeit, hohe Akkumulationstendenz und geringe
Metabolisierungsraten, die womoglich im Zusammenspiel mit der hohen Lipophilie des
Kongeners und der damit einhergehenden Assoziation an das Fettgewebe den limitierenden
Schritt bei der Metabolisierung durch CYP1A2 darstellen, da nur die mobilisierten Dioxine dem
Enzym zur Verfugung stehen (Hu und Bunce 1999b).

Polychlorierte Biphenyle werden in Abhangigkeit von ihrer Planaritat durch CYP1A (coplanare,
non-ortho PCBs) oder CYP1B (nicht planare, ortho PCBs) Isoformen metabolisiert. Mono-
ortho substituierte PCBs nehmen dabei eine Zwischenposition ein, da sie sowohl CYP1A als
auch CYP1B induzierende Eigenschaften aufweisen. lhre Phase | Reaktion ist eine
Hydroxylierung, welche bei coplanaren PCBs die para-Position in dem weniger chlorierten
Phenylring betrifft, wahrend bei nicht-planaren PCBs eine offene Metaposition hydroxyliert wird
(Hu und Bunce 1999a). Im Vergleich zu den PCDD bilden PCBs Methylsulfonyl- und
Methyletherderivate, die im Stoffwechsel der PCDD aber weder in Menschen noch in Tieren
gefunden wurden (Hu und Bunce 1999a). Nach der Gabe von PCB 118 und PCB 153 wurden
im Plasma von Schafen die Metabolite 4-OH-PCB-107 und 4-OH-PCB-146 nachgewiesen,

was einer Paraoxidation entspricht (Berg et al. 2010).

Zusammenfassend lasst sich flr beide Stoffgruppen sagen, dass mit steigender Chlorierung
die Metabolisierungsrate sinkt (Hu und Bunce 1999a, Hu und Bunce 1999b). Ein wichtiger
Aspekt ist, dass PCBs und PCDD/F nicht als einzelne Kongenere vorkommen, sondern in
Form von Mischungen. Das wiederum kann zur Beeinflussung der Phase | und Il Enzyme
fuhren, mit der moglichen Folge von Induktion, Sattigung oder Hemmung, Beschleunigung
oder Verlangsamung des Metabolismus einzelner Kongenere (Van den Berg et al. 1994, Berg
et al. 2010). Nach Verfltterung eines Futtermittels, kontaminiert mit einer PCB Mischung,
wurde bei Hilhnern ein stark ausgepragter Metabolismus der niederchlorierten PCB 28, 52 und
101 beschrieben; in den Depositionsgeweben konnten nur sehr geringe Konzentrationen
dieser Kongenere gemessen werden (De Vos et al. 2003, Hoogenboom et al. 2004, De Vos
et al. 2005, Traag et al. 2006). Im Vergleich zu Dioxinen beschreiben Slob et al. (1995) bei
Milchkihen eine schnelle Verstoffwechselung einzelner Furankongenere (TCDF, PCDF,
HCDF), wobei beide Stoffgruppen eine Abhangigkeit der Bioverfugbarkeit von dem
Chlorierungsgrad zeigen. Auch die vergleichsweise geringe Retentionsrate der Furane ist
ihrem schnellen Metabolismus geschuldet (Feil et al. 2000). Feil et al. (2000) trugen Studien
zusammen, in denen eine vergleichsweise hohe Verstoffwechselung nicht toxischer
Kongenere nachgewiesen wurde. Ausscheidungsversuche mit radioaktiv markiertem
1,2,7,8,TCDD an Ratten und Kalbern analysierten bei Ratten 2-OH-1,3,7,8 TCDD und 2-O-
glucuronid-1,3,7,8 als Hauptmetabolite, und auch beim Kalb wurde der gré3te Anteil als 2-OH-
1,3,7,8 TCDD identifiziert (Larsen et al. 1996, Hakk et al. 2001). Des Weiteren wurde fir
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Milchkiihe ein Metabolismus der PCB Kongenere 18, 25, 31, 52 und 101 beschrieben (Thomas
et al. 1999). Mutterschafe, die einer Exposition durch PCB 118 (2,34,4°5-
Pentachlorobiphenyl) und PCB 153 (2,2°,4,4°,5,5-Hexachlorobiphenyl) ausgesetzt waren,
zeigten eine deutlich kirzere Halbwertszeit fur PCB 118 (Wochen) im Vergleich zu PCB 153
(6 Monate), ein Befund, der auf einen gesteigerten Metabolismus hinzuweisen scheint. Der
dabei entstehende Hauptmetabolit 4-OH-CB107 kann wie das ursprungliche Kongener die
Plazenta Uberschreiten und im Fetus akkumulieren. Das Hauptspeicherorgan fur 4-OH-CB107
ist neben dem Fettgewebe das Gehirn, was einen sensiblen Endpunkt fur die Entwicklung des
Tieres darstellt (Berg et al. 2010). Fur das Verhaltnis der Konzentrationen zwischen Plasma
und Fettgewebe wurde sowohl bei den Untersuchungen nach Berg et al. (2010) als auch bei

denen von Lyche et al. (2004a) ein Wert von 0,2 ermittelt.

2.7.4 Elimination

Fir weibliche Tiere besteht neben der Exkretion Uber Galle, Harn und Faeces auch die
Méglichkeit der Ausscheidung Uber die Milch (Van den Berg et al. 1994, Schulz et al. 2005)
oder die Eier (De Vos et al. 2005). Van den Berg et al. (1994) unterscheiden zwischen direkter
intestinaler Exkretion (Kot) und indirekter Elimination in Form von Metaboliten oder nach
Freisetzung aus den Depositionsgeweben (Harn, Milch, Eier).

Neben Studien zum Ubergang von PCDD/F und dI-PCB aus dem Futter in verzehrbare
Gewebe wurden auch Untersuchungen zum Transfer in die Milch bei unterschiedlichen
Tierarten durchgefuhrt (Ruoff 1995, Thomas et al. 1999, Costera et al. 2006, Gude 2008). Fur
das Muttertier bedeutet die Laktation immer eine Reduktion ihrer ,Dioxinburde®.

Sowohl fur die Distribution, als auch fir die Elimination der PCDD/F in Kihen ist der
energetische Status der Tiere bzw. deren Laktationsstatus von Bedeutung (Brambilla et al.
2008). Je hoher die Mobilisation von Fett aus dem Fettgewebe in die Milch unter Bedingungen
einer negativen Energiebilanz, desto weniger PCDD/F wird in das Fettgewebe eingelagert.
Durch das Einschmelzen des Fettgewebes und der damit einhergehenden Freisetzung der
Dioxine wird die Gesamtdioxinbelastung der laktierenden Kuh gesenkt (Brambilla et al. 2008).
Huwe und Smith (2005) beschrieben beim Ubergang einer definierten taglichen Dosis in die
Milch eine Abhangigkeit von den unterschiedlichen Verbindungen; 30 % der PCBs, 20 % der
Penta-CDD/F und nur 1 % der Octa-CDD/F der im Futter enthaltenen Mengen gingen in die
Milch Gber. Im Verlauf des Laktationsverlaufs beobachteten Panton et al. (2013) sinkende
Milchkonzentrationen fir OCDD, 1,2,3,7,8 PeCDD, 1,2,3,4,6,7,8 HpCDD und 2,3,4,7,8 PeCDF
sowie fur die dI-PCB 105 und 118, wahrend die Konzentrationen der Ubrigen Kongenere tber
die Zeit konstant blieben. Im Vergleich dazu sanken die PCDD/F Gehalte im Muskelgewebe

der Mutterschafe um die Halfte, was mit der Ausscheidung der Kongenere tber die Milch und
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einer fakalen Exkretion in Verbindung gebracht wird. Auf der anderen Seite stiegen aber die
Konzentrationen fur die ndI-PCB 138, 153 und 180 im Muskelgewebe der Muttertiere (Panton
et al. 2013). McLachlan et al. (1990) kamen zu dem Schluss, dass durchschnittlich 20 % der
aufgenommenen Toxizitdtsequivalente, also der Gesamtmenge der Dioxine und PCBs
gewichtet nach ihren toxischen Eigenschaften, mit Hilfe spezifischer Faktoren Uber die Milch
wieder abgegeben werden kénnen.

Die Ausscheidung der PCDD/F und PCB uber die Milch der laktierenden Kuh erfolgt
grofltenteils biphasisch (Tabelle 3) in einer schnelleren a und einer verzégerten B Phase
(Huwe und Smith 2005), ein Eliminationsmechanismus, der ebenso fiir den Ubergang in das
Ei von Legehennen beschrieben ist (Schoeters und Hoogenboom 2006).

Halbwertszeiten fur 2,3,7,8 TCDD in der Ratte werden mit 17 bis 31 Tage angegeben (Van
den Berg et al. 1994), wahrend Thorpe et al. (2001) fur Fleischrinder kongenerspezifische
Halbwertszeiten ableiteten (Tabelle 4), die fir diese Kongene mindestens einen um den Faktor
3 hohere Werte aufweisen (2,3,7,8 TCDD: 93d) und die sich bei PCDDs mit steigender
Chlorsubstitution dartiber hinaus noch erhéhen (1,2,3,7,8 PeCDD: 126 d; 1,2,3,6,7,8 HxCDD:
148 d; 2,3,4,7,8 PeCDF: 106 d).

Tabelle 3: Konzentrationsverhéltnisse im Kérperfett und Halbwertszeiten in landwirtschaftlichen Nutztieren
nach der  Fiitterung von mit PCDD/F oder PCB kontaminierten Futtermitteln.
nach Kan und Meijer (2007), bearbeitet

Substanz  Tierart Dosis Konzentrationsverhaltnis HWZ Referenz
Korperfett

PCB Milchrind 0,07 10,5 6,7d ao- (Huwe und
ng/kg Phase, Smith 2005)
Futter 87 d B-
uber 40d Phase

Legehennen 10- 1-18 24  bis (Ueberschar

80ug/kg >100d und Vogt
Futter 1986)
Uber 24
Wochen

PCDD/F Milchrind 57 ng 5,7 4,7d o- (Huwe und
TEQ/kg Phase, Smith 2005)
Futter 62d -
Uber 40d Phase
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Tabelle 4: Vergleich tierartspezifischer Halbwertzeiten fiir 2,3,7,8 TCDD Halbwertszeiten

Tierart 23,78 TCDDHWZind Quelle

Maus Stammabhangig (Van den Berg et al. 1994) aus
11-24 (Gasiewicz et al. 1983)

Ratte 17 - 31 (Van den Berg et al. 1994)

Meerschwein 30-94 (Van den Berg et al. 1994)

Fleischrind 93 (Thorpe et al. 2001)

Ob und in welchem prozentualen Anteil Metaboliten und/oder unveranderte Kongenere Uber
Urin, Faeces oder die Galle eliminiert werden, ist speziesspezifisch unterschiedlich. Neben der
Tierart spielen auch die Dosis, die Expositionsroute, die Lipophilie, der Metabolismus, die
Bindungsform in der Leber sowie die Kérpermasse der Individuen eine Rolle (Miniero et al.
2001). So wurde beim Hamster eine wichtige Ausscheidungsroute Gber den Urin identifiziert,
wahrend diese bei anderen Saugetieren keine oder nur eine sehr untergeordnete Rolle spielt
(Bursian 2007). Bei Kalbern und Ratten erfolgt die Hauptausscheidung der unveranderten oder
metabolisierten PCDD/F und PCBs uber die Faeces (81 % Kalb, 80 % mannliche Ratte
radioaktiv marktiertes 1,2,7,8 TCDD innerhalb von 72 h), wahrend nur 11 % (Ratte 14%) Gber
den Urin ausgeschieden werden (Larsen et al. 1996). Uber die Faeces laktierender Kiihe
erfolgt eine kongenerabhangige Elimination. Wahrend 2,3,7,8 TCDD zu 75 % Uber Faeces
ausgeschieden werden, konnte flr anders substituierte TCDD eine Ausscheidung von nur
25 % ermittelt werden, wahrend die Ubrigen 75 % aus dem Gastrointestinaltrakt resorbiert
wurden (McLachlan et al. 1990). Shen et al. (2012) zeigten flr das Schwein bei steigender
Aufnahme von 2,3,7,8 TCDD, 1,2,3,7,8 PCDD und PCB 126 eine parallel zur Aufnahme
gesteigerte Eliminationsrate. Anhand der Analyse zweier Schweinekotproben wurde fir den
Umfang der Exkretion von PCDD/F Gber den Kot im Mittel ein Wert von 40 % kalkuliert (Spitaler
et al. 2005). Wachsende Schweine im Alter von drei Monaten wurden tber 12 Wochen einem
Dioxin-kontaminierten Futterungsregime ausgesetzt und ihr Ruckenspeck wurde analysiert.
Nach Umstellung auf eine Futterung mit nicht-kontaminiertem Futter zeigten sich mit Blick auf
die Dioxine deutlich schneller sinkende Dioxingehalte verglichen mit den Bedingungen bei den
Konzentrationen der Indikator-PCBs (Hoogenboom et al. 2004). Fir das Schwein wurde eine
durchschnittliche TEQ-Halbwertszeit von 23 Tagen ermittelt (TCDD, PCDD, HxCDD, HpCDD,
OCDD, PCB 126) (Shen et al. 2012).
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2.8 Toxikologie

2.8.1 Ah-Rezeptor

Die Erforschungen des Arylhydrocarbonrezeptors (AhR) und seiner Wirkmechanismen
reichen 50 Jahre zurtick. 1976 erfolgte die erste Beschreibung und wenig spater fand man
heraus, dass die mMRNA des AhR in allen Geweben vorhanden ist, aber mit unterschiedlichen
Starken exprimiert wird, und dass diese Expression speziesspezifisch ist (Schmidt und
Bradfield 1996b).Aufbau

Eine starke genetische Konservation spiegelt sich wider, wenn man die cDNA (complementary
DNA) der AhRs von Maus, Mensch und Ratte vergleichend betrachtet. Die
Ubereinstimmungen liegen je nach untersuchter Region (Basis = Stelle der DNA-Bindung,
HLH = Stelle der Proteindimerbildung, PAS =Per ARNT Sim Region) des Rezeptors zwischen
60 und 100 % (Schmidt und Bradfield 1996b). Unterschiedliche Empfanglichkeit gegenuber
der Toxizitat von 2,3,7,8-TCDD kann durch einen Polymorphismus im flr die Ligandenbindung
verantwortlichen, kodierenden Genabschnitt erklart werden. Der Austausch von Alanin (Alaszs)
durch Valin (Valsrs) steigert die Equilibriumsdissoziationskonstante (Gleichgewicht der
Geschwindigkeit der Bindung an und der Trennung vom Rezeptor), weshalb Organismen mit
dem besagten Polymorphismus weniger empfindlich gegeniber der Dioxintoxizitat sind
(Poland et al. 1994). Funktional gesehen unterscheidet man die DNA-bindende Region, die
Liganden-bindende Region und die Transkription-Aktivierungs-bindende Region (Wang et al.
2012).

In inaktivierter Form ist der AhR im Zytoplasma lokalisiert und in einem Proteinkomplex
gebunden (Fujii-Kuriyama und Kawajiri 2010). Die Bindung eines Liganden erfolgt an der
Liganden-bindenden Domane, was eine Konformationsdnderung hervorruft, welche dazu
fuhrt, dass das Hitzeschockprotein dissoziiert und dem AhR dadurch einen Ortswechsel vom
Zytosol in den Zellkern ermdglicht (Schmidt und Bradfield 1996b, Wang et al. 2012). Im
Zellkern geht der AhR eine Bindung mit dem Aryl-Hydrocarbon-Rezeptor-Zellkern-
Translokator (ARNT) ein und wird zu einem Transkriptionsfaktor, dem AhR-Komplex (AHRC)
(Beischlag und Perdew 2005). Uber ein weiteres Protein leitet dieser Komplex den Beginn der
Transkription mit der Rekrutierung der RNA Polymerase Il ein (Gonzalez und Fernandez-
Salguero 1998).

Liganden
Als Liganden, welche Uber Diffusion in die Zellen und an den AhR gelangen und anschlieRend

die Aktivierung des Rezeptors und dessen Translokation in den Zellkern hervorrufen, kommen
sowohl synthetische als auch natlrlich existierende Verbindungen in Frage (Schmidt und

Bradfield 1996b, Denison und Nagy 2003). Zu den natlrlichen Verbindungen gehdéren vor
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allem Pflanzeninhaltsstoffe wie Indol-3-Carbinol, 7,8 Dihydrorutacarpine, Dibenzoyl-Methane,
Curcumin und Carotinoide. Umwandlungen im tierischen Verdauungstrakt kdnnen zu einer
Steigerung der Bindungsaffinitat dieser naturlichen Liganden beitragen, sodass das saure
Kondensationsprodukt des Indol-3-Carbinol als bisher potentester naturlicher Ligand fur den
AhR identifiziert werden konnte (Denison und Nagy 2003). Zu den naturlichen Liganden sind
aullerdem endogene Stoffe zu zahlen. Tryptophan und daraus entstehende
Umwandlungsprodukte stellen die Hauptgruppe dieser endogenen Liganden dar. Des
Weiteren zahlen auch die Prostaglandine, Bilirubin und Biliverdin dazu (Fujii-Kuriyama und
Kawajiri 2010). Das Vorhandensein eines endogenen AhR Bindungssubstrates wird deutlich
in Untersuchungen, die unter Ausschluss exogener Stoffzufuhr durchgefuihrt wurden und bei
denen trotz allem eine Aktiviat der AhR-Reaktionskette gemessen werden konnte (Singh et al.
1996, Chang und Puga 1998). Die Bedeutung des Rezeptors flr endogene Prozesse wird an
AhR-knock-out-Tieren besonders deutlich in  Form von Entwicklungsstorungen,
Veranderungen physiologischer Abldufe und veranderten physiologischen Reaktionen
(Schmidt et al. 1996a, Gonzalez und Fernandez-Salguero 1998, Esser 2009, Sekine et al.
2009, Butler et al. 2012). Eine Vielzahl exogener synthetischer Stoffe kann zu einer Aktivierung
des Rezeptors fiuhren. Die hdchste Bindungsaffinitat weisen dabei die halogenierten,
aromatischen Hydrocarbone auf; zu dieser Gruppe zahlen die PCDD/Fs und PCBs. Unter den
PCBs sind nur die mono-ortho-Verbindungen in der Lage an den AhR zu binden, wahrend di-
ortho PCB diese Eigenschaften nicht besitzen. Mit deutlich geringerer Bindungsaffinitat
aktivieren auch polyzyklische aromatische Hydrocarbone (Benzapyrene, Benzanthracene
Benzoflavone) den AhR (Denison und Nagy 2003).

Funktionen und toxikologische Effekte

Das breite toxikologische Wirkspektrum der Dioxine und dI-PCBs wird vermutlich durch die
vielfaltigen Funktionen und Interaktionen des AhR vermittelt. Hypothetische Funktionsweisen
des AhR bestehen in der Aktivierung weiterer konservierter Genabschnitte durch den AhR-
ARNT-Komplex, in der Bindung an weitere Bindungsstellen fir das AhR-ARNT Dimer mit
geringer Affinitat, die sich in der Promotorregionen anderer Gene befinden, sowie in der
Unterdrickung der Transkription bestimmter Gene durch den AHRC (Schmidt und Bradfield
1996b). Fuijii-Kuriyama und Kawajiri (2010) beschreiben die Gruppe der pharmakologischen
und toxikologischen Effekte zusammenfassend mit Wirkungen auf die Induktion des
Stoffmetabolismus, die Teratogenese, Immunsuppression, Tumorpromotion und auf
Leberschadigung. Die Gruppe der physiologischen Effekte umfasst hingegen verschiedene
Stadien des Zellzyklus mit Zellproliferation und Apoptose.
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2.8.2 Akute und chronische Toxizitat von PCDD/F

Stark variierende speziesspezifische Empfindlichkeiten (Meerschwein < Hund < Affe < Maus
< Ratte < Hamster) gegentber Dioxinexposition sind beschrieben. So zeigt das Meerschwein
eine tausendfach geringere LDso als der resistente Hamster (Wang et al. 2012). Ursachlich
dafur werden strukturelle Veranderungen des AhR in seinen weniger stark konservierten
Abschnitten vermutet. Es wird von einer gesicherten Korrelation zwischen der LDso und der
TCDD-Sensitivitat mit R?=0,5348 berichtet (Wang et al. 2012). In Tierversuchen wurden die
Effekte von 2,3,7,8 TCDD intensiv erforscht. Der Vergleich zum Menschen ist schwierig, da
der Mensch oft einem Gemisch unterschiedlicher chemischer Substanzen ausgesetzt ist und
die Effekteingrenzung auf ein spezifisches Kongener nahezu unmoglich ist. Zusatzlich dazu
sind die Expositionsdaten in der Regel unvollstandig und die Probandenzahl haufig sehr klein
(ATSDR 1998).

Akute Toxizitat

2,3,7,8 TCDD, das am meisten toxische und zugleich best-untersuchteste Kongener der
Dioxine verursacht im Tierversuch - in Abhangigkeit von der Spezies - nach einmaliger oraler
Exposition bereits Todesfalle, denen im intermediaren und chronischen Fall haufig ein
Abmagern der Versuchspezies vorangeht. Das nach hoher Exposition beobachtete ,Wasting
Syndrom* mit stark reduzierter Futteraufnahme und daraus resultierendem extremen
Gewichtsverlust - bis hin zum Eintreten des Todes - ist zahlreich beschrieben (Wirsing 2000).
Der Hamster wird als eine in hohem Male ,resistente“ Spezies beschrieben (Henck et al.
1981), wie Tabelle 5 zu entnehmen ist. Als Kriterium fur die Angabe der Toxizitat dient die
Angabe der letalen Dosis 50 (LDso), welche die Konzentration angibt, bei der 50% der

Versuchstiere sterben.

Tabelle 5: Speziesspezifische LDso nach einmaliger, oraler Applikation von 2,3,7,8 TCDD (ATSDR 1998)

Spezies LDso (ug/kg/d) Referenz

Ratte (Sherman Ratte) Schwetz et al. 1973
Q 45,0

3 22,0

Hamster (Syrischer) 5051,0 Henck et al. 1981
Meerschwein (Hartley) 1,75 Mc Conell et al. 1984
Kaninchen (Neuseelander) 115,0 Schwetz et al. 1973
Nerz 4,2 Hochstein et al. 1988

Die Unfalle im Chemiewerk von Seveso (ltalien) sowie in Yusho (Japan) und Yu-Cheng

(Taiwan) stehen beispielhaft flir eine akute Exposition von Menschen gegenlber hohen Dosen
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an Dioxinen und PCBs. Beim Seveso-Unglick 1976 in Italien wurden ca. 1,3 kg 2,3,7,8 TCDD
auf einer insgesamt 2,8 km? grof3en Flache freigesetzt. Innerhalb eines vergleichbar engen
Radius um die Fabrik, in der die Havarie auftrat, wurden bei den akut Betroffenen
Serumlipidkonzentrationen zwischen 828 und 56000 ppt gemessen (Mocarelli et al. 1991).
Klassische Anzeichen einer aktuen Vergiftung mit Dioxinen sind Atemwegsreizungen,
Veranderungen immunologischer Parameter (T-Lymphozyten-Subpopulationen) sowie
unspezifische Symptome wie Mudigkeit und Schwache (Ballschmitter und Bacher 2009);
ebenso kann eine follikulare Hyperkeratose der Haut auftreten, die unter dem Namen
,Chlorakne® bekannt ist (EFSA 2011) und deren Auftreten bei Konzentrationen tber 800 ng/kg

Korpergewicht beschrieben wurde (Ballschmitter und Bacher 2009).

Chronische Toxizitat

Zur Abschatzung des Gefahrdungspotenzials eines Stoffes dienen seit langer Zeit Dosis-
Wirkungs-Studien zur Untersuchung der Effekte auf spezifische Endpunkte. Der ,Lowest
Observed Adverse Effect Level, (LOAEL)“ bezeichnet dabei die niedrigste Konzentration, bei
der negative Auswirkungen auf den jeweiligen Endpunkt beschrieben werden kdnnen. Im
Vergleich dazu bezieht sich der ,No Observed Adverse Effect Level, (NOAEL)“ auf die héchste
Konzentration, bei der noch keine negativen Effekte detektierbar sind. Die jeweiligen
Konzentrationen sind, wie die LDsg Konzentrationen bei der Abschatzung der akuten Toxizitat,
in hohem Male speziesspezifisch. In Tabelle 6 werden NOAEL und LOAEL-Werte fur die

jeweiligen Endpunkte beispielhaft gelistet.

2.8.2.1 Systemische Effekte

Neben der Chlorakne, die sich am gesamten Korper entwickeln kann, wurden Veranderungen
der Leber beobachtet, einhergehend mit Hepatomegalie und gesteigerten Cholesterol-Werten
(EFSA 2011). Entzindungen des Respirationstraktes nach inhalativer Exposition von 2,3,7,8
TCDD zeigten sich sowohl beim Menschen nach der Seveso-Havarie (Goldman 1973) als
auch im Tierversuch bei Rhesusaffen, denen eine Dosis von 0,011 ug 2,3,7,8 TCDD/kg/d Uber
einen Zeitraum von neun Monaten oral verabreicht wurde; bei den Rhesusaffen auf3erte sich
die Beeintrachtigung in Form von Lungenhamorrhagien (Allen et al. 1977). In Folge der
Seveso-Havarie wurde auch eine steigende Zahl an Herztoten sowie héhere Inzidenzen flr
ischamische Herzkrankheiten beschrieben (Bertazzi et al. 1989). Am Versuchstier lief3en sich
bei Affen nach intermediarer oraler Exposition Hdmorrhagien in allen Schichten des Herzens
auslésen, wahrend es in Ratten zu myokardialen Degenerationen kam (Allen et al. 1977,
Kociba et al 1978). Bei Ratten und Affen wurde nach intermediarer Exposition Blutungen in
Magen und Darm, verminderte Blutplattchenzahlen (Ratte) oder Panzytopenie (Affe)
festgestellt (Allen et al. 1977; Viluksela et al. 1994).
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Beim Menschen stellen sich die Effekte mit Blick auf die Leber nach chronischer TCDD
Exposition in der Regel als mild dar, mit einhergehenden erhdhten Cholesterol- und
Lipidwerten, sowie in einer Erhdhung der Leberenzyme (Pazderova-Vejlupkova et al. 1981;
Webb et al 1989; Calvert et al 1996), wahrend beim Versuchstier nach intermediarer und
chronischer Exposition Hepatitiden (Kociba et al. 1978), Nekrosen (Turner und Collins 1983),
VergrofRerungen der Leber (Hanberg et al. 1989) sowie hyperplastische Gallengénge (Allen et
al. 1977) beschrieben wurden.

Endokrine Auswirkungen nach akut hoher TCDD Exposition beschranken sich beim Menschen
auf die Schilddrisenwerte und eine einsetzende Glukoseintoleranz (Zober et al 1994). Die
Beeinflussung des Immunsystems des Menschen durch hohe TCDD-Dosen flhrt zu einer
gesteigerten Infektanfalligkeit. Im Tier wurden nach einmalig hoher sowie chronischer oraler
Exposition Thymus-, Lymphknoten- und Knochenmarksatrophie beschrieben (ATSDR 1998;
Esser 2009). Muskuloskelettale Beeintrachtigungen nach inhalativer TCDD Exposition
aulerten sich als Arthralgie. Auch der Knochenstoffwechsel erfahrt die Auswirkungen der
TCDD Interaktion mit dem AhR in Bezug auf die Wirkung der Matrix-Metalloproteinasen
(Miettinen et al. 2004). Veranderungen wurden dabei sowohl in der Geometrie, in der
Bruchfestigkeit als auch hinsichtlich der mineralischen Dichte der Knochen festgestellt
(Hillegass et al. 2006). Ob die Zelle apoptotisch wird oder proliferiert hangt vom Verhaltnis des
AhR zu den durch ihn induzierten Enzymen am Kontrollpunkt G1 des Zellzyklus ab (Ubergang
zwischen der G-Phase, welcher mit der Volumenzunahme der Zelle einhergeht und der S-
Phase, mit der DNA-Neusynthese) (Marlowe und Puga 2005, Bock und Koéhle 2006).
Tierversuche an Mausen, die einer TCDD Exposition ausgesetzt waren und bei denen somit
eine starke Aktivierung des AhR stattfand, zeigten gesteigerte Apoptoseraten der sensitiven
Zellen in Thymus (T-Lymphozyten), Leber und Ovar (Primordialzellen und primare Oozyten)
(Pocar et al. 2005). Die nachteilige Beeinflussung nach einer Exposition mit 2,3,7,8 TCDD
zeigt sich auch am zentralen und peripheren Nervensystem. Nach hoher akzidentieller
Exposition wurden beim Menschen teilweise Uber Jahre anhaltende Stérungen beschrieben,
wahrend bei Ratte und Nerz Einschrankungen der motorischen Aktivitat, ein geringeres
relatives Gehirngewicht und Hamorrhagien im Gehirn (erst) nach chronischer Applikation
auftraten (Seefeld et al. 1984, Hochstein et al. 1988, Kociba et al. 1978).
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Tabelle 6: Ausgewéhlte Studien zu NOAEL und LOAEL von 2,3,7,8 TCDD-Konzentrationen in Abhéngigkeit spezifischer Endpunkte (ATSDR 1998).

Spezies Dauer der Exposition  Endpunkt NOAEL LOAEL Effekt Referenz
Wiederholung Ma/kg Ma/kg
Ratte ¢ 2a, taglich Respirationstrakt 0,01 0,1 Alveolare Hyperplasie Kociba et al. 1978
(Sprague Herz 0,01 0,1 Myokarddegeneration
Dawley) Blut 0,01 0,1 Verminderte Erythrozytenzahlen
Muskuloskelettal 0,1
Leber 0,001 Veranderungen der Hepatozyten
Niere 0,1
Gewicht 0,1 Verlust
Immunsystem 0,01 0,1 Thymusatrophie
Nervensystem 0,01 0,1 Hirnblutungen
Reproduktionssystem 0,1
Kanzerogenitat 0,1 Leberzellkarzinom
Rhesusaffe 4a, taglich Immunsystem 0,001 Hong et al. 1989
Reproduktion 0,00012 0,000064 Gesteigerte Abortrate Bowman et al.
1989, Hong et al.
1989
Rhesusaffe 3,5 —4a, taglich Reproduktion 0,00012 Endometriose Rier et al. 1993
Rhesusaffe 4a, taglich Entwicklung 0,00012 0,000064 Erhohte Jungtiersterblichkeit Bowman et al.

1989, Hong et al.
1989
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2.8.2.2 Genotoxizitat und Kanzerogenitat

Die AhR-Signalubertragung ist bedeutungsvoll fir die Tumorinvasion, bedingt durch die
verminderte Remodellierung der Matrix und einer daraus folgenden veranderten Zellmigration
(Bock und Koéhle 2006). Andere mdgliche Mechanismen der Tumorpromotion unter 2,3,7,8-
TCDD Exposition stellen die Loslésung der Zellen aus der Zell-Zell-Kontakthemmung,
steigender oxidativer Stress in den betroffenen Zellen und eine mdgliche Unterdriickung der
p53 (Tumorsuppressorgen) abhangigen Apoptose dar, angefihrt durch die Wirkung des AhRs
auf die Transkription von c-Jun (Zellzyklusregulator-Gen) (Bock und Kohle 2006).
Dementsprechend und auch bedingt durch die Interaktion mit den CYP450 Enzymen, deren
Aufgaben die Detoxifizierung (Butler et al. 2012) im Stoffwechsel von Medikamenten,
Karzinogenen und Steroidhormonen darstellen (Whitlock Jr., 1999), ergibt sich ein hdheres
Krebsrisiko bestimmter Gewebe sowohl bei Menschen als auch beim Versuchstier sowohl
nach einmaliger als auch in Folge chronischer Exposition. Beim Mensch treten vermehrt
Weichteilsarkome, maligne Lymphome und Tumore des Respirationstraktes auf, wahrend in
exponierten  Versuchstieren hdéhere Inzidenzen fir hepatozellulare Karzinome,
Plattenepithelzellkarzinome der Lunge und Schilddrisenfollikelkarzinome beobachtet wurden
(Kociba et al. 1978, Toth et al. 1979, Hardell et al. 1981, Della Porta et al. 1987, Kogevinas et
al. 1995, Becher et al. 1996).

2.8.2.3 Entwicklungs- und Reproduktionstoxizitat

Beim Versuchstier wurden Entwicklungsstérungen des Skelett- und Muskelapparates,
Gaumenspalten, Skelettanomalien und Muskelblutungen nach intrauteriner Exposition
beobachtet (Huuskonen et al. 1994; Olson und McGarrigle 1992; Abbott und Birnbaum 1989;
Giavini et al. 1982; Allen et al. 1977). Die Teratogenese nach 2,3,7,8 TCDD Exposition in Form
einer Gaumenspaltenbildung bei der Maus hat ihre Ursache in dem Fehlen von TGF-B3
Proteinen (Couture et al. 1990, Bock und Koéhle 2006), die normalerweise Uber
Transkriptionsprozesse mittels ARNT gebildet werden. Durch die AhR-ARNT Komplexbildung
unter TCDD-Exposition steht ARNT aber nicht mehr ausreichend flr andere
Transkriptionsprozesse zur Verfugung (Schmidt und Bradfield 1996b).

Uber die Expression der Matrix-Metalloproteinasen koordiniert der AhR auch die Entwicklung
anderer Gewebe, wie bei in utero TCDD-exponierten Mausen in Form von Stérungen der
Gewebsentwicklung, wie Gaumenspalte, unterentwickelten Milchdrisen, unvollstandig
geodffneter Vagina, gespaltener Klitoris, oder einer postnatalen Differenzierungsstérung in der
Samenblase, zu sehen ist. Physiologisch wirkt der AhR auch am Ablauf der Ovulation und der
Trachtigkeit mit (Benedict et al. 2000, Benedict et al. 2003, Pocar et al. 2005). Fur trachtige
Rhesusaffen wurde sowohl nach einmaliger Exposition als auch nach intermediarer oder

chronischer Verabreichung der Abort der Frucht beschrieben (McNulty 1984). Veranderungen
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des Hormonhaushaltes traten bei weiblichen Ratten in der Form gesteigerter Konzentrationen
an LH und FSH auf, was mit einer veranderten Ovulation einherging (Li et al. 1995), wahrend
sich bei mannlichen Ratten ein geringes Gewicht der Samenblase, geringere

Plasmatestosteronwerte und eine verzogerte Spermatogenese zeigte (Moore et al. 1985).

2.8.3 Akute und chronische Toxizitdt von PCB

In der Toxikologie wird in der Regel unterschieden zwischen akuten und chronischen Effekten,
also Effekten unmittelbar nach der Verabreichung bzw. Aufnahme einer einzelnen bzw.
einmaligen Dosis gegenlber Effekten, die nach Verabreichung vieler (meist geringer) Dosen
Uber einen langen Zeitraum auftreten. Eine solche Unterscheidung ist bei den Dioxin-
Kongeneren problematisch. In Versuchstieren ist das Auftreten toxischer Effekte weitgehend
unabhangig von der Expositionsroute (Van den Berg et al. 1992, Gude 2008) und der
Dosierungsrate (z. B. einmalige Dosis gegenlber wiederholter taglicher Dosierung). Vielmehr
zeigt sich ein direkter Zusammenhang mit der resorbierten Gesamtmenge.

Eine Ubersicht liber spezies-spezifische LDso-Konzentrationen fiir die akute, orale Exposition
mit PCB-Gemischen findet sich in Tabelle 7 und Angaben zu speziesspezifischen Endpunkten
in Abhangigkeit von der Dauer und der Hohe der Exposition mit PCB-Gemischen sind in

Tabelle 8 dargestellt.

2.8.3.1 Systemische Effekte

Fir PCB wurden sowohl im Tierversuch als auch im humanen Biomonitoring neurotoxische
Wirkungen nachgewiesen (Faroon et al. 2000, HBM Kommission UBA 2012). Daneben gelten
die Immuntoxizitat und die Kanzerogenitat als weitere kritische Endpunkte (HBM Kommission
UBA 2012). Die Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR 2000) fasst in
ihrem toxikologischen Profil zu PCB Effekte auf die Gesundheit des Menschen und die
Wirkungen im Tierversuch zusammen. Die orale Exposition ist danach die am besten
erforschte Expositionsroute.

Die Leber ist sowohl im menschlichen Koérper als auch im Organismus von Affen nach
intermediarer und chronischer Exposition das wesentliche Reaktionsorgan auf PCB. Erhdhung
der Leberenzyme (GGT, AST, ALT) sowie der Lipidkonzentrationen waren im Blut zu
beobachten (Barsotti et al. 1976). Hepatische Porphyrie wurde nach dem Verzehr
kontaminierten Fisches beim Menschen nachgewiesen, aber auch nach oraler Exposition beim
Kaninchen (Vos und Notenboom-Ram 1972). Auch die ndI-PCB beeinflussen die Leber, was
sich in hdheren Lebergewichten bei exponierten Versuchstieren zeigte (Elabbas et al. 2013).
Der endokrine Einfluss der ndl-PCB auf die Schilddrise stellt sich beim Menschen als
Kropfentwicklung dar und bei Rattenwelpen in Form sinkender T3 und T4-Serumgehalte

(ATSDR 2000). Hypothyreose wurde in Ratten nach der chronischen Verabreichung der
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Kongenere PCB 180 und 52 nachgewiesen und flhrte bei mannlichen Ratten zu erhdhten
Konzentrationen an Testosteron, LH und FSH, einhergehend mit einem verringerten
Prostatagewicht und einer verminderten Spermienzahl. Neben der Schilddrise reagieren auch
die Fettzellen auf eine Exposition gegeniber ndI-PCB, was sich in Form einer
Leptinausschuttung manifestiert (Ferrante et al. 2014).

Reaktionen der Haut auf eine hohe Konzentration PCB sind bei Menschen und Labortier
vergleichbar. Wahrend sich beim Menschen die bekannte Chlorakne einstellt und es zusatzlich
zu Pigmentveranderungen und Hautirritationen kommt, sind beim Tier Akne und
Hyperkeratose die vorherrschenden Symptome.

Die Augen sind ein weiteres Organsystem, welches auf die Exposition gegeniber PCB
reagiert. So wurden Schwellungen und Uberproduktion der Meybomdriisen sowohl bei
intermediar und chronisch oral exponierten Affen als auch bei unfallbedingt exponierten
Menschen (Yu-Cheng und YuSho Unfall) beschrieben (Barsotti et al. 1976; Arnold et al. 1993).
Die Schwachung des Immunsystems und damit eine gesteigerte Anfalligkeit fur Infektions- und
Atemwegserkrankungen wurden sowohl bei Mensch als auch dem Tier beobachtet.
Verminderte Antikorperproduktion sowie Milz- und Thymushypotrophie sind Ausdruck einer
eingeschrankten Funktion der Immunabwehr, was sowohl in Kaninchen, Meerschweinchen
und Ratten nach chronisch oraler Exposition festgestellt wurde. Gewebeakkumulation und
Plasmakonzentration von PCB 126 beeinflussten sowohl die mutterliche als auch die kindliche
Immunreaktion in Ziegen (PCB 126: IgG |; PCB 153: Tetanus-Anitkorper |) (Lyche et al.
2004b).
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Tabelle 7: Speziesspezifische LDso Konzentrationen fiir die akute, orale Exposition mit PCB-Gemischen (ATSDR 2000).

Spezies Dosis PCB Gemisch LDso mg/kg/d Referenz

Ratte (Sherman) 1x Aroclor 1254 1295 Linder et al. 1974
1x Aroclor 1260 1315

Nerz 1x Aroclor 1254 4000 Aulerich und Ring
1x Aroclor 1221 750 1977

Tabelle 8: Speziesspezifische Endpunkte in Abhdngigkeit von der Dauer und der Héhe der Exposition mit PCB-Gemischen. Fortsetzung auf S. 28.

Spezies Dauer der Endpunkt Geschlecht PCB NOAEL LOAEL Effekt Referenz
Exposition Gemisch mg/kg/d  mg/kg/d
Affe 72 Respirationstrakt 1254 0,080 Arnold et al. 1997

(Rhesus) Monate  Herzkreislaufsystem 0,080

Leber 0,040 0,080 Trelatives Lebergewicht

Niere 0,080

Endokrines System 0,080

Haut 0,020 0,040 Nagelbett und

Nagelveranderungen

Auge 0,080

Kdrpergewicht 0,080
Ratte 24 Respirationstrakt, 38 1254 43 Mayes et al. 1998
(Sprague- Monate Herzkreislaufsystem Q 6,1
Dawley) ad lib Magen, Blutbild g 4,3
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Spezies Dauer der Endpunkt Geschlecht PCB NOAEL LOAEL Effekt Referenz
Exposition Gemisch mg/kg/d  mg/kg/d
Q 6,1 Mayes et al. 1998
Leber g 1,0 Leberzellhypertrophie
Q 1,4 und —vakuolisierung,
Gallengangshyperplasie,
1Serumcholesterol
Ratte 24 Niere 3 4.3
(Sprague- Monate Q 6,1
Dawley) adlib Endokrines System 3 1,0 Schilddrisenfollikelhyper
Q 6,1 plasie
Haut, Auge J 4,3
Q 6,1
Korpergewicht 3 )
0 1,0 2,0 Kdrpergewichtsverlust
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2.8.3.2 Entwicklungs- und Reproduktionstoxizitat

Hombach-Klonisch et al. (2013) untersuchten an trachtigen Mutterschafen Einflisse von PCB
aus Klarschlammen auf die Schilddrisenentwicklung der Feten. Die Ursache scheint dabei in
verringerten T3 und T4-Konzentrationen der Muttertiere zu liegen, denn Effekte waren nur zu
beobachten, so lange der Fetus von der Schilddriisenhormonhomdostase der Mutter abhangig
war (<110. Trachtigkeitstag).

Gutleb et al. (2010) beschaftigten sich mit den Auswirkungen der oralen Exposition durch PCB
118 und PCB 153 auf den Knochenbau tragender Schafe und deren Feten. Bei den
Muttertieren konnte keine Beeintrachtigung der Knochenstruktur gefunden werden, wahrend
vor allem weibliche Feten Stérungen des kortikalen Knochens aufwiesen: verkleinerte
Knochenmarkshdhle und dickere Kortikalis. Lundberg et al. (2006) zeigten ebenfalls eine auf
das weibliche Geschlecht bezogene Stérung des Knochenbaus, allerdings am trabekularen
Knochen und nur bei der gegeniuber PCB 153 exponierten Versuchsgruppe.
Interessanterweise schienen mannliche LaAmmer, die im Rahmen eines Freilandversuchs auf
mit Klarschlamm gedungter Weide gehalten wurden, empfindlicher gegenuber einem
Chemikaliengemisch, welches auch einen groflen Anteil PCBs enthielt, zu reagieren als
weibliche Tiere (Lind et al. 2009).

Intrauterine und postnatale Exposition des Organismus gegentiber PCB Uber einen langeren
Zeitraum flhrt zu einer Schadigung des Nervensystems sowohl beim Menschen als auch beim
Tier. Nach dem Verzehr kontaminierten Fisches aus dem Lake Michigan durch Schwangere
wurden bei ihren Kindern Defizite in der Gedachtnisleistung und ein geringer 1Q festgestellt.
Intrauterin exponierte Ratten und postnatal exponierte Affenbabys zeigten ebenfalls
schlechtere Leistungen in Gedachtnistests im Vergleich zu den Tieren der Kontrolle (Ryce
1997, 1998, 1999; Ryce und Hayward 1997, 1999). Der Einfluss von PCBs auf das weibliche
Reproduktionssystem ist durch die ATSDR (2000) bei Frauen durch Unregelmafigkeiten im
Menstruationszyklus nach Fischkonsum beschrieben. Forschungen an Ziegen zur
chronischen Toxizitat einzelner PCB Kongenere durch Lyche et al. (2004b) zeigten den
Einfluss von PCB 153 in Konzentrationen, die denen der sog. Hintergrundbelastung
entsprechen, auf das Einsetzen der Pubertat sowie einen deutlich héheren Progesteronwert
bei dem weiblichen Nachwuchs. Da PCB 153 nicht als Bindungspartner fur AhR fungiert, wird
eine Interferenz mit den regulatorischen Schleifen des endokrinen Systems vermutet. Die
UnregelmaRigkeiten im Zyklus zeigten sich auch bei Versuchstieren; hinzu kommen noch
Aborte, eine verringerte Konzeptionsrate und fetaler Fruchttod. Bei in utero exponiertem
weiblichen Rattennachwuchs wurde ein verspatet eintretender erster Ostrus beschrieben. Das
mannliche Reproduktionssystem unterliegt ebenfalls einer negativen Beeinflussung durch die

Aufnahme von PCB. Wahrend es beim Mann zu Stérungen der Spermamotilitdt kommt, zeigt

30



Schrifttum

sich beim Affen nach intrauteriner oder neonataler Exposition eine verminderte Fruchtbarkeit
als Folge einer verminderten Spermienreifung. Entwicklungsstérungen des Nachwuchses
nach oraler Exposition der Mutter konnten beim Menschen nicht sicher nachgewiesen werden.
Sowohl bei Nagern als auch bei Primaten zeigten sich verminderte Geburtsgewichte und
reduziertes Wachstum. Die karzinogene Wirkung von PCB wird insbesondere in Bezug auf
Leberkrebs beschrieben, aber auch als moglich Ursache angesehen fur das Auftreten von
Gallenblasen-, Gallengang-, Dunndarm- und Hautkrebs (ATSDR 2000).

2.8.4 Toxizitadtsequivalente

Als toxikologisch bedeutsame Kongenere haben sich insbesondere die PCDD und PCDF mit
Chlorsubstituenten an den Positionen 2,3,7,8 sowie die dioxin-ahnlichen PCB, die der non-
ortho und mono-ortho Gruppe zu zuordnen sind, herausgestellt. Diese PCB weisen entweder
keinen Chlorsubstituenten in der ortho-Position auf oder besitzen ein Chloratom am
Kohlenstoffatom 2, 2‘, 6 oder 6° (Bursian 2007).

Jedes Kongener aus der Gruppe der Dioxine bzw. der dioxindahnlichen PCB ist in
unterschiedlichem Malie toxisch. Um die Toxizitat dieser unterschiedlichen Verbindungen
aufsummieren zu kénnen und um Risikobewertungen und KontrollmafRnahmen zu erleichtern,
wurde das Konzept der Toxizitatsaquivalenzfaktoren (TEF) eingefiihrt. Damit lassen sich die
Analyseergebnisse samtlicher toxikologisch relevanter Dioxin-Kongenere und dioxinahnlicher
PCB-Kongenere als quantifizierbare Einheit ausdriicken, die als ,TCDD-Toxizitats-Aquivalent"
(TEQ) bezeichnet wird.

Far 2,3,7,8 TCDD, welches als das in hochstem Male toxische Kongener dieser chemischen
Verbindungen identifiziert  wurde, wurde der Wert 1 veranschlagt. Die
Toxizitatsequivalenzfaktoren wurden mit Hilfe von Erkenntnissen aus Tierversuchen zu ihrer
Wirkung aus toxikologischen Endpunkten ermittelt und auf Grund neuerer Erkenntnisse 2005
durch die World Health Organisation (WHO) Uberarbeitet. Der Vorteil einer solchen
Bewertungsmethodik liegt in der Tatsache begriindet, dass PCB und PCDD/F meist in Form
von Kongenerengemischen in den biologischen Matrices vorkommen. Um eine Einschatzung
der Toxizitat des jeweiligen Substanzgemisches zu bekommen, werden die einzelnen
Kongenere mit ihrem Masseanteil in dem Gemisch und ihrem TEF multipliziert und
anschlieRend wird daraus die Summe gebildet, die man als Toxizitatsequivalent bezeichnet
(Gleichung 1) (Van den Berg et al. 2006).

TEQ
_ Z [(Konzentratiom * TEF1) + (Konzentration2 « TEF2) + --- (Konzentrationx * TEFx)]

Gleichung 1: Berechnung des Toxizitdtsequivalents m.H. der Toxizitédtsfaktoren der Einzelkongenere (Van
den Berg et al. 2006)
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Die quantitativen Auswirkungen der Umstellung der TEF von 1998 auf die TEF aus dem Jahr
2005 lassen sich unter anderem daran aufzeigen, dass die Werte fur den Gesamt-TEQ in
Fisch bis zu 22 % und im menschlichen Blut bis zu 26 % niedriger ausfielen, wenn sie nach
den WHO-TEF2005 berechnet wurden (Wittsiepe et al. 2007b, Bhasvar et al. 2008). Fur Eier
zeigte sich bei dem Vergleich eine Reduktion im Mittel um 15 % fir den Gesamt-TEQ (Median),
wahrend der PCB-TEQ um 27 % reduziert und der PCDD/F TEQ um 20 % reduziert war
(Schwind et al. 2009). Im Rindfleisch ergab sich eine Reduktion des PCB-TEQ im Median um
13%, wahrend sich flr Schweine- und Gefllgelfleisch deutlich starkere Reduktionen ergaben.
Die Begrundung fur die Differenzen liegt in der Dominanz des in der Bewertung
gleichgebliebenen Kongeners dI-PCB 126, insbesondere beim Rind(fleisch). Im Fleisch von
Schweinen und Gefligel nimmt dI-PCB 126 normalerweise eine vergleichsweise geringe
Prominenz ein, sodass die verzehrsfahigen Gewebe von Schwein und Gefllgel infolge der
Umstellung 2005 eine Reduktion von 30 bzw. 40 % aufwiesen. Fur Rindfleisch von
Uberflutungsflachen ermittelten Lake et al. (2014) eine Verminderung des Gesamt-TEQ um
11,9 %.

2.9 Gesetzliche Regelungen

Seit 1. Januar 2012 beziehungsweise seit Dezember 2013 gelten europaweit neue
rechtsverbindliche = Hochstgehalte  und  freiwillig  anzuwendende  AuslOsewerte
(Fruhwarnsystem) fur Dioxine und polychlorierte Biphenyle (PCB) in verschiedenen
Lebensmitteln tierischen Ursprungs, pflanzlichen Fetten und Sauglingsnahrung. Insbesondere
die Harmonisierung der bislang geltenden verschiedenen einzelstaatlichen Hochstgehalte flir
nicht dioxinahnliche PCB in Lebensmitteln, die eine Verscharfung gegeniber den bislang in
Deutschland geltenden Grenzwerten bedeutet, und die aus Vorsorgegriinden erfolgte
Ausdehnung der Regelung auf Sauglings- und Kleinkindernahrung sind ein sptrbarer Beitrag
zur Verbesserung des gesundheitlichen Verbraucherschutzes beziehungsweise der
Lebensmittelsicherheit.

Hochstgehalte bzw. Hochstwerte sind dem Grundsatz nach so niedrig festzulegen, wie dies
durch eine gute Landwirtschafts-, Fischerei- und Herstellungspraxis verninftigerweise
erreichbar ist, unter Berticksichtigung des mit dem Lebensmittelverzehr verbundenen Risikos.
Bei Kontaminanten, die als genotoxische Karzinogene einzustufen sind oder bei denen die
derzeitige Exposition der Bevdlkerung oder gefahrdeter Bevolkerungsgruppen annahernd die
tolerierbare Aufnahme erreicht oder diese Ubersteigt, sind die Hochstgehalte so niedrig

festzulegen, wie in verninftiger Weise erreichbar (,as low as reasonably achievable®, ALARA).
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Um eine vorausschauende Vorgehensweise bei der Reduzierung von Dioxinen und
dioxinahnlichen PCB in Lebens- und Futtermitteln zu férdern, wurden in der Empfehlung
2006/88/EG der Kommission vom 6. Februar 2006 zur Reduzierung des Anteils von Dioxinen,
Furanen und PCB in Futtermitteln und Lebensmitteln Auslosewerte festgesetzt. Diese
Auslosewerte helfen den zustéandigen Behorden und den Unternehmen, diejenigen Falle
ausfindig zu machen, in denen es angezeigt ist, eine Kontaminationsquelle zu ermitteln und
fur ihre Einddmmung oder Beseitigung zu sorgen. Da die Eintragsquellen von Dioxinen und
dioxinahnlichen PCB unterschiedlich sind, wurden separate Auslosewerte fiur Dioxine und

dioxinahnliche PCB festgesetzt.

2.9.1 Lebensmittelrechtliche Regelungen

Hochstwerte sind in der Verordnung (EU) Nr. 1881/2006 zuletzt gedndert durch die
Verordnung (EU) Nr. 1259/2011 festgelegt (EC 2011a). Die Héchstgehaltregelung fir Dioxine
und far die Summe von Dioxinen und dioxinahnlichen PCB wird somit seit 1. Januar 2012
durch einen europaweit geltenden und gegenuber der bisherigen nationalen Regelung
niedrigeren Hdchstgehalt far die ebenfalls gesundheitsschadlichen nicht
dioxinahnlichen PCB in Héhe von 40 Nanogramm je Gramm Fett (1 Nanogramm entspricht
0,000 000 001 Gramm) unter anderem im Fleisch von Gefligel, Rindern, Schafen und
Schweinen sowie in Kuhmilch, Eiern und gemischten tierischen Fetten erganzt (Fournier et al.
2012). Die uber das EU-Recht hinausgehenden seit 1988 in Deutschland geltenden
nationalen Hochstgehalte zur Begrenzung des Gehalts von nicht dioxindhnlichen PCB in
verschiedenen Lebensmitteln wie Fleisch vom Pferd, Ziege und Kaninchen, Federwild und
Haarwild sowie von Wildschweinen sind im Abschnitt 4 der Anlage in der nationalen
Kontaminanten-Verordnung (KmV) festgelegt.

Seit 1. Januar 2014 gelten zudem europaweit neue Hochstgehalte fur Dioxine und PCB in
Lebern und ihren Verarbeitungserzeugnissen an Land lebender Nutztiere. Von Bedeutung ist
in diesem Zusammenhang, dass die Hdchstgehalte in Lebern von Schafen auf Frischgewicht
(Verordnung (EU) Nr. 1067/2013 zur Anderung der Verordnung (EU) Nr. 1881/2006) bezogen
werden: ,Die Konzentrationen von Dioxinen und PCB auf Fettbasis in Schafsleber hingen von
der verwendeten Extraktionsmethode oder den LdOsemitteln ab. Beim Vergleich von
Ergebnissen auf Frischgewichtsbasis waren die Gehalte an Dioxinen und PCB vergleichbar*
(EC 2013).

Uberschreitungen der Auslésewerte (Tabelle 9) gehen mit Nachforschungen zur
Kontaminationsquelle einher, wahrend die Uberschreitung der Hochstgehalte (Tabelle 9 und
Tabelle 10) zur Nicht-Verkehr-und Nicht-Verzehrfahigkeit des betroffenen Produktes fuhrt.
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Tabelle 9: Auslésewerte und Héchstgehalte fiir PCDD/F, dI-PCB, ndI-PCB in Produkten landwirtschaftlicher
Nutztiere in Bezug auf den Fettanteil, bearbeitet nach Angaben des Bundesministerium fiir Umwelt (2013)
und der Verordnung (EU) Nr. 1259/2011 (EC 2011a) zur Anderung der Verordnung (EU) Nr. 1881/2006 (EC
2006a).

Tierart Lebensmittel Auslosewert Hochstgehalt
Dioxine  dI- Dioxine Dioxine  PCB 28,
PCB +dI-PCB 52, 101,
138, 153,
180
pg WHO-TEQ/g Fett ng/g Fett
Geflugel Fleisch/-erzeugnisse 1,25 0,75 1,75 3,0 40,0
Huhnereier/Eiprodukte 1,75 1,75 25 5,0 40,0
Rind, Schaf Fleisch/-erzeugnisse 1,75 1,75 25 4.0 40,0
Milch/-fetterzeugnisse 1,75 2,0 2,5 5,5 40,0
Schwein Fleisch/-erzeugnisse 0,75 0,5 1,0 1,25 40,0
an Land le- Leber/-verarbeitungs-
4,5 10,0 75,0

bende Tiere  erzeugnisse

Tabelle 10: Héchstgehalte fL'ir__PCDD/F, dI-PCB und ndI-PCB in Lebern landwirtschaftlicher Nutztiere in
Bezug auf das Frischgewicht. Anderung der Verordnung (EG) 1881/2006 (EC 2006a) durch die Verordnung
(EU) 1067/2013 (EC 2013).

Tierart PCDD/F pg dI-PCB pg TEQ/g ndI-PCB ng/g
TEQ/g Frischgewicht Frischgewicht
Frischgewicht

An Land lebende Tiere - 0,30 0,50 3,0

ausgenommen Schafe -

gewonnene Leber und ihre

Verarbeitungserzeugnisse

Leber von Schafen und ihre 1,25 2,00 3,0

Verarbeitungserzeugnisse
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2.9.2 Futtermittelrechtliche Regelungen

Das erste Futtermittel, fir welches Hochstgehalte fir Dioxine innerhalb der EU festgesetzt
wurden, war der Zitrustrester (Richtlinie (EG) Nr. 60/98). Im Folgejahr wurden in der
Europaischen Kommission mit der Verordnung (EG) Nr. 2439/1999 erstmalig fir einige
Zusatzstoffe in Futtermitteln Hochstwerte festgesetzt (EC 1999). Aktuell gilt fir Futtermittel die
Richtlinie (EG) Nr. 32/2002 mit der Anderung durch die Richtlinie (EG) Nr. 13/2006 zur
Anderung der Anhange | und |l welche Hochstgehalte fir Futtermittel und
Futtermittelinhaltsstoffe angeben (Tabelle 11). Die Hochstgehalte und Aktionsgrenzwerte fur
Dioxine und PCB aus den Anhangen | und Il wurden im Jahr 2012 durch die Verordnung (EG)
Nr. 277/2012 erneut angepasst (EC 2002, 2006a, 2012).
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Tabelle 11: Héchstgehalte und Auslésewerte von PCDD/F, dI-PCB und ndI-PCB in Futtermitteln (Anhang |
und Il der Richtlinie (EG) Nr. 32/2002, geéndert durch die Verordnung (EU) Nr. 277/2012 vom 28. Mérz 2012).

Erzeugnis

PCDD/F

Hochstgehalt?  Auslosewert?

PCDD/F

PCDD/F+dI-
PCB
Héchstgehalt?

dl-PCB
Auslosewert?

ndl-PCB
Hochst-
gehalt!

Futtermittelausgangs
erzeugnisse
pflanzlichen
Ursprungs

Pflanzendle und
Nebenerzeugnisse

Futtermittelausgangs
-erzeugnisse
mineralischen
Ursprungs

Tierisches Fett,
einschliefRlich
Milchfett und Eifett

Sonstige
Erzeugnisse von
Landtieren
einschlieRlich Milch
und
Milcherzeugnisse, Ei
und Eierzeugnisse

Fischol

Fisch und sonstige
Wassertiere

Fischeiweil® >20%
Fett

Zusatzstoffe Kaolinit
Ton, Vermiculit,
Natrolith-Phonolith,
synthetische
Calciumaluminate,
Klinoptilolith
sedimentarer
Herkunft

Zusatzstoffe der
Funktionsgruppe
Verbindungen von
Spurenelementen

Vormischungen
Mischfuttermittel

Mischfuttermittel fur
Heimtiere und Fische

0,75

0,75

0,75

1,50

0,75

5,0

1,25

1,75

0,75

1,0

1,0
0,75

1,75

0,5

0,5

0,5

0,75

0,5

4,0
0,75

1,25

0,5

0,5

0,5

1,25

1,25

1,5

1,0

2,0

1,25

20,0
4,0

9,0

1,5

1,5

1,5
1,5

55

0,35

0,5

0,35

0,75

0,35

11,0
2,0

5,0

0,5

0,5

0,5

1,25

10

10

10

10

175

30

50

10

10

10
10
40

'ndl-PCBs: Summe aus PCB 28, PCB 52, PCB 101, PCB 138, PCB 153, PCB 180, Angabe in pg/kg bezogen auf

12% Feuchtigkeit;

2Angabe der Gehalte in ng WHO-TEQ/kg bezogen auf ein Futtermittel mit 12% Feuchtigkeit
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2.10 Vorkommen in Futtermitteln

2.10.1 Hintergrundkontaminationen

Der Eintrag der PCDD/F und PCB in lebensmittelliefernde Tiere kann Uber verschiedene
Futtermittelbestandteile erfolgen. Eljarrat et al. (2002) fanden vergleichsweise hohe
Konzentrationen in Fleisch-, Knochen- (6,77 pg WHO-TEQ/g Fett) und Fischmehl (9,08 pg
WHO-TEQ/g Fett). OCDD stellte das mengenmalig dominierende Kongener dar, wahrend
2,3,4,7,8 PeCDF fir den Gesamt-TEQ den hdchsten Beitrag leistete. Die mineralischen
Futtermittelbestandteile wurden durch Konzentrationen in Porzellanerde (460,59 ng WHO-
TEQ/kg) angefihrt. Futtermitteluntersuchungen und Monitoring-Programme stellen, was den
Eintrag von Dioxinen und PCBs in das lebensmittelliefernde Tier betrifft, die Grin- und
Raufutter sowie die Fischdle/-mehle und andere tierische Produkte im Vergleich zu anderen
Misch- und Alleinfuttermitteln in den Vordergrund (Fernandes et al. 2006, Kim et al. 2007,
Fernandez-Gonzalez et al. 2013).

Auch in einer Statuserhebung von Schwind et al. (2009) wurden Saft- und Raufuttermittel im
Vergleich zu Mischfuttermitteln als diejenigen Futtermittel identifiziert, die ein deutlich héheres
Potenzial zum Transfer in das Tier und die tierischen Lebensmittel aufweisen. Die
Gesamtgehalte in den Uber 200 beprobten Futtermitteln wurden aber insgesamt als
vergleichsweise niedrig eingeschatzt. Die auf ihre Gehalte an dI-PCB und PCDD/F
analysierten Futtermittelproben unterschritten mit einem Median von 0,02 ng WHO-PCB-TEQ/
kg (88 % TM) und 0,05 ng WHO-PCDD/F-TEQ/kg (88 % TM) die Hochstgehalte deutlich
(Schwind et al. 2009). Fernandes et al. (2006) untersuchten auch verschiedene Saft- und
Raufuttermittel, welche Gehalte zwischen 0,06 und 0,12 ng WHO-PCB-TEQ/kg (88 % TM)
aufwiesen, was einem Median von 0,067 ng WHO-PCB-TEQ/kg (88 % TM) entspricht.
Untersuchungen der Gehalte von PCDD/F und PCB in Schaffleisch und Schafleber bei
paralleler Ermittlung der Gehalte in den verfitterten Futtermitteln bestatigten, dass
insbesondere Schafe, die mit Raufutterkonserven geflttert wurden, geringfiigig hohere
Dioxinbelastungen aufwiesen, als diejenigen Tiere, die Raufutter-arme Rationen erhielten.
Ursachlich verantwortlich fir die erhdhten Dioxinkonzentrationen schien in diesem Fall die
Verschmutzung des Halmfutters mit Bodenbestandteilen gewesen zu sein. Schafe, die mit
Grassilage geflittert wurden, wiesen die héchsten Konzentrationen im Fleisch (0,62 pg WHO-
PCDD/F-TEQ/g Fett und 1,02 pg WHO-PCB-TEQ/g Fett) und auch in der Leber (12,07 pg
WHO-PCDD/F-TEQ/g Fett, 7,04 pg WHO-PCB-TEQ/g Fett) auf. Ein etwas geringeres
Gehaltsniveau wurde in Geweben von Schafen dann gemessen, wenn diesen Tieren Heu
gefuttert wurde (Fleisch: 0,57 pg WHO-PCDD/F-TEQ/g Fett, 1,02 pg WHO-PCB-TEQ/g Fett;
Leber: 9,85 pg WHO-PCDD/F-TEQ/g Fett, 6,23 pg WHO-PCB-TEQ/g Fett) (Bruns-Weller
2009).
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Untersuchungen an Heu, welches in der Umgebung einer Millverbrennungsanlage gewonnen
wurde, zeigten deutlich erhdhte Gehalte an PCDD/F und PCB verglichen mit dem Kontrollfutter
(Costera et al. 2006). Allerdings wurden auch in den Kontrollheuproben quantifizierbare
Konzentrationen an OCDD, 1,2,3,4,6,7,8-HpCDD sowie den PCB 77, 105, 114, 118, 123, 156
und 167 ermittelt, was zur Folge hatte, dass auch das ,Kontrollheu® zur Exposition der
Kontrolltiere gegenuber Dioxinen und PCB beitrug. Martens (2012) zeigte die Unterschiede in
den Gehalten an PCDD/F- WHO-TEQ in Frischgras sowie den entsprechenden

Konservierungsprodukten in Abhangigkeit vom Schnittzeitpunkt.

Seit den 90er Jahren ist ein allgemeiner Rickgang der Konzentrationen an Dioxinen und PCB
in der Umwelt zu registrieren, eine Entwicklung, die sich auch in tendenziell abnehmenden
Gehalten dieser unerwlinschten Stoffe in den Futtermitteln widerspiegelt. Die von Behnke et
al. (2014) zusammengefassten Mallnahmen, die den Eintrag an Dioxinen und PCBs in Grin-
und Raufuttermittel verringern sollen, sind folgende:

e Sauberungsschnitt im Oktober / November

¢ regelmafige Nachsaaten

e dichte Grasnarbe im Sommer

¢ Heu- und Silagegewinnung nur von dichten Grasbestanden, bei Trockenheit und guter
Bodenbefahrbarkeit

¢ keine Mahd und keine Ernte bei aufgeweichten Boden

¢ Silagetrockensubstanzgehalte von >35%

e Schnitthdhe Gber 8cm

o Verzicht der Weidenutzung im Winterhalbjahr und den nassen Perioden

¢ Anpassung der Viehdichte an die Belastbarkeit der Grasnarbe

o Tiefen Verbiss durch rechtzeitigen Weidewechsel verhindern

e Verzicht der Nutzung von hochbelasteten Gebieten fur die Weidehaltung und
Futtermittelgewinnung fir Tiere die der Lebensmittelproduktion dienen.
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2.10.2 Futtermittelskandale

Der erste Futtermittelskandal wurde 1950 beschrieben: in Huhnerfutter wurde mit PCDD
kontaminiertes Fett eingemischt (Bursian 2007). Weitere Futtermittelkontaminationen waren
bedingt durch die Verwendung geogen kontaminierten Tons (USA 1997), die Einmischung
einer technischen PCB-Mischung in eine Charge Futterfette (Belgien 1999), den Einsatz eines
kontaminierten Calciumhydroxid-Kalks zur Erhéhung des pH Wertes von Zitrusschalenpellets
(Brasilien 1998), oder durch die Nutzung chemisch behandelten Holzes als Warmequelle far
den technischenTrocknungsprozess von Grasmehl (Deutschland 1999) (SCAN 2000).
Nachdem im August 2002 das Elbehochwasser fiir Uberschwemmungen von Weiden und
Wiesen sorgte, wurden vom Weideaufwuchs Proben genommen und auf die Gehalte an
PCDD/F und PCB analysiert. Die ermittelten Konzentrationswerte beliefen sich fur Heuproben
im Mittel auf 1,4 ng WHO-TEQ/kg und fur Grassilagen im Mittel auf 3,9 ng WHO-TEQ/kg. Der
Weideaufwuchs selbst wies Konzentrationen zwischen 0,21 ng WHO-TEQ/kg und 16 ng
WHO-TEQ/kg auf. Nach Verfutterung dieser Futtermittel wurden in den produzierten
Lebensmitteln tierischen Ursprungs die Gehalte an unerwiinschten Stoffen bestimmt. Schaf-
und Lammfleisch wiesen dabei die hochsten Konzentrationen auf mit Werten zwischen 2,9 bis
6,2 pg WHO-TEQ/g Fett (Mittelwert 3,9 pg WHO-TEQ/g Fett) (Stachel et al. 2006).

2008 ruckten PCB in Irland in den Fokus, nachdem bei einer Routineuntersuchung von
Schlachtschweinen Indikator-PCB im Schweinefett detektiert wurden. Verantwortlich daftr war
getrocknetes Brot, welches als Futtermittel in einem Mastbetrieb Verwendung gefunden hatte.
Das Brot war wahrend des Trocknungsprozesses in einem zugelassenen Lebensmittel-
Recycling-Betrieb kontaminiert worden, weil Mineraldl als Brennstoff flir die direkte Trocknung
der Lebensmittelabfalle verwendet worden war. In Folge wurden bei Untersuchungen von
Schweinefettproben Dioxingehalte zwischen 80 und 200 pg/g Fett analysiert (Casey et al.
2010).

2010 kam es in Schleswig-Holstein zu Hochstgehaltsiiberschreitungen fir Dioxine sowohl in
Schweinefleisch als auch im Fleisch von Legehennen sowie in Huhnereiern. Der Grund fur
diese Kontamination lag in der illegalen Verwendung technischer Fette zur Herstellung von
Futterfetten, welche anschlieRend bei der Mischfutterherstellung zum Einsatz gelangten (BfR
2011).
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2.11 PCDD/F und PCB im Nutztier Schaf

2.11.1 Fettansatz bei Schafen

Die Rasse Schwarzkopf ist eine schnell wachsende Fleischrasse, die auf Fleischansatz
gezlchtet ist und mit einer Korpermasse von 42 bis 48 kg das marktubliche Schlachtgewicht
erreicht (VDL 2017). Untersuchungen zu Veranderungen und Beeinflussungen der
Schlachtkdrperzusammensetzung des Schafes lassen sich methodisch in  zwei
unterschiedliche Ansatze einteilen. Zum Einen wird die Entwicklung und die Veranderungen
der Anteile von Muskel- und Fettgewebe des Tierkérpers in Abhangigkeit des Schlachtalters
dargestellt, und zum Anderen in Abhangigkeit von der Kérpermasse (Burton und Reid 1969,
Fourie et al. 1970, Leymaster und Jenkins 1993, Bellof et al. 2003). Nach Untersuchungen von
Bergen (1974) sind die Bilder der Kurvenverldufe des Fett- und Proteinansatzes bei
standardisierten Futterungs- und Produktionsbedingungen ahnlich, sowohl bei Bezug auf den
Logarithmus der Korpermasse als auch in Bezug auf das Alter der Tiere. Das Verhaltnis der
Entwicklung der wesentlichen Fettkompartimente im tierischen Organismus zu der
Entwicklung der Kérpermasse und dem Alter der Tiere untersuchte Geenty (1979), und kommt
auf Basis der Ableitung unterschiedlicher Regressionskoeffizienten zu dem Ergebnis, dass
eine hohere Wachstumsrate in Abhangigkeit der Zeit nicht nur zu einer ho&heren
Gesamtfetteinlagerung fuhrt, sondern auch die Fettverteilung im Tierkdrper beeinflusst. So
zeigt sich mit Blick auf die Rate des Fettansatzes beim Nierenfett sowie bei der Fetteinlagerung
im Kompartiment des subkutanen Fettes eine deutliche positive Abhangigkeit von der
Wachstumsrate der Tiere. Frihere Untersuchungen der Arbeitsgruppe zeigten, dass die
Schafe bis zu einem Gesamtfettgehalt (des Schlachtkérpers) von ca. 31 % eine annahernd
lineare Entwicklung der anderen chemischen Komponenten bzw. grobgeweblichen Fraktionen

aufwiesen, wenn die Kérpermasseentwicklung der Tiere als Bezugsgrol3e fungierte.

Die Abhangigkeit der Entwicklung des Fett/Protein-Verhaltnisses im wachsenden Tier
beschreibt Blaxter (1962) als ein rasseabhangiges Zusammenspiel zwischen der
Energieaufnahme und dem Alter der Tiere und verweist dabei auf die bekannte Tatsache, dass
die Intensitdt der Fettsynthese und damit die Zunahme des Gesamtfettgehaltes im
Schlachtkérper in erheblichem Mal3e auch von der Rationszusammensetzung beeinflusst sein
kann: je hoher der Rohfaseranteil in der Ration, umso geringer die Fettsynthese, zumindest in
der Phase, bis die Schafe ihr rassespezifisches ,Reifegewicht” erreicht haben (Blaxter 1962).
Branscheid et al. (2007) quantifizierten den mittleren Fettanteil am Schlachtkérper in
Abhangigkeit von dem Zeitpunkt der Schlachtung: bei 30 kg Mastendgewicht im Mittel 17 %
Fett und bei 50 kg Mastendgewicht 25 % Fett. Der intramuskulare Fettanteil belduft sich beim

Schwarzkopfschaf durchschnittlich auf 2 % und scheint nicht eng mit dem Gesamtfettgehalt
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korrelieret zu sein. Aus physiologischen Griinden steigt der intramuskulare Fettanteil mit
zunehmendem Alter der Tiere an und die Beziehung zum Gesamtfettgehalt verstarkt sich. Bei
Merinolammern wurden mit zunehmender Korpermasse (24 kg KM am Masttag 40, 29 kg KM
am Masttag 50) nur tendenziell héhere Gehalte an intramuskuldrem Fett im M. longissimus
lumborum (0,93 g/100g; 0,98 g/100 g) nachgewiesen (Tejeda et al. 2008). Nirnberg et al.
(1998) untersuchten rassespezifische Einflisse auf den intramuskuldren Fettgehalt des M.
longissimus: Schwarzkopfschafe wiesen danach einen mittleren Fettgehalt von 1,4 % auf,
verglichen mit Romney Schafe, bei denen ein mittlerer Gehalt von 0,7 % beschrieben wurde.
Aus analytischen Grinden ist der Fettgehalt in der Leber flr die Aussagekraft von
Untersuchungen zu Dioxin- und PCB-Gehalten in diesem Stoffwechselorgan von Bedeutung.
So wurde fur Suffolk-Kreuzungslammer der mittlere Fettanteil der Leber mit 4,9 % angegeben
(Enser et al. 1998).

2.11.2 PCDD/F- und PCB-Exposition von Schafen
Die Moglichkeit der Aufnahme von PCB und PCDD/F durch Schafe ist abhangig von der

Haltungsform der Tiere. Dort, wo in Deutschland die extensive Weidehaltung dominiert, sind
die Quellen und Routen der Exposition der Tiere gegeniber PCDD/F und PCB im
Wesentlichen auf die Futterpflanzen, den Boden bzw. auf die den (Halm-)Futtermitteln
anhaftenden Bodenpartikel, die Tranke bzw. das Trankwasser sowie auf Expositionsquellen
aus dem Stall (Einstreu, Stalleinrichtungen, wie behandeltes Holz etc) beschrankt (Rychen et
al. 2008, Rychen et al. 2013). Der Umfang des von den Tieren aufgenommenen Bodens bzw.
die Menge der den Futterpflanzen anhaftenden Bodenpartikel wird von Parametern wie der
Hohe und der Dichte des Weideaufwuchses sowie der Besatzdichte der Tiere beeinflusst. Je
geringer die Aufwuchshdhe des Grases/des Weideaufwuchses ist und je mehr Tiere auf der
Flache gehalten werden, desto hdher ist die mittlere Aufnahme an Boden pro Tier (SCAN
2000). Angaben zur Bodenaufnahme durch das Schaf variieren in der Literatur von 4,5 %
bezogen auf die Gesamttrockenmasse und auf das Jahr, bis hin zu doppelt so hohen
Aufnahmemengen, vorzugsweise in den Herbst- und Wintermonaten, also der
vegetationsarmen Zeit (Healey 1967, Fries 1996). Panton et al. (2013) berichteten, dass die
Bodenaufnahme i.d.R. weniger als 1/20 der aufgenommenen Trockenmasse pro Tag
entspricht. In den Untersuchungen von Foxall et al. (2004) wird von einer Bodenaufnahme von

2 % ausgegangen.

2.11.3 Untersuchungen zur Akkumulation von PCDD/F und PCB in
Schafen

Schulz et al. (2005) fuhrten in einem Freilandversuch Analysen zur Bestimmungen der

Konzentration an Dioxinen (WHO-TEQ) in Muskel-, Fett- und Lebergewebe sowie in der Milch
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bei funf Schafen durch. Zwei Schafe wurden zum Zwecke der Ermittlung der
Hintergrundkonzentration zu Beginn der Untersuchung geschlachtet: Muskelgewebe: 0,58 pg
bzw. 0,47 pg WHO-TEQ/g Fett; Lebergewebe: 4,92 bzw. 9,32 pg WHO-TEQ/g Fett;
Fettgewebe: 1,49 pg bzw. 0,75 pg WHO-TEQ/g Fett. Die auf exponierten Flachen weidenden
Schafe wiesen nach 4, 8 bzw. 16 Wochen Weidegang sowohl in Muskulatur als auch im
Fettgewebe Dioxingehalte auf, deren Werte deutlich unterhalb des gesetzlichen
Hochstgehaltes rangierten. Andererseits Uberschritten die Dioxingehalte in der Leber den
Hochstwert deutlich (8,78 bis 20,7 pg WHO PCDD/F-TEQ/g Fett). In allen vorliegenden
Untersuchungen zu den Dioxingehalten in  Organen und  Korpergeweben
lebensmittelproduzierender Tiere zeigten die Lebern der Tiere ausnahmslos die hdchsten
Werte (um den Faktor 2 bis 16 héher als in der Muskulatur; um den Faktor 1,7 bis 14,3 héher
als im Fettgewebe), und dies unabhangig davon, wie lange die Exposition der Tiere andauerte.

Hohe Konzentrationen in der Schafsleber mafien auch Bruns-Weller et al. (2010).

Das Problem der Deichschaferei — und damit das Problem der Nutzung von
Uberschwemmungsflachen zur Haltung und Fiitterung von Lebensmittel liefernden Tieren —
bearbeitete Gude (2008).

Ziel ihrer Untersuchungen war, am Beispiel des Elbdeichvorlandes die Gefahr einer erhdhten
Dioxinbelastung des dort produzierten Schaffleischs einschatzen zu kénnen. Vor diesem
Hintergrund wurden unterschiedliche Haltungsformen der Schaffleischproduktion verglichen.
Die Untersuchungsergebnisse belegen die Mdglichkeit einer Reduktion der Dioxinbelastung in
Lebensmitteln von Schafen durch gezielte Veranderungen in den Produktionsbedingungen bei
der Nutzung exponierter Flachen. So fihrte die Haltung der Schafe auf den kontaminierten
Deichflachen Uber die gesamte Versuchsdauer zu Uberschreitungen der Héchstgehalte in den
Lebern (18,5 bis 50,2 pg WHO-TEQ199s/g Fett) wahrend die Muskelfleischkonzentrationen weit
darunter lagen. Stellte man die Tiere von der Deichmast auf eine sich anschlieRende Futterung
im Stall um, unterschritten auch die Gehalte in den meisten Lebern die gesetzlichen
Hoéchstgehalte. (Gude 2008).

Panton et al. (2013) untersuchten Proben von Schafen, die entweder im Flachland oder im
Hochland gehalten wurden, auf ausgewahlte Kongenere und ermittelte entsprechende
Biotransferfaktoren. Die mittleren Konzentrationen im Muskelfleisch beliefen sich bei diesen
Untersuchungen auf Werte von 1,4 ng TEQ/kg Fett und in den Lebern auf 8,21 bzw. 19,55 ng
WHO-TEQ/kg Fett. In laktierenden Mutterschafen beobachteten die Autoren sinkende
PCDD/F-Konzentrationen im Muskelgewebe, konstante Gehalte an dI-PCB in
Muskelfleischproben, wahrend die Konzentrationen der ndl-PCB (138, 153, 180) in den

ausgewahlten Kérpergeweben anstiegen.
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2.12 PCDD/F und PCB im Verbraucher

2.12.1 Exposition tiber Nahrungsmittel

Frauenmilchanalysen aus den Jahren von 1985 bis 2009 zeigen, dass die Exposition der
Bevolkerung gegentber PCDD/F und PCB innerhalb der 25 Jahre in Deutschland stetig
abgenommen hat (BfR 2011). 80 bis 90 % der Exposition des Verbrauchers gegeniber
PCDD/F stammen aus fetthaltigen Lebensmitteln tierischen Ursprungs wie Milch, Fleisch, Eier
und Fisch (BfR 2009, EFSA 2012, BmU 2013, Schrenk und Chopra 2013). Im Mittel werden
50 % davon durch Milchprodukte und Rindfleisch abgedeckt (McLachlan 1997). In der
Stellungnahme der EFSA zu Dioxinen und dI-PCB in Lebensmitteln (EFSA 2018) werden die
Milchprodukte als wesentliche Expositionsquelle fir Sauglinge und Kleinkinder genannt,
wahrend fir Jugendliche und Erwachsene insbesondere Fisch und Meeresfriichte als die
bedeutsamsten Eintragsquellen identifiziert wurden. Die durchschnittliche alimentare
Exposition der Bevolkerung in Europa gegentber PCDD/F und dI-PCB wurde auf 0,57 bis 2,54
WHO-TEQ2005 pg/kg Korpergewicht geschatzt (EFSA 2012). In Analogie zu den Befunden bei
den Langzeit-Untersuchungen in Frauenmilch in Deutschland kann angenommen werden,
dass auch die Kontamination der Lebensmittel in den letzten 25 Jahren deutlich abgenommen
hat (Schrenk und Chopra 2013).

Im Rahmen eines am BfR durchgeflihrten und vom Bundesministerium fur Umwelt,
Naturschutz und Reaktorsicherheit (BMU) in Auftrag gegebenem Forschungsprojektes
(LexUkon Projekt) wurde die lebensmittelbedingte Exposition des Verbrauchers gegeniber
Umweltkontaminanten ermittelt. Unter anderem wurden dabei Verzehrdaten der deutschen
Bevolkerung erhoben und mit existierenden Messdaten zu den PCDD/F und dI-PCB TEQ
Gehalten belegt, um die Exposition zu schatzen (Schwarz et al. 2014). In Abbildung 2 und
Abbildung 3 sind die prozentualen Beitrage der Lebensmittelgruppen am taglich aufgenommen
PCDD/F-WHO TEQ und dem Gesamt-WHO-TEQ dargestellt. Insgesamt zeigt sich, dass
Milchprodukte aufgrund des Verzehrsverhaltens der Bevolkerung in Verbindung mit der
Lebensmittelbelastung den gréften Beitrag zur Exposition fur PCDD/F und dI-PCB liefern,

gefolgt von Fleisch und — mit nur geringfligig geringerem Beitrag — Fisch.
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PCDD/F TEQ pg/kg Kérpergewicht/ d

m Fleisch

m Eier

® Milch / Milchprodukte
= Fisch

m Frichte und NUsse

= Gemdse

= Getreide

Olsaat und -friichte

Abbildung 2: Geschiétzter prozentualer Beitrag einzelner Lebensmittelgruppen zum PCDD/F TEQ pro Tag
fiir einen Durchschnittsverzehrer (Schwarz et al. 2014).

PCDD/F + dI-PCB pg TEQ / kg Kérpergewicht/ d

3%

m Fleisch

m Eier

® Milch / Milchprodukte
= Fisch

m Frichte und NUsse

= Gemise

= Getreide

Olsaat und -friichte

Abbildung 3: Geschétzter prozentualer Beitrag einzelner Lebensmittelgruppen zum PCDD/F + dI-PCB TEQ
pro Tag fiir einen Durchschnittsverzehrer (Schwarz et al. 2014).

2.12.2 Exposition durch den Verzehr von Schaffleisch und -leber

Die Leber des Schafes stellt eines der am starksten belasteten tierischen Lebensmittel von an
Land lebenden Tieren dar. Eine Untersuchung von 140 Schafleberproben innerhalb
Deutschlands zeigte in vielen Fallen sehr hohe Gehalte an PCDD/F und PCBs oder sogar
Hochstgehaltsuberschreitungen  (BfR  2009). Wie hoch das Risiko fur die

Allgemeinbevdlkerung durch dieses Lebensmittel ist, hangt neben der Konzentration an
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Dioxinen und PCBs von der Verzehrmenge und der Verzehrhaufigkeit ab. Anhand der Daten
der Nationalen Verzehrstudie ||l des Max-Rubner-Instituts und einer Untersuchung zum
Verzehrverhalten von Migrantinnen in Deutschland identifizierte das Bundesinstitut fur
Risikobewertung (BfR) turkische oder griechische Migrantinnen als Vielverzehrer von
Schaffleisch und -innereien. Theelen und Liem (1994) charakterisierten in Holland ebenfalls
Migranten als ,Subpopulation“ mit einem vergleichsweise hohen Verzehr an Schaffleisch und
-leber. Bei Vielverzehrern geht das BfR von einem einmalig wochentlichen Verzehr von
Schafleber von einer PortionsgréRe von 250 g aus. Bei der durch die Untersuchung des BfR
erhobene durchschnittliche Belastung von Schaflebern mit 41 pg WHO-TEQ/g Fett wirde der
TWI bereits nach einer Portion (250 g) pro Woche erreicht werden. Bei hochstbelasteten
Lebern mit 502 WHO-TEQ pg/g Fett ware die Aufnahme einer einzigen Leberportion in 3

Monaten tolerierbar.
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3 Material und Methoden

3.1 Aufgabenstellung

Die Bedeutung des Schafs flir die Gewinnung von Lebensmitteln tierischen Ursprungs ist in
der Bundesrepublik Deutschland begrenzt und die Produktion und der Verbrauch von Schaf-
und Ziegenfleisch haben in Deutschland - im Vergleich zu den anderen Fleischarten - eine
geringe Bedeutung. Einer Schlachtmenge von 25.267 Tonnen steht ein Verbrauch von 49.800
Tonnen an Schaf- und Ziegenfleisch gegenulber (Statistisches Bundesamt 2021). Der Pro-
Kopf-Verbrauch liegt bei lediglich 0,9 kg, von denen lediglich 0,6 kg pro Jahr auf den
menschlichen Verzehr entfallen (Statista 2021). Diese Differenz begrindet sich durch den

hohen Import, insbesondere Lammfleischs, aus Drittlandern.

Fur den gesundheitlichen Verbraucherschutz ist in diesem Zusammenhang von Bedeutung,
dass die Leber von Schafen eines der am starksten mit Dioxinen belasteten Lebensmittel von
an Land lebenden Tieren ist. Aus diesem Grund sind Forschungsvorhaben notwendig, die zum
einen spezifische Bedingungen der Haltung und Fitterung von kleinen Wiederkauern (z.B.
Beweidung von Schwemmlandflachen) spiegeln und zum anderen einen Erkenntniszuwachs
bezlglich des Aufnahme-, Verteilungs- und Ausscheidungsverhalten von unerwiinschten
Stoffen im Organismus erwarten lassen.

Ein wesentlicher Aspekt bezieht sich auf die Vergleichbarkeit der Konzentration von Dioxinen

und PCB in unterschiedlichen Kérpergeweben von Schafen.

Das im 7. Rahmenprogramm der EU geférderte und von der Queen‘s-Universitat Belfast
koordinierte Vorhaben Quality and SAfety of Feeds and Food for Europe (Férderkennzeichen
der EU: FP7-KBBE-2010-4-265702) hatte zum Ziel, bessere, schnellere und kostengiinstigere
Nachweismethoden zu entwickeln, um die Qualitat und Sicherheit sowohl von nach Europa
importierten als auch von in Europa produzierten Futtermitteln sicherstellen zu kénnen.
Forschungseinrichtungen, Behoérden und Futtermittelproduzenten arbeiteten gemeinsam
daran das Vorkommen chemischer und mikrobiologischer Kontaminationen in tierischen
Futtermitteln zu analysieren und zu reduzieren. In dem Teilprojekt des BfR ging es darum,
potentielle Kontaminationen mdglichst frih in der Produktionskette zu erkennen und den
Ubergang (Carry over, Transfer) ausgewahlter unerwiinschter Stoffe bzw. Kontaminanten wie
Dioxin und PCB vom Futtermittel in das Lebensmittel zu untersuchen und zu modellieren. Die
hier beschriebenen Forschungsarbeiten wurden in enger Kooperation mit dem Institut RIKILT,
Wageningen durchgefiihrt (jetzt: Wageningen Food Safety Research, a merger of RIKILT of
Wageningen University & Research and the Laboratory for Feed and Food Safety of the
Netherlands Food and Consumer Product Safety Authority (NVWA)).
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Die Genehmigung des Tierversuchvorhabens nach § 8 Abs 1 des Tierschutzgesetzes erfolgte
durch das Landesamt fur Gesundheit und Soziales (LAGeSo) Berlin (Genehmigngsnummer:
G0030/12).

3.2 Tiere

3.2.1 Rasse

Die Versuchstiere gehdéren der Rasse Schwarzkopf, die auch als schwarzkdpfiges
Fleischschaf bekannt ist, an. Charakteristisch fur diese Fleischschafrasse ist inhr mittlerer bis
grolter Rahmen. Das Schwarzkopfschaf besitzt weitgehend unbewollte schwarze Beine und
ein schwarzes Gesicht mit einer mehr oder weniger bewollten Stirn. Sie zeichnen sich durch
ausgepragte Fleischpartien in Form einer tiefen, breiten, vorgeschobenen Brust, einem tiefen,
breiten Rumpf, eines langen Riickens sowie eines breiten langen Beckens mit vollen AulRen-
und Innenkeulen aus. Fur Mastlammer wird eine durchschnittliche tagliche Zunahme von 400
- 500 g beschrieben; die Schlachtausbeute, bei einem handelsiblichen Lebendgewicht von 42
kg, liegt bei 48 - 50 % (VDL 2017).

3.2.2 Herkunftsbetrieb

Die Lammer stammen aus dem Betrieb ETL Extensive Tierhaltung und Landschaftspflege
GmbH (HauptstraRe 1a, 15326 Zeschdorf, Registriernummer: 129645390003) im Markischen
Oderland/Brandenburg. Die BestandsgroRe des Herkunftsbetriebes belauft sich auf ca. 1000
Mutterschafe. Bis auf sechs Wochen im Jahr werden in diesem Betrieb die Muttertiere auf der
Weide, in der Form der Standschéaferei, auf hofnahen Flachen gehalten. Innerhalb der sechs
Wochen wird die Herde in einem Laufstall gehalten und die Fitterung der Tiere erfolgt mit
Heulage. Die Belegung der weiblichen Schafe wird durch in der Herde mitlaufende Bécke
sichergestellt, so dass eine Frihjahrsablammung auf der Weide méglich ist. Die Tiere werden
reguldr einmal im Jahr entwurmt, bei auffallenden Erkrankungen auch haufiger. Die
Mutterschafe erhalten eine Impfung gegen Clostridien (Erreger der Breinierenkrankheit und
Enterotoxamie), Pasteurellen (Erreger von Lungenentzindungen) und Tetanus

(Wundstarrkrampf).
Die 48 mannlichen Versuchstiere wurden im Mai 2012 auf der Weide geboren und im Alter

von 8 bis 10 Wochen und einer Lebendmasse von 15 bis 29 kg an das Bundesinstitut fur

Risikobewertung (BfR) in Berlin gebracht.
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3.3 Versuchsaufbau

Versuchsgruppe 55/57
(n=32)

Tag8 Tagl? Tag 29 Tag 56 Tag64  Tag7l Tag 92 Tag
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Versuchsgruppe 112
(n=4)

Kontrollgruppe (n=12) ‘

Tagl Tag 56 Tag
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[ ] Schlachtung n=4

@ kontaminierte Graspellets (kontamGP)

=> Kontrollgraspellets (KoGP)

Abbildung 4: Versuchsaufbau

In Abbildung 4 ist der Versuchsaufbau schematisch dargestellt. Die 48 mannlichen Lammer

wurden zufallig auf drei verschiedene Gruppen aufgeteilt.

32 Tiere wurden der Versuchsgruppe (VG55/57) zugeteilt, die Gber 55 Tage mit kontaminierten
Graspellets (kontamGP) und die darauffolgenden 57 Tage mit Kontrollgraspellets (KoGP)
geflttert wurde. An den Versuchstagen 8, 17, 29, 56, 64, 71, 92 und 113 erfolgte die

Schlachtung von jeweils vier LAmmern.

Vier (4) Tiere erhielten Uber die gesamte Versuchsdauer kontaminierte Graspellets

(kontamGP, VG112). Sie wurden am Versuchstag 113 der Schlachtung zugefuhrt.
12 Lammer bildeten die Kontrollgruppe (KON). Diese Tiere erhielten Kontroll-Graspellets

(KoGP) und jeweils vier Tiere dieser Gruppe wurden an den Versuchstagen 1, 56 und 113

geschlachtet.
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3.3.1 Futtermittel

Die Herstellung der Graspellets war Teil des Forschungsverbundes im Rahmen des EU-
Programms QSAFFE mit dem RIKILT-Institut, Wageningen in den Niederlanden, sowohl die
Produktion der kontaminierten Graspellets (kontamGP) als auch die Produktion der
Kontrollgraspellets (KoGP) erfolgte durch die Firma ,,Grasdrogerij Ruinderworld Co6perative*

(Dokter Larijweg 81/A, 7961 NP Ruinderworld; www.grasdrogerijruinderworld.nl) in den

Niederlanden. Die kontaminierten Graspellets wurden in den Niederlanden hergestellt aus
Grasaufwuchs von Uberschwemmungsflachen der ljssel (Hoogenboom et al. 2015a). Die
Kontroll-Graspellets wurden ebenfalls in den Niederlanden produziert, allerdings stammte in

diesem Fall das Ausgangsmaterial von nicht-kontaminierten Flachen.

Die Gehalte an Rohnahrstoffen (Tabelle 12) wurden der Literatur entnommen, da bei den
Graspellets keine eigenen Analysen durchgefiihrt wurden. Eine Zusammenfassung der in den
Graspelletproben ermittelten WHO-TEQ Gehalte an PCCD/F und PCB sind Tabelle 13 zu
entnehmen.

Tabelle 12: Angenommene Rohnéhrstoffgehalte der eingesetzten Graspellets (1. Schnitt) und des Strohs
nach Angaben der bayerischen Landesanstalt fiir Landwirtschaft (LfL 2013)

Rohnahrstoffe Kontroll- Kontaminierte Stroh
Graspellets Graspellets

Trockenmasse g/kg 890 890 860
Rohasche g/kg TM 495 495 377
Rohfett g/kg TM 37 37 13
Rohprotein g/kg TM 192 192 40
Rohfaser g/kg TM 166 166 430
ME in MJ g/kg TM 11,25 11,25 6,24
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Tabelle 13: Auflistung der WHO-TEQ-Gehalte an PCDD/F- und dI-PCB sowie der absoluten ndI-PCB-
Gehalte/kg (88% Trockenmasse) der im Versuch eingesetzten Kontroll-Graspellets (KoGP), der
kontaminierten Graspellets (kontamGP) sowie des Strohs (Analytik RIKILT Institut)

ng WHO- ng WHO-PCB- ng WHO- ndl-PCB
PCDD/F- TEQ/kg PCDD/F-PCB- Ma/kg
TEQ/kg TEQ/kg

Kontroll- 0,27 0,06 0,33 0,45

Graspellets

(KoGP)

Kontaminierte 1,71 0,32 2,04 2,33

Graspellets

(kontamGP)

Stroh 0,15 0,38 0,53 1,09

3.3.1.1 Verbrauchsmaterial und Geratschaften fur die

Futtermittelprobenentnahme

Fur die Futtermittelprobenentnahme wurden jeweils folgende Verbrauchsmaterialien und
Geratschaften eingesetzt:
e Waage KERN FCE (Kern & Sohn, Ballingen-Frommen; Intervall 5 g)
o KERN DE 36K10N (Kern & Sohn, Ballingen, Frommen; Intervall 10 g)
e Probenbeutel: 3 | Gefrierbeutel FOLIA (Cedo GmbH, Ménchengladbach) oder Aromata
(LidI Stiftung & Co.KG, Neckarsulm)

3.3.1.2 Futterprobenentnahme Kontrollgruppe

Einmal in der Woche (jeden Montag) wurde eine Probe der Graspellets von jeweils 100 g aus
dem aktuell gedffneten Kontroll-Futtersack enthommen. Das abgewogene Kontrollfutter wurde
in einen mit Datum und Stall beschrifteten Probenbeutel gefillt, mit einem Verschlussclip

verschlossen und anschlieRend bei -24°C bis zur Analyse eingefroren.

3.3.1.3 Futterprobenentnahme Versuchsgruppen 55/57 und 112

Einmal wdchentlich wurden jeweils eine Probe der Kontroll-Graspellets (KoGP) sowie eine
kontamGP enthaltende Futterprobe (100 g) aus dem aktuell gedffneten Futtersack oder aus
der Futtertonne enthommen und in einem Probenbeutel mit Verschlussclip verschlossen, mit
Datum und Futter beschriftet und bei -24°C eingefroren. Das Wiegen erfolgte in der KON mit
der KERN FCE bzw. in der VG 55/57 und VG 112 mit der Waage KERN DE 36K10N.
Zusatzlich dazu wurde taglich das gegebenenfalls nach Futterung der Gruppen 55/57 und 112
ubrig gebliebene Futter zuriickgewogen und als Tagesprobe aufbewahrt. Am Ende der Woche
wurden diese Proben zu einer Wochenprobe (Montag bis Sonntag) gepoolt, in einen
Probenbeutel gefilllt, verschlossen, beschriftet und eingefroren. In denjenigen Fallen, in denen

keine Futter-Rickwaagen bei den Gruppen 55/57 (bis Versuchstag 56) und 112 (bis zum Ende
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des Versuches) anfielen, wurden jeweils 100 g aus dem aktuellen Futtersack abgewogen und

entsprechend der beschriebenen Art und Weise gepoolt und gelagert.

3.3.1.4 Strohprobenentnahme

Das wahrend des Versuchs als Einstreu genutzte Stroh stammte von landwirtschaftlichen
Produktionsbetrieben aus Berlin, Standort Alt-Marienfelde. Wochentlich wurde von dem
Einstreumaterial eine Poolprobe von dem Material genommen, um das Stroh auf seinen

Gehalt an Dioxinen und PCB zu untersuchen.

3.3.2 Einteilung der Schafe auf die Gruppen

Die Zuordnung der 12 Lammer zur Kontrollgruppe (KON), die in einem Laufstall untergebracht
waren, sowie die Zuordnung der 32 Lammer zur Versuchsgruppe (VG 55/57) oder die vier (4)
Tiere der Versuchsgruppe 112 (VG 112), die in Buchten a sechs Tieren eingestallt wurden,
erfolgte zufallig (Abbildung 5).

VG 55/57

VG 112

KON

Laufstall
633, 634, 632, 630, 625, 624, 622, 621, 620, 619, 618, 617

Abbildung 5: Einteilung der Schafe in die unterschiedlichen Buchten, in Abhédngigkeit von den
Versuchsgruppen VG 55/57, VG 112, KON.
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3.3.3 Kontrollgruppe (KON)

Die Aufstallung der 12 Kontrolltiere erfolgte in einem Laufstall (7 x 4 m) auf dem Versuchsgut
des BfR. Das Futter fir die Kontrolltiere (Kontroll-Graspelllets, KoGP) wurde nach dem Offnen
eines Futtersackes (25 kg) in einer Futtertonne mit Deckel (Rubbermaid, 100 I)
zwischengelagert. Die Tonnen waren entsprechend ihres Inhalts beschriftet. Zum Abwagen
der Futtermenge wurde die digitale Waage KERN FCE verwendet. Die Kontrolltiere erhielten
die KoGP aus einer freistehenden, metallenen Raufe und konnten Uber eine automatische
Selbsttranke Wasser ad libitum aufnehmen.

Wahrend der zweiwdchigen Eingewdhnungsphase (Versuchstag -14 bis -1) erhielten die
Lammer der Kontrollgruppe wahrend der ersten drei Tage (VT -14 — VT -12) jeweils 0,5
kg/Tier/Tag KoGP und und ab dem Versuchstag (VT) -11 bis zum Ende der
Eingewdhnungsphase jeweils 0,75 kg/Tier/Tag KoGP. Die Lammer erhielten die KoGP als
Gruppenration einmal taglich in der Zeit von 7 bis 8 Uhr morgens bis zum Versuchstag (VT)
10. Ab dem VT 11 wurde die Ration auf zwei Termine am Tag aufgeteilt (morgens: zwischen
7 und 8 Uhr, nachmittags: ca. 15 Uhr). Eine Rlickwaage des nicht-verzehrten Futter war
vorgesehen, aber nicht notwendig, da in weniger als einer halben Stunde die Ration VT 1 (0,5
kg KoGP/Tier/Tag) von den Tieren vollstandig verzehrt wurde. Die eingewogenen und
verzehrten Mengen sind Tabelle 14 zu entnehmen.

Eine Ausnahme bildeten zwei Lammer (619, 624), die am VT 10 Durchfall bekamen. Um
Erkrankungen weiterer Tiere vorzubeugen, wurde die Gesamtration fir die Gruppe auf zwei
Futterungen pro Tag verteilt, wie oben beschrieben. Von VT 11 bis 21 wurden zweimal taglich
je 2,4 kg an die sechs nicht erkrankten Tiere verfuttert. Die beiden erkrankten LAmmer mit den
Ohrmarkennummern 619 und 624 wurden ab VT 10 von den restlichen Tieren abgetrennt, mit
Blickkontakt zu den anderen Tieren aufgestallt, und erhielten zweimal taglich je 13 g
Stullmisan® (MSD Tiergesundheit, Unterschleiheim, Deutschland) in 100 ml Wasser gelost.
Den Tieren wurden die KoGP angeboten, jedoch erfolgte keine Aufnahme, lediglich Stroh
wurde in geringen Mengen verzehrt. Aufgrund des schlechten Allgemeinbefindens der Tiere
und erhohter Kérpertemperatur wurde das Lamm 624 vom 12. bis 15. VT einmal taglich mit
einer Injektion 2 ml Baytril 5%® (Bayer Vital GmbH, Leverkusen, Deutschland) subcutan
behandelt. Die Wiederanfutterung der beiden erkrankten Lammer erfolgte ab VT 14 (Tabelle
14).

Die Lebendmasse aller Tiere der KoG wurde erfasst an VT 1, 23, 44, 57, 62, 73, 86, 93, 108
sowie (direkt) vor der Schlachtung an VT 1, 57, 113. Das Erfassen der Lebendmasse erfolgte
auf einer Waage fur Grofdvieh (WAGMA 01124, Wagenbau Martin Meyer und Sohn,
Schenefeld, max. 300 kg) mit einer Genauigkeit von 500 g. Die Ergebnisse der
Lebendmassekontrolle wurden mit Ohrmarkennummern im Wageprotokoll dokumentiert
(Tabelle 33, S.iii).
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Tabelle 14: Futtereinwaage fiir die Kontrollgruppe (KON) iiber die gesamte Versuchsdauer, inklusive der
Futtereinwaage fiir die erkrankten Ldmmer (Ohrmarkennr.: 619, 624).

Intervall Versuchgruppe Einwaage pro Tier und Einwaage pro Tier und
/ Graspellets Tag Tag (g FM mit 88% TM)
(g FM mit 89% TM)
Versuchstag 1 870 860,22
Versuchstag 2 - 10 1000 988,76
Versuchstag 11 - 21 KON — KoGP 800 791,01
Versuchstag 22 - 44 900 889,89
Versuchstag 45 - 112 1000 988,76
Intervall Versuchgruppe Einwaage pro Tier und Einwaage pro Tier und
| Graspellets Tag Tag (g FM mit 88% TM)
(g FM mit 89% TM)

Versuchstag 10 - 14 100 98,88
Versuchstag 15 150 148,31
Versuchstag 16 200 197,75
Versuchstag 17 250 247,19
Versuchstag 18 613622; - 300 296.63
Versuchstag 19 350 346,07
Versuchstag 20 400 395,51
Versuchstag 21 450 444,94
Versuchstag 22 - 44 900 889,89
Versuchstag 45 - 55 1000 988,76

3.3.4 Versuchsgruppe 55/57 und 112

Die 36 Tiere der Versuchsgruppe, die zunachst 55 Tage mit kontaminierten Graspellets
(kontamGP) und anschlief’end 57 Tage mit Kontroll-Graspellets (KoGP) gefuttert wurden (VG
55/57), sowie die Lammer der Versuchsgruppe, die Uber 112 Tage kontaminierte Graspellets
erhielten (VG 112), wurden in Gruppen zu jeweils sechs (6) Tieren in einer mit Stroh
eingestreuten Bucht (8 m?) aufgestallt. Dabei wurden in Bucht Nr. 6 vier Tiere der VG 112 mit
zwei Tieren der Gruppe 55/57 gemeinsam aufgestallt. Mit der Schlachtung der Lammer 912,
627 aus Bucht Nr. 6 (VG 55/57) waren die verbleibenden Lammer der VG 112 (wieder) in
separater Haltung.

In der ersten Woche der Eingewéhnungsphase (VT -14 bis VT -8) erfolgte die Futterung zum
Zwecke der Eingewdhnng als Gruppenfitterung. Ab VT -7 der Eingewdhnungsphase wurden
die Tiere zum Zwecke der Fltterung fiir jeweils 1 Stunde in Einzelstédnde verbracht, in welchen
Blickkontakt tber Gitterstabe zu den Artgenossen mdglich war. Wasser erhielten die Tiere ad
libitum Uber in den Buchten aufgestellten Wasserstroge aus Kunststoff. Diese wurden taglich
gereinigt sowie mehrmals taglich kontrolliert und — wenn nétig - aufgefulit.

Wie in Abbildung 4 dargestellt erhielten die Tiere der VG 55/57 ab VT 1 Uber einen Zeitraum

von zundchst 55 Tagen kontaminierte Graspellets (kontamGP). Anschliefend wurden die
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Schafe am Versuchstag 56 (VT 56) auf Nicht-kontaminierte Graspelltes (KoGP) umgestellt.
Da nur 12 Einzelfressstande zur Verfigung standen, wurden die Tiere der Buchten 1 und 2 in
der Zeit von 8.30 Uhr bis 9.30 Uhr gefittert, die L&mmer der Buchten 3 und 4 in der Zeit von
9.30 Uhr bis 10.30 Uhr und die Ld&mmer der Buchten 5 und 6 in der Zeit von 14 Uhr bis 15 Uhr.
Mit fortschreitender Versuchsdauer und abnehmender Tierzahl wurden die Tiere der Buchten
5 und 6 auf eine Futterung am Morgen umgestellt. Die fur die Aufnahme der Graspellets durch
die Schafe veranschlagte Zeit betrug bei jedem Fltterungstermin eine Stunde. Nach Einwaage
erfolgte deshalb nach einer Stunde die Riuckwaage nicht verzehrten Futters. Ab VT 1 erhielten
die L&mmer der VG 55/57 und die Tiere der Gruppe 112 die kontamGP in Einzelfutterung. Die
mit Fortschreiten der Versuchsdauer geplante Erhéhung der taglichen Futtereinwaage erfolgte
in 100 g Schritten zu festgelegten Zeitpunkten im Verlauf der Untersuchungen (VT 10, VT 21,
VT 30, VT 43). Angaben zur Futtereinwaage und zur Anpassung der Futterrationen im verlauf
der Untersuchungen fir die Versuchsgruppen 55/57 sowie die Versuchsgruppe 112 sind in
Tabelle 15 dargestellt.

Tabelle 15: Futtereinwaage fiir die Versuchsgruppen 55/57 und 112 iiber die gesamte Versuchsdauer.

Intervall Versuchsgruppe Einwaage pro Tier und Einwaage pro Tier
Graspellets Tag und Tag (g FM mit
(g FM mit 89% TM) 88% TM)
Versuchstag 1 -9 55/57 kontaminiert 600 593,26
112 kontaminiert
Versuchstag 10 - 21 55/57 kontaminiert 700 692,13
112 kontaminiert
Versuchstag 22 - 29 55/57 kontaminiert 800 791,01
112 kontaminiert
Versuchstag 30 - 42 55/57 kontaminiert 900 889,89
112 kontaminiert
Versuchstag 43 - 55 55/57 kontaminiert 1000 988,76
112 kontaminiert
Versuchstag 56 - 55/57 unkontaminiert 1000 988,76

112/113 112 kontaminiert

Sowohl bei den Tieren der Gruppe 55/57 als auch bei denen der Gruppe 112 wurden jeden
Mittwoch, jeweils vor der Fltterung auf einer analogen Waage (Defender 5000, Ohaus GmbH
Deutschland, Gie3en, max. 150 kg, min. 0,4 kg) mit einer Genauigkeit von 200 g die

Kdrpermasse ermittelt. (Tabelle 33, S.iii).
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3.4 Schlachtung und Probenentnahme

Die Auswahl der Tiere zur Schlachtung erfolgte nach einem vor Versuchsbeginn festgelegten
Protokoll (Tabelle 16), welches fir die VG 55/57 je zwei Ld&mmer aus zwei verschiedenen
Buchten als eine Schlachtgruppe definierte. Die Schafe wurden entsprechend ihrer
Futteraufnahme und der Lebendmasse zur Schlachtung ausgewahlt. Bei der Kontrollgruppe

(KON) erfolgte die Auswahl der Tiere zur Schlachtung ausschlief3lich nach der Lebendmasse.

Tabelle 16: Auswahiprotokoll der Lémmer aus den verschiedenen Buchten zur Schlachtung, unter
Angabe der Tierzahl (n).

Versuchstag 1 8 17 29 56 64 71 92 113
VG 55/57 (n) 4 4 4 4 4 4 4 4
2B5 2B3 2B1 2B1 2B2 2B5 2B1 2B2

n - Bucht

2B6 2B4 2B2 2B3 2B4 2B3 2B4 2B5
VG 112 (n) 4
KON (n) 4 4 4

Die Schlachtung wurde jeweils morgens, vor der regularen Futterungszeit durchgefihrt. Die
Lammer waren genuchtert. Vor dem Verbringen der Tiere zur Schlachthalle wurde die
Kdérpermasse ermittelt. Der Schlachtprozess erfolgte in der institutseigenen Schlachthalle des
Bundesinstitutes fir Risikobewertung am Standort Berlin-Marienfelde. Betaubt wurden die
Tiere mittels Bolzenschuss (Apparat: KERNER Mod. 288, Kaliber 9 mm, PTB 2-69) an der von
der Tierarztlichen Gesellschaft fur Tierschutz e.V. (TVT) empfohlenen Stelle: ... bei den
gehoérnten Schafen hinter der Hornbasis in der Kopfmitte mit Schussrichtung Zungenbein, oder
bei den nicht gehérnten Schafen, senkrecht der Mitte der Verbindungslinie zwischen dem
Ansatz der Ohren mit Schussrichtung Kehlkopf.“ (TVT 2007). Die Totung erfolgte durch
Entbluten nach der Durchtrennung der grof3en Halsgefalie.

Die Eréffnung der Tierkdrper erfolgte in der Linea alba, dabei wurden Haut und Wolle teilweise
abgeldst und die Wolle-inklusive-Haut-Probe (ca. 10 x 10 cm) oberhalb der Hungergrube
entnommen. Nach Erdéffnung der Bauchhdhle war das Omentum majus (Mesogastrium
dorsale) zuganglich (Nickel et al. 1967). Die Fetteinlagerungen (Appendices epiploicae) des
groRen Netzes wurden am Pansenansatz beginnend gewonnen und in einen Probenbeutel
(siehe 3.3.1.1) verpackt. Meist stellte sich die Milz nach Lageveranderung des Netzes dar. Das
Netz wurde gewichtsmaRig erfasst und anschlieRend verworfen. Herz (ohne Herzbeutel) und
Milz wurden gewogen und anschlielend verworfen. Die Leber wurde komplett entnommen,
die Gallenblase entfernt. AnschlieRend wurde die Lebermasse ermittelt. Nach dem Entfernen
des Magen-Darm-Traktes wurden die Nieren aus der Kapsel gelést, gewogen und

anschlielend verworfen. Das Fett der Nierenkapsel wurde entnommen und bis zur
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Untersuchung gelagert. Die Enthahme des Beckenfetts erfolgte kaudal der Nieren bis hin zur
Blase. Unterhautfett wurde an der Stelle der Entnahme des M. longissimus dorsi gewonnen,
nach dem Abziehen der Haut. Der M. longissimus dorsi wurde in einen Brust- (6. — 13.
Brustwirbel) und einen Lendenteil (1.-5. Lendenwirbel) unterteilt (Scheper und Scholz 1985).
Der kraniale Anteil dieses Muskels stellt den fettigeren Bereich dar (Branscheid et al. 2007)
und wurde bei allen Schafen durch das RIKILT Institut in Wageningen/Niederlande analysiert.
Der kaudale Anteil wurde am BfR auf die Gehalte an Dioxine und PCB untersucht. Die Proben
fur das RIKILT-Institut und fur das BfR wurden in Glasgefaflen abgepackt und anschliel?end

bis zur Analyse eingefroren.

3.5 Probenlagerung und Probenversand

Alle tierischen Proben wurden im Anschluss an die Schlachtung bei -20 bis -22°C gelagert.
Der Transport in die Niederlande erfolgt durch die Firma TNT, die Proben wurden in

Styroporkisten und auf Trockeneis gelagert, verpackt und versandt.

3.6 PCDD/F- und PCB-Analytik am Bundesinstitut fur Risikobewertung

Y Y Y
Gefriertrocknung der Verreibung mit Zusatz von
Probe gegliihtem Seesand Natriumsulfat
Y Y Y
Versatz mit 13C
Extraktion mittels markiertem internen

Ernst'scher Saule Standard fiir Dioxine, TR el et

dl-PCB und ndI-PCB

Auftrennung des
Extraktes Uber das HRGC-HRMS
PowerPrep-System

Abbildung 6: FlieBdiagramm zur Bestimmung von Dioxinen und PCB aus dem Probenmaterial am
Bundesinstitut fiir Risikobewertung.
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3.6.1 Vorbereitung der Probe — Muskel und Fettgewebe

Die Vorbereitung der Probe umfasst die ersten funf, in Abbildung 6 dargestellten Schritte. Die
Gesamtprobe (Muskelgewebe oder Fettgewebe) wurde mit einem Messer in ca. 0,5 cm? grol3e
Stlicke zerkleinert und in flachen Edelstahlschalen in die Gefriertrocknungsanlage Christ Delta
2-24 LSC (Martin Christ, Osterode, Deutschland) gestellt. Die Gefriertrocknung setzte sich aus
den Teilen der dreistlindigen Gefrierung bei -25 °C und dem sich anschlieRenden Programm
.Fleisch1“ (Tabelle 30, S.i) zusammen.

Die so gewonnene gefriergetrocknete Probe wurde mitsamt der Stahlschale nach Angleichung
an die Raumtemperatur gewogen und durch Rickrechnung auf die Ursprungsprobe wurde der
Wassergehalt ermittelt. Es erfolgte eine Zerkleinerung der Proben mit dem Grindomix (Retsch,
Haan, Deutschland) bei 5000 Umdrehungen pro Minute und eine anschlieRende Lagerung in
dicht schlieRenden Glasflaschen. Zur Vorbereitung der Probe zur Fettextraktion wurden 20 g
der gefriergetrockneten, zerkleinerten Probe mit 80 g geglihtem Seesand (Merck, Darmstadt,
Deutschland) versetzt und in der Mérsermiihle Retsch GM 300 (Retsch, Haan, Deutschland)
Uber einen Zeitraum von 15 Minuten homogenisiert. Im Anschluss wurden 2 x 40 g des Probe-
Sand-Homogenisats in Becherglaser aus Borosilicat (600 mL) Gberflihrt, welche jeweils in drei
Spulzyklen mit Methanol und Aceton vorgesplult wurden. Zu jeder 40 g Probe wurden 70 g
Natriumsulfat (wasserfrei, Merck, Darmstadt, Deutschland, a.p., bei 650 °C 8 h gegliht) als
zusatzliches Trocknungsmittel hinzugefiigt und maoglichst homogen vermischt, bevor 90 pL
des Standards Spike 004 (Wellington, Guelph, Kanada) zugegeben wurden. Die
Zusammensetzung des internen Standards Spike 004 betrug 25 pg/uL DFP-LCS-B (Standard
fur PCDD/F, dI-PCBs; Wellington, Guelph, Kanada; Tabelle 31 S.i) und 2,5 pg/uL P48-M-ES
(Standard fur ndI-PCBs; Wellington, Guelph, Kananda; Tabelle 32, S. ii).

3.6.2 Fettextraktion mittels Ernst’scher Séaule

In der Ernst'schen Saule (Abbildung 7), einer Glassaule mit 555 mm Lange und 30 mm
Innendurchmesser mit Teflonhahn, wurde eine 0,5 cm dicke Watteschicht (vorgespult mit
Toluol (LGC Standards, Wesel, Deutschland)/Cyclohexan (LGC Standards, Wesel
Deutschland) 1:1) angelegt, auf die ca. 2 cm Natriumsulfat (Merck, Darmstadt, Deutschland)
folgten. Die mit Natriumsulfat und Sand verriebene Probe wurde mittels eines Glastrichters in
die Saule verbracht und das Probengefald nochmals mit Cyclohexan/Dichlormethan 1:1
nachgespult. Die Extraktion des Fettes erfolgte mit insgesamt 250 mL
Cylcohexan/Dichlormethan in einem vorher ausgewogenen Rundkolben. Die mittlere
Extraktionsgeschwindigkeit betrug 1 Tropfen pro Sekunde. Das gewonnene Ldsungsmittel-
Fettextrakt-Gemisch wurde in den Rotationsverdampfer (Blchi Rotavapor R-134; Bichi
Labortechnik GmbH, Essen, Deutschland) gegeben und bei +40 °C im Wasserbad wurde das

Lésungsmittelgemisch abgedampft. Uber die Einstellung des Vakuums wurde zuerst das
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niedriger siedende Ldsemittel und im Anschluss das héher siedende Ldsungsmittel entfernt.
Um auch eine Entfernung der letzten Lésungsmittelreste zu gewahrleisten, wurden diese
mittels Stickstoffstrom auf +100 °C heiflem Sandbad abgeblasen. Die Auswaage des reinen
Fettes erfolgte nach einer Endtrocknung im Trockenschrank bei +70 °C Uber Nacht und
anschlielendem einstindigem Temperieren auf Raumtemperatur im Exsikkator. Die
rechnerische Ermittlung des Fettgehaltes ergab sich aus der Differenz zwischen der

Auswaage des Fettes im Rundkolben und der Ausgangsmasse des Rundkolbens.

Abbildung 7: Sechsfach Ansatz der Ernst’schen Séule zur Fettextraktion aus Unterhautfett

3.6.3 Clean-Up liber PowerPrep

3.6.3.1 Vorreinigung

Die Herstellung der Vorreinigungssaule erfolgte mit Hilfe der Verwendung einer Jumbosaule
(FMS, Watertown, Massachusetts, USA), aus welcher ein Drittel des Kieselgels entfernt
wurde, und anschlieend 5 cm des Saulenbettes mit Seesand aufgeflllt wurden. Die so
entstandene Saule zur Vorreinigung wurde mit n-Hexan (LGC Standards, Wesel, Deutschland)
gespult und anschlieRend auch mit diesem Ldsungsmittel befillt, bis es kurz unter die
Oberflache des Sandes eingelaufen war. Das vorher extrahierte Fett wurde in 20 mL n-Hexan
geldst und mit Hilfe einer Pasteurpipette auf die Saule Uberfihrt. Der das Fett beinhaltende
Rundkolben wurde mit n-Hexan nachgespdlt. Die Elution der Analyten erfolgte mit 100 mL n-
Hexan. Diese wurden anschlieend im 250 mL Rundkolben aufgefangen. Es schloss sich
wiederum ein Arbeitsschritt zur Abdampfung des Losungsmittels bis auf 5 mL an. Der
verbleibende Extrakt wurde mit einer Pasteurpipette in einen Spitzkolben Uberflhrt. Der
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Rundkolben wurde mit n-Hexan nachgesplilt und das Endvolumen im Spitzkolben damit auf
20 mL aufgefullt.

3.6.3.2 Auftrennung der Fraktionen am PowerPrep-System

Die unterschiedliche Struktur der Dioxine und PCB macht eine Auftrennung an den
verschiedenen Saulen des PowerPrep-Systems (FMS, Watertown, Massachusetts, USA)
maoglich. Die im vorherigen Schritt gewonnenen 20 mL Extrakt wurden in das Probengefal} des
Systems gefillt und im Anschluss daran Uber eine Schwefelsaurehaltige Saule (Teil des
PowerPrep-Systems, FMS) laufen gelassen. Die planare Struktur der Dioxine fuhrt zur
Bindung an der Aktivkohlesaule (Teil des PowerPrep-Systems, FMS), die anschlielfend m.H.
von 1 mL Toluol wieder gelést und von der Saule gespilt werden, um sie im Syncore-
Abdampfgefal® zu erhalten (75 mL). Im Vergleich dazu wurden die PCB (120 mL) von keiner
der Saulen aufgehalten und direkt im Syncore Abdampfgefal aufgefangen. Nach zweimaligen
Nachspulen mit jeweils 1 mL Toluol wurden beide Fraktionen in ein Probengefal’ Gberflhrt und

anschlieRend in der VLM-Eindampfstation auf 20 yL Endprobenvolumen eingeengt.

3.6.4 HRGC-HRMS

Nach der Verordnung EU (Nr.) 2017/644 zur Anderung der Verordnung 589/2014, ist die
HRGC-HRMS die Referenzmethode zur Durchfiihrung der PCDD/F- und PCB-Analytik. Die im
oben beschriebenen Probenaufarbeitungsschritt gewonnenen Fraktionen (Dioxine, non-ortho-
PCB / dI- und ndl-PCB) wurden in Probenvials aus Glas mit Gummimembran in die
Probenleiste der Apparatur gestellt. Vollautomatisch wurde durch das Gerat (Autosampler
TriPlus, Thermo Fisher Scientific, Waltham, Massachusetts, USA) ein Probenvolumen von 1
ML Uber eine vorher durch mehrere Spulzyklen gereinigte Spritze (Gerstel, Mihlheim an der
Ruhr, Deutschland) aufgezogen und auf die Trennsaule HT8 (Wicom, Heppenheim,
Deutschland) des Chromatographen (Gaschromatograph 6890, Agilent, Waldbronn,
Deutschland) aufgebracht. Die Auftrennung der Kongenere auf der gaschromatographischen
Saule erfolgte auf der Basis der unterschiedlichen Siedepunkte, welche durch ein bestimmtes
Temperaturprogramm erreicht wurden (Tabelle 17). Die nach Siedepunkt aufgetrennten
Kongenere wurden im Anschluss einer lonenquelle zugefuhrt, welche Uber das Entfernen
mindestens eines Elektrons zu einer positiven Ladung des Molekils flhrte. In Abhangigkeit
von der Ladung, der kinetischen Energie und der Molekularmasse erfolgte die doppelte
Fokussierung im nachfolgenden magnetischen und elektrostatischen Sektorfeld, aus dem die
Kongenere nach unterschiedlicher Retentionszeit freigesetzt wurden und Uber eine
Signalverstarkung (Gber die Konversionsdynode zum Detektor gelangten. Die

massenspektrometrische Detektion, die Fokussierung und die Signalverstarkung erfolgen im
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hochauflésenden Massenspektrometer DFS (Thermo Fisher Scientific, Waltham,
Massachusetts, USA).

3.6.4.1 Gerateparameter

Tabelle 17: Auflistung der Gerdteparameter der HRGC-HRMS fiir die Messungen von Dioxinen und non-
ortho PCB sowie dI- und ndI-PCB (FG 81 2012)

Gerateparameter Dioxine, non-ortho PCB mono-ortho und ndl-PCB

Mess GC GC1 GC2

Trennsaule DB-5MS 60mx25mmx0,25 ym HAT-8 PCB
60mx0,25mmx0,25 ym

Injektionstyp splitless splitless

Reinigungsfluss 70 mL/min 70 mL/min

Reinigungszeit 1 min 1,5 min

Sicherheitsfluss 15 mL/min 15 mL/min

Sicherheitszeit 10 min 5 min

Sparaktivierung an an

Einlasstemperatur 280°C 280°C

Konstante 1,2 mL/min 1,0 mL/min

Flussgeschwindigkeit

Injektionsvolumen 1uL 1uL

Temperaturprogramm 120°C fur 1 min halten 120°C fur 1 min halten
Mit 30°C /min auf 220°C heizen Mit 20°C/min auf 180°C heizen
Mit 2°C/min auf 280°C heizen Mit 2°C/min auf 260°C heizen
Mit 5°C/min auf 300°C heizen Mit 5°C/min auf 300°C heizen
Mit 30°C /min auf 320°C und 5 Mit 20°C/min auf 360°C heizen
min halten und 5 min halten

Standby GC GC2 GC1

Trennsaule HT-8 PCB DB-5MS 60mx0,25mmx0,25
60mx0,25mmx0,25um um

Injektionstyp splitless splitless

Reinigungsfluss 15 mL/min 15mL/min

Reinigungszeit 1,5 min 1,5 min

Sicherheitsfluss 15 mL/min 15 mL/min

Sicherheitszeit 3,0 min 5 min

Sparaktivierung aus aus

Einlasstemperatur 280°C 280°C

Konstante 0,4 mL/min 0,3 mL/min

Flussgeschwindigkeit
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Gerateparameter Dioxine, non-ortho PCB mono-ortho und ndI-PCB
Injektionsvolumen 0 uL 0 uL
Temperaturprogramm 70°C flir 10 min halten 40°C far 10 min halten
Massenspektrometer

Quellentemperatur 280°C 280°C
lonisierungsenergie 47 eV 47 eV

Auflésung >10000 >10000
Referenzgasinlet-Temperatur 120°C 120°C
Referenzgasvolumen 1L 1uL

Referenzgas FC 43 FC 43

3.6.4.2 Auswertung der Daten

In einem ersten Schritt erfolgte die Uberpriifung der Retentionszeit und der korrekten
Integration des Signals der Analyten. Zur Quantifizierung der Probe wurde zuerst der
Response Factor bendtigt, welcher sich aus dem Verhaltnis der Flache des markierten zum
nativen Kongener ergab. Dieser Faktor wurde gegen die Konzentration des Kongeners in der
Standardlésung aufgetragen, aus diesen beiden wurde schlieBlich die Kalibrierfunktion durch
lineare Regression ermittelt. Die Response Factors der Probe und der Kalibrierfunktion wurden
in ein Verhaltnis gesetzt, um die Quantitat des Kongeners in der Probe ermitteln zu kénnen.
Die mathematischen Berechnungen wurden mit der Target Quan Software durchgefihrt und

anschlieRend in ein Excel-File konvertiert.

3.7 PCDD/F- und PCB-Analytik am Institut fir Lebensmittelsicherheit der
Universitat Wageningen (RIKILT)

Die Anforderungen der Verordnung EU (Nr.) 2017/644 Uber die Analyse von Lebens- und
Futtermitteln auf Dioxine und PCB wurden erflllt. Die Dioxin- und PCB-Analytik wurde durch
den QSAFFE-Projektpartner am Institut fur Lebensmittelsicherheit (RIKILT) der Universitat
Wageningen durchgefihrt. Bei den Analysen erfolgten folgende Schritte:
1. Probenvorbereitung in Form einer Zerkleinerung des Futters oder der Gewebeproben, oder
dem Schmelzen des Fettes
Fettbestimmung bei den Fettgewebs-, Leber- und Muskelproben
Extraktion der Dioxine, Furane, dl- und ndl-PCBs aus den Probenmaterialien unter
Zuhilfenahme verschiedener Lésungsmittel, in Abhangigkeit von der Probe, mittels ASE
Dionex 200 (Thermo Fisher Scientific, Sunnyvale, USA). Die Gerateparameter sind der

Tabelle 18 zu entnehmen.
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4. Aufreinigung der Proben in die verschiedenen Fraktionen mittels PowerPrep System (FMS,
Waltham, MA, USA). Mit dem Ergebnis einer Fraktion A (mono-ortho PCBs und ndI-PCBs)
geldst in 500 pL Isooctan (2,2,4 Trimethylpentan) und einer non-ortho PCBs und PCDD/F
enhaltenen Fraktion B in 500 pL Toluol geldost. Ein Teil dieser Fraktionen wurde
anschlieRend in die GC-HRMS uberfuhrt.

5. Zur Detektion der Kongenere wurde eine Gaschromatographie (GC; Agilent 6890, Santa
Clara, USA) verwendet. Die Gerateparameter sind der Tabelle 19 zu entnehmen.

6. Quantifizierung der Kongenere in der hochauflésenden Autospec Massenspektrometrie
(HR-MS; Waters, Manchester, UK) im ,Selected lon Modus®. Die Gerateparameter sind der
Tabelle 19 zu entnehmen.

7. Die Auswertung der Daten erfolgte mittels der Masslynx Targetlynx Software (Waters,

Manchester)

Tabelle 18: Gerdteparameter ASE Dionex 200 (Thermo Fisher Scientific, Sunnyvale, USA)

Parameter Wert

Druck 6,89 MPa

Temperatur 80°C

Vorheizphase 0 min

Heizphase 5 min

Statische Phase 10 min

Spulung 60% des Zellvolumens
Spulzeit 60 s

Durchgange 5

Lésungsmittel Abhangig vom Probenmaterial

3.7.1 Analyse der Futter- und Strohproben
In einem ersten Schritt wurden 10 g Graspellets bzw. Stroh im Moulinex (AT712G, 400 Watt)

zerkleinert bis es pulverformig war. Anschlielend erfolgte die Zugabe von 100 mL
Toluol:Ethanol-Gemisch (9:1) und diese Mischung wurde in den ASE Dionex Thermo Fisher
Scientific (Sunnyvale, USA) zur Extraktion gegeben. Es schloss sich die Aufreinigung durch
das PowerPrep System (FMS Inc., Waltham, MA, USA; siehe dazu Abschnitt 3.6.3) an. Die
Detektion der Konzentration der Einzelkongere sowie ihre Quantifizierung erfolgten mit der
GC-HRMS, deren Funktionsweisen bereits unter Abschnitt 3.6.4 allgemein erlautert worden,

mit dem Unterschied der Verwendung eines anderen Modells (Tabelle 19).
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Tabelle 19: Gerdteparameter der GC-HRMS (ten Dam et al. 2016)

Gerateparameter Dioxine, non-ortho PCB Mono-ortho PCBs, ndI-PCBs
Mess GC GC1 GC2

Trennsaule DB-5MS 60mx25mmx0,25 um  DB-5MS 60mx25mmx0,25 um
Injektionstyp splitless splitless

Reinigungsfluss 100 mL/min 100 mL/min

Reinigungszeit 2,2 min 2,2 min

Sicherheitsfluss 15 mL/min 15 mL/min

Sicherheitszeit 10 min 10 min

Sparaktivierung an an

Einlasstemperatur 280°C 280°C

Konstante 1,2 ml/min 1,2 ml/min
Flussgeschwindigkeit

Injektionsvolumen 100 yL 2 uL

Temperaturprogramm

110°C fir 3 min halten

Mit 20°C /min auf 200°C heizen
Mit 4°C/min auf 280°C heizen
und 5 Minuten halten

Mit 10°C/min auf 320°C heizen
Mit 30°C /min auf 320°C und 5

min halten

110 °C fir 3 min halten
Mit 20°C/min auf 200 °C heizen
Mit 4°C/min auf 300°C heizen

und 10 Minuten halten

3.7.2 Analyse der Fettproben

Alle Angaben sind Tuinstra et al. (1994), Hoogenboom et al. (2007) und Hoogenboom et al.
(2015a) sowie ten Dam et al. (2016), Publikationen des Projektpartners RIKILT Institut
Wageningen (NL), enthommen.

Nierenfett (2,5 g) wurde bei 800 Watt fir 1,5 Minuten in einer Mikrowelle erhitzt und
anschlieBend mit Natriumsulfat (Merck, Darmstadt, Deutschland) gefiltert. Noch vor der
Extraktion wurde den Fettproben '*C markierte Standards (ED-998 (TCDD, PeCDD, HxCDDs,
HpCDD, OCDD, 13C markiert, 1ug/mL); EC-4187 (coplanare, non-ortho PCBs: 77, 81, 126,
169); EC-4188 (mono-ortho PCBs: 105, 114, 118, 123, 156, 157, 167, 189, 13C markiert,
1ug/mL); EC-4058 (ndI-PCBs 28, 52, 101, 138, 153, 180, 209, 13C markiert, 5 pg/mL),
Cambridge Isotop Laboratories, Tewksbury, MA, USA) hinzugefugt (ten Dam et al. 2016).
Dabei wurden 50 pg des PCDD/F non-ortho PCB Standards und 1000 pg des mono-ortho und
ndl-PCB Standards zur Probe zugesetzt. Die Fettextraktion erfolgte nach der Methode von
Smedes (1999). Das extrahierte Fett wurde innerhalb des automatischen PowerPrep System
(FMS, Waltham, MA, USA) mittels einer Kieselsauresaule, einer Aluminiumsaule und einer

Kohlenstoff- / Kieselgursaule in die zu analysierenden Fraktionen aufgetrennt (siehe 3.6.3).
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Daran schloss sich eine Reduzierung auf 10 pL Endextrakt fir die Analyse im
Gaschromatographen Agilent 6890 (Waters, Manchester, UK) und nachfolgenden
Massenspektrometer Autospec HRMS (Waters, Tewkbury, UK) an.

3.7.3 Analyse der Organ- und Muskelproben

Die Probenaufbereitung und Analytik erfolgten nach der Methodik von Tuinstra et al. (1994)
sowie Hoogenboom et al. (2007). 45 g Leber bzw. 65 g Muskulatur, gewogen mittels Mettler
Toledo XP 1203 S (Mettler, NL), wurden durch zweiminitiges Mixen im Ultraturrax (IKA-Werke
GmbH&Co. KG, Staufen, Deutschland) mit 15 mL geséattigter Natrium-Chlorid-Lésung (Actua-
All Chemicals, Randmeer, NL), 80 mL Isopropanol (Actua-All Chemicals, Randmeer, NL) und
120 mL Cyclohexan (Actua-All Chemicals, Randmeer, NL) vermischt, nach dem Hinzufligen
von weiteren 120 mL destilliertem Wassers erfolgte eine erneute zweiminttige Durchmischung
mit dem Ultraturrax.

Es folgte die Zentrifugierung (10 min, 3000 Umdrehungen/Minute, 10°C; IEC centra GP-8-RF,
Boom B.V., Meppel, NL) wahrend der sich die Fette in der oberen Cyclohexanschicht
absetzten. Diese Schicht wurde Uber einen, Natriumsulfat enthaltenden, Scheidetrichter in
einen Glaskolben abgegossen. Die Extraktion mit Hilfe von 120 mL Cyclohexan wurde noch
zweimal wiederholt. AnschlieBend wurden die Ldsungsmittel Uber einen rotierenden
Evaporator (Buchi Rotavapor R-100, Buchi Labortechnik GmbH, Benelux Office, Hendrik-ldo-
Ambacht, NL) verdampft. Das extrahierte Fett wurde mit 50 pg PCDD/F und dI-PCB des "*C
markierten internen Standard sowie 1000 pg des mono-ortho und ndI-PCBs '*C markierten
internen Standard (Cambridge Isotope Laboratories, Tewksbury, MA, USA) versetzt, in 30 mL
Hexan (Actua-All Chemicals, Randmeer, NL) geldst und anschliel3end Uber das PowerPrep
System (FMS, Waltham, MA, USA) automatisch aufgereinigt. Danach wurden die PCDD/F-
und PCB-Kongenere mittels Gaschromatographie detektiert und Massenspektronomie
quantifiziert (siehe 3.6.4).

3.8 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung wurde mit Hilfe des Programmes SPSS 21.0 durchgeflhrt. Fir die
Untersuchung der Versuchsergebnisse auf signifikante Unterschiede wurde aufgrund der
geringen Stichprobenzahl auf nicht-parametrische Tests zurlckgegriffen. Da es sich um
unabhangige Stichproben handelte, wurde ein Vergleich der drei unterschiedlichen Gruppen
mit Hilfe des Kruskal-Wallis-Tests durchgeflihrt und anschlielend mittels des paarweisen
Vergleichs Uber den Mann-Whitney-U-Test die jeweilige Gruppe identifiziert, die sich fir den
betrachteten Parameter unterscheidet (UZH 2014). Als statistisch signifikant wurden

Ergebnisse gewertet, wenn das Signifikanzniveau a < 5% und der p-Wert < 0,05 war.
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4 Ergebnisse

4.1 Lebendmasseentwicklung — gruppenvergleichende Betrachtung

Uber die gesamte Versuchsdauer wurde fir die Individuen der verschiedenen
Versuchsgruppen ein Anstieg der mittleren Lebendmasse beobachtet (Abbildung 8, Tabelle
33). Zum Zeitpunkt der Einstallung betrug die mittlere Lebendmasse uber alle Gruppen
22,13 £ 3,39 kg. Innerhalb der Eingewdhnungsphase wurde fir alle LAmmer eine Zunahme
der Lebendmasse dokumentiert. Weder zum Zeitpunkt der Einstallung (p=0,327) noch zum
Versuchsbeginn (p=0,121) zeigte sich ein signifikanter Unterschied in den Lebendmassen der

Tiere zwischen den verschiedenen Gruppen.

Innerhalb der ersten Versuchshalfte (VT 1 - 56) stieg die mittlere Lebendmasse der KON auf
35,50 + 4,80 kg. Fur die VG 55/57 erhohte sich die Lebendmasse im Mittel um etwa 7 kg (VT
56: 30,25 + 3,24 kg) bei einer deutlich kleineren Streuung als in der KON. In der VG 112 betrug
die mittlere Lebendmasse nach 56 Versuchstagen 31,25 + 2,26 kg. Ein signifikanter
Unterschied in der Lebendmasseentwicklung konnte zwischen den verschiedenen
Versuchsgruppen (p=0,057) innerhalb der ersten Versuchshalfte nicht aufgezeigt werden. Bis
zum Ende der zweiten Versuchshalfte (VT 113) erhdhte sich die Lebendmasse der KON auf
44,88 + 4,82 kg. In der VG 55/57 wurde an VT 113 eine mittlere Lebendmasse von 41,10 kg +
3,48 kg gemessen. Auch am Versuchsende waren signifikante Unterschiede zwischen den
unterschiedlichen Futterungsgruppen in Bezug auf ihre Lebendmasse statistisch nicht
erkennbar (p=0,142). Detaillierte Daten zur Entwicklung der Lebendmasse sind Abbildung 8

und Tabelle 33 (S. iii) zu entnehmen.

Uber die gesamte Versuchsdauer von 113 Tagen konnte fiir die vier Individuen je
Versuchsgruppe, welche den Versuch vollstandig durchliefen, eine Zunahme der
Lebendmasse verzeichnet werden. Die Tiere der KON steigerten ihre Lebendmasse von
einem Mittelwert von 26,5 + 1,5 kg auf einen Mittelwert von 44,88 + 4,82 kg. Das entsprach
einer Lebendmassezunahme von im Mittel 18,38 + 5,07 kg. Fur die vier Versuchstiere der VG
55/57 mit einer mittleren Lebendmasse an VT 1 von 24,15 + 3,01 kg zeigte sich innerhalb der
gesamten Versuchsdauer eine Entwicklung der Lebendmasse auf 41,1 + 3,47 kg, dies
entsprach einer Zunahme von 16,95 + 3,24 kg. Fur die kontinuierlich mit kontamGP gefltterten
Lammer (n=4) der VG 112 konnte im Vergleich dazu eine Zunahme uber die gesamte
Versuchsdauer von 12,35 * 1,24 kg im Mittel erreicht werden. Die statistische Analyse zeigte,
dass der Parameter Lebendmassezuwachs uber die gesamte Versuchsdauer zwischen den

Versuchsgruppen differierte (p=0,022). Dabei unterschied sich die Lebendmassezunahme
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nicht signifikant zwischen der KON und der VG 55/57 (p=0,149), wohl aber zwischen der KON
und der VG 112 (p=0,021) sowie zwischen der VG 55/57 und der VG 112 (p=0,043).

Mittlere Lebendmasseentwicklung der verschiedenen

Versuchsgruppen
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Abbildung 8: Mittlere Lebendmasseentwicklung der Limmer der verschiedenen Versuchsgruppen tiber
die Versuchsdauer.

4.2 Futteraufnahme

Die Berechnung der Futteraufnahme erfolgt auf Basis der Trockenmassen von 89 % fir GP
und 86 % fur Stroh enstprechend der Formel des National Research Councils (NRC 1987). In
der Abbildung 9 ist diese fur die unterschiedlichen Versuchsphasen dargestellt, in Tabelle 34
bis Tabelle 36 (S. iv— S. xi) finden sich die detaillierten Futterungsprotokolle fur die einzelnen

Tiergruppen.

Innerhalb der Eingewdhnungsphase war die GP-Aufnahme der KON signifikant héher im
Vergleich zu Tieren der Versuchsgruppen (pkon-vessis7=0,000; pkon-ve112=0,001). Zwischen den
beiden VG 55/57 und VG 112 war die Héhe der GP-Aufnahme indessen vergleichbar
(p=0,316). Bezuglich der Strohaufnahme zeigte die statistische Auswertung flir die Schafe der
KON eine signifikant niedrigere Strohaufnahme als fir Schafe der VG 55/57 (p=0,003). Keine
signifikanten Unterschiede in der Strohaufnahme waren zwischen den Tieren der KON und
der VG 112 (p=0,051) sowie der VG 55/57 und VG 112 (p=0,505) erkennbar.
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In der ersten Versuchshéalfte (Versuchstag 1 bis 55) zeigte der Gruppenvergleich eine
signifikant hohere Aufnahme an GP durch die KON im Vergleich zu den VG 55/57 und 112
(p=0,005). Innerhalb des gleichen Zeitraums differierte die Strohaufnahme nicht nachweislich

zwischen den Gruppen (pxon-vessi57=0,834; pron-ve112=0,344; pvessis7-ve112=0,461).

Wahrend der VT 55 bis 113 war flr die GP-Aufnahme ein signifikanter Unterschied zwischen
der KON und der VG 55/57 nachweisbar (p=0,019), wahrend zur VG 112 kein signifikanter
Unterschied darstellbar war (p=0,114). Die VG 55/57 und VG 112 unterschieden sich ebenfalls
nicht in der GP-Aufnahme (p=0,200). Statistisch gesehen unterschied sich die aufgenommene
Masse Stroh in diesem Zeitraum zwischen der KON und der VG 55/57 (p=0,043) und zwischen
der KON und VG 112 (p=0,021). Auch zwischen der VG 55/57 und der VG 112 stellte sich ein
signifikanter Unterschied in der Strohaufnahme dar (p=0,021).

Die Auswertung der absoluten Futteraufnahme (VT 1 bis 113) flr die am Ende des Versuchs
geschlachteten vier Individuen pro Versuchsgruppe zeigte eine mittlere Gesamtaufnahme an
GP von 104,57 + 0,51 kg in der KON, 93,54 + 2,95 kg in der VG 55/57 und 94,33 + 2,36 kg in
der VG 112. Die maximale GP-Menge von 105,01 kg wurde von Tieren der KON gefressen.
Insgesamt zeigte die KON die signifikant hochste Aufnahme an GP Uber die Versuchsdauer
(p=0,019) im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen (Tabelle 37, S.xiv und Tabelle 38,

S.xvi).

Trockenmasseaufnahme aus GP und Stroh
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Abbildung 9: Mittlere Trockenmasseaufnahme der unterschiedlichen Futtermittel iber die einzelnen
Versuchsabschnitte der verschiedenen Versuchsgruppen.
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4.3 Futtermittel

4.3.1 Absolute Konzentrationen an PCDD/F, dI- und ndl-PCB in den
Futtermitteln

In Abbildung 10 werden die Kongenerenprofile der verschiedenen, wahrend des Versuchs
eingesetzten Futtermittel vergleichend dargestellt. Dabei wird jede Verbindungsgruppe
Dioxine (PCDD), gefolgt von den Furanen (PCDF), dioxinahnlichen PCB (dI-PCB) und nicht-
dioxinahnlichen PCB (ndl-PCB) in KoGP, kontamGP und Stroh betrachtet (Tabelle 39, S.xvii).
Die Muster der Einzelkongenere der GP sind vergleichbar und unterscheiden sich lediglich in
den absoluten Konzentrationen. Das Stroh, welches als Einstreumaterial verwendet wurde,
aber trotzdem einer Aufnahme durch die Schafe unterlag, zeigte insbesondere Unterschiede
im Hinblick auf das Kongenerenmuster des dI-PCB 126. Wahrend die absoluten
Konzentrationen der Kongenere im Stroh flir die PCDD und die PCDF unterhalb der der KoGP
lagen, war die Konzentration der dI-PCB Kongenere ahnlich hoch der Konzentration in den
kontamGP.

4.3.2 TEQ Konzentrationen in den Futtermitteln

Fir die Umrechnung in Toxizitatsequivalenten (TEQ) wurden die absoluten Konzentrationen
der einzelnen Kongenere an PCDD/F und dI-PCB mit dem fiir jedes Kongener von der WHO
2005 festgelegten Toxizitatsequivalenzfaktor (TEF) multipliziert (Van den Berg et al. 2006).
Hierdurch erfahrt jedes Kongener eine eigene toxikologische Wichtung (Abbildung 11).

Tabelle 20: Mittlere Konzentrationen von PCDD/F und dI-PCB in Toxizitdtsequivalenten (TEQ) sowie
absolute ndI-PCB Konzentrationen pro kg (88% TM) in den eingesetzten Futtermitteln sowie die
zulédssigen Hochstgehalte der Richtlinie (EG) Nr. 2002/32/EG.

Futtermittel ng WHO PCDD/F- ng WHO PCB- ng WHO PCDD/F- ndI-PCB
TEQ /kg TEQ/kg PCB-TEQ/kg ug/kg
kontamGP 1,71 0,32 2,04 2,33
KoGP 0,27 0,06 0,33 0,45
Stroh 0,15 0,31 0,46 1,09
Hochstgehalte VO
1,25 10

(EU) Nr. 277/2012

Tabelle 20 zeigt deutlich die Unterschiede in der Kontamination der Futtermittel in Bezug auf
die Summe der dI-PCB und PCDD/F in TEQ. Mit 2,04 ng TEQpcoo/F+a-pca’kg und 2,33 ug/kg
ndl-PCB enthalten die kontamGP die hochste Gesamtkonzentration an Dioxinen und PCB.
Dabei wurde fir die kontamGP ein 6,33-fach héheres TEQpcoor als in den KoGP gemessen;

die Kontamination des Strohs lag noch unter dem der KoGP. Das TEQq.rcs der dI-PCB sind in
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kontamGP und Stroh vergleichbar. Hingegen wiesen die KoGP weniger als ein Flnftel des
TEQupce von kontamGP bzw. Stroh auf.

4.3.3 Relative Anteile an PCDD/F, dI-PCB und ndl-PCB am TEQ

Die Zusammensetzung des TEQecopr+da-prcs erfolgt aus den TEQ-Konzentrationen der
Fraktionen der PCDD/F und dI-PCB. In den Graspellets wiesen die PCDD/F den hdchsten
relativen Anteil am TEQpcoosr+a-pce auf. Dieser machte in KoGP und kontamGP entsprechend
81,9 % und 86,6 % aus. Im Stroh betrug der relative PCDD/F-Anteil nur etwa ein Drittel (31,9%)
des TEQpcoprF+apce. Im Vergleich dazu machten die dI-PCB im Stroh 68,1 % aus. Die
Betrachtung der einzelnen Kongenere, die prozentual gesehen den groften Teil des TEQ
ausmachen, zeigt einen deutlichen Unterschied zwischen den kontamGP und KoGP. Details

zum Anteil jedes Kongeners sind in Tabelle 40 (S. xviii) aufgefihrt.
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Absolute PCDD/F, dl und ndI-PCB Konzentration in den Futtermitteln

i

Abbildung 10: Absolute Kongenerkonzentrationen der PCDD/F, dI- und ndI-PCB in den eingesetzten Futtermitteln KoGP, kontamGP und Stroh
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TEF-gewichtetes Kongenerenprofil der Futtermittel
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Abbildung 11: TEF-gewichtete Kongenerkonzentrationen an PCDD/F und dI-PCB in den eingesetzten Futtermitteln kontamGP, KoGP und Stroh
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4.4 Exposition — Dioxin und PCB-Exposition aus dem Futter pro kg
Lebendmasse und Tag

Die Darstellung der Ergebnisse zur Exposition erfolgt nach Versuchsgruppe und Schlachttag.
In Tabelle 21 sind die Expositionsdaten der drei verschiedenen Versuchsgruppen an VT 56
und 113 fur ausgewahlte Kongenere aufgezeigt. Die Auswahl der Kongenere erfolgte nach
drei Kriterien:

1. der toxikologischen Bedeutung eines Kongeners,

2. der Haufigkeit des Vorkommens eines Kongeners in Futter- und Lebensmitteln sowie

3. Kongenere fur die bisher keine / wenig Daten vorliegen (z. B. ndI-PCB).

In die Auswertung wurden nur die Tiere der Versuchsgruppen einbezogen, die an den
Stichtagen (VT 56 oder VT 113) geschlachtet wurden. Fir Tiere, die an VT 113 geschlachtet
wurden, wurde fur den VT 56 eine Zwischenbilanz errechnet. Ergebnisse der Exposition der
Versuchstiere der VG 55/57 an VT 56 flieRen ebenfalls in die Expositionsberechnung der VG

112 ein. Die Exposition wurde mit folgender Formel berechnet:

Exposition (ng) = ((FA (kg) * C,(ng/kg)/LMy)/AVT

Gleichung 2: Expositionsberechnung; FA (Futteraufnahme 88% TM), Cx (Konzentration eines Kongener
x); LMy (Lebendmasse an Versuchstag y); AVT (Anzahl Versuchstage)

Insgesamt waren die Versuchstiere am héchsten gegenliber den ndI-PCB exponiert, gefolgt
von den dI-PCB und schlieBlich der Gruppe der PCDD/F in Bezug auf den mittleren absoluten
Summengehalt pro kg LM pro Tag. Alle Versuchsgruppen unterschieden sich an VT 56
(p<0,001) und VT 113 (p=0,007) in Bezug auf ihre Exposition pro kg LM pro d im Kruskal-
Wallis-Test. An VT 56 unterschied sich die Exposition zwischen KON und VG 55/57 signifikant
fur jedes Kongener (p=0,001) ebenso wie fur die Summen der PCDD/F, dI- und ndl-PCB
(p=0,007). Gleiches galt auch fir den direkten Vergleich der Exposition zwischen KON und
VG 112 fir die Einzelkongenere (p=0,001) und Summenexposition (p=0,001). Im Vergleich
dazu wurde in der direkten Gegentberstellung zwischen VG 55/57 und VG 112 an VT 56 ein
signifikanter Unterschied flr die Exposition gegenliber dem dI-PCB 126 (p=0,045) detektiert,
wahrend fir alle anderen Einzelkongenere und die Summenexpositionen keine Signifikanzen

darstellbar waren.
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Tabelle 21: Mittlere Exposition ng pro kg Lebendmasse / Tag. Fortsetzung auf S. 74.

Kongener KON VG 55/57 VG 112
VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 (n=4)
(n=8) (n=4) (n=8) (n=4) (n=8)
MW Stabw | MW Stabw | MW Stabw | MW Stabw | MW Stabw | MW Stabw
PCDD/F
23,7,8 0,0007 | 0,0000 | 0,0007 | 0,0000 | 0,0088 | 0,0007 | 0,0036 | 0,0003 | 0,0085 | 0,0005 | 0,0079 | 0,0006
TCDD
1,2,3,7,8 0,0017 | 0,0001 | 0,0018 | 0,0001 | 0,0041 | 0,0003 | 0,0023 | 0,0002 | 0,0039 | 0,0002 | 0,0036 | 0,0002
PeCDD
OCDD 0,2322 | 0,0221 | 0,2447 | 0,0166 | 0,9524 | 0,0711 | 0,4646 | 0,0354 | 0,9192 | 0,0560 | 0,8504 | 0,0610
2,3,7,8 0,0055 | 0,0004 | 0,0061 | 0,0003 | 0,0256 | 0,0017 | 0,0122 | 0,0009 | 0,0246 | 0,0014 | 0,0225 | 0,0014
TCDF
1,2,3,7,8 0,0036 | 0,0003 | 0,0039 | 0,0002 | 0,0215 | 0,0016 | 0,0097 | 0,0008 | 0,0207 | 0,0013 | 0,0192 | 0,0014
PeCDF
2,3,4,7,8 0,0046 | 0,0004 | 0,0049 | 0,0003 | 0,0195 | 0,0014 | 0,0095 | 0,0007 | 0,0188 | 0,0011 | 0,0173 | 0,0012
PeCDF
1,2,3,4,7,8 | 0,0050 | 0,0004 | 0,0053 | 0,0003 | 0,0769 | 0,0058 | 0,0309 | 0,0025 | 0,0743 | 0,0046 | 0,0688 | 0,0050
HxCDF
1,2,3,4,6,7,8 | 0,0331 | 0,0031 | 0,0351 | 0,0023 | 0,2053 | 0,0154 | 0,0921 | 0,0072 | 0,1982 | 0,0121 | 0,1835 | 0,0132
HpCDF
OCDF 0,0352 | 0,0031 | 0,0374 | 0,0024 | 0,8061 | 0,0615 | 0,3158 | 0,0264 | 0,7787 | 0,0485 | 0,7223 | 0,0529
PCDD/F 0,3918 | 0,0363 | 0,4144 | 0,0277 | 2,3831 | 0,1787 | 1,0719 | 0,0840 | 2,3004 | 0,1407 | 2,1295 | 0,1533
gesamt
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Kongener KON VG 55/57 VG 112
VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 (n=4)
(n=8) (n=4) (n=8) (n=4) (n=8)
MW Stabw | MW Stabw | MW Stabw | MW Stabw | MW Stabw | MW Stabw
dl-PCB
dl-PCB 105 | 0,9146 | 0,0596 | 1,0156 | 0,0504 | 3,2603 | 0,2030 | 1,6540 | 0,1134 | 3,1253 | 0,1647 | 2,8356 | 0,1698
dl-PCB 118 | 2,3929 | 0,1472 | 2,6807 | 0,1274 | 8,4727 | 0,5140 | 4,3111 | 0,2939 | 8,1147 | 0,4220 | 7,3429 | 0,4281
dl-PCB 156 | 0,4739 | 0,0331 | 0,5217 | 0,0270 | 1,6245 | 0,1028 | 0,8321 | 0,0571 | 1,5581 | 0,0829 | 1,4159 | 0,0862
dl-PCB 126 | 0,0365 | 0,0027 | 0,0435 | 0,0015 | 0,0868 | 0,0033 | 0,0506 | 0,0036 | 0,0820 | 0,0045 | 0,0712 | 0,0025
di-PCB 4,7612 | 0,3122 | 5,3907 | 0,2495 | 16,7959 | 1,0012 | 8,5732 | 0,5825 | 16,0766 | 0,8295 | 14,5220 | 0,8312
gesamt
ndl-PCB
ndl-PCB 28 | 2,0583 | 0,1253 | 2,3104 | 0,1087 | 5,8346 | 0,3285 | 3,1705 | 0,2106 | 5,5742 | 0,2822 | 5,0072 | 0,2698
ndl-PCB 52 | 1,7300 | 0,1008 | 1,9766 | 0,0848 | 5,2013 | 0,2802 | 2,7822 | 0,1863 | 4,9623 | 0,2492 | 4,4389 | 0,2281
ndl-PCB 3,2082 | 0,1920 | 3,6145 | 0,1669 | 10,9551 | 0,6470 | 5,6343 | 0,3816 | 10,4827 | 0,5389 | 9,4603 | 0,5363
101
ndl-PCB 47773 | 0,2788 | 54319 | 0,2391 | 16,5046 | 0,9513 | 8,4713 | 0,5734 | 15,7801 | 0,8042 | 14,2071 | 0,7850
138
ndl-PCB 5,7036 | 0,3328 | 6,5304 | 0,2770 | 20,5545 | 1,1762 | 10,4382 | 0,7090 | 19,6477 | 0,9991 | 17,6768 | 0,9693
153
ndl-PCB 2,6969 | 0,1601 | 3,0446 | 0,1391 | 10,3069 | 0,6246 | 5,1446 | 0,3527 | 9,8710 | 0,5131 | 8,9312 | 0,5201
180
ndl-PCB 20,0944 | 1,3137 | 22,9084 | 1,0156 | 69,3569 | 4,0074 | 35,6410 | 2,4117 | 66,3180 | 3,3823 | 59,7216 | 3,3084
gesamt
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Fir die KON wurde von VT 56 (n=8) auf VT 112 (n=4) keine signifikante Erhéhung der
Exposition pro kg LM pro Tag fur die meisten PCDD und PCDF Kongenere nachgewiesen,
lediglich far 2,3,7,8 TCDF (p=0,017) war der Expositionsanstieg im Mann-Whitney-U-Test
signifikant. Ebenso signifikant zeigte sich die Erhdhung fur alle dl- und ndI-PCB Kongenere
pro kg LM und Tag (p<0,005), was sich gleichzeitig auch im Vergleich der
Summenkonzentrationen widerspiegelt. Innerhalb der zweiten Versuchshalfte wurde fur die
VG 55/57 eine signifikante Reduktion der Exposition pro kg LM und d fur alle Kongenere
beobachtet (p=0,007), ebenso wie fir die Summen der PCDD/F, dI-PCB und ndI-PCB von VT
56 auf VT 112 (p=0,021). Fiar die VG 112 konnten z.T. signifikante Veranderungen der
Exposition zwischen dem VT 56 und dem VT 113 in Bezug auf kg LM pro d dargestellt werden.
Die Exposition gegenuber 2,3,7,8 TCDD unterschied sich nicht signifikant zwischen den
Versuchstagen (p=0,062), ebenso wenig wie die des OCDD (p=0,062). Fur alle anderen PCDD
Kongenere zeigte der Mann-Whitney-U-Test signifikante Unterschiede in der Exposition pro
kg LM pro Tag auf. Unter den PCDF Kongeneren war fir die Mehrzahl der Kongenere keine
signifikante Veranderung der Exposition zu verzeichnen. Alle dI- und ndl-PCB Kongenere
wiesen eine signifikante Expositionsreduktion pro kg LM pro d auf.

Betrachtet man die mittleren Expositionen pro Tag und kg Lebendmasse vergleichend
zwischen VT 56 und VT 112 flr jede Versuchsgruppe, so zeigen sich sehr unterschiedliche
Bilder von gleichbleibender bis steigender Exposition fir die KON, eine deutliche Reduktion
der Exposition fir die VG 55/57 und eine leichte Reduktion fir die VG 112.

Uber die gesamte Versuchsdauer waren die Tiere einer kumulativen Exposition ausgesetzt,
die fur die unterschiedlichen Versuchsgruppen in Abhangigkeit vom Futterungsregime mehr
oder weniger deutlich anstieg (Tabelle 41 bis Tabelle 45, S. xix - xxiii). Am Versuchsende
waren alle Versuchsgruppen der hdchsten absoluten Gesamtexposition durch die Kongenere
der ndI-PCB ausgesetzt (KON 96195,92 + 3064,58 ng; VG 55/57: 165032,86 + 10236,65 ng;
VG 112: 261200,46 + 3689,06 ng).

4.5 Konzentration in den Geweben

In diesem Kapitel wird eine Ubersicht Uiber die Konzentration an PCDD/F, dI-PCB und ndIl-PCB
in den analysierten Geweben zu bestimmten Versuchszeitpunkten gegeben (Tabelle 47 bis
Tabelle 55, S. xxv — Ixi).
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4.5.1 PCDD/F-PCB-Konzentration in Nierenfett, Leber und Muskulatur

4.5.1.1 Versuchstag 1

Gewebekonzentrationen der KON an VT 1

Die Gewebekonzentrationen der KON an VT 1 in Nierenfett, Leber und Muskulatur sind in

Abbildung 12 dargestellt. Details sind den Tabellen 48 — 53 (S.xxxiii — S.lv) zu entnehmen.

Konzentrationsvergleich zwischen den Geweben der KON an VT 1

Der Konzentrationsvergleich der Gewebe in Abbildung 12 zeigt, dass an VT 1 fur alle
Kongenere die hdchsten Konzentrationen (pg/g Fett) im Lebergewebe erreicht werden. Dabei
sind die Unterschiede ber den Faktor Gewebe fir alle Kongenere signifikant mit Ausnahme
von 1,2,3,7,8 PeCDF (p=0,086), dI-PCB 114 (p=0,261), dI-PCB 123 (p=1,000), dI-PCB 156
(p=0,183), dI-PCB 157 (p=0,165), dI-PCB 189 (0,184), ndI-PCB 52 (p=0,071) sowie ndl-PCB
101 (p=0,358) (Tabelle 52, S.liii).

Der direkte Vergleich zwischen Lebergewebe und Nierenfett zeigt fur die asymptotische
Signifikanz hohere Konzentrationen der PCDD und PCDF Kongenere in der Leber. Im
Vergleich dazu ist kein signifikanter Unterschied flir die mono-ortho-PCB Kongenere und unter
den non-ortho-PCB Kongeneren lediglich flir die Konzentration von dI-PCB 81 zwischen Leber
und Niere nachgewiesen (p=0,064).

Fir den Gewebevergleich zwischen Leber und intramuskularem Fett stellt sich fir die
Kongenere 2,3,7,8 TCDF (p=0,076) und 2,3,4,7,8 PeCDF (p=0,237) kein signifikanter
Unterschied dar. Ebenso wenig sind die Gewebekonzentrationen fur die Kongenere der mono-
ortho-PCB signifikant unterschiedlich mit Ausnahme von dI-PCB 105 (p=0,021) und dI-PCB
118 (p=0,021). Fir die non-ortho-PCB sind, ausgenommen vom dI-PCB 77 (p=0,564), die
Konzentrationsunterschiede signifikant. Fur die ndI-PCB Kongenere wurden fur ndlI-PCB 138
(p=0,021), 153 (p=0,021) und 180 (p=0,043) signifikant hdhere Konzentrationen im
Lebergewebe als im intramuskularen Fett gemessen.

Zwischen den mittleren Kongener-Konzentrationen des Nierenfettes und intramuskuldren
Fettes sind unter den PCDD/F Kongeneren nur signifikante Unterschiede fir OCDD (p=0,034)
nachweisbar. Im intramuskularen Fett (2,53 + 0,53 pg/g Fett) finden sich um den Faktor 3,3
héhere OCDD-Konzentrationen als im Nierenfett (0,76 £ 0,48 pg/g Fett). Die Auswertung der
dI-PCB und ndI-PCB Kongenere zeigt statistisch nachweisbare Differenzen auf (Tabelle 52,
S.liii). Es lasst sich, anders als im Vergleich mit dem Lebergewebe, kein Gewebe mit einer alle
Kongenere umfassenden hoéheren dI-PCB- bzw. ndl-PCB-Konzentration identifizieren,

stattdessen handelt es sich hierbei um kongenerabhangige Unterschiede.
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4.5.1.2 Versuchstag 56

Gewebekonzentrationen der KON an VT 56

Abbildung 13 zeigt die Konzentrationen der PCDD/F- und PCB-Kongenere in Lebergewebe,

Nierenfett und intramuskularen Fett fir die an VT 56 geschlachteten Lammer der KON, Details
sind Tabelle 55 (S.Ixi) zu entnehmen. Fir alle Kongenere wies die Leber die hochsten
Konzentrationen auf. Die Unterschiede Uber den Faktor Gewebe waren flr alle Kongenere
signifikant mit Ausnahme von dI-PCB 123 (p=1,000), dI-PCB 156 (p=0,125), dI-PCB 157
(p=0,097), dI-PCB 167 (p=0,161), dI-PCB 189 (0,060), ndlI-PCB 28 (p=0,368), ndl-PCB 52
(p=1,000) sowie ndI-PCB 101 (p=1,000).

Konzentrationsvergleich zwischen den Geweben der KON an VT 56

Der direkte Vergleich zwischen Lebergewebe und Nierenfett zeigt fir die asymptotische
Signifikanz hohere mittlere Konzentrationen von PCDD- und PCDF-Kongeneren in der Leber
(Tabelle 53, S.Iv). Im Vergleich dazu wurde kein signifikanter Unterschied in der Konzentration
der Kongenere dI-PCB 105 (p=0,772), dI-PCB 118 (p=0,486), dI-PCB 123 (p=1,00), dI-PCB
157 (p=0,465) und dI-PCB 167 (p=0,468) detektiert.

Beim Gewebevergleich zwischen Leber und intramuskularem Fett stellt sich ebenfalls fur
alle PCDD/F Kongenere eine signifikant hohere Konzentration in der Leber dar. Unter den dI-
PCB Kongeneren unterschieden sich dI-PCB 105 (p=0,021), dI-PCB 118 (p=0,021), dI-PCB
157 (p=0,042), dI-PCB 81 (p=0,021), dI-PCB 126 (p=0,021) und dI-PCB 169 (p=0,021)
signifikant zwischen den beiden Geweben. Fir die ndl-PCB Kongenere wurden fir ndl-PCB
138 (p=0,021), 153 (p=0,021) und 180 (p=0,043), wie auch an VT1, signifikant héhere
Konzentrationen im Lebergewebe als im intramuskularen Fett gemessen.

Zwischen den mittleren Kongener-Konzentrationen des Nierenfettes und des
intramuskuldren Fettes sind unter den PCDD/F Kongeneren nur signifikante Unterschiede
fur OCDD (p=0,021) nachweisbar. So zeigte OCDD im intramuskularen Fett (0,95 + 0,14 pg/g
Fett) eine mehr als doppelt so hohe Konzentration als im Nierenfett (0,45 + 0,13 pg/g Fett).
Die dI-PCB und ndI-PCB Kongenere zeigten diverse statistisch nachweisbare Differenzen auf
(Tabelle 53, S.lv). Im Gegensatz zum Vergleich mit der Leber, lasst sich kein Gewebe
eindeutig gegenuber dem anderen differenzieren, das im besonderen MalRe PCB anreichert,
stattdessen sind kongenerabhangige Unterschiede zu beobachten. Fur dI-PCB 105 (p=0,020)
zeigte sich ein anderes Verhaltnis: die mittlere Konzentration des Nierenfettes (22,63 + 2,84
pa/g Fett) lag 1,4-fach hoher als die im Muskelfett (15,83 + 1,85 pg/g Fett). Ebenfalls signifikant
héhere Konzentrationen im Nierenfett (51,1 + 8,06 pg/g Fett) als im intramuskularen Fett
(34,25 + 5,21 pg/g Fett) wies dI-PCB 118 (p=0,043) auf (Faktor 1,49). Das dI-PCB 77 zeigte
auch einen signifikanten Konzentrationsunterschied zwischen den beiden Geweben
(p=0,021).
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Mittlere absolute Kongenerkonzentrationen an VT 1

1000,00

B Nierenfett

H Leber

o
—
o

100,00
10,00
1,00

1394 8/5.0T 8 92d-|pu
1194 8/;1-0T 8 @2d-Ip
194 8/,1.0T 8 4/aadd

M intramuskulares Fett

0,01

08T ddd|pu
€GT g2dIpu
8€T dadIpu
TOT 92dIpu
¢S d0dIpu
8¢ 9dd|pu

69T d2dIP
9¢T 92dIP
18 92d IP
L/ 92dIP

68T d2dIP
£9T 92dIP
LST 92dIP
9GT 90dIP
€¢T 90dIp
8TT d2dIP
1T 90dIP
SOT d2dIP

4020
400dH 6'8°L V€T
4aDdH 8°L9'V'ET'T
40DXH 68°L€T'T
40DXH 8°L°9'v'€C
40DXH 8°L°9€T'T
4QDXH 8L V€T
4023d 8°L'v'€C
4029d 8°L'€C'T
400182’

aano

AaaddH 8°2'9'v'€‘T'T
AaOXH 6'8°L'€'T'T
AaoXH 8'L'9'e'C'T
AaOXH 8L v'eT'T
aaoad 8'L'e’T'T
aaoLgL’e’e

Abbildung 12: Mittlere Konzentrationen und Standardabweichung in den Geweben Leber, Nierenfett und intramuskuléres Fett fiir die an Versuchstag 1 geschlachteten

Lammer (n=4).
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Gewebekonzentrationen der VG 55/57 an VT 56
Die Gewebekonzentrationen der VG 55/57 an VT 56 sind in Abbildung 14 dargestellt, Details

sind Tabelle 54 (S.lviii) zu entnehmen.

Konzentrationsvergleich zwischen den Geweben der VG 55/57 an VT 56

Der direkte Gewebevergleich zwischen dem Lebergewebe und Nierenfett (Mann-Whitney-
U-Test) zeigte signifikant héhere Konzentrationen an PCDD und PCDF Kongeneren in den
Lebern (Tabelle 54). Eine Ausnahme bildeten die Kongenere dI-PCB 114 (p=0,021) und dI-
PCB 189 (p=0,020), hier wurden signifikant héhere Konzentrationen im Nierenfett erreicht. Wie
auch bei den Tieren der KON wurde kein signifikanter Unterschied zwischen den
Gewebskonzentrationen der Kongenere dI-PCB 105 (p=0,773), dI-PCB 118 (p=1,000), dI-PCB
123 (p=0,564), dI-PCB 157 (p=0,248) und dI-PCB 167 (p=0,564) nachgewiesen. Zusatzlich
waren in der VG 55/57 dI-PCB 156 (p=0,564) —Konzentrationen zwischen Leber und Nierenfett
statistisch nicht unterschiedlich.

Der Gewebevergleich zwischen Leber und intramuskuldarem Fett wies flr alle PCDD/F
Kongenere signifikant héhere Konzentrationen in der Leber auf (Tabelle 54, S.lviii). Unter den
dI-PCB Kongeneren unterschieden sich dI-PCB 105 (p=0,021), dI-PCB 167 (p=0,021), dI-PCB
77 (p=0,020), dI-PCB 81 (p=0,021), dI-PCB 126 (p=0,020) und dI-PCB 169 (p=0,020)
signifikant zwischen den beiden Geweben, mit deutlich héheren Konzentrationen im
Lebergewebe. Ebenfalls signifikant hohere Konzentrationen wurden bei den ndI-PCB-
Kongeneren fur ndI-PCB 138 (p=0,021), 153 (p=0,021) und 180 (p=0,020) im Lebergewebe
gemessen.

Zwischen den mittleren Kongener-Konzentrationen des Nierenfettes und des
intramuskularen Fettes waren unter den PCDD Kongeneren signifikante Unterschiede fur
1,2,3,6,7,8 HxCDD und 1,2,3,4,6,7,8 HpCDD und OCDD (p=0,029) nachweisbar (Tabelle 54,
S.Wiii). Die im Nierenfett gemessenen Konzentrationen des 1,2,3,6,7,8 HxCDD (0,58 £ 0,07
pag/g Fett) und des 1,2,3,4,6,7,8 HpCDD (0,94 + 0,06 pg/g Fett) Uberstiegen die
Konzentrationen im Muskelfett (0,47 + 0,05 pg/g Fett; 0,75 £ 0,06 pg/g Fett). Wahrend OCDD
im intramuskularen Fett (1,38 + 0,28 pg/g Fett) eine 1,5-fach héhere Konzentration als im
Nierenfett erreichte (0,94 + 0,14). Auch unter den PCDF Kongeneren zeigten sich signifikante
Unterschiede bei drei von vier der sechsfach (p123478 Hxcor= 0,019; p1,2367.8 Hxcor= 0,018;
0,021). Hierbei wurden mit Ausnahme des 1,2,3,7,8,9 HxCDF héhere Konzentrationen im
Nierenfett als im Muskelfett gemessen. Die mittlere dI-PCB-Konzentration im Nierenfett lag um
das 1,4 — 1,5-fache oberhalb der Konzentration im intramuskularen Fett. Diese war fir alle dl-
PCB Kongenere, aufler dI-PCB 77 (p=0,074) und dI-PCB 81 (p=0,144), signifikant

unterschiedlich.
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Gruppenvergleichende Betrachtung fur die KON und die VG 55/57 an VT 56

Ein Vergleich zwischen den Tieren der KON und VG 55/57 zeigt fur alle Kongenere eine

signifikant unterschiedliche Akkumulation im Lebergewebe mit Ausnahme der Kongenere ndl-
PCB 52 (p=0,317) und ndI-PCB 180 (p=0,083) (Tabelle 55, S.Ixi). Im Nierenfett unterschieden
sich die Konzentrationen in den Tieren der zwei Versuchsgruppen ebenfalls signifikant mit
Ausnahme von dI-PCB 169 (p=0,309), ndI-PCB 52 (p=1,00) und 1,2,3,7,8,9 HXCDF (p=1,00).
Der Vergleich der Einzelkongener-Konzentrationen im intramuskularen Fett zwischen den
Versuchsgruppen zeigte fur die Mehrzahl der Verbindungen signifikante Unterschiede. Fur
einige Kongenere (dI-PCB 77 (p=1,00), dI-PCB 126 (p=0,081), dI-PCB 169 (p=0,468), ndI-PCB
52 (p=1,00), ndl-PCB 101 (p=0,131)) konnte kein statistisch signifikanter

Konzentrationsunterschied festgestellt werden.

4.5.1.3 Versuchstag 113
Gewebekonzentrationen der KON an VT 113

Die Gewebekonzentrationen der KON an VT 113 sind Abbildung 15 zu entnehmen, Details

sind in Tabelle 56 (S. Ixii) ersichtlich. Im Vergleich zu den anderen Versuchtstagen wurden

hier zusatzlich Daten im Netzfett und Unterhautfett erhoben.

Konzentrationsvergleich zwischen den Geweben der KON an VT 113
Der Vergleich der Ergebnisse (Tabelle 56, S. Ixii) in Leber und Nierenfett, der an VT 113

geschlachteten Tiere der KON zeigte signifikant hdhere Konzentrationen an PCDD- und

PCDF-Kongeneren in der Leber. Wie bereits bei den an VT 56 geschlachteten KON-Tieren
gab es keine unterschiedlich hohen Konzentrationen zwischen den beiden Geweben bei den
Kongeneren dI-PCB 105 (p=0,384), dI-PCB 118 (p=0,248), dI-PCB 157 (p=0,149) und dI-PCB
167 (p=0,773). Die in der KON an VT 56 beobachteten Konzentrationsunterschiede des ndl-
PCB 28 sowie ndI-PCB 101 zwischen Leber und Nierenfett waren an VT 113 nicht mehr
gegeben (p=0,508 bzw. p=0,139).

Die in den Geweben Leber und intramuskularem Fett gemessenen PCDD/F-
Konzentrationen lassen denselben Vergleich wie vorhergehend bzw. bei den an VT 1 und VT
56 geschlachteten KON-Tieren zu: die Lebern wiesen fir alle PCDD/F Kongenere die
signifikant héchsten Konzentrationen auf. Anders als bei den an VT 56 geschlachteten Tieren
zeigte weder dI-PCB 105 (p=0,772) noch dI-PCB 118 (p=0,564) oder dI-PCB 157 (p=0,245)
unterschiedliche Konzentrationen zwischen den beiden Geweben, wohingegen die
Konzentration des dI-PCB 123 signifikant in der Leber zunahm (p=0,040). Uber den gesamten
Versuchsverlauf gleichbleibend war der statistische Unterschied der Konzentrationen von dlI-
PCB 81 (p=0,018), dI-PCB 126 (p=0,021) und dI-PCB 169 (p=0,021). Zusatzlich zu den bereits

an VT 56 ermittelten signifikanten Unterschieden der KON in Leber und intramuskularen Fett
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bei ndI-PCB 138, 153 und 180 zeigte an VT 113 noch ndl-PCB 52 (p=0,047) eine signifikant
héhere Akkumulation in der Leber.

Die zusatzliche Auswertung der Konzentrationsunterschiede einzelner Kongenere in
Lebergewebe und Netzfett zeigte ein ahnliches Bild, wie der oben beschriebene Vergleich
zwischen Leber und intramuskularem Fett. Bei den dI-PCB konnten ergadnzend drei weitere
Kongenere (dI-PCB 157 (p=0,034), dI-PCB 189 (p=0,034) und dI-PCB 77 (p=0,046)) ermittelt
werden, mit signifikant unterschiedlichen Gewebekonzentrationen in Leber und Netzfett.
Unter den ndI-PCB wies zudem noch ndI-PCB 101 zwischen den beiden Geweben der KON-
Tiere an VT 113 unterschiedliche Konzentrationen auf (p=0,032). Somit war fir finf von sechs
ndl-PCB Kongeneren, ausgenommen ndl-PCB 28 (p=0,435), ein unterschiedliches
Akkumulationsverhalten in Leber und Netzfett zu beobachten.

Auch der Vergleich von Leber und Unterhautfett wies fur die an VT 113 geschlachteten KON-
Tiere deutlich héhere PCDD/F-Konzentrationen in der Leber als im Unterhautfett nach.
Ahnliches zeigte sich fiir die dI-PCB Kongenere. Kein Konzentrationsunterschied war lediglich
fur dI-PCB 105 (p=0,476), dI-PCB 118 (p=0,157) und dI-PCB 167 (p=0,858) festzustellen. Das
einzige ndI-PCB-Kongener, dass sich nicht in signifikant niedrigeren Mengen im Unterhautfett
als in der Leber anreicherte, war das ndI-PCB 180 (p=0,285).

Deutlich haufiger waren kongenerabhangige Konzentrationsunterschiede zwischen dem
Nierenfett und dem intramuskularen Fett vorzufinden. Im Vergleich zu den Tieren der KON
an VT 56 kam es nicht nur bei OCDD (p=0,021), sondern auch bei 1,2,3,4,7,8 HxCDD
(p=0,021) und 1,2,3,6,7,8 HXxCDD (p=0,021) zu signifikanten Unterschieden. Bei den PCDF
Kongeneren betraf es das 2,3,4,7,8 PeCDF (p=0,043) und das 1,2,3,6,7,8 HXCDF (p=0,043).
Ein weiterer Unterschied zu den Analyseergebnissen der KON an VT 56 stellte die im
Nierenfett héhere Konzentration des dI-PCB 81 (p=0,044) dar.

Die fir OCDD gemessenen Konzentrationen betrugen 0,67 + 0,27 pg/g Fett im
intramuskularen Fett sowie 0,58 + 0,21 pg/g Fett im Nierenfett. Die sechsfach chlorierten
PCDD Verbindungen wiesen hingegen hohere Konzentrationen im Nierenfett als
intramuskularen Fett auf (Faktor 1,3). Selbiges galt auch fir die PCDF Kongenere und das dI-
PCB 81.
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Mittlere Kongenerkonzentrationen der KON an VT 56
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geschlachteten Lammer der KON (n=4) (Mittelwert + Standardabweichung).

Abbildung 14: Mittlere Konzentrationen und Standardabweichung in den Geweben Leber, Nierenfett und intramuskuléres Fett fiir die an Versuchstag 56

geschlachteten Lammer der VG 55/57 (n=4) (Mittelwert £ Standardabweichung).
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Gewebekonzentrationen der VG 55/57 an VT 113
Die Gewebekonzentrationen der VG 55/57 an VT 113 sind aus Abbildung 16 ersichtlich,
Details sind in Tabelle 57 (S. Ixiv) dargestellt.

Konzentrationsvergleich zwischen den Geweben der VG 55/57 an VT 113
Wie auch in der KON und den an VT 56 geschlachteten Tieren der VG 55/57 beobachtet,

zeigte der Vergleich zwischen Lebergewebe und Nierenfett fir alle PCDD/F Kongenere eine

signifikant hohere Konzentration in der Leber, jedoch keinen signifikanten Unterschied in der
Konzentration der Kongenere dI-PCB 105 (p=0,773), dI-PCB 118 (p=0,386), dI-PCB 157
(p=0,083) und dI-PCB 167 (p=0,564). Zusatzlich wiesen Leber und Nierenfett der VG 55/57
vergleichbare Konzentrationen an dI-PCB 123 (p=1,000) auf (Tabelle 57, S.Ixiv). Unter den
ndl-PCBs unterschieden sich die Halfte der betrachteten Kongenere signifikant zwischen den
beiden Geweben (pnai-pce138=0,021; Pna-pcei53=0,021; pnarpce1so=0,020).

Auch der Vergleich der PCDD/F-Konzentrationen zwischen Leber und intramuskuldarem Fett
zeigt ein vergleichbares Bild wie in den vorher beschriebenen Gewebevergleichen dieser
Gruppe einschlieBlich an VT 1 bzw. 56 und der KON. Im Gegensatz zum Gewebevergleich
Leber — Nierenfett und den an VT 1 bzw. 56 geschlachteten Lammer waren Unterschiede in
den dI-PCB Konzentrationen bei nur finf von zwolf Einzelkongeneren festzustellen (pa:-
pce167=0,021; papce18e=0,020; pdi.rces1=0,021; pa-rce126=0,021; pai-pca169=0,020). Bei den ndl-
PCBs waren keine unterschiedlichen Konzentrationen zwischen Leber und intramuskularen
Fett fur ndl-PCB 28 (p=0,317), ndl-PCB 52 (p=1,000) und ndl-PCB 138 (p=1,000) zu
beobachten. Fir die anderen ndl-PCBs wurden Konzentrationen ermittelt, die in der Leber
mindestens 4- (ndl-PCB180) bis maximal 13,4-fach (ndl-PCB 138) uber denen des
intramuskularen Fettes lagen.

Bei allen nachfolgend aufgezeigten signifikanten Unterschieden dominierten die
Konzentrationen im Nierenfett gegeniber denen im intramuskularen Fettgewebe. Die
Konzentrationen an PCDD im Nierenfett und intramuskularen Fett unterschieden sich
signifikant fur 1,2,3,4,7,8 HxCDD (p=0,019) und 1,2,3,6,7,8 HxCDD (p=0,020) sowie
1,2,3,4,6,7,8 HpCDD (p=0,020). Gleiches galt auch fir die sechsfach chlorieten PCDF
Kongener 1,2,3,4,6,7,8 HpCDF (p=0,020). Bei den dI-PCBs unterschieden sich die Mehrzahl
der Verbindungen signifikant, lediglich fur dI-PCB 123 (p=1,000) und dI-PCB 81 (p=0,564)
waren keine Konzentrationsunterschiede zwischen den Geweben nachweisbar. Unter den ndl-
PCBs wiesen das ndI-PCB 138 (p=0,043), 153 (p=0,021) und 180 (p=0,027) signifikant hdhere

mittlere Konzentrationen im Nierenfett als im intramuskularen Fett auf.
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Gewebekonzentrationen der VG 112 an VT 113
Wie fir die anderen Versuchsgruppen sind die Daten zu den Gewebekonzentrationen der VG
112 an VT 113 detailliert in Tabelle 58 (S.Ixvi) dargestell, einen Uberblick gibt Abbildung 17.

Konzentrationsvergleich zwischen den Geweben der VG 112 an VT 113
Wie in Abbildung 17 ersichtlich, wurden fur die an VT 113 geschlachteten Lammer der VG 112
die hochsten PCDD/F-PCB-Konzentrationen (pg/g Fett) im Lebergewebe erreicht. Dabei

waren die Unterschiede Uber den Faktor Gewebe, unter Einbeziehung von Lebergewebe,
Nierenfett und intramuskularem Fett fir alle PCDD/F Kongenere signifikant (Kruskal-Wallis-
Test; Tabelle 58, S.Ixvi). Unter den mono-ortho-dI-PCB war lediglich fur dI-PCB 189 (p=0,049)
sowie fur alle non-ortho-dI-PCB bis auf dI-PCB 77 (p=0,408) ein signifikanter Unterschied
zwischen den Geweben nachweisbar. Unter den ndl-PCB wiesen Uber den Parameter
Gewebe die Kongenere ndl-PCB 138 (p=0,015), ndlI-PCB 153 (p=0,012) und ndI-PCB 180
(p=0,030) signifikante Unterschiede auf.

Unter Einbeziehung der beiden Gewebe Netzfett und Unterhautfett stellte sich die Situation so
dar, dass fur 2,3,7,8 TCDF (p=0,051) kein signifikanter Unterschied in den Konzentrationen
Uber alle Gewebe nachgewiesen werden konnte. Unter den mono-ortho-dI-PCB unterschieden
sich die Gewebskonzentrationen neben dI-PCB 189 (p=0,049) auch fiur dI-PCB 114 (p=0,034)
signifikant. Fur die non-ortho-dI-PCB blieb das Bild identisch (pa.-rcs77=0,508). Ebenso bei den
ndl-PCB mit p=0,037 fur ndl-PCB 138 und p=0,021 fir ndI-PCB 153.

Der Vergleich der Gewebe Leber und Nierenfett zeigt eine deutlich héhere Akkumulation von
PCDD/F-Kongeneren in der Leber. Unter den dI-PCB wiesen dI-PCB 114 (p=0,021) und dI-
PCB 189 (p=0,021) héhere Konzentrationen im Nierenfett statt in der Leber auf, wahrend fur
dI-PCB 81, 126 und 169 die Gehalte im Lebergewebe gegenlber denen im Nierenfett
Uberwogen  (pa-pces1=0,020;  pgi-rce126=0,021;  pa-rce169=0,020). Ebenso waren die
Leberkonzentrationen der ndl-PCB Kongenere 138 (p=0,021) und 153 (p=0,020) nachweislich
héher als im Nierenfett.

Auch zwischen Lebergewebe und intramuskuldrem Fett zeigten sich durchgangig
signifikante Unterschiede fur alle PCDD/F Kongenere. Anders als im Nierenfett wies das
intramuskulare Fett im Vergleich zur Leber fir keines der mono-ortho-dI-PCB Kongenere einen
signifikanten Unterschied auf, wohl aber fir die non-ortho-dI-PCB dI-PCB 81 (p=0,020), 126
(p=0,021) und 169 (p=0,019). Zusatzlich zu den in Leber und Nierenfett festgestellten ndl-
PCB-Konzentrationsunterschieden (pna-pce1386=0,021; pna-rce153=0,021), unterschieden sich
zwischen Leber und intramuskularem Fett auch die Konzentrationen des ndI-PCB 180
(p=0,021) signifikant.

Der Vergleich von Lebergewebe und Netzfett zeigt Ubereinstimmend mit den
vorhergehenden Gewebevergleichen der Tiere der VG 112 an VT 113 signifikant héhere
PCDD/F-Gehalte in der Leber (Tabelle 58, S.Ixvi). Im Unterschied zeigte sich aber fur die dl-
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PCB 114 (p=0,034), dI-PCB 123 (p=0,028) und dI-PCB 189 (p=0,034) eine nachweisliche
Differenz, in der Form, dass die Konzentrationen im Netzfett héher lagen und auch unter den
non-ortho-dI-PCB Kongeneren waren alle bis auf dI-PCB 77 (p=1,000) signifikant verschieden
zwischen den beiden Geweben (pd-pces1=0,032; pa-rcei126=0,034; pa-rce169=0,032), jedoch
dominierten fur diese Kongenere die Konzentrationen in der Leber. Die ndl-PCB Kongenere
die sich zwischen Leber und Nierenfett unterschieden, zeigten auch zwischen Netzfett und
Lebergewebe signifikant hohere Konzentrationen in der Leber (pnapce 138=0,034; Pnan-
pce153=0,032).

Im Unterhautfett wurden ebenfalls signifikant niedrigere Konzentrationen an PCDD/Fs im
Vergleich zum Lebergewebe detektiert (Tabelle 58, S.Ixvi). Gleiches galt fir dI-PCB 114
(p=0,032), 123 (p=0,028) und dI-PCB 189 (p=0,034) sowie alle non-ortho-dI-PCB, mit
Ausnahme von dI-PCB 77 (pa-pces1=0,032; pai-pce126=0,032; pa-rcei169=0,032). Unter den ndl-
PCB war lediglich fur die Kongenere ndlI-PCB 52 (p=0,028) und ndIl-PCB 138 (p=0,034) eine
statistisch nachweisbare Differenz zwischen den Geweben festzustellen.

Im paarweisen Vergleich der Fettgewebe untereinander, zeigten sich zwischen den PCDD/F-
Konzentrationen des Nierenfettes und des intramuskularen Fettes signifikante Unterschiede
fur 1,2,3,4,6,7,8 HpCDD (p=0,021), 2,3,4,7,8 PeCDF (p=0,043) sowie zwei der drei sechsfach
HpCDF (p=0,043). Fur die signifikant unterschiedlichen Kongenere dominierte die mittlere
Konzentration im Nierenfett mindestens 1,2-fach bis maximal 1,5-fach gegeniber der des
intramuskularen Fettes. Fir die dI- und ndI-PCB lieRen sich keine signifikanten Unterschiede

nachweisen.

Gruppenvergleichende Betrachtung der Konzentrationen in der Leber an VT 113
Die mittels Kruskal-Wallist-Test durchgeflihrte Auswertung der mittleren PCDD/F- und PCB

Konzentrationen in den Lebern am letzten Versuchstag (VT 113) zeigte fur die Mehrheit der

Einzelkongenere signifikante Unterschiede zwischen allen drei Versuchsgruppen. Lediglich fur
dI-PCB 126 (p=0,055), ndI-PCB 52 (p=0,368) und ndI-PCB 101 (p=0,070) lieRen sich keine
statistisch nachweisbaren Unterschiede darstellen (Tabelle 59, S.Ixix).

Der Vergleich der PCDD-Konzentrationen in den Lebern der Tiere der KON und der ab VT 56
mit PCDD/F-/PCB-freiem Futter gefltterten Tiere (VG 55/57) zeigte einen signifikant hdheren
Gehalt an 2,3,7,8 TCDD (p=0,020) im Lebergewebe der VG 55/57 (0,44 + 0,12 pg/g Fett) als
in der KON (0,15 £ 0,03 pg/g Fett). Fir das 1,2,3,4,7,8 HxCDF zeigte sich dieser Unterschied
ebenfalls (p=0,020). Hier lag die Konzentration in der VG 55/57 um das 2,3-fache héher als in
der KON (34,5 + 6,81 pg /g Fett vs. 14,75 + 2,63 pg/g Fett). Auch fir die beiden HpCDF-
Kongenere und das OCDF waren signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen

festzustellen (p1.234.6,7.8 HPcoF=0,021; P1,2.3.4.7.89 HocoF=0,020; pocor=0,021). Die in den Lebern
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der VG 55/57 gemessenen Konzentrationen lagen mehr als doppelt bis vierfach hoéher im
Vergleich zur KON. Die Futterung der VG 55/57 mit PCB-kontaminierten Grascobs Uber 55
Tage fuhrte trotz der nachfolgenden Phase mit KoGP zu signifikant héheren dI-PCB-
Konzentrationen in der Leber bei den Kongeneren dI-PCB 114 (p=0,019), dI-PCB 156
(p=0,021), dI-PCB 157 (p=0,043) und dI-PCB 189 (p=0,020). Fur die ndI-PCB Kongenere
waren signifikante Unterschiede fir ndl-PCB 153 (p=0,028) und ndl-PCB 180 (p=0,020)
festzustellen. Die Konzentrationen in der VG 55/57 lagen hier um das 2,6- bis 2,9-fache hdher
als in der KON.

Der Vergleich der KON mit den Uber die gesamte Versuchsdauer von 112 Tagen exponierten
Tiere der VG 112 zeigt signifikant hohere Konzentration an PCDD/F-/PCB-Kongeneren im
Lebergewebe der VG 112 mit Ausnahme von dI-PCB 126 (p=0,114) und den ndl-PCB
Kongeneren 52 (p=0,317) und 101 (p=0,139). Den grofiten Unterschied in den an VT 113
gemessenen Konzentrationen wies das 2,3,7,8 TCDD auf, diese lag in der VG 112 (3,7 £ 0,42
pg/g Fett) mehr als 24-mal hoher als in der KON (0,15 + 0,03 pg/g Fett).

Die Ergebnisse der in den Lebern der VG 55/57 und VG 112 gemessenen mittleren PCDD/F-
/PCB-Konzentrationen zeigt eindeutige Konzentrationsunterschiede in Abhangigkeit der
Expositionsdauer. Der Vergleich beider Versuchsgruppen zeigte im Mann-Whitney-U-Test nur
fur drei der ndl-PCB Kongenere keinen signifikanten Unterschied (pnd-pcs 52=0,317; Pnd-pcs
153=0,146; pna-rce 180=0,110). Fur alle anderen Verbindungen war die mittlere Konzentration im
Lebergewebe der VG 112 deutlich héher als in der VG 55/57.
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Mittlere Kongenerkonzentrationen der KON an VT 113
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Abbildung 15: Mittlere Konzentrationen und Standardabweichung in den Geweben Leber, Nierenfett und intramuskuléres Fett fiir die an Versuchstag 113

geschlachteten Lammer der KON (n=4) (Mittelwert * Standardabweichung).

Mittlere Kongenerkonzentrationen der VG 55/57 an VT 113

hhhhkhh mmhhhkthk MNNMMMMNMEhW mmmhm

Abbildung 16: Mittlere Konzentrationen und Standardabweichung in den Geweben Leber, Nierenfett und intramuskuléres Fett fiir die an Versuchstag 113

geschlachteten Lammer der VG 55/57 (n=4) (Mittelwert * Standardabweichung).
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Mittlere Kongenerkonzentrationen der VG 112 an VT 113
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Abbildung 17: Mittlere Konzentrationen und Standardabweichung in den Geweben Leber, Nierenfett und intramuskuléres Fett fiir die an Versuchstag 113 geschlachteten

Ldmmer der VG 112 (n=4) (Mittelwert £ Standardabweichung).
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Gruppenvergleichende Betrachtung der Konzentrationen im Nierenfett an VT 113

Der Vergleich der PCDD-Konzentrationen im Nierenfett zeigte zwischen den
Versuchsgruppen signifikante Unterschiede fur alle Kongenere (Tabelle 59, S.Ixix). Bei den
PCDF war lediglich fur die Kongenere 1,2,3,7,8,9 HXCDF (p=0,072) und 1,2,3,4,7,8,9 HpCDF
(p=0,083) kein Konzentrationsunterschied festzustellen. Die PCB-Gehalte im Nierenfett
unterschieden sich zwischen den Versuchsgruppen fir alle dI-PCB Kongenere und die
Mehrzahl der ndlI-PCB Kongenere, ausgenommen ndl-PCB 52 (p=0,224) und ndI-PCB 101
(p=0,146).

Die statistische Auswertung der PCDD-Konzentrationen im Nierenfett von KON und VG 55/57
zeigt fur funf von sieben Kongeneren signifikant hohere Konzentrationen im Nierenfett der
Tiere, die Uber 55/57 Tage mit kontamGP geflttert wurden. Keine Konzentrations-
unterschiede wiesen die Nierenfette der zwei Gruppen bei den Kongeneren 1,2,3,7,8,9
HxCDD (p=0,149) und OCDD (p=0,767) auf. Unter den PCDF-Kongeneren war trotz der 3,2-
fach héhere Konzentration an 2,3,7,8 TCDF im Nierenfett der VG 55/57 (0,16 £ 0,05 pg/g Fett)
im Vergleich zur KON (0,05 £ 0,008 pg/g Fett) kein signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen nachweisbar (p=0,508). Bei den dI-PCBs flihrte die Futterung der Tiere mit
kontamGP (VG 55/57) im Nierenfett zu keinem nachweisbaren Konzentrationsanstieg bei den
non-ortho-dI-PCB (pai-pce 77=0,137; pai-rce 81=1,000; pa-pcs 126=0,564; pa-pcs 169=0,149), ebenso
bei den mono-ortho-PCBs dI-PCB 105 (p=0,083) und dI-PCB 114 (p=0,245) im Vergleich zur
KON. Ebenfalls keine statistisch nachweisbaren Konzentrationsunterschiede wiesen die
Nierenfette der KON und der VG 55/57 flr die Kongenere ndI-PCB 28 (p=0,508), 101
(p=0,091) und 138 (p=0,110) auf. Bei allen als signifikant unterschiedlich hoch detektierten
Kongenerkonzentrationen im Nierengewebe wies die VG 55/57 héhere Gehalte als die KON
auf. Die Unterschiede der mittleren Konzentrationen lagen dabei zwischen der 1,33-fachen fir
dI-PCB 123 bis zur 4,5-fachen fir OCDF.

Der Vergleich der im Nierenfett der KON und VG 112 am VT 113 gemessenen PCDD/F-PCB-
Konzentrationen zeigt fur alle PCDD Kongenere signifikant hdhere Konzentration fur die VG
112. Interessanterweise fuhrte die PCDD/F-PCB-Exposition der Tiere Gber 112 Tage (VG 112)
im Vergleich zur Kontrolle zu keinem signifikanten Unterschied in der Anreicherung von
1,2,3,7,8,9 HXCDF (p=0,309) und 1,2,3,4,7,8,9 HpCDF im Nierenfett (p=0,080). Anders als bei
der VG 55/57, unterschied sich Konzentration der mono-ortho dI-PCB im Nierenfett der VG
112 von den Gehalten der Tiere in der KON. Kein Unterschied war bei den non-ortho dI-PCB
77 (p=0,074) und dI-PCB 126 (p=0,083) aufgezeigt, ebenso wenig fur die ndl-PCB Kongenere
52 (p=0,468) und 101 (p=0,663). Fur alle Kongenere, die sich nachweislich in ihren
Konzentrationen zwischen den Gruppen unterschieden, lagen die gemessenen Gehalte im
Nierenfett der VG 112 deutlich héher: mindestens doppelt so hoch beim dI-PCB 81 und um
das 25-fache hoher beim 2,3,7,8 TCDD.
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Die Gegenuberstellung der Nierenfettkonzentrationen von VG 55/57 und VG 112 an VT 113
zeigt ein ahnliches Bild wie im vorherigen Abschnitt, dem Vergleich zwischen VG 112 und
KON. Unter den PCDD/F-Kongeneren konnte kein signifikanter Konzentrationsunterschied im
Nierenfett zwischen VG 55/57 und VG 112 fir 1,2,3,4,7,8,9 HpCDF (p=1,000) gemessen
werden. FlUr das Kongener dI-PCB 169 (p=0,083) konnte ebenfalls keiner nachgewiesen
werden, ebenso wie flr drei der sechs ndl-PCB Kongenere, darunter wie im Vergleich von der
KON auch die Kongenere ndI-PCB 52 (p=0,508), ndI-PCB 101 (p=0,091) und ndI-PCB 180
(p=0,081) festzuhalten. FUr alle Kongenere, die im Gruppenvergleich nachweislich
unterschiedliche Konzentrationen aufwiesen, waren die gemessenen Gehalte im Nierenfett
der VG 112 deutlich héher. Sie betrugen das mindestens 1,4-fache (dI-PCB 126: 13,70 pg/g
Fett) bis maximal sechsfache (2,3,7,8 TCDD: 0,828 pg/g Fett) der Gehalte im Nierenfett der
VG 55/57. Eine Ausnahme bildete die Konzentration des Kongeners 1,2,3,7,8,9 HxCDF,
welches im Nierenfett der VG 55/57 im Mittel 2,5-fach hohere Konzentrationen aufwies als in
der VG 112.

Gruppenvergleichende Betrachtung der Konzentrationen im intramuskuléaren Fett an VT 113

Im intramuskuldren Fett waren Unterschiede in den mittleren PCDD/F-PCB-Konzentrationen
zwischen den Versuchsgruppen an VT 113 mehrheitlich signifikant (Tabelle 59, S.Ixix).
Ausnahmen betrafen unter den PCDD Kongeneren das 1,2,3,7,8,9 HxCDD (p=0,244), bei den
PCDF das 1,2,3,7,8 PeCDF (p=0,106), 1,2,3,7,8,9 HxCDDF (p=0,195) und 1,2,3,4,7,8,9
HpCDF sowie unter den dI-PCB das dI-PCB 126 (p=0,211) und, wie auch im Nierenfett, die
ndI-PCB Kongenere 52 (p=0,106) und 101 (p=0,072).

Der Vergleich der PCDD-Konzentrationen im intramuskularen Fett der KON und der VG 55/57
an VT 113 wies keine signifikanten Unterschiede fur 1,2,3,4,6,7,8 HpCDD (p=0,110) und
OCDD (p=0,595) auf, wahrend sich die Konzentrationen aller PCDF-Kongenere zwischen den
beiden Versuchsgruppen signifikant voneinander unterschieden. Im Gegensatz dazu war flr
die Mehrzahl der dI-PCB Kongenere kein Unterschied in den im intramuskuldren Fett
akkumulierten Gehalten festzustellen, ausgenommen waren dI-PCB 123 (p=0,040) und dI-
PCB 189 (p=0,021). Unter den ndI-PCB handelte es sich um die Kongenere ndl-PCB 28
(p=0,508), ndI-PCB 138 (p=1,000) und ndI-PCB 153 (p=0,083) fur die die Tiere der zwei
Versuchsgruppen an VT 113 keine unterschiedlich hohen Konzentrationen im intramuskularen
Fettgewebe aufzeigten. In der Regel wiesen die Tiere der VG 55/57 im intramuskularen Fett
héhere mittlere Konzentrationen als die Tiere der KON auf. Die Unterschiede betrugen das
maximal 5,7-fache fir 2,3,7,8 TCDD und minimal 1,2-fache fir ndl-PCB 52. Eine Ausnahme
bildete ndI-PCB 101, welches im intramuskularen Fett der KON eine 1,6-fach hohere mittlere
Konzentration als in der VG 55/57 erreichte.

Die vergleichende Betrachtung der KON mit der VG 112 an VT 113 zeigte, mit Ausnahme des
1,2,3,7,8,9 HxCDD (p=0,386), dass die Futterung mit kontamGP zu einem deutlichen Anstieg
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der PCDD-Konzentrationen im intramuskularen Fett fuhrte. Interessanterweise kam es am
Ende des Fultterungsversuchs im intramuskularen Fett der VG 112 zu keiner signifikant
héheren Konzentration im Vergleich zur KON bei den Kongeneren 1,2,3,7,8 PeCDF (p=0,081),
1,2,3,7,8,9 HXCDF (p=0,773), 1,2,3,4,7,8,9 HpCDF (p=0,142) sowie dI-PCB 114 (p=0,146), dI-
PCB 126 (p=0,248) und dI-PCB 169 (0,058). Des Weiteren konnten keine signifikanten
Unterschiede zwischen VG 112 und KON in der Anreicherung der ndl-PCB 52 (p=0,110) und
ndl-PCB 138 (p=0,309) gezeigt werden. Die uber alle Kongenere beobachteten
Konzentrationsunterschiede lagen bei der VG 112 mindestens 2,1-fach (ndI-PCB 101) und
maximal 35,9-fach (2,3,7,8 TCDD) Uber denen der KON.

Der Vergleich der beiden mit kontamGP gefitterten Gruppen (VG 55/57 und VG 112), zeigte,
ahnlich wie der Vergleich von KON und VG 112, keine signifikanten Unterschiede in den
mittleren Konzentrationen des Kongeners 1,2,3,7,8,9 HxCDD (p=1,000). Gleiches galt auch
fur die PCDF Kongenere 1,2,3,7,8 PeCDF (p=1,000), 1,2,3,7,8,9 HxCDF (p=0,219) und
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF (p=0,442). Bei den PCBs betraf es wiederum dI-PCB 126 (p=0,149) und
ndl-PCB 52 (p=0,508) sowie zusatzlich dI-PCB 77 (p=0,083) fur die keine
Konzentrationsunterschiede im intramuskularen Fett zwischen den Versuchsgruppen am VT
113 beobachtet werden konnte. Das intramuskulare Fett der VG 112 wies eine mindestens
1,75-fach (dI-PCB 123) bis maximal 6,3-fach (2,3,7,8 TCDD) hohere Konzentrationen

einzelner Kongenere auf als das der VG 55/57.

4.5.2 Konzentrationen in den Fettgeweben an VT 113

In Abbildung 18 und Abbildung 19 ist der Vergleich der einzelnen PCDD/F-PCB-Kongenere
an VT 113 zwischen den Tieren der KON und der VG 112 dargestellt. Detaillierte Angaben
sind Tabelle 60 bis Tabelle 62 (S.Ixxi — S.Ixxiv) zu entnehmen.

Konzentrationsvergleich zwischen den Fettgeweben der KON

Der Kruskal-Wallis-Test zeigte in der KON Uber alle Fettgewebe signifikante Unterschiede in
den an VT 113 erreichten Konzentrationen fir 1,2,3,4,7,8 HxCDD (p=0,044) und 1,2,3,6,7,8
HxCDD (p=0,026; Tabelle 61, S.Ixxii).

Konzentrationsvergleich zwischen den Fettgeweben der VG 112

In der VG 112 differierten die Konzentrationen fur 1,2,3,4,6,7,8 HpCDD (p=0,032), 1,2,3,4,7,8
HxCDF (p=0,042) und 1,2,3,6,7,8 HxCDF (p=0,011) zwischen den unterschiedlichen
Fettgeweben (Tabelle 62, S.Ixxiv).
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4.5.3 Akkumulation und Eliminationsverhalten ausgewéhlter Kongenere
in den verschiedenen Geweben

In diesem Kapitel werden die Kongenere 1,2,3,7,8 TCDD, 2,3,4,7,8 PeCDF, dI-PCB 126, dI-
PCB 156 und ndl-PCB 153 betrachtet. Die Auswahlkriterien erfolgten in Bezug auf ihre
toxikologische Bewertung (TEF) sowie ihr Vorkommen in Futtermitteln. Desweiteren sollte je
ein PCDD, PCDF, mono-ortho dI-PCB, non-ortho dI-PCB und ndl-PCB vertreten sein.

Detaillierte Informationen sind Tabelle 63 bis Tabelle 71 (S.Ixxvi — S.Ixxx) zu entnehmen.

Die Anreicherung aller ausgewahlten Kongeneren bis VT 56 in der VG 55/57 erfolgte am
starksten in der Leber (L), gefolgt vom Nierenfett (NiF) und war am geringsten im
intramuskularen Fett (Tabelle 22). Bei der weiteren Betrachtung des Konzentrationsverlaufs
zwischen VT 56 und VT 113 fur diese Versuchsgruppe zeigte sich fir alle Kongenere eine
Verringerung der Konzentration (Tabelle 23). Die Elimination im intramuskularen Fett variiert
zwischen den einzelnen Kongeneren, da die analysierten Konzentrationen z.T. stark variieren.
Insgesamt lag die Akkumulation hdher als die Ausscheidung bei gleicher Zeiteinheit.
Interessant war, dass die an VT 56 geschlachteten Tiere keine signifikant hdheren
Gewebskonzentrationen aufwiesen als die an VT 1 geschlachteten Tiere (Abbildung 20).

In der VG 112 zeigten sich von VT 56 bis VT 113 unter anhaltender Futterung mit kontamGP
fur die ausgewahlten Kongenere mit Ausnahme des ndl-PCB 153 nur noch sehr geringe
Steigungen und vereinzelt auch negative Steigungen (Tabelle 24). Dies weist darauf hin, dass
sich bei den beobachteten PCDD/F und dI-PCB Kongeneren zwischen VT 56 und VT 112 eine
Plateauphase eingestellt hat. Eine Ausnahme bildet das ndI-PCB 153, welches eine anhaltend

hohe Steigung in allen Geweben aufwies (Abbildung 21).
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Ausgewadhlte Kongenere in den Geweben der VG 55/57
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Abbildung 20: Mittlerer Konzentrationsverlauf der ausgewéhlten Kongenere der VG 55/57 in den Geweben
Leber, Nierenfett und intramuskuléres Fett (iber die Versuchsdauer.
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Ausgewahlte Kongenere in den Geweben der VG 112
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Abbildung 21: Mittlerer Konzentrationsverlauf der ausgewédhlten Kongenere der VG 112 in den Geweben
Leber, Nierenfett und intramuskuléres Fett (iber die Versuchsdauer.
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2,3,7,8 TCDD

In der Leber war die starkste Akkumulation in Form des steilsten Anstiegs (x=0,0478), gefolgt

von Nierenfett (x=0,011) und intramuskularem Fettgewebe (x=0,0084) zu beobachten (Tabelle
22). In allen Geweben zeigte sich ein signifikanter Konzentrationsanstieg von VT 1 auf VT 56
(Lvr1-56 p=0,021; NiFy71.56 p=0,031; imFyt1.56 p= 0,021). Die Futterumstellung auf KoGP flhrte
fur die Tiere der VG 55/57 in allen Geweben zu einer signifikanten Reduktion der 2,3,7,8
TCDD-Konzentration von VT 56 bis VT 113 (Lvtss-113 p=0,021; NiFytss-113 p=0,022; imFyrss-113
p=0,021). Im Vergleich dazu waren keine signifikanten Unterschiede zwischen VT 113 und der
Ausgangskonzentration an VT 1 nachweisbar (Lvt1-113 p=0,773; NiFyt1-113 p=0,271; imFyr1-113
p=0,559) (Tabelle 63 bis Tabelle 71; S.Ixxvi — S.Ixxx). Auch in der Eliminationsphase war die
starkste negative Steigung in der Leber zu beobachten, diese lag etwa viermal héher als in

den anderen beiden Geweben (Tabelle 23).

2,3.4,7.8 PeCDF

Fur 2,3,4,7,8 PeCDF zeigte sich ein vergleichbares Akkumulationsverhalten in den Geweben

wie fur 2,3,7,8 TCDD, in der Form, dass der steilste Anstieg bis VT 56 im Lebergewebe (x=
0,8227), gefolgt vom Nierenfett (x=0,0124) und anschlie®end dem intramuskularen Fett
(x=0,0102) ermittelt wurde (Tabelle 22). Ein starkerer Konzentrationsanstieg war fur dieses
Kongener ebenfalls in der ersten Versuchshalfte zu beobachten (Lvrise p=0,021; NiFyt1.56
p=0,022; imFvr1s6 p=0,021) (Tabelle 63 bis Tabelle 71; S.Ixxvi — S.Ixxx).

dI-PCB 156

Im Unterschied zu den beiden vorhergehenden Kongeneren zeigte sich im
Akkumulationsverhalten des dI-PCB 156 eine starkere Zunahme in Nierenfett (x=3,4182) und
intramuskularem Fettgewebe (x=3,1636) als im Lebergewebe (x=1,9682) (Tabelle 22). Auch
unterschied sich der Kurvenverlauf in der zweiten Versuchshalfte dahingehend, dass fir dlI-
PCB 156 ein steilerer Konzentrationsanstieg fir die VG 112 dargestellt werden konnte
(Abbildung 21; Tabelle 24).

dI-PCB 126

Im Unterschied zu den bisher betrachteten Kongeneren zeigte sich fir das dI-PCB 126 fir die
KON ein besonderer Konzentrationsverlauf, in der Form, dass es trotz der Futterung mit KoGP
zu einer Steigerung der Konzentration kam. Innerhalb der 113 Versuchstage zeigte sich
nahezu eine Verdoppelung der Konzentration in den Lebern und dem Nierenfett, wahrend im
intramuskularen Fett nahezu eine Vervierfachung beobachtbar war (Lvri-113 p=0,021; NiFyri-
113 p=0,034; imFyri.113 p=0,034) (Tabelle 63 bis Tabelle 71; S.Ixxvi — S.Ixxx). Infolge der
Futterung mit kontamGP zeigte dI-PCB 126 bis VT 56 die starkste Akkumulation in der Leber,

erkennbar an der Steigung der linearen Funktion (x=2,6591) und war gefolgt vom Nierenfett
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(x=0,1506) und dem intramuskularen Fettgewebe (x=0,1273) (Tabelle 22). Die negative
Steigung in der sich anschlieBenden Eliminationphase folgte der Reihenfolge Leber >
Nierenfett > intramuskulares Fett (Tabelle 23, Abbildung 20).

ndl-PCB 153

Fiar die VG 55/57 erhdhte sich durch die Verfutterung von kontamGP Uber 55 Tage die
Konzentration in den Lebern an VT 1 bis VT 56 signifikant (p=0,043). Im Unterschied dazu war
ein Anstieg im Nierenfett auf das 1,4-fache der Konzentration innerhalb der ersten
Versuchshalfte, ohne statistisch signifikanten Unterschied zu VT 1 (p=0,074) messbar, &hnlich
wie im intramuskularen Fettgewebe (p=0,149). Die sich anschlielende Reduktion in der
zweiten Versuchshalfte durch Fitterung mit KoGP in den Lebern, war weder statistisch
differenzierbar zur Konzentration an VT 56 (p=0,386) noch von der Ausgangskonzentration an
VT 1 (p=0,191). Gleiches war auch im intramuskularen Fettgewebe zu beobachten (pvri-
56=0,248; pvrs6-113=0,083). Im Gegensatz dazu zeigte die Reduktion im Nierenfett an VT 113
signifikante Unterschiede zu VT 56 (p=0,042) und dem Ausgangsniveau an VT 1 (p=0,480).
In der VG 112 war die weitere Erhéhung der Konzentration von dI-PCB 126 von VT 56 bis VT
113 in den Lebern nicht statistisch nachweisbar (p=0,146), wahrend sich die ndl-PCB 153
Gehalte in den Lebern von VT 1 auf VT 113 signifikant unterschieden (p=0,042). Im Nierenfett
fuhrte die Zunahme zu signifikanten Unterschieden gegentber VT 1 (p=0,034) und VT 56
(p=0,020). Ebendies zeigte sich fur das intramuskulare Fettgewebe, dass die Konzentration
an VT 113 im Vergleich zu der an VT 1 (p=0,021) und VT 56 (p=0,043) gemessenen

Konzentration signifikant héher war (Tabelle 63 bis Tabelle 71; S.Ixxvi — S.Ixxx).
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Tabelle 22: Lineare Funktion und BestimmtheitsmaB fiir die ausgewéhliten Kongenere in den Geweben Leber, Nierenfett und intramuskuldarem Fett der
VG 55/57 zwischen VT 1 und VT 56.

Kongener Leber Nierenfett Intramuskulares Fett

Funktion R2 Funktion R2 Funktion R2
2,3,7,8 TCDD y =0,0478x + 0,4247 0,9458 y=0,0111x + 0,0859  0,9591 y = 0,0084x + 0,1741 0,8892
2,3,4,7,8 PeCDF y =0,8227x + 29,927  0,8493 y=0,0124x + 0,3242  0,9555 y =0,0102x + 0,3523 0,8956
dI-PCB 156 y =1,9682x + 392,03 0,0974 y =3,4182x + 484,58  0,6101 y = 3,1636x + 272,34 0,5926
dI-PCB 126 y=2,6591x + 102,34  0,8248 y =0,1506x + 4,8161  0,9492 y =0,1273x + 2,1477 0,8743
ndl-PCB 153 y = 450x + 25800 0,4651 y =55,903x + 7844,4 0,525 y = 35x + 4540 0,3626

Tabelle 23: Lineare Funktion und BestimmtheitsmaB fiir die ausgewédhlten Kongenere in den Geweben Leber, Nierenfett und intramuskuldrem Fett der
VG 55/57 zwischen VT 56 und VT 113.

Kongener Leber Nierenfett Intramuskulares Fett

Funktion R2 Funktion R Funktion R?
2,3,7,8 TCDD y =-0,0467x + 5,7158 0,9554 y =-0,01x + 1,2675 0,9573 y =-0,009x + 1,1485 0,9676
2,3,4,7,8 PeCDF y =-0,8728x + 124,88 0,9272 y =-0,0101x + 1,5849 0,9327 y =-0,01x + 1,4875 0,9641
dI-PCB 156 y =-3,0307x + 671,97 0,6069 y =-2,5833x + 820,67 0,4819 y =-1,7149x + 545,54 0,4061
dI-PCB 126 y =-1,6447x + 343,36 0,6747 =-0,064x + 16,836  0,8487 y =-0,0461x + 11,854 0,5108
ndl-PCB 153 y =-149,12x + 59351 0,092 =-40,351x + 13235 0,4613 =-17,544x + 7482,5 0,2732
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Tabelle 24: Lineare Funktion und BestimmtheitsmaRB fiir die ausgewéhliten Kongenere in den Geweben Leber, Nierenfett und intramuskuldarem Fett der
VG 112 zwischen VT 56 und VT 113.

Kongener Leber Nierenfett Intramuskulares Fett

Funktion R2 Funktion R2 Funktion R2
2,3,7,8 TCDD y =0,0105x + 2,5105 0,383 y =0,0021x + 0,5896  0,4987 y = 0,0029x + 0,4804 0,4254
2,3,4,7,8 PeCDF y =0,1404x + 68,14  0,1475 y = 0,0035x + 0,826 0,6207 y =0,0013x + 0,8513 0,0974
dI-PCB 156 y = 3,5965x + 300,85 0,4605 y =4,8945x + 401,91  0,3983 y =4,7482x + 183,6 0,5942
dI-PCB 126 y =-0,193x + 262,06 0,021 y =0,0079x + 12,808 0,0643 y =0,0417x + 6,9417 0,1747
ndl-PCB 153 y =219,3x + 38719 0,1338 y = 96,726x + 5558,4  0,5359 y =59,309x + 3178,7 0,4891
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4.5.4 Halbwertszeiten der Auswaschung flir ausgewéhlte Kongenere

Fir den Auswaschungsprozess der Konzentration der ausgewahlten Kongenere wurde die
Halbwertszeit (HWZ) mittels Gleichung 2 aus den Exponentialfunktionen der Kongenere

ermittelt.

Gleichung 2: HWZ = In2

Tabelle 25: Halbwertszeiten der ausgewdéhlten Kongenere in den Geweben Leber, Nierenfett und
intramuskuldrem Fett fiir die VG 55/57 in Tagen (d)

Kongener Leber Nierenfett Intramuskulares Fett
2,3,7,8 TCDD 19,80 23,90 23,90

2,3,4,7,8 PeCDF 36,48 46,21 40,77

dl-PCB 156 86,64 173,29 173,29

dl-PCB 126 34,66 115,52 115,52

ndl-PCB 153 173,29 173,29 231,05

Beim Vergleich der HWZ zwischen den Geweben (Tabelle 25) fallt auf, dass
Ubereinstimmungen insbesondere zwischen dem Nierenfett und dem intramuskularen Fett
bestehen. So zeigten sich fur 2,3,7,8 TCDD, dI-PCB 156 und dI-PCB 126 identische
Halbwertszeiten in den beiden Fettgeweben. Insgesamt wurden in der Leber die niedrigsten
Halbwertszeiten errechnet, mit der Ausnahme des ndI-PCB 153, welches im Nierenfettgewebe
gleich schnell eliminiert wird. Die langste Halbwertszeit weist das ndl-PCB 153 im

intramuskularen Fettgewebe auf.

4.5.5 Korrelation verschiedener Gewebe fiir ausgewéhlte Kongenereund
den TEQpcpp/F+di-pcB

Ob die Konzentrationen ausgewahlter Kongenere in den verschiedenen Geweben in
Beziehung stehen, wurde mit Hilfe der Spearman-Rho-Korrelation untersucht. Dabei wurden
als Parameter die Konzentrationen in der Leber, dem Nierenfett und dem intramuskularen
Fettgewebe der Versuchstage 1, 56 und 113 herangezogen. An VT 113 wurden zusatzlich die
beiden Fettgewebe Netzfett und Unterhautfett mit betrachtet. Alle Korrelationskoeffizienten
sind in Tabelle 73 bis Tabelle 77 (S.Ixxxii — S.Ixxxiv) einsehbar. Die ausgewahlten Grafiken

zeigen die lineare Regression fur die beiden Gewebe mit der nachweislich starksten
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Korrelation zueinander. Unterhautfett und Netzfett wurden auf Grund der geringen

Datenanzahl nicht miteinbezogen.

Die 2,3,7,8 TCDD Konzentrationen in den verschiedenen Geweben waren alle positiv
miteinander korreliert (Tabelle 73, S.Ixxxii). Die starkste Korrelation wurde zwischen Leber und
Nierenfett (r=0,962, p=0,000) beobachtet (

Abbildung 22).
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Abbildung 22: Lineare Regression zwischen den 2,3,7,8 TCDD Konzentrationen zwischen Lebergewebe und
Nierenfett.

Auch das funffach-chlorierte 2,3,4,7,8 PeCDF wies hohe signifikante Zusammenhange in
seinen Konzentrationen zwischen den Geweben: Leber und Nierenfett (=0,822, p<0,001),
Leber und intramuskulares Fett (r=0,796; p<0,001) sowie Nierenfett und intramuskulares Fett
(r=0,948; p<0,001) auf (Tabelle 74, S.Ixxxii). Die starkste positive Korrelation wurde zwischen
dem Nierenfett und dem intramuskularen Fett (r=0,948, p<0,001) beobachtet (Abbildung 23).
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Abbildung 23: Lineare Regression zwischen den 2,3,4,7,8 PeCDF Konzentrationen zwischen Muskulatur
und Nierenfett.

Unter den dI-PCB korrelierten die Konzentrationen des dI-PCB 156 in allen untersuchten
Geweben signifikant miteinander (Tabelle 75, S.Ixxxiii). Die starkste Korrelation zeigte das dI-
PCB 156 zwischen dem Netzfett und dem Nierenfett (=1,000, p=k.A.), ebenso wie zwischen
dem Netzfett und dem Lebergewebe (r=1,000, p=k.A.) (Abbildung 24).
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Abbildung 24: Lineare Regression zwischen den dI-PCB 156 Konzentrationen zwischen Lebergewebe und
Nierenfett.

Anders stellte sich die Situation fir dI-PCB 126 dar (Abbildung 25). Die Konzentrationen der
Leber korrelierten signifikant mit dem Nierenfett (r=0,805, p=<0,001) und dem intramuskularen
Fett (~=0,713, p=<0,001), wahrend die anderen vier Gewebe untereinander einen signifikanten

Zusammenhang aufwiesen (Tabelle 76, S.Ixxxiii).
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Abbildung 25: Lineare Regression zwischen den dI-PCB 126 Konzentrationen zwischen Muskelgewebe
und Nierenfett.
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Ein hoch signifikanter Zusammenhang konnte zwischen der Konzentration an ndl-PCB 153
(Abbildung 26) in der Leber und im Netzfett ermittelt werden (r=0,986, p=<0,001), wahrend
keine Korrelation zwischen den Konzentrationen in Leber und Unterhautfett bestand (r=0,754,
p=0,084). Ebenfalls keine Konzentrationsabhangigkeit zeigte das Unterhautfett mit dem
intramuskularen Fett (r=0,714, p=0,111), wahrend zu allen anderen Geweben ein positiver

signifikanter Zusammenhang bestand (Tabelle 77, S.Ixxxiv).
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Abbildung 26: Lineare Regression zwischen den dI-PCB 153 Konzentrationen zwischen Muskelgewebe
und Nierenfett.

Insgesamt  betrachtet, waren die PCDD/F-PCB-Konzentrationen zwischen den
unterschiedlichen Geweben kongenerspezifisch korreliert. Fur jedes der Kongenere konnte
mindestens ein signifikanter Zusammenhang zwischen den Konzentrationen zweier Gewebe

aufgezeigt werden.

TEQpcoo/F+di-PcB

Die bereits aufgezeigten Zusammenhange fur die Einzelkongenere lassen sich ebenso fir den
TEQrcoor+a-pcs bestatigen (Tabelle 72, S. Ixxxi). Fur die drei Uber die gesamte Versuchsdauer
untersuchten Gewebe bestand der deutlichste Zusammenhang zwischen der Konzentration
des TEQepcoor+d-rce (pg/g Fett) der Leber und des Nierenfettes (r=0,874, p<0,001) (Abbildung
27). Fir die beiden Fettgewebe Nierenfett und intramuskulares Fett bestatigte sich eine
gegenseitige Abhangigkeit ebenfalls (r=0,943; p<0,001). Anhand der acht an VT 113
entnommenen und analysierten Proben, zeigte sich, dass der Zusammenhang zwischen
Unterhautfett (r=0,943; p=0,005) und intramuskuldarem Fett starker war, als der

Zusammenhang zwischen Netzfett und intramuskularem Fett (=0,829; p=0,042).
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Abbildung 27: Lineare Regression zwischen dem TEQpcpp/r+di-rce der Leber und des Nierenfettes.

4.5.6 Konzentrationen in TEQ

Neben den hier abgebildeten Informationen sind weitere Details der Tabelle 79 (S. Ixxxix) zu
entnehmen.

4.5.6.1 Leber

Die Leber weist insgesamt die hochsten gemessenen TEQpcoor+a-prce im Vergleich mit den
Fettgeweben auf. Den hochsten TEQpcopr+apce erreichte die VG 112 an VT 113 mit 83,47 +
9,36 pg TEQ/g Fett, wahrend der geringste mittlere TEQpcop/r+a-pce flr die KON an VT 56
gemessen wurde (24,75 + 4,03 pg TEQecopr+a-rcs/g Fett), wie Abbildung 28 zeigt.
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Abbildung 28: Vergleich der Zusammensetzung des TEQ aus PCDD/F und dI-PCB (Mittelwert *
Standardabweichung) im Lebergewebe mit der Angabe der Hochstgehalte nach der Verordnung (EU) Nr.
1259/2011 zur Anderung der Verordnung (EU) Nr. 1881/2006 und dem Bezug auf Fett.

4.5.6.2 Nierenfett
Im Vergleich zur Leber stellten sich die TEQ-Konzentrationen im Nierenfett etwa 20-fach
geringer dar. Wie in Abbildung 29 ersichtlich, wurde der geringste mittlere TEQpcop/F+di-rce an
VT1 gemessen (1,04 £ 0,77 pg TEQrpcoor+a-pca/g Fett) und der hdchste, wie in der Leber auch,
fur die kontinuierlich mit kontamGP gefitterte VG 112 am Versuchsende (3,72 £ 0,15 pg
TEQecoo/r+a-pce/g Fett).
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Abbildung 29: Vergleich der Zusammensetzung des TEQ aus PCDD/F und dI-PCB (Mittelwert *
Standardabweichung) im Nierenfettgewebe.
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4.5.6.3 Muskelfett

Wie im Nierenfett auch, sind die absoluten TEQ Konzentrationen deutlich geringer als in der
Leber, auch hier zeigte die KON an VT 1 (1,10 £ 0,49 pg TEQrcoor+da-pce/g Fett) den geringsten
und die VG 112 an VT 113 (2,85 £ 0,36 pg TEQrcoor+da-rce/g Fett) den hochsten TEQ
(Abbildung 30). Ausgehend von einer anfanglichen Zusammensetzung des TEQ in den
Nulltieren von 61,6 £ 9,3% PCDD/F und 38,4 + 9,3% dI-PCB beeinflusste die Futterung mit
kontamGP den TEQ dahingehend, dass sich der prozentuale Anteil zu den PCDD/F
(VG55/57yr56=59,1 + 6,1%; VG112y1113=61,4 * 2,9%) hin verschob, wahrend die Aufnahme
von KoGP die Erhéhung des Anteils der dI-PCB am TEQ nach sich zog (KONyr56=60,3 * 4,8%;
KONv1113=71,8 £ 2,9%; VG55/57v7113=61,8 £ 2,7%).
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Abbildung 30: Vergleich der Zusammensetzung des TEQ aus PCDD/F und dI-PCB (Mittelwert *
Standardabweichung) im intramuskuldren Fettgewebe, mit der Angabe der Héchstgehalte und
Auslésewerte der Verordnung (EU) Nr. 1881/2006.

4.5.6.4 Vergleich der Fettgewebe an VT 113
Der direkte Vergleich der Fettgewebe der Tiere der KON und der VG 112 an VT 113 zeigte,

dass die Exposition mit kontamGP zu mindestens doppelt so hohen TEQpcppr+a-pcs flihrte
(Abbildung 31). Innerhalb einer Versuchsgruppe bestanden allerdings keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Fettgeweben beziiglich des TEQepcopir+d-rcs (KON pTEQepcoo/F+di-
pce= 0,814; VG112 pTEQecoor+a-pce= 0,094). In der KON war auch zwischen der
Zusammensetzung aus dI-PCB und PCDD/F kein signifikanter Unterschied Uber den
Parameter Gewebe festzustellen (pTEQpcopr= 0,789; pTEQa.rca= 0,814), wahrend in der VG
112 signifikante Unterschiede bezliglich des TEQpcoor bestanden (pTEQpcoor=0,029; pTEQuq.-

rce= 0,183). Der TEQrcop/r des Nierenfettes war signifikant hoher als der des intramuskularen
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Fettes (p=0,050) und der des Unterhautfettes (p=0,050), wahrend sich keine Unterschiede
zum Netzfett (p=0,513) analysieren lie3en.
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Abbildung 31: Mittlere Zusammensetzung des TEQ aus PCDD/F und dI-PCB in den Fettgeweben der KON
und der VG 112 an VT 113 (Mittelwert * Standardabweichung).

Ebenfalls unterschied sich der TEQpcoor des intramuskularen Fettes von dem des Netzfettes
(p=0,050), wohingegen keine signifikanten Unterschiede zum Unterhautfett festzustellen

waren (p=0,127). Des Weiteren war der TEQrcoor des Netzfettes signifikant hdher als der des
subkutanen Fettgewebes (p=0,050).

Tabelle 26: Mittlere TEQ in den Fettgeweben der KON und der VG 112 an VT 113 (Mittelwert *
Standardabweichung)

Gewebe pg TEQpcopiF+d-rece/  pg TEQpcopie / pg TEQuai-pcs/
g Fett g Fett g Fett
KON Nierenfett 1,631+0,275 0,311+0,065 1,320+0,213
Intramuskulares 1,474+0,196 0,261+0,011 1,213+0,190
Fett
Netzfett 1,627+0,307 0,284+0,081 1,344+0,256
Subkutanes Fett  1,484+0,212 0,264+0,020 1,221+0,204
VG 112 Nierenfett 3,794+0,156 2,087+0,045 1,707+0,114
Intramuskulares 3,633+0,151 1,993+0,025 1,640+0,150
Fett
Netzfett 4,030+0,285 2,189+0,191 1,840+0,133
Subkutanes Fett  3,331+0,517 1,722+0,422 1,609+0,133
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4.6 Lebensmittelrechtliche Beurteilung der Lebern und des Muskelgewebes

Sowohl die Leber als auch die Rickenmuskulatur des Schafes werden als Lebensmittel
verzehrt, fir die bestehende Hoéchstgehalte und Auslosewerte gelten. Die analytischen
Auswertungen bezogen sich auf die Einheit pro g Fett, wahrend mit der Anderung der VO (EU)
Nr. 1881/2006 durch die VO (EU) Nr. 1067/2013 fir die Lebern auf die Bezugseinheit g
Frischgewicht umgestellt wurde.

4.6.1 Leber

Zum Feststellen der Hintergrundkonzentration wurden 4 Lammer an VT 1 geschlachtet, deren
Lebern bereits beachtliche Gehalte an TEQpcopr+a-pce erreichen, die nach Verordnung (EU)
Nr. 1159/2011 zur Anderung der Verordnung (EU) Nr. 1881/2006 die festgesetzten
Hochstgehalte bezogen auf Gramm Fett, bereits Uberschreiten. Auch im Verlauf des
Versuches bleiben die Gehalte an TEQpcopr+a-pcs in den Lebern aller Versuchsgruppen tber
dem Hochstgehalt von 10,0 pg TEQ/g Fett, was zu einem Verwerfen dieses Lebensmittels
fuhrt (Abbildung 28).

Im Vergleich dazu Uberschreiten die Gehalte der Lebern der KON an allen Versuchstagen und
der VG 55/57 an VT 113, unter Beurteilung des TEQpcopr+a-pce Nach dem aktuellen
Hochstgehalt mit Bezug auf g Frischgewicht, die Hochstgehalte nicht. Der Versuch zeigt, dass
wachsende Schafe nach einer kurzfristigen Exposition mit Dioxin- und PCB-haltigen
Futtermitteln durch die Umstellung auf nicht kontaminiertes Futter die Lebensmitteltauglichkeit

der Leber wiedererlangen kénnen (Abbildung 32).
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Abbildung 32: Zusammensetzung des TEQ aus PCDD/F und dI-PCB in den Lebern der Versuchstiere der
Versuchsgruppe 55/57 (VG 55/57), der Versuchsgruppe 112 (VG 112) und der Kontrollgruppe (KON) iiber
die Versuchsdauer (MW+Stabw) mit der Angabe der Héchstgehalte nach der Verordnung (EU) Nr. 1067/2013
zur Anderung der Verordnung (EU) Nr. 1881/2006 mit dem Bezug auf Frischgewicht.
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4.6.2 Muskelgewebe

Im M. Jongissimus dorsi der Schafe dieses Versuches wurde Kkeine
Hochstgehaltsiiberschreitung festgestellt (Abbildung 30). Weder der TEQpcppr, noch der
TEQercoprF+a-rce Werden erreicht oder Uberschritten. Nach 112 tagiger Exposition mit
kontamGP (VG 112) schopft der TEQpconr 69,9 % des Hochstgehaltes fur PCDD/F aus und
71,3 % des Gesamt-TEQs. Wahrend die Konzentrationen in der KON und in der VG 55/57 nur

etwa 1/3 des Hochstgehaltes ausschdpfen.
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5 Diskussion

5.1 Diskussion des Versuchsaufbaus und der Versuchsdurchfuihrung

5.1.1 Tierzahl

Die maximale Schlachtgruppengrofie von vier Tieren pro Versuchsgruppe war die mindestens
einzusetzende GroRe um eine statistische Auswertung zu erhalten und die maximal
tierversuchsrechtlich durchzusetzende. Problematisch zeigten sich jedoch die z.T. individuell
sehr verschiedenen Konzentrationen in den unterschiedlichen Geweben, so dass eine hohere
Tierzahl eine starkere Aussagekraft hatte erbringen kénnen. Fir weitere Forschungen zu
einzelnen Fragestellungen die sich innerhalb dieser Arbeit ergeben haben, sollten Versuche

mit einer gréReren Probandenzahl angestrebt werden.

5.1.2 Futtermittel

Die innerhalb des Versuchs eingesetzten Futtermittel entstammten zwei unterschiedlichen
geographischen Regionen, wahrend die Graspellets an der niederlandischen ljssel gewonnen
wurden (siehe dazu 5.2), wurde das Stroh von verschiedenen Betrieben im Berliner Umland
geliefert. Insgesamt stellte das Stroh eine Uberraschende Eintragsquelle von insbesondere dI-
PCB dar. Eine Einstreu, die durch die Tiere nicht aufgenommen werden kann, ware die
bessere Wahl gewesen um einen zusatzlichen Eintrag an PCDD/F und dI-PCB zu vermeiden.
Andererseits bot das langfaserige Stroh die einzige Méglichkeit einer einigermalien
wiederkauergerechten Futterversorgung. Nachteilig war, dass die Strohaufnahme
entsprechend der Trockenmasseaufnahmekapazitat errechnet wurde und eine geringfligige
Abweichung von der tatsachlichen Aufnahme maoglich ist. Die taglich limitierte Einstreumenge
bot ebenfalls eine maximale Aufnahmemenge an Stroh pro Tier (500 g / d / Tier).

Insgesamt sollte bei weiteren Versuchen immer eine Untersuchung der Futtermittel auf ihre
Nahrwerte vorgenommen werden, um die Futteraufnahme im Falle einer nicht messbaren
Komponente, wie dem Stroh die Schatzung Uber die Energieaufnahme durchfihren zu
konnen. Eine methodische Schwache des Versuches, die sich aus der Tatsache des
ubiquitaren Vorkommens von PCDD/F und PCBs in der Umwelt ergibt, sind nicht signifikante
Konzentrationsunterschiede fir einige Kongenere zwischen KoGP und kontamGP. Fur alle

toxikologisch relevanten Verbindungen war dies aber der Fall.

5.1.3 Haltung und Flitterung

Im Nachhinein erwies es sich nicht als vorteilhaft, dass sich die Art der Haltung und Futterung
zwischen den Kontrolltieren (Gruppenhaltung im Laufstall und gemeinsame Fitterung) und

den Versuchgruppen (Haltung in Buchten und Einzeltierfltterung) deutlich unterschied.
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Diese ungleichen Haltungs- und Fitterungsbedingungen sind durchaus in der Lage einen
Einfluss auf Futteraufnahme und Lebendmasseentwicklung der Tiere zu haben. Durch die
bewusste Schlachtung der jeweils leichtesten bzw. schwersten Tiere wurde darauf geachtet

ein moglichst homogenes Tiermaterial im Versuchsverlauf zu erhalten

5.2 Kongenerenmuster der Graspellets

Ein Vergleich des Kongenerenmuster der in diesem Versuch eingesetzten Graspellets die an
der niederlandischen ljssel gewonnen wurden (Abbildung 10 und Abbildung 11) zeigt
Ahnlichkeiten zu Grasaufwuchsproben aus Uberflutungsgebieten in GroRbritannien die Lake
et al. 2014 publizierten.

Insbesondere flir die ortho-PCB wurden in britischen Boden-, Gras- und Fleischproben héhere
Gehalte auf Uberflutungsflachen detektiert, als auf den Kontrollflachen, wahrend fiir non-ortho
PCB und PCDD/F keine Unterschiede zu beobachten waren (Lake et al. 2014).

Die Dominanz von OCDF, 1,2,3,4,6,7,8 HpCDF, OCDD und 1,2,3,4,6,7,8 HpCDD im
Kongenerenprofil der Grasproben sowohl von der Kontrollflache, als auch auf den
Uberflutungsflachen ist vergleichbar mit dem Profil, der GP des hier prasentierten Versuches.
Die Prasenz der beiden achtfach chlorierten PCDD/F sowie von 1,2,3,4,6,7,8 HpCDF war
ebenfalls in den Untersuchungen von Schulz (2005) auf den Uberflutungsflachen an Elbe und
Iimenau vorhanden. Die absoluten Konzentrationen der Kongenere dieses Versuchs sind
jedoch noch deutlich héher, zumindest in Bezug auf OCDD und 2,3,7,8 TCDD, wahrend die
1,2,3,4,6,7,8 HpCDD Konzentration nur geringfugig hoher ist. Die verfutterten kontamGP
zeigten gegenuber den KoGP eine deutlich héhere 2,3,7,8 TCDD und 1,2,3,6,7,8 HxCDF
Konzentration, was vermutlich durch die Uberschwemmung und den Eintrag an ljssel
Sediment bedingt ist. Hohe PCB und PCDD/F Konzentrationen in diesem niederlandischen
Fluss wurden durch van Leeuwen et al. (2007) mit der ausgepragten Industrialisierung und
Urbanisierung begrindet.

Die Bodengehalte auf der Aufwuchsflache zeigten Konzentrationen zwischen 34 und 45 ng
TEQecoor/kg TM, sowie variable PCB Gehalte, welche fiir die dI-PCB zwischen 3 und 7 ng
TEQupce/lkg TM und fiir die ndI-PCB zwischen 26 und 99 ug/kg TM betrugen (Hoogenboom
et al. 2015a [siehe auch Publikationsverzeichnis S. xcv]). Ubliche Dioxin Gehalte in Acker und
Grinlandbdden in Deutschland belaufen sich auf 2 ng TEQpcoor+d-pca’kg TM, wahrend 6 ng
TEQecoor und 1,5 ng TEQa-rce die Konzentrationen des ,,oberen Niveau® der Griinlandereien
darstellen (Behnke et al. 2014). Die Dioxin und dI-PCB TEQ der niederlandischen
Uberflutungsflache liegen damit deutlich oberhalb der hoheren Hintergrundbelastung
deutscher Acker und Griinlandflachen, was aber typisch fiir Uberflutungsflachen ist, wie auch

Flachenuntersuchungen an der Elbe zeigten (TEQu.rce100s: 464 und 570 ng/kg TM) (Schulz
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2005). Auch unter Beachtung der héheren TEFs aus dem Jahr 1998 liegen die von Schulz
(2005) gemessenen Konzentrationen noch deutlich oberhalb derer der niederlandischen
Bodenproben. In den absoluten Konzentrationen dominierten ebenfalls die sieben-
(1,2,3,4,6,7,8 HpCDD/F) und achtfach (OCDD/F) chlorierten Kongenere das Muster (Schulz
2005), wobei auch hier ein Unterschied zwischen den an der limenau und an der Elbe
gewonnenen Proben feststellbar war.

Die TEQ-Gehalte der Futtermittel, welche an zwei Flissen in Grol3britannien gewonnen
wurden, sind nur bedingt vergleichbar mit diesem Versuch, da Lake et al. (2014) noch mit den
WHO-TEF 1908 arbeiteten, welche zu héheren TEQs im Vergleich zu der Bewertung mit den
WHO-TEF200s flhren (Hoogenboom et al. 2015a). Fur Futtermittel wurde durch die
Reevaluierung der TEFs von 1998 im Jahr 2005 eine Reduktion des TEQdi-pce um 19 % im
Median und fur den TEQrcoor 4 % aufgezeigt (Schwind et al. 2009). Zur Auswirkung auf die
Hohe des TEQpcoo/F+a-rce machten weder Hoogenboom et al. (2015a) noch Schwind et al.
(2009) Angaben.

Die in den Niederlanden gewonnen KoGP (0,33 ng TEQ20s/kg TM) liegen in der TEQpcooiF+di-
pce Konzentration etwas oberhalb der am Fluss Trent gewonnenen britischen Grasproben
(0,30 ng TEQ1eee/ kg TM 88 %), beide liegen in ihren Konzentrationen unterhalb der
Konzentrationen, der von Gude (2008) gewonnenen Deichaufwuchsproben (>1. Schnitt), (0,38
— 0,43 ng/kg TEQrcopir2005) unter Beachtung, dass die dI-PCB auch noch einen gewissen
Anteil des TEQ ausmachen, der sich in diesem Versuch in den KoGP auf etwa 18 % belauft,
so dass sich die TEQ noch um 0,07 - 0,08 ng TEQrcooir+a-rca/kg erhéhen kdnnten.

Welcher Aufwuchs nach der Uberschwemmung geerntet und zu den GP verarbeitet wurde ist
fur diesen Versuch nicht bekannt, ware aber von Bedeutung flr die Kontaminationshéhe.
Welcher Schnitt der hdéchstkontaminierte einer Vegetationsperiode ist wird kontrovers
beschrieben, wahrend Gude (2008) die Vermutung aul3erte, dass der erste Aufwuchs hdher
als die darauffolgenden kontaminiert ware, zeigte Schulz (2005) den vierten (2,50
TEQercopiFi99s Ng/kg TM (88 %)) und flnften Aufwuchs (1,10 TEQepcooir199s Ng’kg TM (88 %))
mit dominierenden und héchstgehaltsiberschreitenden TEQ-Gehalten. Auf den Weideflachen
der Wanderschafe maf} Schulz (2005) 0,50 und 0,51 TEQpcpo/r199s Ng/kg TM (88 %), was einer
etwa doppelt so hohen Konzentration wie in den hier verwendeten KoGP entspricht, wahrend
die kontamGP mehr als dreifach hdéhere Konzentrationen aufwiesen (1,71 TEQpcppir2005
ng/kg).

Die nach der ljssel-Uberschwemmung gewonnen GP kénnten also einmal direkt im ersten
Schnitt nach dem Flutereignis gewonnen wurden sein, auf der anderen Seite spricht es aber
fur eine deutlich starkere Kontamination der ljssel, im Vergleich zur Elbe oder und einer

deutlich héheren Hintergrundbelastung dieser Region.
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Hintergrundkonzentrationen an Indikator-PCB wurden in den Niederlanden mit 0,6 ng/g TM
angegeben (De Vos et al. 2005), die KoGP Konzentrationen mit 0,45 ug/kg TM fir die ndl-
PCB liegen noch etwas darunter. Interessanterweise liegt das im Versuch verwendete Stroh
aus dem Berliner Umland, welches nicht als Verdachtsflache bekannt war, mit einem Faktor 2
deutlich oberhalb dieser Hintergrundkonzentrationen. In einem Versuch von Ounnas et al.
(2010) wurden ebenfalls hohe ndl-PCB Konzentrationen (0,33 ng/g TM) im Heu gefunden.

Winkels et al. (1993) zeigten an Untersuchungen oberflachlicher Sedimente des Ketelmeers,
dem Mudndungsbereich der ljssel, dass die Indikator-PCB (28, 52, 101, 118, 138, 153, 180)
Konzentration im Jahre 1993 in der Summe 218,8 ug/kg TM aufwies und diese durch die ndl-
PCB 28 und 52 dominiert wurde. Diese Beobachtung konnte anhand des pelletierten
Grasaufwuchses nicht bestatigt werden, da alle weiteren analysierten ndl-PCB die beiden
genannten in der Konzentrationshohe Ubertrafen. Das Verbot der Verwendung von
geschlossenen PCB-fiihrenden Systemen folgte dem Verbot der offenen Anwendung, so dass
seit den 1990er Jahren ein deutlicher Konzentrationsriickgang zu beobachten ist, sowohl in

Bdden und Sedimenten, als auch in Frauenmilch (Behnke et al. 2014).

5.3 TEQ-Gehalte und der Ubergang ausgewahlter PCDD/F, dI- und ndI-PCB in
das Schaf

Die Auswahl der Kongenere (Tabelle 27) erfolgte nach den Beweggriinden, die Panton et al.
(2013) anfiihren: der Bedeutung fir den Verbraucherschutz in Form ihrer toxikologischen
Einstufung mit TEF, ihr Auftreten in den Umweltproben und versuchsspezifisch die Kongenere
mit den hochsten absoluten Konzentrationen in Graspellets und Stroh.

Da es ,der Natur der Umweltkontaminanten entspricht [es], dass Zeitpunkt des
Expositionsbeginns und Konstanz der Zufuhr weitgehend unklar sind und die Ergebnisse zur
Bestimmung der Carry over Rate mehr oder weniger zufallig im Gleichgewicht von Aufnahme,
Verteilung und Ausscheidung erfolgen®(S.2 (Ruoff 1995)) und sich wachsende Tiere nicht
eignen um Carry over Raten zu ermitteln (Hoogenboom et al. 2004), wurden in diesem
Versuch Daten zu den jeweiligen Schlachtzeitpunkten und errechnete Halbwertszeiten
prasentiert. Diese kdnnen einen Eindruck Uber die Kinetik von PCDD/F, dI- und ndl-PCB in

wachsenden Schafen vermitteln.

Tabelle 27: Kongenerauswahl dieser Arbeit, nach den Kriterien von Panton et al. 2013.

Toxikologische Relevanz Prasenz in Futter- und Einstreuproben
2,3,7,8 TCDD dl-PCB 156

2,3,4,7,8 PeCDF ndl-PCB 153

dI-PCB 126
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5.3.1 Gehalte in den Geweben der Nulltiere

Die Gehalte in Toxizitatsequivalenten (TEQ) in den verschiedenen Geweben der Nulltiere
betrugen im Mittel 29,49 + 9,36 pg TEQrcoo/F+a-pca200s/g Fett in der Leber, 1,04 £ 0,77 pg
TEQercooiF+a-pce2005/g Fett im Nierenfett und 1,10 + 0,49 pg TEQecooir+d-pca200s/g Fett in der
Muskulatur (siehe dazu 4.5.6). Verglichen mit den TEQpcopr Gewebegehalten der Schafe
(n=2) aus den Untersuchungen durch Schulz (2005) ist insbesondere die Leberkonzentration
deutlich niedriger (Leber: 4,92 und 9,32 pg TEQrcopir1998/g Fett) als in diesem Versuch (18,10
+ 7,10 pg TEQecopr200s/g Fett). Gleiches zeigt sich auch fir die TEQ-Konzentration im
Muskelfett mit 0,71 + 0,43 pg TEQercooir2005 (Schulz: 0,58 pg und 0,47 pg TEQecopiri9ss/g Fett).
Im Gegensatz dazu wurden in dem wahrend dieses Versuchs analysierten Nierenfetten
geringere mittlere TEQ gemessen (0,44 + 0,33 pg TEQecoor200s/g Fett) als in den beiden
Individuen von Schulz (1,49 pg und 0,75 pg TEQrcoprises/g Fett). Auch wenn die
Konzentrationen im Nieren- und Muskelfett einen geringen Unterschied zu den von Schulz
ermittelten Konzentrationen aufweisen, liegen sie doch in einer vergleichbaren
Groéfkenordnung. Ursachen fir diese Abweichungen kénnen in der Neubewertung der TEFs
und der Zusammensetzung des Futters in Bezug auf die Einzelkongenere liegen.
Informationen zu den vorherigen Haltungsbedingungen der durch Schulz (2005) verwendeten
Jungschafe liegen nicht vor.

Die direkt nach der Sdugeperiode geschlachteten Lammer aus dem Versuch von Gude (2008)
erreichten mittlere Lebergehalte von 41,8 pg TEQpcoorio9s/g Fett (umgerechnet 34,1 pg
TEQercopir2005), wahrend die in dieser Arbeit vorgestellten Lammer vor Versuchsbeginn mittlere
Gehalte von 18 pg TEQrcooir200s/g Fett in der Leber enthielten. Denkbar fur diese Unterschiede
sind die zweiwochige Eingewdhnungsphase, in der es bereits zu einer Verdunnung der Gber
die Milch aufgenommenen Dioxinblrde kam sowie die Herkunft der Muttertiere und die daraus
resultierenden unterschiedlichen PCDD/F Gehalte der Muttermilch im jeweiligen Versuch. Der
zusatzliche Kérpermassezuwachs innerhalb dieser 2 Wochen erganzt den Verdinnungseffekt,
der bei Gude (2008) in dieser Form nicht vorlag. Die ,unbelasteten” Futtermittel, welche fir die
Ausmast einiger Lammer aus Gudes Versuch herangezogen wurden enthielten 0,16 ng
TEQrpcopiFi9es/ kg (Bezug 88% TM) und fuhrten zum Zeitpunkt der Schlachtung zu mittleren
Konzentrationen von 0,24 + 0,14 pg TEQrcoo/r1e9s/g Fett in der Muskulatur und zu 5,47 £ 0,87
pg TEQecoor199e/g Fett in der Leber. Mehr als doppelt so hohe PCDD/F Gehalte 12,75 + 2,28
pg TEQrcoo/r200s/g wurden durch das RIKILT Institut in den Lebern der vier Schafe der KON
gemessen, welche Uber 12 Wochen mit Kontrollgraspellets (KoGP) gefuttert wurden (VT 113).
Dies zeigt Parallelen zu den Ergebnissen von Gude (2008), da die KoGP dieses Versuches
ebenfalls in etwa doppelt so hohe Gehalte an PCDD/F aufwiesen, im Vergleich zu dem

,unbelasteten” Futter aus Gudes Versuch.
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Vergleicht man die Tiere der Deichmast aus Gudes Versuch mit den mit kontaminierten
Graspellets (kontamGP) geflutterten Schafen dieses Versuchs, zeigen sich in der ersten
Mastversion Lebergehalte von 38,9 * 10,2 pg TEQecooriees/g Fett wahrend die
Konzentrationen der Schafe dieser Arbeit noch deutlich darUberliegen (58,92 + 8,86 pg
TEQprcooir200s/g Fett). Die Ursache dabei ist wiederum in der Futtermittelkonzentration zu
suchen, die in dem hier vorgestellten Versuch 1,71 ng TEQpcoor200s/kg betragt, wahrend die
Belastungen des Deichaufwuchses bei Gude lediglich 0,405 ng TEQepcobir1e9s/kg betrugen.
Durch den zusatzlichen Eintrag von weiteren PCDD/F Uber das Stroh, ist die Dioxinaufnahme
insgesamt mindestens viermal hoher. Trotzdem sind die Leberkonzentrationen (PCDD/F-
TEQ) der hier vorgestellten Schafe nur 1,5-mal héher, als in den Tieren aus Gudes (2008)
Versuch.

Die an VT 1 geschlachteten Lammer (Nr. 632, 621, 618, 617), welche bis zu einem Alter von
9 Wochen Muttermilch aufnehmen konnten, bevor sie abgesetzt wurden (1 weitere Woche im
Betrieb) und in der zweiwdchigen Eingewdhnungsphase KoGP frallen, zeigen Unterschiede
in den Kongenerenmustern im Vergleich zu den Lammern der KON an VT 56 und 113 (siehe
4.5.1). Der Unterschied zeigte sich insbesondere in veranderten Konzentrationshéhen, sowie
in den sich verkleinernden Standardabweichungen flr die flinf- und sechsfach chlorierten
PCDD-Kongenere. Auffallig ist auch, dass sich das Verhaltnis des 1,2,3,4,7,8 HxCDD zu
1,2,3,6,7,8 HXxCDD im Mittelwert von 1:1 in den Nulltieren auf 0,8:1 in den darauffolgenden
Schlachtungen der Kontrolltiere verandert. Eine Erklarung fur dieses ausgeglichene Verhaltnis
wird durch das Kongenerenmuster der Schafsmilchproben (Abbildung 33) ebenso wenig wie
aus dem der KoGP gegeben, da in beiden ,Futtermitteln* die Konzentration des 1,2,3,6,7,8
HxCDD uber das andere HxCDD dominiert, so dass von einem Unterschied in der
Toxikokinetik auszugehen ist. Innerhalb der vier L&mmer, die an VT 1 geschlachtet wurden,
zeigen Nr. 632 und 621 leichte bis deutliche Unterschiede in den Konzentrationen zwischen
diesen beiden Kongeneren, wahrend in Nr. 618 die Konzentration des 1,2,3,4,7,8 HxCDD
eindeutig dominiert und im Lamm Nr. 617 das 1:1 Verhaltnis dem der Mittelwerte entspricht.
Wahrend in den Nulltieren die Exposition der Zibbe noch z.T. widergespiegelt wird, die Uber
den Plazentatransfer (Lyche et al. 2004a, Berg et al. 2010) und die Milchaufnahme (Olling et
al. 1992, McLachlan und Richter 1998, Fernandes et al. 2011) an das Lamm weitergegeben
wurde, dominiert in den spater geschlachteten Tieren die Exposition aus den KoGP. Neben
der veranderten Expositionsquelle weist das Kongenerenmuster in der Leber gleichzeitig auf
den Metabolismus und die Akkumulation bestimmter Kongenere hin. Die z.T. grofien
Unterschiede zwischen den einzelnen Lammern kénnen zum einen auf starke Differenzen in
Bezug auf die Lebendmasse zurlickzufuhren sein, zum anderen aber auch aus der
individuellen Kontamination der Mutter stammen, da die Zibben nur ihre eigenen Lammer

saugen lassen (G6tz 2013). Wie Schulz (2005) in den Schafmilchproben aufzeigte war das
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Muster innerhalb der Proben aus einer Herde sehr inhomogen. Der Ubergang der Exposition
von der Zibbe auf das Lamm wird gleichzeitig auch noch durch die individuelle Milchaufnahme
mitgestaltet, so dass auch diese eine Rolle fir die hohen Standardabweichungen spielen kann.
Bei den Muttertieren der LAmmer Nr. 618 und 617 ist entsprechend der Leberkonzentrationen
der Lammer, eine hohere 1,2,3,4,7,8 HxCDD Belastung anzunehmen als bei den Muttertieren
der anderen beiden.

Far die Muttertiere ist die Laktation eine Eliminationsmaoglichkeit fur PCDD/F und PCB
wahrend die Milch fur die Lammer eine Expositionsquelle darstellt (Olling et al. 1992, Berg et
al. 2010). Laktierende Schafe wiesen halb so lange Eliminationshalbwertszeiten fur die
PCDD/F-Kongenere wie nicht laktierende Schafe auf (Olling et al. 1992). Die Eigenschaften
der Stabilitat, Planaritat sowie die Anzahl der Chloratome spielen flr die Exkretion Uber die
Milch eine entscheidende Rolle. PCB 54 wird demnach schneller als PCB 80, PCB 155 und
PCB 169 uber die Milch abgegeben (Vrecl et al. 2005).

Im Vergleich zu den Milchen anderer landwirtschaftlicher Nutztiere wie Kuh (2,7 %) und Ziege
(4,7 %), weist Schafsmilch mit 7,4 % die héchsten Fettgehalte auf (Motarjemi et al. 2014), was
zu einem vermutlich starken Transfer der lipophilen Substanzen fiihrt (Storelli et al. 2012).
Rassenunterschiede in Abhangigkeit von der Nutzung (Milch-/Fleischschafrassen) auf3ern
sich u.a. in verschiedenen Fettgehalten, wobei im Kolostrum von Fleischrassen 1,5 %
geringere Fettkonzentrationen (9,5 %) gemessen wurden als in Milchschafen (Pattinson und
Thomas 2004). Das mit der Kolostralmilch nicht nur die hochsten Fettgehalte (11 %, nach
Hadjipanayiotou (1995)), sondern auch die héchsten PCDD/F-TEQ (4,91 pg TEQpcopiF2005/g
Fett) innerhalb einer Laktation einhergehen (Gude 2008), zeigt noch einmal die Lipophilie
dieser Substanzen auf, fuhrt aber gleichzeitig vor Augen, dass die Lammer direkt nach der
Geburt bereits einer sehr hohen PCDD/F-Exposition ausgesetzt sein kénnen. Unterschiedliche
Ergebnisse liegen fur das Fortschreiten der Laktation vor, wahrend Gude (2008) einen
erneuten Anstieg der PCDD/F-TEQ von Hochlaktation (0,52 pg PCDD/F-TEQ200s/g Fett) zu
Spatlaktation (3,40 pg PCDD/F-TEQ2005/g Fett) beobachten konnte, zeigten Fernandes et al.
(2011) kontinuierlich absinkende Konzentrationen.

Neben der Quelle der Exposition spielen auch die Matrixeigenschaften eine Rolle, in der Form,
dass eine hohere Absorption aus dem Gastrointestinaltrakt stattfand, wenn es sich um
lipophile Vehikel handelte (Van den Berg et al. 1994). Die héheren Konzentrationen der funf-
und sechsfach chlorierten PCDD/F Kongenere in den Lebern der Nulltiere sind einmal der
besseren Aufnahme Uber die fetthaltige Schafsmilch geschuldet und zum anderen den deutlich
héheren Carry over Raten (COR) bei geringerer Anzahl an Chloratomen. Costera et al. (2006)
zeigten fur 2,3,7,8 TCDD eine COR von 38,8 % in Ziegenmilch, hinzu kommt noch die bessere
Bioverflgbarkeit bei geringerer Chlorierung (Van den Berg et al. 1994). In Kuhen die
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kontaminierte Grassilage erhielten, dominierten die sechs- und siebenfach chlorierten PCDD/F
Kongenere in der Milch (Schulz et al. 2005).

Esposito et al. (2010) stellten innerhalb der Untersuchungen an Schaf- und Ziegenmilch einen
mittleren Gehalt von 1,7 pg TEQrpcopr200s/g Fett fest, wahrend in Kuhmilch aus derselben
Region ltaliens 1,67 pg TEQrcopr200s/g Fett gemessen wurden (Esposito et al. 2009). Im
Vergleich hierzu wurden in groRbritannischer Kuhmilch 1,53 ng TEQrcoo/r109e/kg Fett im Mittel
aus drei saisonal verschiedenen Probenahmen gemessen (Lake et al. 2005). Die
Konzentration pro g Fett liegt also in einer GroRRenordnung, wahrend die Gesamtexposition
der Lammer durch die deutlich héhere Fettkonzentration in Schafsmilch héher als die der
Kalber ist.

In den Ausgangskonzentrationen der PCDD/F-Kongenere in den Lebern der Nulltiere fallt auf,
dass mit ansteigendem Chlorierungsgrad der PCDD eine héhere Konzentration analysierbar
ist, mit der Ausnahme des 1,2,3,7,8,9 HxCDD. Fur die Furankongenere lasst sich dieser Trend
nicht klar erkennen. Allein Uber die Milchaufnahme lasst sich dieser Trend nicht erklaren, da
Costera et al. (2006) an Ziegen zeigten, dass die COR mit zunehmender Chlorierung abnahm.
Wahrend 2,3,7,8 TCDD eine COR zwischen 36 und 41 % aufwies, lag diese fir OCDD
maximal bei 2% (Costera et al. 2006). Da die absoluten Konzentrationen des OCDD in der
Umwelt aber deutlich Uber denen des 2,3,7,8 TCDD liegen (Behnke et al. 2014) und die
Lebergehalte mit zunehmendem Chlorierungsgrad steigen (Hoogenboom et al. 2015a),
erklaren sich die trotzdem hohen absoluten Konzentrationen in den Geweben der Lammer.
Die Kongenerenmuster der Milch unterscheiden sich je nach der vorhandenen Exposition wie
ein Vergleich der sardischen Milch (Storelli et al. 2012) zu der Milchprobe eines an der Elbe
weidenden Uferschafes (Gude 2008) und zu Hoch- und Flachlandschafen zeigt (Panton et al.
2013) (Abbildung 33). Der Grundtenor zeigt allerdings, dass die Kongenerkonzentrationen von
ocbD > 1,2,3,4,6,7,8 HpCDD > 1,2,3,7,8 PeCDD > 1,2,3,6,7,8 HxCDD unter den PCDD

dominieren.
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Abbildung 33: Vergleichende Darstellung der PCDD/F-Einzelkongener-Kontamination von Schafsmilch
(Gude 2008, Storelli et al. 2012, Panton et al. 2013).

Bei den PCDF spielen 2,3,7,8 TCDF und 1,2,3,7,8 PeCDF fir die absoluten Konzentrationen
kaum eine Rolle, wie auch Hirako (2008) an Kalbern und McLachlan und Richter (1998) in
Kihen zeigten. Anhand der durchgangig niedrig bleibenden Konzentrationen auch nach
Beginn der Fitterung mit KoGP erhartet sich der Verdacht auf einen vorhandenen Abbau auch
in Lammlebern. 2,3,4,7,8 PeCDF stellt das einzige, dominante Kongener der PCDF dar. In
verschiedenen Fettgeweben und Hodengewebe vier japanischer Kalber konnte des Weiteren
keine messbare Konzentration an 1,2,3,4,7,8,9 HpCDF nachgewiesen werden (Hirako 2008).
Im Vergleich dazu sind in den hier gezeigten Lebern die Gehalte von 1,2,3,7,8,9 HXCDF zu
negieren, in den japanischen Kalberproben wurde dieses Kongener nicht analysiert. Da ein
vergleichbarer Trend aber auch in den Milchproben zu beobachten ist, in denen lediglich zwei
Proben mit Konzentrationen oberhalb der Bestimmungsgrenze auftraten (Panton et al. 2013),
ist ein vorhandener Metabolismus fur dieses Kongener zumindest in den Geweben der
Wiederk&uer Schaf und Rind, mit der Folge keines nennenswerten Uberganges in die Milch
und damit in den saugenden Nachwuchs, naheliegend.

Fur PCDD/F-Kongenerkonzentrationen im Fettgewebe wurden Verhaltnisse zwischen dem
Lamm am Tag der Geburt und der Mutter beschrieben, die hdchstens 0,65:1 (2,3,7,8 TCDD)
und wenigstens 0,01:1 (1,2,3,7,8,9 HxCDD) betrugen (Olling et al. 1992), so dass von einem
ahnlich hohen plazentaren Transfer des Leitkongeners auszugehen ist, wie flir PCB unter
hoher Exposition ermittelt wurde (Berg et al. 2010).

Die hohen Standardabweichungen in den Nulltieren (KON VT1) sind besonders auffallig

gegenuber den spater geschlachteten Lammern der KON, ursachlich daflir kdnnte eine starke
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Variation der individuellen Exposition tUber die Muttermilch, welche wiederum einer variablen
Milchaufnahme oder differierenden Expositionen der Zibben entsprungen sein kdnnte, ebenso
wie die unterschiedlichen Lebendmassen zur Schlachtung an VT 1 sein.

Lebergehalte zwischen Mutterschafen nach Ablammung und Laktation waren nicht signifikant
von Lebergehalten nicht belegter Zibben zu unterscheiden. Auch wenn die
Hintergrundkontamination der Mutterschafe der LAmmer dieses Versuches eine andere sein
kann, sieht man an Hand der Kongenerkonzentrationen aus der Laktation, dass es deutliche
Unterschiede zwischen den PCDD/F Kongeneren gibt. Die Anzahl der Chloratome ebenso wie
die Substitutionsposition dieser, bestimmen den Gehalt in der Milch, wie auch die
Akkumulation in der Leber. Wahrend in den Lebern der Nulltiere die Tendenz bei den PCDD
zu erkennen ist, dass die Konzentrationen hdher sind, je hdoher die Anzahl der
Chloratomsubstitution ist, lasst sich dieser Trend weder in der Muskulatur, noch im Nierenfett,
noch flr die PCDF-Gehalte der Leber bestatigen.

Wahrend sich die Standardabweichungen fiir die meisten Kongenere lber die Versuchsdauer
verkleinern, ist fur 1,2,3,4,7,8 HXCDF in der VG 112 ein gegenteiliger Verlauf der Fall, in Form
einer zunehmend breiteren Streuung mit fortschreitender Aufnahme der kontamGP. Wahrend
der KoGP-Futterung verkleinert sich die Streuung allerdings weiter, so dass die Variation auch
von der unterschiedlichen Futteraufnahme der Lammer herrihren kann. Auch fir das
siebenfach chlorierte Furankongener 1,2,3,4,6,7,8 HpCDF kénnen im Nierenfett der Nulltiere,
nicht wie bei der Leber héhere Ausgangskonzentrationen im Vergleich zu dem vorher
betrachteten Kongener gesehen werden.

Die hohen Standardabweichungen in den Nulltieren sind auch fur die dI-PCB prasent (Tabelle
47 bis Tabelle 51, S. xxv — li ff.). Das toxischste dI-PCB Kongener (126) zeigt
Ausgangskonzentrationen von 4,97 pg/g Fett bei einer Standardabweichung die 33 %
entspricht. Uber die Versuchsdauer zeigte sich fiir das Kongenerenmuster eine Steigerung der
Konzentration an dI-PCB 126 sowie eine deutliche Reduktion des dI-PCB 156 und einer
geringflgigeren Reduktion der dI-PCB 169, 157 und 189. Die Dominanz der Kongenere dI-
PCB 105, 118 und 156 in den Lebern der Nulltiere bestatigt die Beobachtungen von Esposito
et al. (2010) in Schafsmilch und fur die ersten beiden Kongenere auch die hohen Carry over
Raten (COR) in Ziegenmilch (Costera et al. 2006), da hohe COR hohe Konzentrationen in der
Milch bedingen und damit eine Exposition der Lammer hervorrufen. Laktierende Ziegen, die
80 Tage lang einer Ration mit 5 % kontaminiertem Boden ausgesetzt waren, zeigten PCB-
COR in die Milch zwischen 6 und 62 % (Tabelle 28; Ounnas et al. 2010). Schafsmilch wurde
bereits als potentieller Bioindikator fur die Kontamination des Bodens mit dI-PCB bezeichnet
(Perugini et al. 2012). Andere Untersuchungen zeigten die hdchsten Konzentrationen fur die
non-ortho PCB 126 > 169 > 77 > 81, wahrend unter den mono-ortho PCB lediglich dI-PCB 118
hervorstach (Abbildung 34; Panton et al. 2013). In Untersuchungen zu dI-PCB 118 wurde
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bereits ein Ubergang aus der Mutter in den Fetus wahrend der Trachtigkeit beschrieben, in
der Form, dass das Verhaltnis der Konzentrationen in den Fettgeweben von Lamm zu Zibbe
0,81 betrug (Berg et al. 2010), so dass eine Anreicherung an PCB bereits vor der Geburt

vorliegen kann, in Abhangigkeit von der Exposition der Mutter.

dI-PCB Kongenere in Schafsmilch
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Abbildung 34: Kongenerenmuster von dI-PCB-Einzelkongeneren in Schafsmilch (Panton et al. 2013)

Die Konzentration des dI-PCB 126 in den Lammern an VT 1 stellt eine Mischexposition aus
der Milchaufnahme, insofern die Muttertiere einer Exposition mit diesem Kongener unterlagen
und des Graspellets- und Strohverzehrs der Eingewdhnungsphase dar. Insbesondere das
Stroh, stellte mit der vergleichsweise hohen dI-PCB 126 Konzentrationen eine wichtige
Eintragsquelle dar, deren Bedeutung auch mit fortschreitender Versuchsdauer noch sichtbar
wird. Dass es ausschlieB3lich an einem hohen Biokonzentrationsfaktor liegt (Ounnas et al.
2010) ist durch die wachstumsbedingte Kérpermassezunahme wahrend der Versuchsdauer
auszuschlieRen (siehe 4.1). Neben dem Vorkommen im Stroh ist dieses Kongener auch in
Schafsmilch prasent wie Panton et al. (2013) zeigten.

Die héchsten Konzentrationen mafien Costera et al. (2006) fir die 6 bzw. 5-fach chlorierten
Kongenere unter den ndl-PCB Kongeneren in Ziegenmilch (153 > 138 > 180), bedingt durch
die Carry-Over-Raten (COR) bis zu 40%. Diese Konzentrationen bestatigten sich auch in
Schafen (Storelli et al. 2012) und stehen damit ebenfalls in einem Konsens mit den
Beobachtungen fur PCDD/F in Kuhmilch (McLachlan und Richter 1998). Anhand der
Lebergehalte in den Nulltieren lassen sich die COR der Milch nachvollziehen, da diese der
Abstufung 153 > 138 > 180 folgen (Tabelle 47, S. xxv).
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Tabelle 28: Carry over Raten in Ziegenmilch (Ounnas et al. 2010)

Kongener Mittlere Mittlere COR Mittlere Bio- Mittlere
Aufnahme Konzentration konzentrations- Biokonzentrations-
pro Tag in der Milch im faktoren Leber  faktoren Fett
(pg/d) bzw. Steady State
ng/d pa/g Fett
(Indikator
PCBs)

PCB 77 26453,0 13,0 6,0 0,5 0,3

PCB 126 5928,0 25,0 47,0 22,5 4,0

PCB 105 102949,0 504,0 57,0 4,0 6,0

PCB 118 232259,0 1200,0 59,0 4,0 57

PCB 123 7150,0 12,0 21,0 2,5 1,0

PCB 156 31706,0 165,0 62,0 4,5 6,0

PCB 157 8852,0 41,0 52,0 4,8 57

PCB 167 15681,0 64,0 48,0 5,0 6,6

PCB 138 322,0 1,0 36,0 10,0 4,0

Die breite Streuung der Leberkonzentration des ndl-PCB 153 kann wiederum auf die
individuelle Exposition der Zibbe, dementsprechend der Kontamination der Milch, der
Milchaufnahme des Lammes sowie auf die Korpermassezunahme der Jungtiere
zurtckzufuhren sein. Das Verhaltnis zwischen den Fettgewebskonzentrationen des
Muttertieres und der Feten fir ndI-PCB 153 wird mit 0,83 angegeben (Berg et al. 2010), so
dass bereits von einer Grundkontamination der neugeborenen La&mmer ausgegangen werden

kann, im Falle einer Exposition der Mutterschafe ab der Konzeption.

Zusammenfassend konnte in dieser Arbeit fr die ,Nulltiere® (KON VT1) gezeigt werden, dass
Lammer wenige Wochen nach dem Absetzen noch eine sehr individuelle PCDD/F- und PCB-
Kontamination aufweisen, was durch die starken Standardabweichungen zwischen den
Einzeltieren deutlich wird. Als Ursachen dafir sind die variierende Exposition und
Kontamination der Zibbe zu sehen, ebenso wie die variierende Milchaufnahme der La&mmer
und ihre individuelle Képermassezunahme. Ebenso, dass sich das Kongenerenmuster in den
Geweben entsprechend des Musters der Expositionsquelle verandert, was durch den
Vergleich zwischen den Nulltieren und den im weiteren Versuch geschlachteten Lammern
deutlich wird.

Insgesamt besteht fur diesen Aspekt noch Forschungsbedarf dahingehend wieviel und welche
PCDD/F und PCB Kongenere uber den Kot ausgeschieden werden und ob ein Unterschied

zwischen adulten, adulten und laktierenden, sdugenden bzw. juvenilen Schafen besteht. Auch
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Gewebsanalysen auf PCB (ausgenommen ndl-PCB 118 und 153) von neugeborenen

Lammern ohne bisherige Muttermilchaufnahme fehlen bisher noch in der Forschung.

Tabelle 29: Mittlere Verhéltnisse ausgewédhiter PCDD/F zwischen den Fettgewebskonzentrationen von
Lamm und Muttertier zu bestimmten Zeitpunkten nach der Geburt, nach Olling et al. (1992)

Kongener Tag 0 Tag 28 Tag 56
2,3,7,8 TCDD 0,65 1,20 1,24
1,2,3,7,8 PeCDD 0,20 0,94 1,02
1,2,3,4,7,8 HxCDD 0,05 0,53 0,49
1,2,3,6,7,8 HxCDD 0,05 0,54 0,55
1,2,3,7,8,9 HxCDD 0,01 0,46 0,35
2,3,7,8 TCDF 0,29 0,14 0,21
1,2,3,7,8 PeCDF 0,07 0,11 /
2,3,4,7,8 PeCDF 0,20 0,92 0,83
1,2,3,4,7,8 HXCDF 0,06 0,66 0,58
1,2,3,6,7,8 HXCDF 0,08 0,51 0,38
2,3,4,6,7,8 HxCDF 0,03 0,49 0,35
I-TEQ 0,27 0,88 0,80

5.3.2 Leber, Nierenfett und intramuskuléres Fett

5.3.2.1 Zusammensetzung des TEQ

Die Leber wurde auch in diesem Versuch klar als Akkumulationsorgan fir PCDD/F bestatigt
was sich in Form der zwischen 17 und 120-fach héheren TEQpcoor im Vergleich zu den
Gehalten in den Muskel- und Fettgeweben darstellt, wie bereits in Schafen, Schweinen,
Gefligel und Rindern nachgewiesen wurde (Fernandes et al. 2010, Fernandes et al. 2011).
Hingegen stellt sich der TEQpcoor+a-pce in Nierenfett und Muskulatur etwa zwanzigfach
geringer als in der Leber dar und entspricht den Daten von Fernandes et al. 2010 (NiF: 1,1 ng
TEQercooiF+a-rce/kg Fett; Herzmuskel: 1,0 ng TEQpcoor+a-rce/kg Fett), mit dem Unterschied,
dass das beobachtete Verhaltnis zwischen Leber und Nierenkonzentration 8:1 (L: 8,4 ng
TEQ/Kkg; Ni: 1,1 ng TEQ/kg) betrug.

Wahrend in der VG 55/57 und der VG 112 zwischen den Versuchstagen (siehe dazu 4.5.6.1)
signifikante Unterschiede bezuglich der TEQ-Gehalte der Leber bestanden, war in Tieren der
KON, die nur KoGP erhielten, der TEQpcopr+a-pce auf einem Level (VT1: 29,49 £ 9,36 pg
TEQ/g Fett, VT 56: 24,75 + 4,03 pg TEQ/g Fett, VT 113:32,76 + 3,97 pg TEQ/g Fett; Tabelle
79, S.Ixxxix). Die gemessenen Leberkonzentrationen gehen mit den Ergebnissen von Liem
und Theelen (1997) konform, die eine durchschnittiche Kontamination von 30 pg/g Fett

malfien. Die an VT 56 detektierten Konzentrationen entsprechen hingegen eher dem durch
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Fernandes et al. (2011) gemessenen Wert in der Leber eines Flachlandschafes (19,55 ng/kg
Fett).

Neben der Leber wurde auch fiir Nierenfett und Muskulatur keine signifikante Anderung des
TEQecoosF+a-pcs in der KON Uber die Versuchsdauer erreicht. Lediglich der TEQqi.pcs in Leber
(VT1: 11,39 £ 3,28 pg TEQ/g Fett; VTse: 12,80 £ 2,91 pg TEQ/g Fett; VT143: 19,97 £ 2,79 pg
TEQ/g Fett) und Muskulatur der KON (VT+: 0,39 + 0,10 pg TEQ/g Fett; VTse: 0,70 = 0,22 pg
TEQ/g Fett; VT413: 0,83 + 0,21 pg TEQ/g Fett) von VT1 zu VT113 zeigte signifikante
Unterschiede. Ursachlich hierfur wird die Aufnahme an Stroh, welches Uberraschend hohe
Gehalte an dI-PCB 126 (2,91 ng/gkg) aufwies, gesehen (siehe dazu 4.3.3, Tabelle 39, S.xvi).
Eine vergleichbare Datenlage ist derzeit nicht vorhanden. In der Studie von Costera et al.
(2006) an laktierenden Ziegen, die mit kontaminiertem Heu gefittert wurden, war im
Kontrollheu ebenfalls eine deutliche Konzentration an dI-PCB 126 messbar (dI-PCB 126: 0,63
ng/kg TM). Die Gewinnung des kontaminierten Heus erfolgte in der Nachbarschaft einer
Mullverbrennungsanlage und liegt in der Grélkenordnung der Kontamination des in diesem
Versuch eingesetzten Strohs (3,02 ng/kg TM).

In der Muskulatur stellte sich zusatzlich noch ein signifikanter Unterschied des TEQpcopr
zwischen VT1 (0,71 £ 0,43 pg TEQ/g Fett) und VT 113 (0,32 + 0,05 pg TEQ/g Fett) ein.
Hingegen konnte fir das Nierenfett kein signifikanter Unterschied aufgezeigt werden, weder
fur den TEQpcopsF+d-pce Noch fur den TEQpcoor oder TEQairce, obwohl in der Tendenz auch
ein Anstieg des Mittelwertes des TEQuq.rcs Uber die Versuchsdauer zu verzeichnen war. Dies
widerspricht den Auswertungen von Lenk (2007) im subkutanen Inguinalfett, welche eine
signifikante Steigerung des TEQpcoor (1. Probenahme: 0,019; 2. Probenahme: 0,066; 3.
Probenahme: 0,061 pg TEQ/g Fett) bei einer gleichzeitigen Reduktion des TEQq.rcs (1.
Probenahme: 0,101; 2. Probenahme: 0,063; 3. Probenahme: 0,064 pg TEQ/g Fett)
beobachteten. Die Speziesdifferenzen, ein anderes beprobtes Fettgewebe, die Neubewertung
der Toxizitatsequivalente sowie der Versuchsaufbau kénnen ursachlich fir die Unterschiede
sein.

Die Aufnahme der kontamGP, mit hohen Konzentrationen an PCDD/F, fihrte in den damit
gefutterten Schafen bereits nach 56 VT (VG55/57vtse L: 76,48 + 11,42 pg TEQ/g Fett; NiF:
3,31 1£0,22 pg TEQ/g Fett; M: 2,69 £ 0,19 pg TEQ/g Fett) und bis zum Versuchsende zu einer
signifikanten Steigerung des TEQpcpo/F+a-pcs in den drei untersuchten Geweben (VG112yr113
L: 83,47 £ 12,80 pg TEQ/g Fett; NiF: 3,72 £ 0,15 pg TEQ/g Fett; M: 2,85 + 0,36 pg TEQ/g Fett).
Diese Steigerung betraf sowohl den TEQrcoor als auch den TEQqi.rcs. Bis zum Erreichen des
Steady-States wurde sowohl in Ziegen (Costera et al. 2006), als auch in Schafen (Gude 2008)
und Schweinen (Lenk 2007) die einer PCDD/F und PCB Kontamination uUber das Futter
ausgesetzt waren eine Steigerung der Konzentration beobachtet. Fir den TEQpccoiF+d-pcs

stellte sich innerhalb des Versuchszeitraums von 113 Tagen demnach kein Steady-State ein.
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Die Futterumstellung der VG 55/57 in der Versuchshalfte auf KoGP fiihrte zu einer Reduktion
des TEQpcoor+d-rce VOn VT 56 (L: 76,48 + 11,42 pg TEQ/g Fett; NiF: 3,31 + 0,22 pg TEQ/g
Fett; M: 2,69 £ 0,19 pg TEQ/g Fett) bis zu VT 113 (L: 33,41 £ 5,55 pg TEQ/g Fett; NiF: 1,80 +
0,23 pg TEQ/g Fett; M: 1,30 + 0,12 pg TEQ/g Fett) auf das Ausgangsniveau (KONvyt1 L: 29,49
+ 9,36 TEQ pg/g Fett; NiF: 1,04 £ 0,77 pg TEQ/g Fett; M: 1,10 + 0,49 pg TEQ/g Fett) in allen
drei Geweben. Diese Reduktion zeigte sich insbesondere am TEQpcoor, was durch den
Wegfall der Expositionsquelle der kontamGP zu erklaren ist. Die Ergebnisse verdeutlichen die
Auswirkungen einer Expositionsquelle, denn die Prasenz der Kongenere in den Futtermitteln,
ebenso wie ihre TEF, beeinflussen die Anteile am TEQpcoosr+da-rce in den Geweben. Die
Konzentrationen der KON ebenso wie die Konzentrationen der VG 55/57 an VT 113 des
Nierenfettes liegen im Rahmen der bereits in anderen Studien angegebenen TEQpcpp/r von
1,2 - 2,0 ng TEQ/kg Fett (EFSA 2002; Panton et al. 2013).

Dies bestatigt die Ergebnisse von Gude (2008), die ebenfalls einen deutlichen Rickgang der
TEQercoor in Lebern, bei der Ausmast von Lammern nach der Sdugeperiode mit unbelastetem
Futter, im Vergleich zu auf dem Deich weidenden und dementsprechend exponierten Schafen,
beschrieb. Fiur diesen Versuch reduzierte sich der TEQpcposr in den Lebern der VG 55/57 von
VT 56 bis VT 113 um 65,91 %; im Nierenfett um 63,37 % und im intramuskularen Fett um
68,35 %, diese Ergebnisse liegen unterhalb der von Lenk (2007) ermittelten Reduktion,
zwischen 80 und 86 % im subkutanen Fett nach zehnwdchiger unkontaminierter Fitterung von
Schweinen. Die Unterschiede sind durch Speziesdifferenzen in Bezug auf den deutlich
hoheren  Fettansatz des Schweines ebenso  zuruckzufihren wie  mogliche
Gewebsunterschiede (intramuskuldr <> subkutan; Spitaler et al. 2005). Des Weiteren Iasst sich
die Tatsache der vergleichbaren Reduktion von TEQpcopr und TEQa-pce im subkutanen
Fettgewebe des Schweines (Lenk 2007) nicht fir die Fettgewebe der Schafe dieses Versuchs
bestatigen (VG55/57vt113 TEQa-rce: L=37,21 %; NiF=26,41 %; M=27,93 %), die Ursache kann
in der unterschiedlichen Exposition liegen, da den Schweinen lediglich dI-PCB 126 in
Kapselform verabreicht wurde, wahrend die Schafe der Mischkontamination aus den
Futtermitteln ausgesetzt waren und das Stroh zusatzlich noch hohe dI-PCB Gehalte aufwies.
Dass die Schafleber im Vergleich zu den anderen Geweben auch eine starkere Anreicherung
fur PCDD/F, die immer mehr als die Halfte des TEQpcpo/r+da-pce @ausmachen (Tabelle 80 -
Tabelle 82, S.xc - S.xciii), als fur dI-PCB zeigt, und dementsprechend ihr prozentualer Anteil
am TEQepcoor+da-rce groBer ist, entspricht den Ergebnissen von Panton et al. (2013). Die
Praferenz der Akkumulation der PCDD/F in der Leber liegt in der Proteinbindung und der
Bindung an den AhR begriindet (Panton et al. 2013). Die starke Akkmulation der dI-
Verbindungen in den Lebern der Schafe im Vergleich zu Kihen begriinden Girolami et al.
(2016), mit der 3-9-fach geringeren mMRNA Expression der CYP1A1 und CYP1A2 Enzyme. Im
Vergleich dazu trugen die dI-PCB mit 38,4 + 9,29 % (KONvyt1) — 71,8 £ 2,9 % (KONvyr113) ZUM
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Gesamt-TEQ der Muskulatur bei (4.5.6.3), was dem bereits in anderen Studien beobachtetem
Anteil entspricht (Liem und Theelen 1997; Focant et al. 2002; Rose et al. 2005). 1,2,3,7,8
PeCDD und dI-PCB 126 wurde nicht nur in Schafleber, sondern auch in diversen Innereien
anderer Schlachttiere als prozentual den gréfiten Beitrag am TEQ leistend gezeigt (Fernandes
et al. 2010), was sich auch fur diesen Versuch z.T. bestatigen lasst, in dem das 1,2,3,7,8
PeCDD 10,3 + 2,6 % und dI-PCB 126 36,5 + 7,7 % des TEQpcopir+a-pcs bereits in den Lebern
der an VT 1 geschlachteten L&mmern ausmachen (Summe KONyr1: 46,8 + 5,8 %), wahrend
im intramuskularen Fett fur die Tiere der KON am Versuchsende (VT 113) im Mittel etwa 72,8
+ 1,8 % und im Nierenfett maximal 63,5 + 4,3 % des TEQecopr+da-rce diesen beiden
Kongeneren entsprachen. Folglich sind die KoGP ,normalen®, hintergrindig belasteteten
Futtermitteln gleichzustellen und die damit gefitterten Tiere zeigen vergleichbare Ergebnisse
wie in anderen Studien (Fernandes et al. 2010).

Zusatzlich spielt aber 2,3,4,7,8 PeCDF mit 31,0 £ 2,6 % am TEQ eine herausragende Rolle in
der Leber wie Tabelle 80 (S.xc) zeigt, was mit der bereits beschriebenen Leberaffinitat in
Bezug auf seine Akkumulation im Vergleich zum intramuskularem Fett Ubereinstimmt
(Fernandes et al. 2011). Das Schaf scheint zudem noch eine Besonderheit im
Akkumulationsvermégen von 2,3,4,7,8 PeCDF im Vergleich zu Rindern und Schweinen zu
besitzen (Lund et al. 2008), da auch an VT 113 in der KON noch 20,6 % des Gesamt-TEQ von
diesem Kongener ausgemacht wurden. Sichtbar wird diese Furanaffinitat der Leber auch
daran, dass nach 112 Tagen Futterung mit kontamGP die PCDD Kongenere nur 11 % des
TEQpcoor+da-rce @ausmachen, wahrend in Nierenfett und Muskulatur die PCDD Kongenere
2,3,7,8 TCDD und 1,2,3,7,8 PeCDD den Anteil am TEQpcpo/r dominierten.

Abhangig von der Exposition macht die 2,3,7,8 TCDD Konzentration in der VG 55/57 an VT
56 (VG112yt113NiF: 21,6 £ 0,7 %, M: 26,05 £ 2,74 %) und in der VG 112 an VT 113 (NiF: 21,3
+ 1,6 %; M: 23,99 £ 2,74 %) den groldten Anteil des TEQ aus, wahrend in den Gbrigen
Versuchsgruppen und zu den anderen Versuchszeitpunkten 1,2,3,7,8 PeCDD den hochsten
prozentualen Anteil darstellte (Tabelle 81 und Tabelle 82, S.xci —S.xciii).

Nicht bestatigt werden konnte fir diesen Versuch die Dominanz der sieben- und achtfach
chlorierten PCDD/F Kongenere (KONyr+: 1,22 + 0,26 %; VG112y1113: 2,87 £ 0,21 %) in der
Leber am TEQepcooir+a-pce im Vergleich zu den dI-PCB (KONyrss 68,78 + 6,02 %; VG112yr113:
44,53 + 3,56 %) welche Fernandes et al. (2011) beschrieben. Stattdessen zeigte sich im
Versuchsverlauf eine Verschiebung zu den sechs- und siebenfach chlorierten
Furankongeneren hin, die 28,30 £ 0,37 % des Leber TEQ der VG 55/57 am VT 56 ausmachen
und sich bis VT 112 unter der Futterung mit kontamGP noch steigerten auf 31,20 + 1,00 %
(VG112y7113), wahrend sie nur 17,68 + 2,34 % in den Nulltierlebern (KONvr+) reprasentierten.
Das dI-PCB 126 war, wie bereits im vorhergehenden Absatz beschrieben, insbesondere in der

Muskulatur und in den Fettgeweben malgeblich fir die Hohe des TEQpcoosF+d-rcs
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verantwortlich. In den Tieren der KON die keiner Exposition durch kontamGP ausgesetzt
waren, war der Anteil am TEQpcpp/r+da-pce Noch deutlich hdher als in den exponierten Tieren.
Dies trifft fr alle untersuchten Gewebe zu. In der Leber lag der Anteil des dI-PCB 126 am TEQ
zwischen 60,2 + 4,7 % (KONvt113) und 28,7 £1,7 % (VG112yt113), wahrend in Nierenfett
(KONvT113: 64,09 £ 2,89 %; VG112y1113: 34,76 £ 2,76 %) und Muskulatur (KONyr113: 61,43 %
2,55 %; VG112y7113: 31,00 = 3,51 %) der Anteil hoher war. Nach der Umstellung des Futters
auf KoGP in der VG 55/57 verschiebt sich die TEQ-Zusammensetzung bis zum VT 113 weiter
zu Gunsten des dI-PCB 126, welches einen Groldteil (L: 47,0 £ 0,9 %; NiF: 53,2 + 0,5 %; M:
51,2 + 1,7 %) des TEQ ausmacht (Tabelle 80 bis Tabelle 82, S.xc — S.xciii). Die zunehmende
Bedeutung des dI-PCB 126 ist dem Eintrag aus dem taglich aufgenommenen Stroh
geschuldet, welches vergleichsweise hohe Konzentrationen dieses Kongeners enthielt (siehe
dazu 4.3). Wahrend Lenk (2007) in ihren Untersuchungen an Schweinen zeigte, dass der
TEQurcs sich schneller abbaute als die Konzentration des dI-PCB 126, waren die
prozentualen Reduktionen nahezu vergleichbar, lediglich in Nierenfett und intramuskularem
Fett unterschied sich die Reduktion um ca. 1 %. Lenk (2007) erklarte die deutlichere Reduktion
des TEQuircs in ihrer Studie durch den langsameren Abbau anderer dI-PCB als dI-PCB 126.
Dies kann auch in diesem Versuch der Fall sein, jedoch war die Dominanz des dI-PCB 126 in

den Futtermitteln dieser Untersuchung so hoch, dass kaum ein Unterschied sichtbar wird.

Ein Zusammenhang zwischen den TEQepcopr+da-rce der einzelnen Gewebe zeigte sich. Eine
bestehende Beziehung zwischen den TEQpcoor+a-pce Gehalten in Leber und Muskulatur, wie
in diesem Versuch mit einem Korrelationskoeffizienten nach Spearman-Rho von r=0,812,
bestatigt die Ergebnisse von Bruns-Weller (2009), die einen Korrelationskoeffizient von 0,73
angeben. Die Abweichungen zwischen diesen beiden Untersuchungen begrinden sich
dadurch, dass in dem hier vorgestellten Versuch eine Exposition der Schafe vorgenommen
wurde, wahrend die anderen Proben von Schafen stammten die keiner bewussten
Kontamination unterlagen. Weiterhin kdnnen sie der vergleichsweise geringen

Stichprobenzahl dieses Versuchs geschuldet sein.

5.3.2.2 Kongenere

Fur alle in diesem Versuch ausgewahlten Kongenere zeigte sich mit gesteigerter Exposition
(VG 55/57 und VG 113) eine Zunahme der Konzentration in den Geweben und nach dem
Absetzen der kontamGP ein Konzentrationsriickgang. Die positiven und negativen Anstiege

stellten sich sowohl kongener-, als auch gewebsabhangig dar.

23,78 TCDD

In der Leber war die starkste Akkumulation von 2,3,7,8 TCDD in Form des steilsten Anstiegs

(xtcop=0,0478), gefolgt von Nierenfett (xrcpp=0,011) und intramuskularem Fettgewebe
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(xtcpp=0,0084) zu beobachten. Dies entspricht bestehenden Publikationen und beweist noch
einmal die starke Affinitdt der PCDD/F zur Leber im Vergleich zu den anderen Geweben
(Thorpe et al. 2001, Spitaler et al. 2005, Lenk 2007, Schulz 2005, Marchand et al. 2010).
Fernandes et al. (2010) begriinden diesen Umstand insbesondere mit der Funktion der Leber
in Bezug auf ihre Verarbeitung von Fetten, die das potentielle Vehikel dieser Kontaminanten
darstellen. Desweiteren sind die starkere zytoplasmatische und mikrosomale Bindung (Olling
et al. 1992) sowie die Proteinbindung (CYP1A2, Diliberto et al. 1999) und die Bindung an AhR
eine mogliche Ursache fur die Sequestration, ebenso wie die hohere Perfusionsrate der Leber
(Tuinstra et al.1994). In allen Geweben der VG 55/57 zeigte sich fur 2,3,7,8 TCDD ein
signifikanter Konzentrationsanstieg von VT 1 auf VT 56 zwischen einer Versiebenfachung im
Nierenfett (0,708 + 0,090 pg/g Fett) und einem Anstieg auf das 3,5-fache im intramuskularen
Fettgewebe (0,643 £ 0,063 pg/g Fett). In der Leber stieg die Konzentration auf das 6,5-fache
an (3,100 % 0,455 pg/g Fett). Die Futterumstellung auf KoGP fiihrte bei allen Tieren der VG
55/57 in allen Geweben zu einer signifikanten Reduktion zwischen VT 56 und VT 113 der
2,3,7,8 TCDD-Konzentration die nicht von der Ausgangskonzentration an VT 1 zu
unterscheiden war. Auch in der Auswaschungsphase war die starkste negative Steigung in
der Leber zu beobachten, diese lag etwa viermal hoher als in den anderen beiden Geweben,
wie Tabelle 25 zeigt. Dass die niedrigchlorierten Kongenere einer schnelleren Reduktion der
Konzentration unterliegen, beobachtete Lenk (2005) bereits im Fett von Schweinen.

Far die VG 112 stellte sich in der zweiten Versuchshalfte unter Futterung mit kontamGP eine
Plateauphase fir 2,3,7,8 TCDD in Leber und intramuskularem Fett ein (Lvrss-113 p=0,108;
imFvrss-113 p=0,110), wahrend der Konzentrationsanstieg im Nierenfett signifikant blieb
(p=0,042). Nach Untersuchungen von Rose et al. 1976 stellte sich in Ratten die 2,3,7,8 TCDD
oral aufnahmen nach 7 Wochen ein Steady State ein, was die hier vorliegenden Ergebnisse
dahingehend stitzen wirde, auf der anderen Seite halten es Hoogenboom et al. (2004) fir
unmoglich, in einem wachsenden Tier ein Steady State zu erhalten. In einer laktierenden Kuh
beobachteten McLachlan et al. (1990) zwei Monate nach dem Kalben konstante 2,3,7,8 TCDD
Konzentrationen in der Milch und beschreiben diesen Zustand als ,Steady State® ahnliche
Bedingungen. Ein Steady State im pharmakokinetischen Sinn ist allein durch die weiterhin
anhaltende Lebendmassezunahme nicht mdglich und erst nach 4-5 Halbwertszeiten zu
erreichen (Gugeler und Klotz 2000). Aufgrund der begrenzten Mastdauer und Nutzungszeit
eines lebensmittelliefernden Tieres ist ein klassisches Steady State nicht zu erreichen, wohl
aber ein unter konkreten Bedingungen zu erreichende konstante Gewebekonzentration.

Uber den gesamten Versuchszeitraum betrachtet, nahm in der Leber die Konzentration von
VT 1 auf VT 113 in der VG 112 um 3,23 + 0,19 pg/g Fett zu, ebenso stieg sie im
intramuskularen Fett auf das Vierfache an (0,808 + 0,143 pg/g Fett) und im Nierenfett wurden
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0,828 £+ 0,040 pg/g an VT 113 gemessen. Der Konzentrationsanstieg in der zweiten
Versuchshalfte fiel dabei deutlich flacher aus, als in den ersten 56 Versuchstagen.

Mit der Futterumstellung auf KoGP ab VT 56 erfolgte die signifikante Verringerung wieder auf
das in den Nulltieren gemessene Ausgangsniveau in allen drei analysierten Geweben. Dies
entsprach in der Leber einem Ruckgang um 85,87 % (0,438 + 0,118 pg/g Fett); im Nierenfett
um 80,51 % (0,138 £ 0,040 pg/g Fett) und im intramuskularen Fett um 80,09 % (0,128 + 0,044
pa/g Fett). Lenks Untersuchungen am subkutanen Fett von Schweinen (D1, 1. Probenahme
0,563 + 0,160 pg/g Fett) zeigten hingegen eine starkere Reduktion der 2,3,7,8 TCDD
Konzentration von Uber 90 % (D1, 3. Probenahme: n.n.) (Lenk 2007).

Die signifikante Reduktion der Konzentration in der KON Uber den Versuchsverlauf bis VT 113,
war sowohl in der Leber (KONyr+: 0,47 + 0,24 pg/g Fett; KONyr113: 0,15 £ 0,03 pg/g Fett) als
auch im Nierenfettgewebe (KONyt1: 0,097 = 0,044 pg/g Fett; KONyr113: 0,033 £ 0,015 pg/g
Fett) und in der Muskulatur zu beobachten (KONyr+: 0,183 + 0,116 pg/g Fett; KONyr113: 0,023
+ 0,022 pg/g Fett). Dass sich diese starke Konzentrationsverringerung in allen untersuchten
Geweben alleinig auf die Zunahme des Fettanteils zurlckfihren lasst, ist unwahrscheinlich,
was der Auffassung von Hoogenboom et al (2004) entspricht, aber derer von Fries et al. (1995)
widerspricht. In den Lebern steigerte sich der Fettgehalt von 4,14 £ 0,32 % (VT1) auf 4,81
0,40 % an VT 113 fur die VG55/57, wahrend in den Lebern der an VT 56 geschlachteten
Lammer ein mittlerer Fettgehalt von 5,09 £ 0,08 % gemessen wurde. In der Muskulatur wurde
hingegen fur die VG 55/57 eine Zunahme des Fettanteils von 1,16 + 0,26 % (VT1) auf 2,27 +
0,31 % (VT113) beobachtet, wahrend er in der KON auf 2,33 £ 0,34 % (VT113) stieg. Anhand
der vorliegenden Ergebnisse wird ein Metabolismus oder eine Umverteilung in andere Gewebe
vermutet (Hoogenboom et al. 2004, Lenk 2007). Denkbar ware hier die Zunahme einer
Enzymfunktion mit fortschreitendem Alter bzw. anhaltender Exposition (DeVito et al. 1997), die
in der VG 112 noch durch die dauerhaft hohen Gehalte angekurbelt wurde. Der Unterschied
der enzymatischen Ausstattung der Fettgewebe im Vergleich zur Leber ist ein Ansatzpunkt
(DeVito et al. 1997, 2000), der aber auf Grund fehlender, auf diesen Versuch Ubertragbarer
Untersuchungen, nicht verifiziert werden kann.

Die ermittelte Halbwertszeit (HWZ, siehe dazu 4.5.4) fir die VG 55/57 betrug fur 2,3,7,8 TCDD
in der Leber 19,80 Tage, wahrend sie in den beiden Fettgeweben etwa 4 Tage langer war.
Dies entspricht den Angaben von Shen et al. (2012) zur HWZ des TEQ in Schweinen.

2,3,4,7,8 PeCDF

Im Unterschied zur 2,3,7,8 TCDD Konzentration blieb in der KON die 2,3,4,7,8 PeCDF
Konzentration in der Leber, im Nierenfettgewebe und im intramuskularen Fett auf einem Level
bzw. ohne signifikante Unterschiede (KONyt1 L: 30,75 £ 11,44 pg/g Fett; NiF: 0,337 + 0,076
pg/g Fett; M: 0,36 £ 0,14 pg/g Fett; KONvr113: L: 22,5 + 3,87 pg/g Fett; NiF: 0,288 + 0,033 pg/g
Fett; M: 0,24 + 0,027 pg/g Fett), was die hohere Akkumulation flir Furankongenere beweist
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wie Fernandes et al. 2011 anhand von Biotransferfaktoren in Schafen und Schweinen
aufzeigen. Zusatzlich dazu ist auch die starkere metabolische Stabilitat des 2,3,4,7,8 PeCDF
durch das weitere Chloratom als Grund zu benennen (Poiger und Schlatter 1997).

Fur die VG 55/57 zeigte sich aber wie fur 2,3,7,8 TCDD in der Leber, dem Nierenfett und dem
intramuskuldren Fett auch eine signifikante Reduktion auf das Ausgangsniveau nach der
Futterumstellung auf KoGP bis zum Versuchsende (L: 26,250 + 4,272 pg/g Fett; NiF: 0,288 +
0,033 pg/g Fett; M: 0,353 + 0,043 pg/g Fett). In der Leber reduzierten sich die Konzentrationen
um 65,66 %, im Nierenfett um 71,76 % und im intramuskularen Fett um 61,84 %. In den
Kontrolltieren aus Lenks Versuch waren die Ausgangskonzentrationen schon um eine
Zehnerpotenz im Vergleich zu den hier genommenen Fettgewebsproben niedriger und die
Reduktion nach Umstellung auf unkontaminiertes Futter starker (D1: 85,14 %; D10: 81,31 %).
Ursachlich dafir kénnen die schnellere Zunahme des subkutanen Fettgewebes im Schwein
im Vergleich zu den beiden im Schaf untersuchten Fettgeweben sein, eine generell héhere
Akkumulationstendenz im Schaf wird anhand der Untersuchungen von Fernandes et al. 2011
zu Biotransferfaktoren dahingehend ausgeschlossen, dass Fernandes et al. 2011 z.T. hdhere
Biotransferfaktoren im Schwein beobachtete als bei Hochlandschafen. Die deutliche
Reduktion der 2,3,4,7,8 PeCDF Konzentration entspricht den Studien von Lenk (2005) und
Hoogenboom et al. (2004) an Schweinen ebenso wie der Beobachtung von Ruoff (1995) an
Kihen.

Die kontinuierliche Exposition mit kontamGP Uber 112 Tage fuhrte auch fir 2,3,4,7,8 PeCDF
zu einer Plateauphase zwischen VT 56 (L:76,00 £ 10,55 pg/g Fett; NiF: 1,020 + 0,066 pg/g
Fett; M: 0,925 £ 0,079 pg/g Fett) und VT 113 (L: 84,00 + 2,73 pg/g Fett; NiF: 1,218 + 0,085
pa/g Fett; M: 1,000 £ 0,169 pg/g Fett), da keine signifikanten Unterschiede zwischen diesen
beiden VT ermittelt werden konnten.

Die fur 2,3,4,7,8 PeCDF ermittelte HWZ lag mit 36,4 d in der Leber (NiF:46,21 d; M: 40,77d)
Uber der von 2,3,7,8 TCDD, was den Ergebnissen anderer Studien insofern entspricht, dass
eine hdhere Chlorierung zu einer langeren HWZ flhrt (Thorpe et al. 2001; Shen et al. 2001).
Erneut zeigt sich aber auch hier eine deutlich kirzere HWZ in diesem Versuch als z.B. 106 d,

die Thorpe et al. 2001 in Fleischrindern angibt.

dl-PCB 156

Far dI-PCB 156 ist ein signifikanter Rlckgang der Konzentration nur in den Lebern der KON
im Vergleich der Konzentration von VT 1 (KONvt1 L: 394,000 + 250,444 pg/g Fett) und VT 113
zu verzeichnen (KONvti13 L: 202,750 + 19,551 pg/g Fett). Fur die Konzentrationen im
intramuskularen Fett und Nierenfett (KONvr1: NiF: 488,00 + 85,767 pg/g Fett; M: 275,500 +
94,645 pgl/g Fett) waren keine statistisch signifikanten Anderungen nachweisbar, so dass die
dI-PCB 156 Konzentration in der KON Uber die Versuchsdauer auf einem Niveau blieb
(KONvT113 NiF: 337,363 + 77,805 pg/g Fett; M: 287,650 £ 90,987 pg/g Fett).
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Das Futterungsregime der VG 55/57 flihrte in den ersten 56 Tagen zu einer nicht signifikanten
Konzentrationserhéhung in der Leber und dem Nierenfett (VG55/57vse L: 502,00 + 98,25 pg/g
Fett; NiF: 676,000 + 89,469 pg/g Fett) wahrend die Umstellung auf KoGP eine nachweisbare
Reduktion nach sich zog (VG55/57vr113 L:329,50 + 56,88 pg/g Fett; NiF: 528,750 + 86,800 pg/g
Fett), die wiederum auf dem Niveau der Nulltiere anzusiedeln war. Im intramuskularen Fett
war indes die Konzentrationserhéhung von VT 1 auf VT 56 signifikant (VG55/57vtse M: 449,500
+ 70,126 pg/g Fett), wahrend die anschlieBende Reduktion nicht nachweisbar war
(VG55/57vr113 M: 351,750 + 66,309 pg/g Fett).

Auch fiur die VG 112 zeigten sich fur dI-PCB 156 Unterschiede im Vergleich zu den PCDD/F
Kongeneren, in der Form, dass zwar eine Erhohung der mittleren Konzentration in der Leber
zu verzeichnen war, jedoch ohne statistische Nachweisbarkeit zu den anderen Versuchstagen
(VG 112y1113 L: 707,25 £ 152,22 pg/g Fett. Die hohen Standardabweichungen in der Leber,
insbesondere an VT 1, sind die Ursache dafur, dass sich keine statistischen Nachweise fihren
lassen und sprechen gleichzeitig fir eine hohe Individualitat in der Anreicherung bzw. der
Individualitat der Aufnahme aus der Muttermilch und dementsprechend der Exposition der
Muttertiere sowie einer moglichen Verstoffwechselung des Kongeners in der Leber. Im
Nierenfett und intramuskularen Fett stellte sich die Situation hingegen so dar, dass bis VT 113
eine signifikante Erhéhung der Konzentration von VT 1 auf VT 113 und von VT 56 auf VT 113
ermittelt wurde (VG112yr113 NiF: 954,988 + 265,280 pg/g Fett; M: 720,150 + 168,622 pg/g
Fett). Eine Sattigung der Gewebe, bzw. das Einstellen eines Steady States ist in diesem Fall
nicht zu vermuten. Insgesamt fallt auf, dass die dI-PCB 156 Konzentrationen im Nierenfett
hdéher als in den beiden anderen Geweben liegen und auch die intramuskularen Gehalte noch
Uber denen der Leber liegen, was fiir eine besonders starke Affinitdt des Kongeners zu den
Fettgeweben spricht. Diese Besonderheit beobachteten auch Panton et al. (2013) in Schafen.
Andernfalls oder gleichzeitig ware auch ein gesteigerter Metabolismus in der Leber méglich im
Vergleich zu den Fettgeweben. Detaillierte Untersuchungen zum Metabolismus des dI-PCB
156 in Schafen fehlen bisher.

Die HWZ mit 86,64 d in der Leber und je 173,29 d in Nierenfett und intramuskularem Fett,
bescheinigen dem sechsfach chlorierten PCB eine langere Lebensdauer als den weniger
chlorierten Verbindungen. Vergleichende wissenschaftliche Untersuchungen dazu fehlen

bisher.

dI-PCB 126

Das dI-PCB 126 stellte ein besonderes Kongener in diesem Versuch da, da es auch fiur die
KON eine steigende Tendenz uber die Versuchsdauer mit einer statistisch signifikanten
Erhdhung von VT 1 auf VT 113 in der Leber (VT1: 105,00 + 32,04 pg/g Fett; VT113: 197,00 +
27,54 pg/g Fett), dem Nierenfett (VT1: 4,97 + 1,67 pg/g Fett; VT113: 10,31 + 2,69 pg/g Fett)
und intramuskularem Fett (VT1: 2,28 £ 0,77 pg/g Fett; VT113: 9,00 £ 3,25 pg/g Fett) aufwies.
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In der zweiten Versuchshalfte war die Steigerung dabei deutlicher als in der ersten. Ursachlich
dafur kann die stetig hoher werdende Korpermasse und damit verbunden eine hohere
Trockenmasseaufnahmekapazitat sein, die bei einer restriktiven Zufuhr an KoGP mit einer
gesteigerten Aufnahme an Stroh ausgeglichen wird. Das Stroh wurde in diesem Versuch als
Expositionsquelle insbesondere fur dI-PCB 126 identifiziert (siehe dazu 4.3).

Die Konzentrationen an dI-PCB 126 der Lebern der KON an VT 56 zeigten etwa doppelt so
hohe mittlere Konzentrationen wie die Lebern von 127 (Flachland) bzw. 153 (Hochland) Tage
alten Lammern (Flachland: 51,59 ng/kg Fett; Hochland: 15,66 ng/kg Fett), wahrend die
Konzentrationen im intramuskularen Fett dieses Versuches an VT1 (2,28 + 0,77 pg/g Fett)
unterhalb der von Panton et al. (2013) ermittelten Gehalten lag (Flachland: 5,39 ng/kg Fett;
Hochland: 1,65 ng/kg Fett). Eine Ursache fir die differierenden Gehalte in der Muskulatur
koénnte im Fettgehalt dieser liegen, die sich in der Studie von Panton et al. (2013) auf 6,03%
belief und in dem hier prasentierten Versuch bis VT 113 nur maximal 2,33% erreichte.

Die Futterung mit kontamGP fihrte in allen Geweben zu einer signifikant héheren
Konzentration an VT 56 im Vergleich zum VT 1. Fir alle Tiere die weiterhin kontamGP
erhielten, zeigten sich keine signifikanten Unterschiede mehr in den Geweben, so dass auch
bei diesem Kongener die Einstellung eines konstanten Gewebegehaltes zu vermuten ist
(VG55/57vrs6 L=251,25 + 44,75 pg/g Fett; NiF=13,25 +0,5 pg/g Fett; M= 9,28 + 2,03 pg/g Fett).
Auffallig ist die breite Streuung zwischen den Einzeltieren der an VT 113 geschlachteten Tiere
der KON und der VG112. Eine stark variierende Strohaufnahme kdnnte hierfur die Ursache
sein. Da die Strohaufnahme nur rechnerisch anhand der Trockenmasseaufnahmekapazitat in
diesem Versuch ermittelt wurde, wéare dies eine noch zu klarende Fragestellung. Mit der
Futterumstellung auf KoGP sank in der VG55/57 wie flr alle bisher betrachteten Kongenere
auch die Konzentration in den Geweben signifikant. In der Leber (VG 55/57vt113: 157,50 %
28,66 pg/g Fett), im Nierenfett (VG55/57vr113: 9,60 £ 1,16 pg/g Fett) und im intramuskularen
Fett (VG55/57vr113: 6,65 + 0,54 pg/g Fett) sank sie sogar unterhalb die in der KON am gleichen
Versuchstag gemessenen Konzentrationen (VT 113 L= 197,00 + 27,54 pg/g Fett; NiF=10,31
+ 2,69 pg/g Fett; M=9,00 * 3,25 pg/g Fett). Eine mogliche Ursache kann ein angekurbelter
Metabolismus des Kongeners in Folge der hdheren Exposition durch die Summe aus
kontamGP und Stroh sein und dementsprechend ein schnellerer, induktionsbedingter Abbau
in der zweiten Versuchshalfte (DeVito et al. 1997). Gleichzeitig liegt auch hier wieder die
Begrundung der héheren Strohaufnahme in der zweiten Versuchshalfte durch die Tiere der
KON nahe.

Eine Beurteilung der HWZ dieses Kongeners wird auf Grund der bereits vorhergehend als
Problem angesprochenen zusatzlichen Aufnahme Uber das Stroh verzerrt. Anhand der
vorliegenden Messungen wurde fur die Leber eine HWZ von 34,62 d und fir die anderen
beiden Gewebe 115,52 d ermittelt. Im Vergleich zu dI-PCB 156 passt auch diese deutlich
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geringere HWZ in die Begriindung einer schnelleren Ausscheidung bei geringerer

Chlorierungsstufe.

ndl-PCB 153

Der Konzentrationsverlauf ahnelt wieder den bisher betrachteten Kongeneren ohne dI-PCB
126. Erneut fallt die breite Streuung der Konzentration in den Lebern der Nulltiere auf, was zur
Folge hat, dass in der KON nur eine signifikante Reduktion von VT 56 (L:30000,00 + 5477,23
pa/g Fett) auf VT 113 (L: 16500,00 £ 5686,24 pg/g Fett) beobachtet werden konnte. Die breite
Streuung bleibt in den Lebern fur die Versuchsgruppen die kontamGP fralen erhalten,
wahrend die Konzentrationen in den Einzeltieren der KON deutlich homogener werden mit
fortschreitender Versuchsdauer. Wiederum fuhrte die Aufnahme von kontamGP zu einer
signifikanten Konzentrationserhdhung (VG55/57y1s6: 51000,00 £ 14674,24 pg/g Fett) die in der
zweiten Versuchshalfte nicht mehr signifikant war, so dass wiederum eine sich einstellende
konstante Gewebekonzentration in der Leber zu vermuten ist (VG112yr113: 63500,00 %
21424,29 pg/g Fett). Die fur die anderen Kongenere beobachtete Reduktion von VT 56 auf VT
112 in der VG 55/57 (L: 42500,00 + 16134,84 pg/g Fett; M: 4390,33 + 887,02 pg/g Fett) fiel fir
Leber und intramuskulares Fett nicht signifikant aus, die Konzentrationen pendelten sich auf
einem Niveau mit den Ausgangsgehalten ein.

Im Unterschied zum Lebergewebe war in Nierenfett und intramuskularem Fett lediglich fur die
Tiere der VG 112 an VT 113 (NiF: 16488,36 + 3840,40 pg/g Fett; M: 9880,60 + 2629,07 pg/g
Fett) eine breite Streuung der Konzentration zu beobachten, trotz allem war die
Konzentrationserhéhung durch die Fatterung mit kontamGP an VT 113 im Nierenfett und
intramuskularen Fett gegeniber VT 1 (NiF: 7900,33 £ 1768,64 pg/g Fett; M: 4575,00 + 1815,44
pa/g Fett) und VT 56 (NiF: 10975,00 + 1674,07 pg/g Fett; M: 6500,00 + 1023,07 pg/g Fett)
statistisch signifikant. In der KON blieben die ndl-PCB 153 Gehalte im Nierenfett und
intramuskularen Fett statistisch gesehen konstant, da sich keine signifikanten Unterschiede
darstellten. Auch die Umstellung auf KoGP Uber 57 Tage zeigte im Vergleich zur Leber eine
signifikante Reduktion der Konzentration zwischen VT 56 (NiF: 10975,00 + 1674,07 pg/g Fett)
und VT 113 (NiF: 8675,00 £ 1147,10 pg/g Fett). Im Vergleich zu der Studie von Panton et al.
(2013) waren die ndl-PCB 153 Konzentrationen in den Geweben dieses Versuchs deutlich
hoher anzusiedeln, ursachlich dafiir ist die ebenfalls vierfach hohere Konzentration in den
Futtermitteln dieses Versuchs (KON: 518,18 ng/kg TM; Panton et al. (2013): Gras= <0,02
Mg/kg, Boden= 0,13 ug/kg).

Die HWZ des ndI-PCB 153 betrug in Leber und Nierenfett 173 d, wahrend im intramuskularen
Fett 231 d errechnet wurden. Untersuchungen wachsender Schweine (Hansen und Welborn
1977) zeigten fur ndl-PCB 153 eine HWZ von 9 Wochen (82 d) im Fettgewebe. Die
Unterschiede zum Schaf sind u.a. auf das speziesspezifische schnellere Wachstum des

Schweins zurtckzufuhren.
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Insgesamt zeigt dieser Versuch, dass die Leber von LAmmern unabhangig von der Exposition
mit Dioxinen und PCBs grundsatzlich héhere PCDD/F und PCB-Gehalte aufweist als andere
verzehrbare Gewebe, wie z.B. Muskelfleisch. Eine Umstellung wachsender Tiere, die eine Zeit
lang kontaminiertes Futter aufnahmen, fuhrte fur die hier untersuchten PCDD/F Kongenere
nach 57 Tagen Futterung mit hintergrundkontaminierten GP zu Leberkonzentrationen die sich
nicht signifikant von denen der Tiere der KON unterschieden.

Auch wenn bei diesem Versuch wachsende Tiere eingesetzt wurden, weisen die
Verlaufskurven des 2,3,7,8 TCDD, des 2,3,4,7,8 PeCDF und des dI-PCB 126 eine sich
einstellende Plateauphase zwischen VT 56 und VT 113 in der VG 112 auf (siehe dazu 4.5.3).
Dies weist auf das Einstellen eines Steady States hin, was der Aussage von Hoogenboom et
al. 2004 widerspricht und pharmakokinetisch auf Grund der Kirze des Versuches auch nicht
moglich ist. Das flir die Kongenere 2,3,7,8 TCDD, 2,3,4,7,8 PeCDF, dI-PCB 126, und ndlI-PCB
153 in der Leber vermutete ,Steady State“ ist viel eher als maximal zu erreichende
Konzentration unter bestimmten Bedingungen zu sehen (Mastdauer, durchschnittliche
Futteraufnahme und durchschnittliche Lebendmassezunahme). Da sich dieses Phanomen
aber grofitenteils in allen drei untersuchten Geweben einstellte, mit der Ausnahme des dI-PCB
156, wird eine Umverteilung, zumindest zwischen diesen Geweben, wie Lenk (2007) in
Schweinen vermutete, ausgeschlossen. Inwiefern eine Zirkulation im Blut und eine damit
einhergehende geringere Resorption aus dem Darm, aufgrund des geringeren
Diffusionsgradienten zum Tragen kommt, kann fur diesen Versuch durch die fehlende
Blutprobenahme und Kotproben-Untersuchung nicht aufgeklart werden und stellt
dementsprechend noch Forschungsbedarf da. Des Weiteren sollte nicht aulder Acht gelassen
werden, dass die an VT 56 geschlachteten Lammer der VG 55/57 als Referenzpunkte auch
fur die VG 112 verwandt wurden, die zu diesem Zeitpunkt etwas leichter waren als die Tiere
der VG 112. Die Entwicklung des Mittelwerts kann also eine rein zufallige Tatsache sein, kann
aber auch eine Abbildung des Gleichgewichts zwischen Eintrag durch Futteraufnahme und
scheinbarer Elimination durch Verdinnung Uber Gewebezunahme oder tatsachlicher

Ausscheidung darstellen.

5.4 Lebensmittelrechtliche Beurteilung der Lebern und des Muskelgewebes

Sowohl die Leber als auch die Rickenmuskulatur des Schafes werden als Lebensmittel
verzehrt. Dementsprechend gelten fiir sie bestehende Hochstgehalte und Auslésewerte. Die
analytischen Auswertungen bezogen sich auf die Einheit pro g Fett, wahrend mit der Anderung
der VO (EU) Nr. 1881/2006 durch die VO (EU) Nr. 1067/2013 fur die Lebern auf die

Bezugseinheit g Frischgewicht umgestellt wurde.
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5.4.1 Leber

Zum Herausfinden der Hintergrundkonzentration wurden 4 Lammer an VT 1 geschlachtet,
deren Lebern bereits beachtliche Gehalte an TEQpcooir+a-pcs €rreichen, die nach Verordnung
(EU) Nr. 1159/2011 zur Anderung der Verordnung (EU) Nr. 1881/2006 die festgesetzten
Hochstgehalte bezogen auf Gramm Fett, bereits Uberschreiten (Abbildung 28).

Dies entspricht den Monitoringuntersuchungen von Bruns-Weller et al. (2010) die aus 77
Leberproben in Niedersachsen 72 Hochstgehaltstiberschreitungen bezlglich des TEQpcoor
(6,0 pg TEQ/g Fett), bei einer durchschnittlichen Konzentration von 23,9 pg TEQ/g Fett
zeigten. Wahrend es 71 Uberschreitungen fir den Héchstgehalt von 12,0 pg TEQpcppiF+di-pca/g
Fett waren.

Im Vergleich dazu fiihrt die Beurteilung nach der Verordnung (EU) 1067/2013 zur Anderung
der Verordnung (EU) Nr. 1881/2006 mit dem Bezug der Héchstgehalte auf Frischgewicht dazu,
dass alle Lebern der Kontrolltiere und die der VG 55/57 an VT 113 rechtskonform sind
(Abbildung 32).

Bei einem durchschnittlichen Fettgehalt der Lammerlebern von 4,6 % Fett und einem mittleren
Gewicht der Leber von 488,4 g in diesem Versuch musste bei einer 1:1 Umsetzung des alten
Hochstgehaltes 0,46 pg TEQ/g Frischgewicht der neue Wert sein, stattdessen wurde faktisch
eine Erhdhung des Hochstgehaltes, im Sinne einer Lockerung, in Bezug auf den Gesamt-TEQ

um das 4,35-fache vollzogen.

Berechnung:

4,6*488,4/100 = 22,464 g Fett in der Leber

Bei einem Gesamt TEQ von 10 pg/g Fett = 224,64 pg absolut

Mit Bezug auf das Frischgewicht der Leber = 224,64 pg / 488,4 g = 0,46 pg/g

Der Versuch zeigte, dass wachsende Schafe nach einer kurzfristigen Exposition mit Dioxin-
und PCB-haltigen Futtermitteln durch die Umstellung auf nicht kontaminiertes Futter die
Lebensmitteltauglichkeit der Leber wiedererlangen kénnen.

Trotz allem wird durch das Bundesinstitut fir Risikobewertung vom Verzehr von Schafleber
abgeraten (BfR 2014). Da ,[...] bereits bei einem einmaligen Verzehr einer Portion von 250 g
Schafleber mit einem Gehalt an Dioxinen und dI-PCB im Bereich des Héchstgehaltes von 2
pg WHO-PCDD/F-PCB-TEQ je Gramm Frischgewicht die wochentlich duldbare
Aufnahmemenge (TWI) zu 51 % ausgeschopft [wird]. Unter Einbeziehung der taglichen
Aufnahmemenge von Dioxinen und dI-PCB uber den Verzehr von anderen Lebensmitteln
(auRer Schafleber) ist bereits bei einem einmaligen Verzehr von Schafleber eine
Uberschreitung des TWI méglich“ (BfR 2014). Durch den korrigierten PTWI der EFSA auf 2 pg
TEQ/kg Koérpergewicht/Woche (EFSA 2018), was einer taglichen Aufnahme von 0,28 pg
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TEQ/kg Korpergewicht/d entspricht sollte generell auf den Verzehr von Schafleber verzichtet

werden.

5.4.2 Muskelgewebe

Im M. Jongissimus dorsi der Schafe dieses Versuches wurde Kkeine
Hochstgehaltsiiberschreitung festgestellt (Abbildung 30). Weder der TEQpcppr, noch der
TEQercoprF+a-rce Werden erreicht oder Uberschritten. Nach 112 tagiger Exposition mit
kontamGP (VG 112) schopft der TEQepconr 69,9 % des Hochstgehaltes fur PCDD/F aus und
71,3 % des Gesamt-TEQs. Lamm-, Hammel- und Schaffleisch kann aus Sicht des
gesundheitlichen Verbraucherschutzes bedenkenlos verzehrt werden, wie bereits das BfR
(2014) schrieb.

5.5 Unterschiede und Zusammenhange der Kontamination der Gewebe

Der Rickschluss aus der Kontamination eines Gewebes auf die Konzentration in einem
anderen ist insbesondere dann sinnvoll, wenn es sich um Gewebe unterschiedlicher Wertigkeit
handelt. Wahrend z.B. subkutanes Fett und Nierenfett i.d.R. nicht die wertbestimmenden Teile
eines Schlachtkdrpers sind, sieht die Situation bei Rickenmuskulatur und Leber anders aus.
Dementsprechend sollte das Ziel der Lebensmitteliiberwachung sein, Indikatorgewebe zu
identifizieren aus denen auf die Kontamination in den verzehrbaren Anteilen geschlossen

werden kann.

5.5.1 TEQ

Untersuchungen die sich mit der Kontamination der unterschiedlichen Fettgewebe
landwirtschaftlicher Nutztiere mit Dioxinen und PCBs beschéaftigen sind bisher nur in geringer
Zahl verfugbar (Thorpe et al. 2001, Spitaler et al. 2005, Marchand et al. 2010). Der
Schwerpunkt lag bei diesen Untersuchungen i.d.R. auf den TEQ-Gehalten, als rechtlich
geregelte Grole, im Vergleich zu der Einzelkongenerbetrachtung.

Marchand et al. (2010) zeigten einen Zusammenhang zwischen dem TEQ des subkutanen
Fettgewebes mit dem der essbaren Gewebe Leber und Muskulatur in Fleischrindern. Auch in
den an VT 113 untersuchten Proben von Nierenfett, Netzfett und subkutanen Fett lieRen sich
signifikante Zusammenhange zu den TEQpcopr+a-pcs der essbaren Gewebe herstellen. Die
starkste Korrelation bestand zwischen Leber und Netzfett (r=1,000), wahrend der TEQ des M.
longissmus dorsi den starksten Zusammenhang mit Unterhautfett (r=0,943) oder Nierenfett
(r=0,943) aufwies (siehe 4.5.5). Da die Auspragung von Unterhautfett und Netzfett bei jungen

Tieren mit einer geringen Lebendmasse noch sehr schmachtig ist, wurde das Nierenfett im
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gesamten Versuch untersucht. Aber auch das Nierenfett zeigte noch einen deutlich positiven
Zusammenhang zum Leber TEQpcoor+a-rce UNd ist damit ebenfalls als Indikatorgewebe
geeignet. Wie in Abschnitt 4.5.5 gezeigt, besteht durchaus ein Zusammenhang zwischen den
Konzentrationen der einzelnen Fettgewebe untereinander, wie bereits am Beispiel Nierenfett
und Muskelfett dargestellt wurde.

Im Vergleich zur Leber fallt bei der Zusammensetzung der Anteile der einzelnen Fraktionen
auf, dass in den Fettgeweben die dI-PCBs einen deutlich gré3eren Teil einnehmen (siehe dazu
4.5.6). Wahrend in der KON Dreiviertel des TEQpcoor+a-pce durch die dI-PCB ausgemacht
wurden, sind es in der VG 112 immerhin 50 %, wahrend in der Leber eindeutig die PCDD/F
(sieche dazu 5.3.1 und 5.4.1) dominierten. Der Einfluss der starker durch PCDD/F
kontaminierten kontamGP der VG 112 spiegelt sich deutlich in der Hohe des TEQpcpo/F+di-rcs
(L: 83,47 £ 9,36 pg TEQ/g Fett, Ni: 3,72 £ 0,15 pg TEQ/g Fett, M: 2,85 + 0,36 pg TEQ/g Fett;
Ne: 4,03 + 0,29 pg TEQ/g Fett; U: 3,33 + 0,52 pg TEQ/g Fett) sowie im Anteil der PCDD/F an
diesem in allen Fettgeweben wider (VG 112: L: 70,6 %; Ni: 55,14 %; M: 61,4 %; Ne: 54,34 %;
U: 51,65 %; KON: L: 39,0 %; Ni: 19,06 %; M: 17,71 %; Ne:17,46 %; U:17,79 %).

Innerhalb der KON ist sowohl die Zusammensetzung, als auch der TEQpcpp/r+a-ece ZWischen
den unterschiedlichen Geweben einheitlich (Kruskal-Wallis-Test). Diese vergleichbaren TEQ-
Konzentrationen in verschiedenen Fettgeweben beobachteten bereits Marchand et al. (2010),
gleichzeitig konnten sie ein konstantes Verhaltnis zwischen den Konzentrationen der
Fettgewebe und der Muskulatur sowie der Leber ausmachen. Aus der Punktion des
subkutanen Fettes in Rindern konnten sie eine Vorhersage in den essbaren Geweben treffen.
Das Schweizer Bundesamt fiir Gesundheit (BAG 2008) verglich die Nieren- und Muskelfett-
TEQ miteinander und stellte tbereinstimmende Gehalte fest. Fir die VG112 gilt ebendiese
Vergleichbarkeit in Bezug auf den TEQpcoo/r+a-rcs. Unterschiede bestanden hingegen in der
Zusammensetzung des TEQpcpo/r-a-pcs der VG112, da der TEQpcoor von Nierenfett (2,087 +
0,045 pg TEQ/g Fett) und Netzfett (2,189 + 0,191 pg TEQ/g Fett) signifikant héher (p=0,050)
waren als die des intramuskularen (1,993 + 0,025 pg TEQ/g Fett) und subkutanen
Fettgewebes (1,722 £ 0,422 pg TEQ/g Fett). Die Ursache dafiir kann in den nachweislich
héheren 2,3,7,8 TCDD Konzentrationen im Netzfett der Lammer gefunden werden.

In den Untersuchungen durch Wittsiepe et al. (2007a) an Géttinger Minischweinen wurde
gezeigt, dass sowohl Gemeinsamkeiten als auch Unterschiede in der Kontamination der
verschiedenen Fettgewebe bestehen. So wurde in Unterhautfett und Nierenfett eine
vergleichbare Kontamination gemessen, wahrend im abdominalen Fett hdhere PCDD/F
Gehalte messbar waren. Uber einen anderen Versuchsaufbau detektierte Unterschiede
zwischen einzelnen Fettgeweben konnten auch bei ausgemasteten Schweinen gezeigt
werden, da sich die TEQpcopr Konzentrationen im Bauchspeck deutlich starker reduzierten

als im Muskelfett der Vordergliedmale (Spitaler et al. 2005). Eine Erklarung fir die
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unterschiedlichen  Anreicherungsverhalten der Fetigewebe kann einmal durch
Perfusionsunterschiede zum anderen aber auch durch die ungleichen Wachstumsraten der
Gewebe bedingt sein (Kempster 1981, Ruoff 1995). Dies bestatigte Kempster (1981) auch fur
Schafe, in denen sich die Wachstumskoeffizienten von Unterhautfett (1,81) Uber Nieren- und
Beckenfett (1,17) bis zum intermuskularen Fett abstuften (0,79), wobei zwischen der
Wachstumsrate des subkutanen und perirenalen Fettes kein signifikanter Unterschied
detektiert werden konnte (Kempster 1981). Die Durchblutungsrate bestatigt einen starkeren
Blutfluss in den viszeralen im Vergleich zu den subkutanen Fettgeweben in Menschen
(Virtanen et al. 2002) und Tieren (perirenal, mesenterial > subkutan) (Vernon und Clegg 1985),
was vermutlich ein Grund flr eine starkere Anreicherung insbesondere der PCDD/F in den
besser durchbluteten Fettigeweben sein kann. Dass das subkutane Fett zusatzlich als ,Senke
fur potentiell lipotoxische Fettsduren bezeichnet® wird (Tchkonia et al. 2013), lasst den
Ruckschluss auf einen geringen metabolischen Umsatz innerhalb des Fetigewebes zu.
Folglich kann es mit fortschreitendem Alter und einer konstanten subkutanen Fettmasse zu
einer Anreicherung mit PCDD/F und PCB kommen, so dass sich die TEQ-Verhaltnisse der
Fettgewebe zu einander verandern konnten, diese Veranderung ware innerhalb weiterer
Forschungen an ausgewachsenen Schafen zu klaren.

Vezinhet und Prud'hon (1975) zeigten in ihren Untersuchungen an Schafen im Alter zwischen
0 und 250 Tagen, dass die Fettkapsel der Niere und die Fettdepots im Becken bereits vor der
Geburt angelegt sind, wahrend das Unterhautfett erst nach der Geburt zu wachsen beginnt.
Folglich mussten Dioxine und PCBs, die wahrend der Trachtigkeit Uber die Plazenta den Fetus
erreicht haben, sich neben der Leber auch in die bereits angelegten Fettdepots verteilt haben,
was in diesen Geweben von vornherein hdhere TEQ-Konzentrationen erwarten lassen wurde.
Mit dem vergleichsweise starken Wachstum des Unterhautfettes nach der Geburt, bis zum
250. Lebenstag wie es auch Kempster (1981) beschrieb, kann es innerhalb der kontaminierten
Tiere Uber den Verdinnungseffekt zu der deutlich geringeren Konzentration gekommen sein.
Der bestehende Unterschied in der Perfusionsrate (Ruoff 1995) ebenso wie Differenzen in der
metabolischen Aktivitdt (Kempster 1981) kommen als Faktoren hinzu, die eine
unterschiedliche Anreicherung erklaren.

Betrachtet man aulRerdem die Ebene der Zusammensetzung der Fettdepots, zeigt sich, dass
der Fettgehalt der inneren Korperfettdepots im Vergleich zu den subkutanen Fettgeweben
20 % hoher ist, ebenso wie der Anteil der 16:0 und 18:0 Fettsduren (Moibi und Christopherson
2001). Der niedrigere Fettgehalt und die damit einhergehende verminderte Lipophilie des
Unterhautfettes konnten fur die insgesamt geringere Akkumulation verantwortlich sein, denn
die Kontamination eines Fettgewebes hangt von seinem Fettgehalt ab (Laurent et al. 2005).

Die mehrfach ungesattigten Fettsduren stellen ebenso eine Abweichung dar, dominieren sie
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doch in Leber und Muskel mit 8 bis 20 %, wahrend die Ubrigen Fettdepots nur halb so viele
enthielten (Moibi und Christopherson 2001).

Inwiefern sich die Fettgewebe in ihrer Lipoproteinzusammensetzung unterscheiden waren
Fragestellungen fir weitere Forschungsprojekte, da der Serumtransport tber die Lipoproteine
bereits bekannt ist, aber kongenerspezifische Praferenzen vorliegen. Beispielsweise zeigt
2,3,7,8 TCDD Unterschiede in der Affinitat zu den verschiedenen Lipoproteinen: Very Low
Density Lipoprotein (VLDL) >Low Density Lipoprotein (LDL) > High Density Lipoprotein (HDL)
(Van den Berg et al. 1994).

Dass sich die Verteilung der Dioxine im Korper unterschiedlich verhalt, zeigten Hoogenboom
et al. (2004) an Schweinen, die von Versuchsbeginn an ein grofieres Verhaltnis von Indikator-
PCBs zu Dioxinen im Rickenspeck im Vergleich zum Futter aufwiesen, was mit den
Moglichkeiten einer geringen Absorption, einer schnellen Elimination oder einer
unterschiedlichen Verteilung im Korper, z.B. die Speicherung der Dioxine in der Leber,
begrindet wurde.

Die Konzentrationen die Shen et al. (2012) im subkutanen Fett 23 Wochen alter Schweine
mafien, die ab der 3. Lebenswoche mit 1 ng TEQrconr/kg TM Futter Gber 10 Wochen gefuttert
und anschlieBend auf unkontaminiertes Futter fir weitere 10 Wochen umgestellt wurden,
waren mit 0,66 + 0,21 pg TEQrcoo/r/g Fett nur halb so hoch wie die Kontamination desgleichen
Gewebes in den Schafen der KON (VT 113). Ursachlich dafir kommen die unterschiedlichen
Tierarten und ein damit einhergehendes unterschiedliches Wachstumspotenzial mit einem
deutlich héheren Fettansatz im Schwein, im Vergleich zum Schaf in Frage. Die Exposition,
welche die KON taglich ausgesetzt war, belief sich bei einer Mischung aus KoGP (0,33 ng
TEQrcopir/kg) und Strohaufnahme (0,46 ng TEQpcooir/kg) auf 0,79 ng TEQpcooir/kg TM Futter
und lag damit unterhalb der in Shens Versuch eingesetzten Ration.

Aus der Sicht des Verbraucherschutzes ist die Tatsache, dass der TEQpcoor+d-rce des
Unterhautfettes am vergleichsweise niedrigsten, in mit kontaminierten Futter gefutterten
Schafen ist, ungiinstig, da die subkutanen Fettproben auch mittels Biopsien unter minimal
invasiven Verfahren gewonnen werden koénnten, ohne das gesamte Tier schlachten zu
mussen, welches dann aufgrund der hdéheren Kontamination der anderen Gewebe nicht
verkehrs- und verzehrsfahig ware. In den Tieren, die lediglich einer Hintergrundexposition
ausgesetzt waren, kann das Unterhautfett als Indikatorgewebe fir die verzehrbaren Fettanteile
(intramuskulares Fett) herangezogen werden. In Krisensituationen ist ein Zugreifen auf
Unterhautfettbiopsien, mit dem Ziel Aussagen tber maximale TEQ in wachsenden Schafen

und den daraus entstehenden Lebensmitteln zu treffen, nicht empfehlenswert.
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5.5.2 Zusammenhénge zwischen den verschiedenen Geweben

Unter Punkt 4.5.5 sind die Zusammenhange der einzelnen Kongenere die in dieser Arbeit
betrachtet werden ebenso wie die Korrelation des TEQpcpo/r+a-rcs aufgezeigt.

Das Nierenfett scheint ein geeignetes Indikatorgewebe flr die verzehrbaren Anteile Leber und
Muskulatur darzustellen. Die TEQpcoor+a-pce ZWischen Nierenfett und Leber entsprach einem
Verhaltnis von 4:100, heif3t steigert sich der TEQ im Nierenfett um 1 wird er sich in der Leber
um 25 erhéhen.

Das Verhaltnis des TEQpcop/r+di-pcs ist das wichtigste Messinstrument, im Versuch zeigten sich
aber durchaus Unterschiede zwischen den einzelnen Kongeneren.

Insbesondere bei den Kongeneren 2,3,7,8 TCDD fur das sich ein linearer Verlauf und ein
konstantes Verhaltnis von 4,5:1 zwischen Leber und Nierenfettgewebe einstellte. Im
Unterschied dazu lag das Verhaltnis bei 2,3,4,7,8 PeCDF zwischen Nierenfett und
intramuskularem Fett bei nahezu 1:1. Das Nierenfettgewebe als leichter zu entnehmendes,
nicht wertgebendes Gewebe eignet sich als Indikatorgewebe. Ein Tier aus Marchand et al.
(2010) Untersuchungen zeigte zwischen dem PCDD/F-TEQ von Nierenfett und Leber ein
Verhatlnis von 0,25:1,20, was dem Verhaltnis des 2,3,7,8 TCDDs zwischen diesen beiden
Geweben im hier prasentierten Versuch entspricht. Hingegen war der Zusammenhang des dlI-
PCB TEQ von Leber und subkutanem Fettgewebe mit einer Korrelation von y= 1,56x + 0,18,
R2=0,99, zu beschreiben.

Auffallig war, dass die Vorhersagen aus dem Nierenfett am besten mit der fettigsten
Muskelpartie Ubereinstimmten und nahezu bei 1:1 lagen (Marchand et al. 2010). Obwohl der
M. longissimus dorsi des Schafes nur einen geringen Fettanteil aufweist, lag das Verhaltnis

der gemessenen Konzentrationen fir 2,3,4,7,8 PeCDF bei 1:1.

5.5.3 Fettkompartimente - Einzelkongenere innerhalb einer
Versuchsgruppe

Auch wenn sich die TEQ nahezu einheitlich zwischen den Fettgeweben darstellen,
unterscheiden sich die Einzelkongenerkonzentrationen z.T. signifikant voneinander. Auffallig
war dabei insbesondere das Nierenfett, welches in der KON bei einer Vielzahl der PCDD/F
Kongenere signifikant hdhere Konzentrationen aufwies, als Muskelfett und oder Unterhautfett
(Tabelle 61, S. Ixxii). Im Vergleich dazu dominierte das Unterhautfett der KON gegentiber dem
Muskelfett in der Akkumulation von ndI-PCB.

Die Distribution der PCDD/F, insbesondere der hoher chlorierten scheint in diesem Versuch
von der Leber aus hauptsachlich in das Nierenfett zu erfolgen und weniger in das subkutane
und das intramuskulare Fett. Gegenteiliges schilderten Thorpe et al. (2001) fir wachsende
Fleischrinder, die in Leber und Muskulatur fur finf PCDD/F Kongenere (2,3,7,8 TCDD;
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1,2,3,7,8 PeCDD; 1,2,3,6,7,8 HxCDD; 2,3,4,7,8 PeCDF; 1,2,3,4,7,8 HXCDF) deutlich héhere
Konzentrationen als flr subkutanes und perirenales Fett malken. Da insbesondere das
Nierenfett sowohl in der KON, als auch in der VG 112 eine deutlich starkere Akkumulation far
die héher chlorierten PCDD/F Kongenere aufwies, als fir Muskel- und Unterhautfett, scheint
die Verteilung im Schaf einer anderen Dynamik zu unterliegen, als im Rind.

In der VG 112 lie3en sich zwischen den Konzentrationen der Kongenere keine signifikanten
Unterschiede zwischen intramuskularem Fett und subkutanem Fett nachweisen (Tabelle 62,
S.Ixxiv). Dass zwischen den TEQ Gehalten unter starker Dioxinexposition Unterschiede
nachweisbar waren aber zwischen den Einzelkongenerkonzentrationen nicht, konnte bedingt
durch die geringe Stichprobenzahl und die dadurch entstehende breite Streuung der Werte
sein.

Dass sich das Netzfett (Fett des Omentum) in den absoluten Gehalten von 2,3,7,8 TCDD vom
Unterhautfett in der VG 112 unterschied (siehe 4.5.2, Tabelle 62, S.Ixxiv), spiegelte sich bereits
in den signifikant geringeren TEQ Gehalten des omentalen Fettes wider. Das Verhalten des
2,3,7,8 TCDDs, welches einem Kalb bis zum Zeitpunkt seiner Geburt tiber die Mutter zugeflihrt
wurde, unterschied sich in der Anreicherungstendenz (Nierenfett: 20,88 pg/g Fett) >
Unterhautfett: 17,31 pg/g Fett > Herzfett: 16,12 pg/g Fett > Netzfett: 15,33 pg/g Fett > Leber:
12,46 pg/g Fett) (Ruoff 1995) in der Form, dass in den Lammern das Netzfett das Gewebe mit
der hochsten Konzentration darstellte. Der Unterschied in der Verteilung zwischen dem,
unmittelbar nach der Geburt geschlachteten Kalb, und den 22 Wochen alten Ld&mmern kann
in den verschiedenen Entwicklungen der Fettgewebe, ebenso wie der Exposition Uber ein
Kongenerengemisch liegen. Dass der durchgangig hohe Eintrag an 2,3,7,8 TCDD letztendlich
zu differenten Akkumulationen flihrte, ist ein Ausdruck der starkeren Durchblutung des
Netzfettes und einer damit einhergehenden starkeren Umverteilung in dieses gegenlber dem
Unterhautfett (Ruoff 1995). 2,3,7,8 TCDF verhalt sich dagegen in der KON wie die meisten
Kongenere, in dem das Nierenfett die deutlichste Akkumulation und signifikant hohere Gehalte
als die des Unterhautfettes aufweist. Die Furanstruktur, die geringere Exposition und die
individuellen Unterschiede werden ursachlich daflir gesehen. Der logarithmierte Octanol-
Wasser-Koeffizient von 6,53, der im Vergleich zum TCDD (6,42) (Sijm et al. 1989) etwas
hoher liegt, weist auf eine gréRere Lipophilie hin und beglnstigt dementsprechend die
Anreicherung innerhalb der sehr lipidhaltigen abdominalen Fette. Im Bauchfett von Schweinen
waren im Vergleich zum Fett in der Lende und der VordergliedmalRe am ehesten PCDD/F
Kongenere zu detektieren (Spitaler et al. 2005), was die Argumentation der deutlicheren
Anreicherung in den lipidreichen Geweben unterstutzt.

Dass sich die signifikante Differenz fur 2,3,7,8 TCDD nur in der VG 112 einstellte, kann in der
Kontamination der Futtermittel gesehen werden, da dieses Kongener nur in minimaler

Konzentration in den KoGP enthalten war. In abdominalen Fettproben von bis zu dreijahrigen
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koreanischen Kihen, die lediglich einer Hintergrundkontamination ausgesetzt waren, war
keines der beiden Kongenere ebenso wenig wie 1,2,3,7,8,9 HpCDF messbar (Kim et al. 2013),
die Kontamination der Fettgewebe ist damit deutlich vom Kongenerenmuster der Futtermittel
abhangig.

Wahrend Ruoff (1995) fur 1,2,3,7,8 PeCDD eindeutige Unterschiede nach der
Supplementierung von 50 ng/d Uber 96 Tage (gesamt: 5150 ng) mal, in der Form, dass das
Gekrosefett der Kuh dabei die geringsten Konzentrationen (8,86 pg/g Fett) aufwies, zeigten
sich in diesem Versuch weder in der KON (VT 113) noch in den Geweben der VG 112 (VT
113) signifikante Differenzen zwischen den Geweben. Die Gesamtexposition der Lammer der
VG 112 war mit 13 ng 1,2,3,7,8 PeCDD uber die gesamte Versuchsdauer um ein Vielfaches
geringer als die der Kuh aus Ruoffs Untersuchung, was sich in den ebenfalls deutlich
geringeren Gewebskonzentrationen (Netzfett KoG: 0,1202 pg/g Fett; VG 112: 0,4228 pg/g
Fett) widerspiegelte.

FUr das sechsfach chlorierte Dioxinkongener 1,2,3,4,7,8 HxCDD waren sowohl in den
Geweben der KON, als auch in denen der VG 112 signifikante Unterschiede nachweisbar. In
beiden Gruppen dominierte die Konzentration des Nierenfettes gegeniber von Unterhaut- und
Muskelfett. Diese Ergebnisse stimmen mit denen von Ruoff (1995) tiberein, mit der Ausnahme,
dass sie keine nachweisbare Konzentration im Netzfett fanden, wahrend in diesem Versuch in
beiden Gruppen die Konzentration am zweithéchsten, bzw. nicht statistisch signifikant
unterscheidbar vom Nierenfett war. Die Unterschiede zum Rind kénnen ihre Ursache in einer
starkeren Stoffwechselaktivitdt des omentalen Fettes des Schafes, einen hoheren Fettgehalt
bzw. eine andere Fettsdurezusammensetzung dessen haben. Diese mdglichen Ursachen
erfordern noch einen wissenschaftlichen Nachweis.

Nachdem 1,2,3,6,7,8 HxCDD in Kuhen lediglich in der Milch gemessen wurde (Ruoff 1995),
sind keine Vergleiche zum hiesigen Versuch mdglich. Die Auffalligkeit, dass sich in der KON
signifikante Unterschiede zwischen den Fettgeweben nach 113 Tagen einstellten kann bedingt
durch den geringeren Eintrag an PCDD/F und PCB Uber die Futtermittel und den
Verdunnungseffekt durch das unterschiedliche Wachstum der jeweiligen Fettgewebe sein. In
der VG 112 ist die kontinuierlich hohe Aufnahme und eine damit einhergehende dauerhafte
Umverteilung in die Fettgewebe nicht Uber die differenten Wachstumseffekte zu kaschieren.
Die starkere Durchblutung des Nieren- und Netzfettes ist gleichzeitig mit der starkeren
Anreicherung der umzuverteilenden Stoffe verbunden, wahrend das weniger gut durchblutete
Unterhautfett, mit der groten Wachstumsrate die niedrigsten Konzentrationen innerhalb der
untersuchten Fettgewebe aufweist. Die geringe Affinitdt zum intramuskularen Fett der KON
kann am vergleichsweise geringen Fettgehalt der Muskulatur liegen (Tabelle 46, S.xxiv).

Das gleiche Phanomen zeigt sich auch bei 1,2,3,7,8,9 HxCDD fir welches die
Supplementierung einer Kuh Uber 64 Tage (3400 ng gesamt) zu den hochsten
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Konzentrationen im Nierenfett (4,05 pg/g Fett) im Vergleich zu den anderen Fettgeweben
(Unterhautfett: 3,96 pg/g Fett; Netzfett: 2,25 pg/g Fett; Muskelfett: 1,25 pg/g Fett) fuhrte (Ruoff
1995). Interessanterweise folgte darauf mit absteigender Konzentration das Unterhautfett,
welches in der KON (VT 113) die niedrigsten absoluten (Unterhautfett: 0,013 pg/g Fett) und
auch statistisch nachweisbar niedrigere Kongenergehalte aufwies als das Nierenfett (0,0405
pag/g Fett). Eine Ursache dafir kénnte sein, dass die Kuh aus Ruoffs Versuch bereits
ausgewachsen war, lediglich mit dem spezifischen Kongener exponiert wurde und ein
mdglicher Speziesunterschied im Akkumulationsverhalten besteht.

Das siebenfach chlorierte Dioxinkongener 1,2,3,4,6,7,8 HpCDD bestatigt die bisher
aufgekommenen Gedanken zu einer hoheren Affinitat der starker chlorierten Kongenere zum
Nierenfett, die statistische Nachweisbarkeit war nur in der VG 112 (VT 113) mdglich, wahrend
in der KON keine Differenzen zwischen den einzelnen Fettgeweben auftraten.

So deutliche Unterschiede wie Ruoff (1995) fur 2,3,4,7,8 PeCDF nach 85-tagiger
Supplementierung von insgesamt 4250 ng dieses Kongeners zwischen den
Fettkompartimenten feststellte (Nierenfett: 57,88 pg/g Fett > Unterhautfett: 43,95 pg/g Fett >
Netzfett: 16,43 pg/g Fett > Muskelfett: 5,90 pg/g Fett) konnte in ahnlicher Form, wenn auch mit
deutlich geringeren Konzentrationsunterschieden fiir diesen Versuch beobachtet werden. Die
Verteilung des Kongeners, zwischen den Fettgeweben ist zwischen Rind und Schaf
vergleichbar, da die Reihenfolge der Fette mit absteigender Konzentration der durch Ruoff
(1995) beobachteten entspricht (KON: Nierenfett 0,29 pg/g > Netzfett 0,27 pg/g > Unterhautfett
0,26 pg/g > Muskelfett 0,25 pg/g; VG 112: Nierenfett 1,27 pg/g > Netzfett 1,22 pg/g >
Unterhautfett 1,21 pg/g = Muskelfett 1,21 pg/g). Eine Ursache dafir kann in der
ausschliel3lichen Exposition der untersuchten Kihe mit dem einzelnen Kongener liegen,
wahrend die Lammer einem Kongenerengemisch ausgesetzt waren und der Tatsache, dass
sich dieser Versuch mit wachsenden Organismen, im Vergleich zu ausgewachsenen
beschéftigte. Der signifikante Konzentrationsunterschied in beiden Versuchsgruppen fir die
2,3,4,7,8 PeCDF Konzentration zwischen Nieren- und Muskelfett betont die Affinitat dieses
Kongeners zum Nierenfett.

Die Verteilung des 1,2,3,4,7,8 HxCDF, nach der Aufnahme einer kumulativen Dosis von
5150 ng in die verschiedenen Fette unterlag bei Kiihen grofden Schwankungen (Unterhautfett:
6,88 pg/g Fett > Muskelfett: 6,72 pg/g Fett > Netzfett: 5,86 pg/g Fett > Nierenfett: 5,55 pg/g
Fett) (Ruoff 1995). Die Konzentrationsabstufungen stimmen weder fir die KON (Nierenfett
0,20 > Unterhautfett 0,19 > Muskelfett 0,18 > Netzfett 0,17) noch fur die VG 112 (Nierenfett
2,059 pg/g Fett > Netzfett 1,8825 pg/g Fett > Muskelfett F 1,847 pg/g Fett > Unterhautfett
1,7505 pg/g Fett) Uberein, so dass von starken individuellen Schwankungen in beiden
Tierarten, ebenso wie von unterschiedlichen Anreicherungspotentialen in Abhangigkeit von

der Exposition mit einem Einzelkongener oder einem Gemisch auszugehen ist.
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Auch das zweite sechsfach chlorierte Furankongener 1,2,3,6,7,8 HXCDF zeigte sowohl in der
KON als auch in der VG 112 die signifikant hochste Affinitat zum Nierenfett im Vergleich zum
intramuskularen Fett, welches den héheren Fettgehalt der Gewebe aufwies.

Die Akkumulationstendenz von 1,2,3,4,6,7,8 HpCDF scheint generell niedrig zu sein, denn
Ruoffs Untersuchungen nach 3400 ng kumulierter Dosis ergaben nur in der Leber (2,23 pg/g
Fett) und dem Herzfett (0,27 pg/g Fett) nachweisbare Ergebnisse (Ruoff 1995). Die
Leberkonzentrationen der Versuchsschafe lagen durchgéangig hoher mindestens funf- und
maximal funfzigfach und auch in den Fettgeweben waren Konzentrationen detektierbar. In der
VG 112 waren im Nierenfett (0,84 pg/g Fett) signifikant hohere Konzentrationen als in den
anderen Fettgeweben nachweisbar, was diesem Kongener die offensichtlich hochste Affinitat
zum Nierenfett bescheinigt. Die héheren Eintrage in die Tiere der VG 112 beeinflussen das
Akkumulationsverhalten der Gewebe, im Vergleich zu der nur gering exponierten KON. Dies
Iasst sich auch flr das Kongener 1,2,3,4,7,8,9 HpCDF bestatigen, welches ausschlief3lich in
der VG 112 zwischen Netzfett und intramuskularem Fett nachweislich differierte.

Nachdem Unterschiede in den Konzentrationen der PCB nur in der KON (dI-PCB 189, dI-PCB
81, ndI-PCB 52, ndI-PCB 153), nicht aber in der VG 112 statistisch manifestierten wurden,
stellt sich die Frage warum. Eine Ursache kdnnte in der verschieden starken Exposition liegen
und auf der anderen Seite auch in den unterschiedlichen Lebendmassen der Individuen der
KON und VG 112 und den daraus resultierenden differenten Fettzunahmen. Wahrend die
Lammer der KoG vom Versuchsbeginn bis zum VT 113 zwischen 13,5 und 24,5 kg
Lebendmasse zunahmen, waren die Zunahmen in der VG 112 deutlich geringer (9,2 —
13,0 kg). Auf mdgliche Ursachen fir die Differenzen in der Lebendmasseentwicklung wird im
nachsten Gliederungspunkt eingegangen. Auffallig war, dass fir die Kongenere dI-PCB 189
und ndI-PCB 153 signifikant hohere Konzentrationen im Unterhautfett im Vergleich zum
intramuskularen Fett auftraten, wahrend ndI-PCB 52 starker im intramuskularen Fett
konzentriert war. Ob es sich bei der deutlicheren Anreicherung des ndl-PCB 52 um ein
generelles Phanomen handelt, oder ob es der geringen Stichprobenzahl dieses Versuches
und dementsprechend einem Zufall geschuldet ist, bleibt offen. Generell besteht noch
Forschungsbedarf beziglich des Carry-overs der ndl-PCB.

Die héhere Konzentration des dI-PCB 81 im Netzfett im Vergleich zum Muskelfett der KON
kommt wahrscheinlich wieder durch die Unterschiede in der Perfusion des jeweiligen Gewebes
zu Stande (Ruoff 1995).

Dass die verschiedenen Fettgewebe einen unterschiedlichen Lipidanteil und damit auch eine
héhere oder niedrigere Lipophilie aufweisen, ist ein weiterer Grund fur die hdchsten
Konzentrationen im Nierenfett durch die héherchlorierten und damit noch starker fettliebenden
Substanzen. Das subkutane Fett hat den vergleichsweise hdchsten Anteil an Bindegewebe,

da es in verschiedenen Schichten organisiert ist, wahrend das abdominale und retroperinale
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Fettgewebe einen geringeren Bindegewebsanteil aufweisen (Lawrence et al. 2012). Ein
weiterer Aspekt ist, dass die Sattigung der im Fettgewebe enthaltenen Fettsauren von den
aulenliegenden zu den innenliegenden Fettdepots zunimmt. Im Unterhautfett ist damit mit der
vergleichsweise niedrigsten Menge gesattigter Fettsauren zu rechnen, Uber intramuskulares
Fett bis hin zum mesenterialen und perirenalen Fett nimmt der Anteil der gesattigten
Fettsduren zu (Lawrence et al. 2012). Auf der anderen Seite unterscheidet sich die
Zusammensetzung des Fettgewebes auch zwischen unterschiedlich gefutterten LAmmern. Da
die Korpermassezunahme der KON deutlich héher als die der VG 112 war, ist davon
auszugehen, dass die Fettdepots der Kontrolltiere groRer und vergleichsweise weniger
wasserreich (Lawrence et al. 2012), als die der anderen LAmmer waren.

Wahrend der Muskel an sich ein gut durchblutetes Organ ist, ist der Transport zum
intramuskularen Fett trotz allem geringer als in das von BlutgefaRen durchzogene Fett des
Omentum majus. Eine Verschiebung in Abhangigkeit von der Zeit in die weniger gut
durchbluteten Gebiete zeigte sich in einigen Studien bereits fir die hoher chlorierten,
persistenteren Kongenere (Maervot et al. 2004). So dass davon auszugehen ist, dass sich in
den schlechter durchbluteten Fettgeweben die persistenteren Kongenere zeitversetzt
anreichern (Maervot et al. 2004). Die Lipophilie des Netzfettes ist bedingt durch den héheren
Anteil von Fetten deutlich gesteigert, im Vergleich zum intramuskularen Fett (Lawrence et al.
2012). Der Fettgehalt des Musculus longissmus dorsi verdoppelte sich von Versuchsbeginn
bis zum Versuchsende von im Mittel 1,15 % auf 2,35 %. Der allgemein geringe Fettanteil in
der Muskulatur kann verantwortlich flr die geringe Affinitat der stark lipophilen PCDD/F und
PCB sein.

An weiblichen Schafen wurden auf’erdem Unterschiede in Zahl und Volumen der Adipozyten
gezeigt (Daniel et al. 2004), inwiefern sich diese bereits zum Zeitpunkt der Geburt
unterscheiden, ware eine noch fehlende, notwendige Erkenntnis, da Beitz (1985) bis zum Alter
von einem Jahr eine Zunahme der Adipozytenzahl beobachteten. Wahrend das perirenale Fett
das geringste Zellvolumen zeigte, hatte es die hdchste Zahl der Fettzellen, fir das subkutane
Fett verhielt es sich anders herum und das omentale Fett nahm eine Zwischenstellung
zwischen diesen beiden Geweben ein (Daniel et al. 2004). Die Zellgrofie folgte ebendieser
Reihenfolge, in der Form, dass die Fettzellen im omentalen und perirenalen Fett gréRer waren
als im subkutanen, welche wiederum gegenuber den intramuskularen und intermuskularen
Adipozyten dominierten (Hausman 1985). Auch innerhalb eines Gewebes wurden z.T.
regionale Differenzen in der GroRe der Adipozyten beobachtet (Hausman 1985). Weitere
Untersuchungen sollten sich mit dem Zusammenhang der Dioxin-, Furan- und PCB-
Akkumulation mit einer bestimmten Fettsaurelange und einer Verbindung zwischen der

Affinitat zur Akkumulation und der Anzahl der Adipozyten beschéaftigen.
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Das Thema der Anreicherung einzelner Kongenere zwischen verschiedenen Fettgeweben ist
bedingt durch die geringe Datenlage schwer zu diskutieren und daraus zufriedenstellende
Schlussfolgerungen zu ziehen. Definitiv ist zu sagen, dass sich die Fettgewebe bedingt durch
ihre  Durchblutungs- und Wachstumsrate, ebenso wie durch ihren Lipidanteil, die
Zusammensetzung des Fettsduremusters, der Adipozytenzahl und deren Volumen erheblich
voneinander unterscheiden. Auch die Exposition in Form der Hohe und der Zusammensetzung
des Kongenerengemisches kdnnen als hdéchstwahrscheinlich beeinflussende Faktoren
betrachtet werden, da z.T. erhebliche Unterschiede zwischen der VG 112 und der KON
bestanden. Erschwerend kommt hinzu, dass zu dieser Thematik bisher nur eingeschrankte
Untersuchungen an anderen landwirtschaftlichen Nutztieren durchgefuhrt wurden. Hier ist
auch in Hinblick auf den Einsatz eines bestimmten Fettgewebes als Indikator weiterer

Forschungsbedarf anzumelden.

5.6 Lebendmasseentwicklung und Futteraufnahme

In allen Gruppen wurde eine Zunahme der Lebendmasse Uber die Versuchsdauer erreicht wie
Abbildung 8 zeigt. Die mittleren Lebendmassen der Versuchsgruppen unterschieden sich
weder an VT 56 (pvrs6=0,057) noch am Versuchsende signifikant voneinander (pvr112=0,142).
Wie in Lenks Versuch (2007) mit wachsenden Schweinen zeigten die Kontrolltiere ebenfalls
die héchste Kérpermasse, jedoch ohne statistische Signifikanz.

Nach Angaben des Landwirtschaftsministeriums Ontario, liegt das Verhaltnis von taglicher
Trockenmasseaufnahme zum taglichen Lebendmassezuwachs fir Lammer, vom Absetzen bis
zu einer Lebendmasse von 36 kg, bei 3-4:1 (Wand 2010). Fur La&mmer die nach ca. 50 Tagen
abgesetzt werden und die ausschlieBlich eine grasbasierte Futterung erhalten, werden 150 bis
250 Tage bis zum Erreichen einer Lebendmasse von 43 — 48 kg, dem ublichen Marktgewicht,
anberaumt. Daraus resultiert eine tagliche Wachstumsrate von 50 bis 250 g (Wand 2010). Die
hier prasentierten Schafe entsprachen diesen Daten unabhangig von der Versuchsgruppe
sowohl in Bezug auf die Lebendmasse zum Zeitpunkt der Schlachtung als auch hinsichtlich
der taglichen Zunahmen.

Dennoch waren Unterschiede im Lebendmassezuwachs zwischen den Gruppen an VT 113
nachweisbar (p=0,022). Den signifikant geringsten Zuwachs zeigten dabei die Individuen der
VG 112 sowohl in Bezug auf den Lebendmassezuwachs insgesamt, als auch bezogen auf die
tagliche Lebendmassezunahme. Im Vergleich dazu differierten diese Parameter zwischen
KON und VG 55/57 nicht nachweislich. Mit der Futterumstellung an VT 56 auf KoGP setzte die
durchschnittlich starkere Lebendmasseentwicklung dieser Versuchsgruppe ein. Auf der
anderen Seite muss bei der VG 55/57 auch beachtet werden, dass die Tiere, welche zur

Schlachtung ausgewahlt wurden entweder sehr schwer, sehr leicht oder reprasentativ fur die
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Versuchsgruppe am jeweiligen Schlachttag waren. Dementsprechend verschiebt sich die
mittlere Lebendmasse in Abhangigkeit von den geschlachteten vier Lammern.

Eine weitere Ursache ist in den, bereits zum Zeitpunkt der Einstallung, vorhandenen
Unterschieden zu suchen. Die Einstallgewichte der Kontrollgruppe und der Versuchsgruppe,
die bereits unter 4.1 dargestellt sind, differieren schon zu Beginn durch die zufallige
Zusammenstellung der Gruppen.

Die Umstellung des Futters von KoGP auf kontamGP, nach der Adaptationsphase fihrte bei
den Tieren beider Versuchsgruppen zu einer deutlich geringeren GP-Aufnahme in der ersten
Woche im Vergleich zu den Kontrolltieren. Ein ahnliches Phanomen beobachteten Forbes und
Mayes (2002): in ihrem Versuch fuhrte behandeltes im Vergleich zu unbehandeltem Heu
wahrend der ersten Tage nach der Umstellung zu Skepsis gegeniiber dem behandelten Futter.
Dieses Akzeptanzproblem hielt bis zu dem Zeitpunkt an, an dem nach und nach kleine Mengen
des Futters aufgenommen worden, ohne negative Effekte zu erzeugen (Forbes und Mayes
2002). Uber die Versuchsdauer unterschied sich die tagliche GP-Aufnahme zwischen der VG
55/57 und der VG 112 lediglich am VT 56, dem Tag der Futterumstellung von kontamGP auf
KoGP und dem darauffolgenden Tag und zeigte sich in der geringeren Futteraufnahme der
VG 55/57. Diese verminderte Futteraufnahme, die bereits bei Futterumstellungen beobachtet
werden konnte (Forbes 1980, Bermudez et al. 1989), kann durch sensorische Unterschiede
zwischen den kontamGP und den KoGP entstanden sein.

Die Gesamtaufnahme an Graspellets und Stroh, welche fir die Energiezufuhr innerhalb dieses
Versuches verantwortlich waren spiegeln sich z.T. auch in der Gewichtsentwicklung der
Lammer der unterschiedlichen Gruppen wider. Wie unter 4.2 dargestellt, war die
Graspelletsaufnahme in der KON vom Versuchsbeginn an hoher als in den beiden
Versuchsgruppen. Nach dem Auftreten der Krankheitsfalle wurde die Futterung der KON auf
zwei Mahlzeiten pro Tag aufgeteilt, was einer eher Wiederkauergerechten Nahrungsaufnahme
entspricht, da naturlicherweise kontinuierlich kleine Futterportionen aufgenommen werden.
Allerdings zeigt Forbes (1980) fir ausgewachsene Schafe, die eine pelletierte Ration erhielten,
eine Hauptmahlzeit innerhalb von 24 h neben der zusatzlich noch kleine und mittlere
Portionsgréfken aufgenommen wurden. Der Alterungsprozess geht mit einer Abnahme der
Futteraufnahmefrequenz bei zunehmender PortionsgroRe einher. Bei Lammern zeigt sich mit
fortschreitendem Alter eine Reduktion der Anzahl der Mahlzeiten generell, aber insbesondere
der grof3en Mahlzeiten (Forbes 1980). Die Konsequenzen daraus sind fur diesen Versuch,
dass die KON ab der zweiten Woche eine altersgerechtere Futtervorlage erfuhr, als die
Versuchsgruppen. Durch die Moglichkeit der Strohaufnahme, die Uber den gesamten Tag
gegeben war (500 g/Tier/d) waren die Raufuttermahlzeiten individuell einteilbar.

Einen Einbruch der Lebendmasseentwicklung am VT 16 zeigte sich sowohl in der VG 55/57,

als auch in der VG 112. Zwischen VT 10 und 17 wurden alle L&mmer nach dem Auftreten von
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Durchfall und Fieber sowie einem positiven Kotprobenbefund, vor der Fltterung entwurmt. Der
Wurmbefall, eine stressbedingte reduzierte Futteraufnahme durch das vorangegangene
Handling oder Geschmacksveranderung bedingt durch Reste des Anthelmintikums sind
verantwortlich fir diesen Lebendmasseabfall. Die Tiere Nr. 917 und Nr. 930 der VG 112 fielen
zusatzlich bei der Futterung mit Ruckwaagen bis zu 290 g FM kontamGP auf, wahrend die
anderen beiden die gesamte Ration frallen. Lamm Nr. 619 gehdrte zu den an Durchfall
erkrankten Lammern der KON, welches in der Lebendmasseentwicklung deutlich hinter den
anderen Individuen derselben Gruppe zurickblieb, aber dennoch eine lineare
Trendentwicklung durchmachte. Im Vergleich dazu holte das Lamm 624, welches ebenfalls
Diarrhoe zeigte und mit demselben Behandlungsschema therapiert wurde, die Zunahme der
Lebendmasse ab der zweiten Versuchshalfte wieder auf und schloss den Versuch mit einem

vergleichbaren Gewicht wie nicht erkrankte Lammer ab.
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6 Schlussfolgerungen

Futtermittel

Die in den Untersuchungen verwendeten Graspellets stammten aus den Niederlanden und
wurden dem BfR von den Kooperationspartnern am RIKILT-Institut / Wageningen zur
Verfligung gestellt. Das Ausgangsmaterial dieser Pellets war im wesentlichen Grasaufwuchs
von Uberflutungsflachen des Flusses IJssel. Die PCDD/F- und PCB-Kongenerenmuster der
Graspellets wiesen eine hohe Ubereinstimmung auf mit Untersuchungen von Sedimenten der
IJssel. Es kann als gesichert gelten, dass die Uberflutungen der lJssel und die daraus
resultierende Kontamination des Grases ursachlich die detektieten Werte an Dioxinen,
Furanen und PCB in den Graspellets bedingten. So wurden in Bodenproben derjenigen
Flachen, die der Graspelletproduktion dienten, TEQpcop/r+a-rcs Gehalte von 34 bis 45 TEQ2o0s
ng pro kg Trockenmasse ermittelt. Im Vergleich der Daten aus den Niederlanden mit Gehalten
der von Schulz (2005) gemessenen Konzentrationen in den Béden von Uberflutungsflachen
der Elbe (464 bis 540 TEQ199s ng/kg TM), erreichten die Gehalte in den Futtermitteln aus den
Niederlanden ein niedriges Niveau. Die Graspellets (GP), die vom Aufwuchs auf
vergleichsweise gering kontaminierten Boden stammten, und als Futter fur die Kontrolltiere
dienten, Uberschritten den in der VO (EU) Nr. 277/2012 festgelegten Hochstgehalt fur Dioxine
(0,75 ng WHO-PCDD/F-TeQ/kg) um etwas mehr als das Doppelte (1,71 TEQpcoor ng/kg) und
den Hochstgehalt fur die Summe der Dioxine und dioxindhnlichen PCB, ausgedrickt in
Toxizitatsaquivalenten der WHO unter Verwendung der WHO-TEF 2005, um das 1,5-fache
(2,04 ng TEQrcoD/F+d-pca/kg).

Uberraschende Ergebnisse zeigten die Untersuchungen des Strohs, welches den Tieren als
Einsteu dienen sollte. Verglichen mit den Graspellets, die die Kontrolltiere erhieltem (KoGP),
wies das Stroh vergleichsweise hohe dI-PCB-Kontaminationen auf. Die Gehalte des Strohs an
TEQu.rcs beliefen sich im Mittel auf das Niveau der TEQq.rcs der kontaminierten Graspellets
(kontamGP). Insgesamt zeigen die Ergebnisse der Futtermittelanalytik, dass Grund- oder
Rauhfuttermittel von vermeintlich gering-kontaminierten Anbauflachen vergleichsweise hohe
dioxindhnliche und nicht-dioxinahnliche Gehalte aufweisen kbnnen, eine Erkenntnis, auf die in
Zukunft in Zusammenhang mit der Tierwohldiskussion und der Frage der Wiedereinflihrung
von Tierhaltungssystemen unter Verwendung von Stroh als Einstreu, ein grofieres Augenmerk

gerichtet werden sollte.

Gehalte an Dioxinen, Furanen und PCB in den Lebern der Kontrolltiere (KON)

Tiere, die bereits zu Versuchsbeginn geschlachtet wurden (Nulltiere, KON VT1) wiesen zum
Teil vergleichsweise hohe mittlere Konzentrationen an Dioxinen, Furanen und PCB in den
Lebern auf (29,49 + 9,36 pg TEQepcoor+d-rcs /g Fett Leber, n=4). Mit der Verordnung (EU) Nr.
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1067/2013 zur Anderung der Verordnung (EG) Nr. 1881/2006 hinsichtlich der Héchstgehalte
fur Dioxine, dioxinahnliche PCB und nicht-dioxinahnliche PCB in Lebern an Land lebender
Tiere wurde die Bezugsgrofle fur die Hochstgehalte von Lebern an Land lebender Tiere von
Fett auf Frischgewicht umgestellt. Dabei wurden jedoch die bisherigen HOochstgehalte nicht
durch eine direkte Umrechnung beibehalten. Werden nun die in den Lebern der sog. Nulltiere
bzw. der Kontrolltiere ermittelten Gehalte an Dioxinen, Furanen und PCB mit den
Hochstgehalten verglichen, welche auf ,Fett bezogen waren (10,00 pg TEQpcoo/F+a-pca/g
Fett), dann ergibt sich im vorliegenden Fall eine Uberschreitung. Bei Bezug auf ,Frischgewicht*
zeigten die Analysen hingegen noch Ubereinstimmung (1,21 pg TEQecobr+d-rcs /9
Frischgewicht; Hochstgehalt: 2 pg TEQecoor+a-pce/g Frischgewicht). Die Ergebnisse der
vorliegenden Studie mit jungen Schafen zeigen zum einen, dass die Aufnahme von kinstlich
getrockneten Grasprodukten, deren Gehalte den Hochstgehalt fir Dioxine, Furane und PCB
im Futter nur um den Faktor 2 bis 3 Ubersteigt, bereits zu vergleichsweise hohen Werten in
der Leber fihren kann und was auf eine selektive Anreicherung ausgewahlter Kongenere
dieser unerwiinschten Stoffe in der Schafleber hindeutet. Darlber hinaus spiegelt sich in den
vorliegenden Ergebnissen der biologisch unvermeidbare Transfer von Dioxinen, Furanen und
PCB vom Muttertier Uber die Milch auf die Nachkommen wider. Die Muttermilch bietet nicht
zuletzt wegen des hohen Fettgehaltes ein ideales Medium fir den Transfer lipophiler
Verbindungen, insbesondere dann, wenn die Milchaufnahme innerhalb der ersten vier bis

sechs Wochen post partum die wesentliche Nahrungsquelle des Lammes darstellt.

Mit zunehmender Versuchsdauer zeigte sich bei den Schafen der Kontrollgruppe (KON)
aufgrund steigender Kérpermasse ein Verdinnungseffekt in Form abnehmender PCDD/F- und
PCB-Konzentrationen in allen untersuchten Koérpergeweben und bei fast allen Kongeneren.
Eine Ausnahme bildet in dieser Hinsicht das dI-PCB 126. Hier zeigten sich tiber den gesamten
Versuchsverlauf steigende Konzentrationen in der Leber. Ursachlich fir diesen Effekt scheint
der Eintrag von PCB 126 Uber das Stroh (aus der Einstreu) zu sein, zumal sich auch die
Aufnahme an Stroh mit zunehmender Lebendmasse der Tiere in der Regel parallel erhéhte.
Auf Grundlage des in der vorliegenden Arbeit gewahlten Versuchdesigns kann keine Aussage
getroffen werden, ob — und wenn ja — aus welchem Grund angenommen werden kann, dass
Unterschiede in der Bioverflugbarkeit des dI-PCB 126 in Abhangigkeit von der Futtermatrix
(Stroh versus Graspellets) bestehen. Aus den Untersuchungen bleibt als Erkenntnisgewinn
festzuhalten, dass vergleichsweise niedrige Gehalte an PCDD/Fs und PCBs in Gras und
Graskonserven zu vergleichsweise hohen Gehalten in Schaflebern flhren, ein Effekt, der
sowohl von der EFSA als auch vom BfR als ein potenzielles gesundheitliches Risiko fur den
Verbraucher eingeschéatzt wird. Im Falle von PCDD/F akkumulieren die weniger toxischen
hoher chlorierten Kongenere selektiv in der Leber, wahrend bei den PCBs das Gegenteil der

Fall ist. Hier weist das PCB 126 die hochste Akkumulation im Lebergewebe auf. In den
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vorliegenden Untersuchungen waren Bodenpartikel und Bodenanhaftungen an den
Graskonserven die Ursache fur die Exposition der Schafe gegenuber Dioxinen, Furanen und
PCB. Die Ergebnisse der Untersuchungen zeigen aber auch, dass sowohl die Gehalte in der
Leber als auch diejenigen im Muskelgewebe (Fleisch) der LaAmmer deutlich gesenkt werden
konnen, wenn die Schafe vor der Schlachtung Uber einen Zeitraum von mehreren Wochen auf
eine Ration mit nicht-kontaminiertem Futter umgestellt werden. Nach der Futterumstellung der
Tiere der VG 55/57 am Versuchstag 56 (VT 56) von kontaminierten Graspellets auf nicht-
kontaminierte Graspellets (KoGP) erreichten die Tiere am Versuchstag 113 (VT 113) mittlere
Leber-TEQ-Gehalte (TEQpcoor+a-rce: 1,63 = 0,36 pg/g Frischgewicht), die die geltenden

Hochstgehalte (Bezug auf ,Frischgewicht®) nicht Gberschreiten.

Lebensmittelrechtliche Einordnung

Die Leber ist bei Wirbeltieren das zentrale Stoffwechselorgan zur Entgiftung. Bestimmte
Umweltkontaminanten wie Dioxine und polychlorierte Biphenyle (PCB) werden verstarkt im
Fett dieses Organs eingelagert, weshalb die Leber an Land lebender Tiere haufig hdhere
Konzentrationen an Dioxinen und PCB aufweist als das tbrige Gewebe. In der EU werden die
Hochstgehalte flr Dioxine, dioxindhnliche (dl-) PCB und nicht-dioxinahnliche (ndl-) PCB in
Lebern an Land lebender Tiere in der Verordnung (EG) Nr. 1881/2006 geregelt (an Land
lebende Tiere sind nach der EU-Verordnung Nutztiere wie Rind, Schwein, Schaf und Gefllgel;
Wild ist in der Verordnung nicht reguliert). In der Verordnung wurden bisher die Héchstgehalte
bezogen auf das Fett dieses Organs angegeben. Mit Inkrafttreten der Verordnung (EU) Nr.
1067/2013 wurde die Bezugsgrdlle von Fett auf Frischgewicht der Leber geandert.
Einhergehend mit dieser Umstellung wurden die bisherigen Werte fur die Hochstgehalte erhdht
und zwar je nach Hochstgehalt fur die jeweilige Tierart um den Faktor 2 bis Faktor 5. Daruber
hinaus wurden erstmals getrennte Hochstgehalte zum einen flr Lebern von Rind, Schwein
und Geflligel und zum anderen fir Schafleber festgelegt, weil Schafe aufgrund ihrer speziellen
Physiologie generell hdhere Gehalte an Dioxinen und PCB in der Leber aufweisen als andere
Nutztiere (BfR 2014).

In Abhangigkeit von der jeweiligen BezugsgroRe (,Fett” oder ,Frischgewicht“) ergaben sich fur
alle Lebern - unabhangig vom jeweiligen - Fltterungsregime, im Falle der Beurteilung nach
,Fett‘ ein Uberschreiten der Hochstgehalte. Hingegen Uberschritten bei Bezug auf
,Frischgewicht® nur die Lebern derjenigen Lammer die Hochstgehalte, die der Futterung mit
kontaminierten Graspellets (kontamGP) ausgesetzt waren.

Andererseits ist die Beobachtung von Bedeutung, dass im Falle der Fitterung von Schafen
der Einsatz von Futtermitteln, deren TEQecopr+a-pce die geltenden Hochstgehalte fiir
Futtermittel unterschreiten, nach vergleichsweise kurzer Zeit dazu fiuhren kann, dass die

Hochstgehalte flr Schafleber Uberschritten werden (vergleiche dazu Panton et al. 2013). Die
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Produktion lebensmittelrechtlich zu beanstandender Nahrungsmittel tierischen Ursprungs
unter Verwendung von futtermittelrechtlich nicht zu beanstanden Futtermitteln ist fir den
Risikomanager und Rechtsetzer ein Disaster.

Das Bundesinstitut fur Risikobewertung hat die in der Verordnung (EU) Nr. 1067/2013 mit
Bezug auf das Frischgewicht festgelegten Hochstgehalte fur Dioxine und PCB in Lebern an
Land lebender Tiere gesundheitlich bewertet. Das BfR kommt zu dem Schluss, dass eine
Beeintrachtigung der Gesundheit durch die hoheren Hochstgehalte fur Lebern an Land
lebender Tiere (auller Schafen) unwahrscheinlich ist, wenn Verbraucher die Leber in den in
Deutschland ublicherweise geringen Mengen verzehren (BfR 2014). Bei Schafleber wird durch
die faktische Erhohung (Lockerung) des HOchstgehalts im Zuge des Wechsels der
Bezugsgrofle von Fett zu Frischgewicht bereits bei einem einmaligen Verzehr einer Portion
von 250 g Schafleber mit einem Gehalt an Dioxinen und dI-PCB im Bereich des
Hochstgehaltes von 2 pg WHO-PCDD/F-PCB-TEQ je Gramm Frischgewicht die wdchentlich
duldbare Aufnahmemenge (TWI) zu 51 % ausgeschopft. Unter Einbeziehung der taglichen
Aufnahmemenge von Dioxinen und dI-PCB Uber den Verzehr von anderen Lebensmitteln
(auRBer Schafleber) ist bereits bei einem einmaligen Verzehr von Schafleber eine
Uberschreitung des TWI méglich.

Im Vergleich zum Lebergewebe wurden beim Muskelgewebe (M. longissimus dorsi) auch nach
einer langen Futterungsphase mit kontamGP keine Gehaltswerte ermittelt, die den
Hochstgehalt Uberschritten hatten. Erwartungsgemald Uberstiegen die Konzentrationen der
VG 112 (TEQepcoor+a-rce: 2,85+0,39 pg/g Fett) deutlich sowohl die Gehaltsdaten der KON
(TEQepcopsF+a-rce: 1,305 pg/g Fett) als auch diejenigen der VG 55/57 (TEQpcoosr+d-pce: 1,295
pa/g Fett). Bei den Tieren der Versuchsgruppe VG 55/57 zeigten sich als Folge der
Futterumstellung deutlich sinkende Konzentrationen in den Geweben, bis am Versuchsende
(VT 113) die Gehalte in den Geweben der ehemals hoch kontaminierten Tiere das Niveau der
Kontrolltiere (KON) erreichte.

Carry over (Transfer) von Dioxinen, Furanen und PCB in die Gewebe

Der Umfang des Ubergangs der Dioxine, Furane und PCB aus dem Futter in verzehrbare
Gewebe der Schafe unterschied sich in Abhangigkeit vom jeweiligen Futterungsniveau der
Tiere sowohl zwischen den einzelnen Geweben als auch hinsichtlich tierindividueller Einflisse.
Im Fall der Futterung der Schafe mit kontaminierten Graspellets (kontamGP) zeigte sich trotz
kontinuierlichen Wachstums der Tiere ein positiver Regressionskoeffizient (R>=0,461) flir die
Versuchsgruppen (VG), ein Befund, der darauf hindeutet, dass der Effekt der Aufnahme von
PCDD/F und PCB in Bezug auf die TEQ Konzentrationen der Lebern deutlich grof3er ist als
der Einfluss der Konzentrationsverdiinnung im Organismus aufgrund des Gewebezuwachses.
Was den Anteil einzelner Fraktionen am Gesamt-TEQ betrifft, so zeigte sich bei den Tieren
der VG 55/57 in der Leber eine Reduktion des Anteils der PCDD/F auf im Mittel 52 %, wahrend
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in der Muskulatur der gleichen Tiere fir diese Substanzgruppe nur noch ein mittlerer Anteil
von 38,76 % ausgemacht wurde. Im Muskelgewebe herrschte hingegen eine deutliche
Dominanz der dI-PCBs vor. Die Leber erwies sich in den vorliegenden Untersuchungen als
Akkumulationsorgan der PCDD/F, was sich auch in 17- bis 120-fach héheren TEQpcoor
Gehalten in der Leber verglichen mit den Gehalten in den Fettgeweben zeigt. Einzelne
Kongenere scheinen hinsichtlich ihres Verhaltens beim Transfer aus dem Futter in
ausgewahlte Gewebe wachsender Schafe eine Sonderrolle einzunehmen. Insbesondere
2,3,4,7,8 PeCDF dominierte mit Blick auf die Rate des Ubergangs der Dioxin- und Furan-
Kongenere in die Leber. In den Fettgeweben der Schafe akkumulierten hingegen
insbesondere die dI-PCB (126) und die ndI-PCB (153).

Insgesamt scheint der Umfang der Anreicherung einzelner Kongenere in der Leber von
unterschiedlichen Faktoren beeinflusst zu werden, wie zum Beispiel der Zunahme des
Fettanteils der Leber pro Zeiteinheit, der Form der Verabreichung des Kongenerengemischs
sowie der Anzahl der jeweiligen Chloratome im Kongenerengemisch, der Durchblutungsrate

des Gewebes, der Gesamtexposition (des Tieres) oder auch durch individuelle Einflisse.

Konzentrationsverlauf der Einzelkongenere

Vom Konzentrationsverlauf in den Geweben ahnelten sich manche Kongenere, wahrend
andere einer vollkommen anderen Kinetik zu unterliegen scheinen. Insgesamt wurde in den
vorliegenden Untersuchungen eine Auswahl an PCDD/F und dI-PCB betrachtet, wie sie bereits
Panton et al. (2013) wahlten. Ein deutlicher und kontinuierlicher Anstieg der Konzentrationen
in den Geweben zeigte sich bei Futterung der kontamGP bis zum VT 56 fir die
Versuchsgruppe 55/57. Uber diesen Zeitpunkt hinaus zeigten sich diese Effekte auch fiir die
Versuchsgruppe 112 bis zum Versuchsende, insbesondere fur 2,3,7,8 TCDD, fur 2,3,4,7,8
PeCDF, fir dI-PCB 156, sowie fiur das ndl-PCB 153. Die Beobachtung, dass flir diese
Kongenere der Anstieg der jeweiligen Konzentration in der Leber in der zweiten Versuchshalfte
flacher verlief als zu Beginn der Untersuchungen, deutet darauf hin, dass sich mit
fortschreitender Versuchsdauer bei den Konzentrationen der Kongenere in den Geweben der
Schafe eine Art Plateauphase herauszubilden schien. Weiterer Forschungsbedarf besteht
dahingehend, zu prifen, ob es sich im Zeitraum zwischen Versuchstag 56 und Versuchstag
113 tatsachlich um die Herausbildung eine Plateauphase handelte, wie es sich insbesondere
bei den Kongeneren 2,3,7,8 TCDD und 2,3,4,7,8 PeCDF in allen Geweben andeutete, und wie
es fur das ndl-PCB 153 in der Leber auch vermutet werden kann. Das vorliegende
Versuchsdesign war nicht geeignet (und zielte auch nicht darauf ab) zu (Uber)prifen, ob —und
wenn ja — wann der Zustand eines steady state erreicht wird. Zur Beantwortung dieser
Fragestellung sind Versuche mit einer deutlich langeren Versuchsdauer zu planen als es bei

den vorliegenden Untersuchungen der Fall war.
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Unterschiede in der Kontamination der Fettgewebe

Jedes der toxikologisch relevanten Kongenere von Dioxinen oder dioxinahnlichen PCB weist
einen anderen Toxizitdtsgrad auf. Um die Toxizitdt dieser unterschiedlichen Kongenere
aufsummieren zu kdnnen und um Risikobewertungen und KontrollmaRnahmen zu erleichtern,
wurde das Konzept der Toxizitatsaquivalenzfaktoren (TEF) eingefuihrt. Damit lassen sich die
Analyseergebnisse samtlicher toxikologisch relevanter Kongenere von Dioxinen und
dioxinahnlichen PCB als quantifizierbare Einheit ausdriicken, die als ,TCDD-
Toxizitatsaquivalent” (TEQ) bezeichnet wird. In Bezug auf die TEQpcoor+d-pcs unterscheiden
sich die in diesem Versuch untersuchten Fettgewebe nicht signifikant voneinander. Eine
Ausnahme stellte in diesem Zusammenhang allein das Netzfett bei denjenigen Tieren der VG
112 dar, die am Versuchstag 113 geschlachtet wurden. Die mittleren TEQ-Werte des Netzfett
wiesen signifikant héhere Konzentrationen auf als das Unterhautfettgewebe. Bei den Tieren
der Kontrolle (KON) zeigten sich hingegen gleiche Konzentrationen in allen Fettgeweben. Die
Erkenntnis, dass bei jungen Schafen, die einer Exposition gegenuiber Dioxinen, Furanen und
PCB auf dem Niveau der Hintergrundkontamination ausgesetzt waren, das leicht zu
beprobenden Unterhautfettgewebe als Indikatorgewebe fir die Kontamination verzehrbaren
Muskelgewebes (Fleisch) dienen kann, ist sowohl flir die landwirtschaftliche Praxis als auch
fur alle Institutionen des Gesundheitlichen Verbraucherschutzes oder die Verantwortlichen fur
die Lebensmittelsicherheit von groRer Bedeutung

Das Nierenfett, welches unabhangig vom Alter des Schafs immer eine fur die chemische
Untersuchung ausreichende Probenahmemenge aufweist, bietet sich bei jungen Schafen als
Referenzgewebe fur die Einschatzung der TEQpcopr+di-prcs in allen verzehrbaren Geweben
(Muskulatur und Leber) an. Bei alteren Tieren, die das jeweilige rassespezifische
Mastendgewicht erreicht haben, scheinen auch Proben des Unterhautfettgewebes und/oder
des Netzfettes als Referenz- bzw. Indikatorgewebe geeignet.

Fiar einzelne Kongenere zeigten sich in den vorliegenden Untersuchungen jedoch auch
Unterschiede hinsichtlich ihrer jeweiligen Konzentrationen in den unterschiedlichen
Fettgeweben. Die Differenzen betreffen vor allem Effekte, die auf unterschiedlicher Exposition
gegeniber Dioxinen, Furanen und PCB (z.B. KON & VG) beruhen, und insbesondere das

schwer vorauszusagende Aggregationspotenzial der Leber betreffen.

Lebendmasseentwicklung

Die Lebendmasseentwicklung der Lammer zeigte - unabhangig von dem jeweiligen
Futterungsregime - erwartungsgemaf einen kontinuierlichen Zuwachs in Abhangigkeit von
der Versuchsdauer. Die Tiere der Kontrolle (KON) wiesen im Mittel eine signifikant héhere
Lebendmasse auf als die Tiere der Versuchsgruppen. Eine Ursache flr diesen Befund scheint

in der Haltungsform der Tiere begriindet zu sein. Wahrend die Kontrolltiere in Gruppen
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gehalten und auch gefittert wurden, wurden die Lammer der Versuchsgruppen fir die Zeit der
Futteraufnahme einmal taglich in Einzelfressstande umgestallt. Zusatzlich zu dem Stressfaktor
der Einzelfutterung wurden aus den Versuchsgruppen im Verlauf der Untersuchungen deutlich
oOfter Tiere fur die Schlachtung enthommen als dies bei den Kontrolltieren der Fall war, was
moglicher Weise mit Anderungen der Rangordnung und damit mit Stress verbunden war, mit

der Folge geringerer Tageszunahmen.
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7 Zusammenfassung
Titel: Transfer von Dioxinen (PCDD), Furanen (PCDF) und polychlorierten Biphenylen

(PCB) aus dem Futter in ausgewahlte Gewebe wachsender Schafe

Die Europaische Behorde fir Lebensmittelsicherheit (EFSA) hat im Jahre 2018 das Ergebnis
friherer Bewertungen bestatigt, dass sowohl die fltterungsbedingte Exposition von
Lebensmittel liefernden Tieren als auch die ernahrungsbedingte Exposition des Verbrauchers
gegenuber polychlorierten Dibenzo-p-Dioxinen (PCDD), Dibenzofuranen (PCDF) und
polychlorierten Biphenylen (PCB) ein Gesundheitsrisiko darstellen kann. Bei Dioxinen,
Furanen und PCB handelt es sich um persistente toxische Chemikalien, die sich in geringen

Mengen in der Lebensmittelkette — in der Regel im Fettgewebe von Tieren — anreichern.

Der Transfer (Carry over) von PCDD, PCDF und PCB aus dem Futter in Lebensmittel
tierischen Ursprungs (Leber, Niere, Muskel- und Fettgewebe) wurde an wachsenden Schafen
mit dem Ziel untersucht, Erkenntnisse zur Toxikokinetik von PCDD, PCDF und PCB unter
besonderer Berucksichtigung ausgewahlter Einzelkongenere und in Abhangigkeit vom
Wachstum junger Schafe zu gewinnen. Die Untersuchungen waren Teil eines EU-
Forschungsprojektes (QSAFFE) und wurden am Bundesinstitut fur Risikobewertung (BfR),
Berlin, in Kooperation mit dem RIKILT Institut, Universitdt Wageningen (Niederlande)

durchgeflhrt.

Insgesamt 48 La&mmer der Rasse Schwarzkopf wurden im Alter von 8 bis 10 Wochen mit einer
mittleren Lebendmasse von 22,13 kg zufallig auf drei (3) Fltterungsgruppen aufgeteilt. Zwei
Gruppen erhielten Uber einen Zeitraum von insgesamt 113 Tagen entweder kontaminierte
Graspellets, die im Mittel Gehalte von 1,71 ng PCDD/F TEQ/kg, 0,32 ng dI-PCB TEQ/kg und
2328 ng ndI-PCB/kg (88% TM) aufwiesen (kontamGP, n=4) oder eine Graspellet-Kontrolldiat
mit mittleren Gehalten an 0,27 ng TEQrcopr/kg; 0,06 ng TEQarce/kg; 454 ng ndl-PCB/kg
(KoGP, n=12). Die dritte Gruppe (VG55/57, n=32) wurde zunachst Uber einen Zeitraum von
55 Tagen mit kontaminierten Graspellets (kontamGP) gefuttert und anschlielend erhielten die
Tiere Uber einen Zeitraum von 57 Tagen unbelastete Kontroll-Graspellets (KoGP). Die Tiere

wurden auf Stroh gehalten, von dem sie im Mittel 239 g TM pro Tier und Tag verzehrten.

Zum Versuchsbeginn wurden vier zufédllig ausgewahlte Ldmmer mit dem Ziel getdtet,
Basisdaten Uber die Konzentrationen an Dioxinen, Furanen und PCB in Leber, Nieren,
Ruckenmuskulatur (M. longissimus dorsi) sowie Nierenfettgewebe zu ermitteln (Nulltiere, KON
VT1). In der VG 55/57 wurden jeweils vier Tiere gestaffelt an den Versuchstagen (VT) 8, 17,
29, 56, 64, 71, 92 und 113 geschlachtet. In der Gruppe KON wurden jeweils vier Tiere an den
VT 56 und 113 geschlachtet. Die vier Tiere der VG 112 wurden am VT 113 geschlachtet. Die

155



Zusammenfassung

chemische Analyse der Proben erfolgte nach den Bestimmungen der Verordnung (EU) Nr.
2017/644 und Verordnung (EU) Nr. 2017/771 mittels HRGC-HRMS sowohl am RIKILT Institut

Wageningen als auch in den Laboratorien des BfR.

Bei den Nulltieren wurden in allen untersuchten Geweben Konzentrationen an Dioxinen,
Furanen und PCB detektiert, als deren Ursache ein Transfer Uber die Milch aus dem
matterlichen Organismus wahrend der Sdugeperiode angenommen werden kann. Mit der
Aufnahme an kontamGP erhdhten sich die TEQ-Gehalte in den untersuchten Kérpergeweben
in Abhangigkeit von der Zeit mit unterschiedlichen Gewichtungen; zudem zeigten sich
Veranderungen in Anteilen der Einzelkongenere in den Korpergeweben verglichen mit dem
Kongenerenmuster bei den Nulltieren. Je langer die Fltterung mit kontamGP erfolgte, desto
hoher war die Anreicherung der PCDD/F am TEQ in der Leber (KON: 61,4 %; VG 112: 70,5
%), wahrend im Muskelgewebe ein solcher Effekt bei den Tieren der Gruppen KON und VG
112 nicht auftrat. Wahrend in der VG 112 am Versuchsende erwartungsgemal’ die héchsten
Konzentrationen in den Geweben gemessen wurden (Leber TEQpcooir: 58,86 pg/g Fett; TEQq-
pce. 24,61 pg/g Fett; ndI-PCB: 98,45 ng/g Fett), zeigte sich bei den Tieren der VG 55/57, dass
nach einem Futterwechsel von kontaminierten Graspellets (kontamGP) am 55. Versuchstag
auf ein dioxin-, furan- und PCB-freies Kontroll-Futter (KoGP) im Verlauf der sich
anschlieRenden 57 Tage bis zum Versuchsende die Konzentrationen sowohl in Bezug auf den
TEQercoo/F+a-prce (Leber VT56: 76,48 pg/g Fett, VT113: 32,82 pg/g Fett) als auch in Bezug auf
die meisten Einzelkongenere kontinuierlich abnahmen. Die Effekte spiegeln die Folge des
Massezuwachses der Tiere im zeitlichen Verlauf des Versuches. Ebenso wurden bei den
Tieren der Kontrolle (KON) im Vergleich zu den Nulltieren abnehmende Konzentrationen der
PCDD/F (2,3,7,8 TCDD Leber, VT56: 0,22 pg/g Fett; VT 113: 0,15 pg/g Fett) detektiert,
wahrend einige dI-PCB (PCB 126, PCB 169) und ndI-PCB Kongenere (PCB 153, PCB 138,
PCB 180), als deren Eintragquelle die Aufnahme von Stroh aus der Einstreu identifiziert wurde,
sich in den untersuchten Geweben kontinuierlich anreicherten.

In der Leber wurden, unabhangig vom Fuitterungsregime, immer deutlich hdhere
Konzentrationen an Dioxinen (PCDD/F) und PCB analysiert als in Muskelgewebe oder dem
Nierenfett. Wahrend in der Leber der Ubergang der PCDD/F aus dem Futter dominierte,
zeigten sich in den Fettgeweben die dI-PCB als die am starksten akkumulierenden
Substanzen.

Die Analyse verschiedener Fettgewebe (Nierenfett, Netzfett, Unterhautfett, Muskelfett) von
Tieren der Kontrolle bzw. Tieren der VG 112 zeigte, dass sich die TEQ-Gehalte in den
untersuchten Geweben der Tiere innerhalb einer Gruppe nicht signifikant voneinander
unterschieden. Die vergleichsweise leicht zu gewinnenden Proben subkutanen Fettgewebes

kénnen bei wachsenden Schafen somit als ein Indikator fir den Umfang der Kontamination
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von Muskelgewebe dienen. Und die Gehalte an Dioxinen, Furanen und PCB im Nierenfett
kleiner Wiederkduer erwiesen sich - unabhangig von der Dauer der Exposition der Tiere
gegentber PCDD/F und PCB - als ein geeigneter Indikator zur Vorhersage einer zu
erwartenden Konzentration an PCDD/F und PCB in der Leber und im Fett des

Muskelgewebes.
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8 Summary
Title: Transfer of dioxins (PCDD), furans (PCDF) and polychlorianted biphenyls (PCB)

from feed into selected tissues produced from growing sheep.

In 2018, the European Food Safety Authority (EFSA) confirmed the results of previous
assessments that both feed-related exposure of food-producing animals and dietary exposure
of consumers to polychlorinated dibenzo-p-dioxins (PCDD), dibenzofurans (PCDF) and
polychlorinated biphenyls (PCB) may pose a health risk. Dioxins, furans and PCBs are
persistent toxic chemicals that accumulate in small amounts in the food chain, usually in the

fatty tissue of animals.

The carryover of PCBs from feed into food of animal origin (liver, kidney, muscle and fat tissue)
was investigated in growing sheep. The aim was the gaining of insights into the toxicokinetics
of PCDDs, PCDFs and PCBs. Especially the consideration of selected individual congeners
and as a function of the growth of young sheep was the point of interest. The investigations
were part of an EU research project (QSAFFE) and were carried out at the Federal Institute
for Risk Assessment (BfR), Berlin, in cooperation with the RIKILT Institute, Wageningen

University (Netherlands).

A total of 48 lambs of Scottish blackface were randomly allocated to three (3) feeding groups
at 8 to 10 weeks of age with a mean live weight of 22.13 kg. For 113 consecutive days one
group (VG 112, n=4) was either fed contaminated grass pellets (kontamGP) with mean levels
of 1.71 ng PCDD/F TEQ/kg, 0.32 ng dI-PCB TEQ/kg and 2328 ng ndI-PCB/kg (88% DM). The
control group (KON, n=12) was fed a grass pellet control diet (KoGP) with mean levels of 0.27
ng TEQrcoor/kg; 0.06 ng TEQq.rca/kg; 454 ng ndl-PCB/kg (KoGP, n=12). The third group
(VG55/57, n=32) was first fed contaminated grass pellets (kontamGP) for a period of 55 days
and then uncontaminated control grass pellets (KoGP) for a period of 57 days. All animals
were kept on straw, of which they consumed an average of 239 g DM per animal per day.

At the start of the trial, four randomly selected lambs were killed to establish baseline data on
the concentrations of dioxins, furans and PCBs in the liver, kidneys, back muscles (M.
longissimus dorsi) and kidney fat tissue (baseline animals, KON VT1). In the VG 55/57, four
animals each were slaughtered staggered on the test days (VT) 8, 17, 29, 56, 64, 71, 92 and
113. In the control group, four animals each were slaughtered on VT 56 and 113. The four
animals of VG 112 were slaughtered on VT 113.

The chemical analysis of the samples was carried out in accordance with the provisions of
Regulation (EU) No 2017/644 and Regulation (EU) No 2017/771 using HRGC-HRMS both at
the RIKILT Institute Wageningen and in the laboratories of BfR.
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In the baseline animals, concentrations of dioxins, furans and PCBs were detected in all
analysed tissues. As the cause of this a transfer via milk from the maternal organism during
the suckling period can be assumed. With the intake of kontamGP, the TEQ levels in the body
analysed tissues increased with different weights depending on the time; in addition, changes
in the proportions of the individual congeners in the body tissues were found, compared to the
congener pattern in the baseline animals. The longer the feeding with kontamGP was, the
higher was the accumulation of PCDD/F at TEQ in the liver (KON: 61.4 %; VG 112: 70.5 %),
while in the muscle tissue such an effect did not occur in the animals of the groups KON and
VG112. While in VG112 the highest concentrations were measured, as expected, in the tissues
at the end of the experiment (liver TEQpcopr: 58.86 pg/g fat; TEQa.rcs: 24.61 pg/g fat; ndl-
PCBs: 98.45 ng/g fat), it was shown in the animals of VG 55/57 that after a change of feed
from contaminated grass pellets (kontamGP) on the 55th day of the experiment to control grass
pellets (KoGP), no such effect was observed. The concentrations of TEQpcpo/r+a-pce (liver
VT56: 76.48 pg/g fat, VT113: 32.82 pg/g fat) as well as of most of the individual congeners
decreased continuously over the following 57 days until the end of the experiment. The effects
were a consequence of the animals’ weigt gain over the time course of the experiment.
Similarly decreasing concentrations of PCDD/F (2,3,7,8 TCDD liver, VT56: 0.22 pg/g fat; VT
113: 0.15 pg/g fat) were detected, while some dI-PCB (PCB 126, PCB 169) and ndI-PCB
congeners (PCB 153, PCB 138, PCB 180), whose source of entry was identified as ingestion
of straw from the litter, continuously accumulated in the tissues studied.

The concentrations of dioxins (PCDD/Fs) and PCBs were always significantly higher in the
liver than in muscle tissue or kidney fat. While in the liver PCDD/Fs from the feed were
predominantly present, in the fat tissues dI-PCBs proved to be the most accumulating
substances.

The analysis of different adipose tissues (kidney fat, omental fat, subcutaneous fat, muscle fat)
from control and VG112 animals, respectively, showed that the TEQ levels in the examined
tissues of animals within a group did not differ significantly from each other. Therefore, the
comparatively easy-to-obtain samples of subcutaneous fat tissue could serve as an indicator
of the extent muscle tissue contamination in growing sheep. The levels of dioxins, furans and
PCBs in the kidney fat of small ruminants proved to be a suitable indicator for predicting an
expected concentration of PCDD/Fs and PCBs in the liver and fat of the muscle tissue —

regardless of the duration of the animals’ exposure to PCDD/Fs and PCBs.
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Anhang

A Anhang
A.1 Material und Methoden
Tabelle 30: Gefriertrocknunsprogramm ,,Fleisch 1“
Abschnit | Abschnit | Abschnit | Abschnit | Abschnit | Abschnit | Abschnit
t1 t2 t3 ta t5 té t7
Phase Beladen Hauptr Hauptr Hauptr Hauptr Hauptr Hauptr
Abschnitt 0:15 0:20 0:30 1:30 12:00 12:00
szeit (h)
Temperat | -25 -25 -23 -20 +20 +20 +25
ur der
Stellflach
e (°C)
Vakuum 0,370 0,370 0,370 0,370 0,370 0,070
(Pa)
Sicher. 1,030 1,030 1,030 1,030 1,030 1,030
Druck ()

Tabelle 31: Standard DFP-LCS-B — PCDD/F, dI-PCB (Wellington Guelph, Canada)

Kongener 3C

Konzentration (ng/mL)

1,3,6,8 TCDD 1000
2,3,7,8 TCDD 1000
1,2,3,7,8 PeCDD 1000
1,2,3,4,7,8 HxCDD 1000
1,2,3,6,7,8 HxCDD 1000
1,2,3,4,6,7,8 HpCDD 1000
OCDD 1000
2,3,7,8 TCDF 1000
1,2,3,7,8 PeCDF 1000
2,3,4,7,8 PeCDF 1000
1,2,3,4,7,8 HXCDF 1000
1,2,3,7,8,9 HXCDF 1000
2,3,4,6,7,8 HXCDF 1000
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF 1000
OCDF 1000
dI-PCB 77 1000
dI-PCB 81 1000
dI-PCB 105 1000
dI-PCB 114 1000
dI-PCB 118 1000
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Kongener '3C

Konzentration (ng/mL)

dI-PCB 123 1000
dI-PCB 126 1000
dI-PCB 156 1000
dI-PCB 157 1000
dI-PCB 167 1000
dI-PCB 169 1000
dI-PCB 170 1000
dI-PCB 180 1000
dI-PCB 189 1000

Tabelle 32: Standard P48-M-ES - ndI-PCB (Wellington Guelph, Canada)

Kongener 3C-PCB

Konzentration (pg/uL)

ndl- PCB 28 1000
ndl-PCB 52 1000
ndl-PCB 101 1000
ndl-PCB 138 1000
ndl-PCB 153 1000
ndl-PCB 180 1000
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A.2 Lebendmasse

Tabelle 33: Lebendmasseentwicklung der Einzeltiere der Kontroligruppe (KON) sowie der Versuchsgruppen (VG), die 55 Tage kontaminierte und 57
Tage Kontroll-Graspellets (VG 55/57) oder iiber 112 Tage kontaminierte Graspellets erhielten iiber die Versuchsdauer in Versuchstagen (VT) unter
Angabe der Einstallungsgewichte (Einstall)

Ohrm | VG VT VT1 vT9 VT16 | VT23 | VT30 | VT37 | VT44 | VT51 | VTI57 | VT62 | VT73 | VT79 | VT86 | VT93 | VT VT VT
arken -14 100 108 113
nr.

632 KON | 21

621 KON | 20

618 KON | 15

617 KON | 28

633 KON | 21 24 26,5 30 32,0

625 KON | 27 29,5 33,5 41,5 42,5

624 KON | 25 27 26,5 33,5 32,5

619 KON | 19 20,5 22,5 27 28,0

634 KON | 25 28 32,5 38,5 40 415 |42 445 | 45 47 48,5
630 KON | 25 28 33,5 37,5 38 38,5 | 395 395 | 415 42 41,5
622 KON | 21 25 30 36 375 | 415 | 417 46,5 | 455 48 49,5
620 KON | 23 25 26,5 32,5 335 | 345 |365 38 39 41 40,0
683 55/57 | 24 26,8 284 28,8 |29 29,2 30,6 31,6 31,6 32,2

910 55/57 | 22,4 22 23,6 25 25,2 26,2 27,2 27,8 28,8 294

920 55/57 | 22,2 224 24,2 252 | 246 24,2 254 26 27,5 27,6

928 55/57 | 23 26 27,6 274 | 29 29,1 31 30 32,5 33,4

682 55/57 | 21,4 22,8 24,2 234 | 246 25 254 26,8 27,8 28,4 28,6 30,6 32,2 32,4 32,6 34,4 35,2 37
932 55/57 | 29 28,6 30,8 29,7 31,5 31,4 32,8 34,3 34,4 35,5 36,8 38,2 39,8 | 41 41,4 | 42 42 43,4
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Ohrm | VG VT VT1 VT9 VT16 | VT23 | VT30 | VT37 | VT44 | VT51 | VI57 | VT62 | VT73 | VI79 | VT86 | VT93 | VT VT VT
arken -14 100 108 113
nr.

629 55/57 | 21 23,2 25 23,8 25,7 25,8 27,2 28,8 28,8 29,8 31,7 32,8 33 35,5 38 39,4 40 44,5
628 55/57 | 18,8 22 21 20,6 22,6 23 24 25,6 26 26,2 26 28,6 30,2 32 33,6 35 36 39,5
453 112 25,2 25 26,6 27,2 27,8 28 30 30,2 31,2 32,2 32,4 33,4 35 34,8 36,2 37 38 39,2
917 112 25 25,2 26,8 26 27,6 27,8 28,4 29 30,2 31,2 31,6 33 34 34,4 35,2 35,6 36,2 37
923 112 21,4 25,2 25,8 26 26,4 26,4 27,4 28,4 28,2 29,6 30 30,5 32,2 32,6 34 34,4 34,4 37
930 112 29,4 30,4 31,6 29,8 30,6 30,6 32 32,8 33,6 34,4 34,8 35 36,2 37,8 38,4 39 39,8 42
A.3 Futteraufnahme

Tabelle 34: Fiitterungsprotokoll Kontroligruppe (KON)

Versuchstag 1 2 3 4 6 7 8 9 10 1 12 13 14
Ohrmarkennr.

634 0,87 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,80 0,80 0,80 0,80

633 0,87 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,80 0,80 0,80 0,80

630 0,87 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,80 0,80 0,80 0,80

625 0,87 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,80 0,80 0,80 0,80

624 0,87 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,00 0,00 0,00 0,10

622 0,87 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,80 0,80 0,80 0,80

620 0,87 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,80 0,80 0,80 0,80

619 0,87 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,00 0,00 0,00 0,10
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Versuchstag | 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28
Ohrmarkennr.

634 0,80 0,80 0,80 0,80 0,60 0,80 0,80 0,80 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
633 0,80 0,80 0,80 0,80 0,60 0,80 0,80 0,80 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
630 0,80 0,80 0,80 0,80 0,60 0,80 0,80 0,80 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
625 0,80 0,80 0,80 0,80 0,60 0,80 0,80 0,80 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
624 0,15 0,20 0,25 0,30 0,35 0,40 0,45 0,80 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
622 0,80 0,80 0,80 0,80 0,60 0,80 0,80 0,80 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
620 0,80 0,80 0,80 0,80 0,60 0,80 0,80 0,80 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
619 0,15 0,20 0,25 0,30 0,35 0,40 0,45 0,80 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
Versuchstag | 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42
Ohrmarkennr.

634 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
633 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
630 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
625 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
624 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
622 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
620 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
619 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90




Anhang

Versuchstag | 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54 55 56
Ohrmarkennr.

634 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
633 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 | Schlacht
630 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
625 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 | Schlacht
624 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 | Schlacht
622 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
620 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
619 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 | Schlacht

Vi




Anhang

Versuchstag | 57 58 59 60 61 62 63 64 65 66 67 68 69 70
Ohrmarkennr.

634 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
630 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
622 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
620 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Versuchstag | 71 72 73 74 75 76 77 78 70 80 81 82 83 84
Ohrmarkennr.

634 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
630 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
622 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
620 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Versuchstag | 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94 95 96 97 98
Ohrmarkennr.

634 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
630 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
622 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
620 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Versuchstag | 99 100 101 102 103 104 105 106 107 108 109 110 111 112
Ohrmarkennr.

634 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
630 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00

vii




Anhang

Versuchstag | 99 100 101 102 103 104 105 106 107 108 109 110 111 112
Ohrmarkennr.

622 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
620 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Tabelle 35: Fiitterungsprotokoll Versuchsgruppe (VG) 55/57

Versuchstag | 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14
Ohrmarkennr.

683 0,02 0,27 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,70 0,70 0,68 0,68 0,70
910 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70
920 0,34 0,29 0,51 0,53 0,50 0,45 0,55 0,34 0,32 0,47 0,43 0,48 0,61 0,58
928 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70
682 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,53 0,63 0,67 0,70 0,70
932 0,53 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,70 0,70 0,67 0,62 0,70
628 0,56 0,57 0,60 0,60 0,60 0,60 0,44 0,60 0,42 0,50 0,49 0,54 0,50 0,53
629 0,32 0,52 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,70 0,70 0,70 0,63 0,68
Versuchstag | 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28
Ohrmarkennr.

683 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,74 0,57 0,75 0,67 0,66 0,61 0,80
910 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,67 0,75 0,80 0,76 0,72 0,71 0,72
920 0,70 0,55 0,36 0,52 0,63 0,66 0,70 0,76 0,65 0,73 0,61 0,55 0,59 0,55
928 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80
682 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80
932 0,61 0,59 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80

viii




Anhang

Versuchstag | 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28
Ohrmarkennr.

628 0,59 0,53 0,48 0,41 0,57 0,65 0,67 0,65 0,72 0,78 0,66 0,75 0,80 0,80
629 0,59 0,54 0,61 0,60 0,65 0,70 0,70 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80
Versuchstag | 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42
Ohrmarkennr.

683 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
910 0,80 0,78 0,83 0,84 0,83 0,88 0,82 0,86 0,82 0,83 0,77 0,77 0,78 0,83
920 0,65 0,57 0,82 0,83 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,85 0,86 0,89 0,90
928 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
682 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
932 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
628 0,73 0,75 0,83 0,82 0,84 0,90 0,82 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
629 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
Versuchstag | 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54 55 56
Ohrmarkennr.

683 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 | Schlacht
910 0,78 0,84 0,88 0,96 0,88 0,80 0,81 0,81 0,91 0,92 0,97 0,71 0,84 | Schlacht
920 0,87 0,85 1,00 1,00 1,00 0,84 0,97 1,00 0,98 1,00 0,96 0,76 0,79 | Schlacht
928 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 | Schlacht
682 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,98 1,00 1,00 1,00 0,80 0,84 0,88 0,34
932 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,54




Anhang

Versuchstag | 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54 55 56
Ohrmarkennr.

628 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,92 0,92 1,00 0,96 0,81 1,00 1,00 0,18
629 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,79 1,00 1,00 0,26
Versuchstag | 57 58 59 60 61 62 63 64 65 66 67 68 69 70
Ohrmarkennr.

682 0,76 0,91 0,88 1,00 0,89 0,89 1,00 0,81 1,00 0,98 1,00 1,00 0,98 1,00
932 1,00 1,00 0,96 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
628 0,43 0,70 0,75 0,82 0,85 0,83 0,81 1,00 0,87 0,89 0,96 1,00 0,89 0,98
629 0,88 0,87 1,00 0,79 0,86 0,94 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Versuchstag | 71 72 73 74 75 76 77 78 79 80 81 82 83 84
Ohrmarkennr.

682 1,00 1,00 0,85 1,00 0,93 0,87 0,95 0,85 0,82 0,93 0,86 0,87 1,00 0,93
932 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,97 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
628 0,52 0,94 0,84 0,83 0,90 0,86 0,87 0,87 0,90 0,97 0,88 0,94 0,81 1,00
629 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,79 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Versuchstag | 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94 95 96 97 98
Ohrmarkennr.

682 0,98 1,00 1,00 0,98 0,79 0,92 1,00 1,00 0,89 0,98 0,91 1,00 1,00 1,00
932 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
628 1,00 1,00 0,99 1,00 0,82 0,90 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
629 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00




Anhang

Versuchstag | 99 100 101 102 103 104 105 106 107 108 109 110 111 112
Ohrmarkennr.
682 1,00 1,00 1,00 1,00 0,93 1,00 0,95 1,00 0,93 0,82 0,89 0,74 1,00 1,00
932 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
628 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
629 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Tabelle 36: Fiitterungsprotokoll Versuchsgruppe (VG) 112
Versuchstag | 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
Ohrmarkennr.
453 0,35 0,46 0,46 0,60 0,60 0,60 0,60 0,58 0,60 0,70 0,70 0,70 0,70 0,60
917 0,31 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,70 0,70 0,41 0,58 0,57
923 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,70 0,65 0,67 0,70 0,70
930 0,50 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,60 0,66 0,53 0,64 0,49 0,55
Versuchstag | 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28
Ohrmarkennr.
453 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,80 0,80 0,80 0,67 0,80 0,80 0,80
917 0,53 0,63 0,52 0,40 0,65 0,70 0,70 0,74 0,80 0,80 0,68 0,80 0,80 0,80
923 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,70 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80 0,80
930 0,50 0,63 0,57 0,37 0,70 0,60 0,67 0,47 0,68 0,64 0,38 0,73 0,71 0,73

Xi




Anhang

Versuchstag | 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42
Ohrmarkennr.

453 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
917 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
923 0,80 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
930 0,62 0,81 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90 0,90
Versuchstag | 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54 55 56
Ohrmarkennr.

453 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
917 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,80 1,00 1,00 1,00
923 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
930 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,90 0,82 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,97
Versuchstag | 57 58 59 60 61 62 63 64 65 66 67 68 69 70
Ohrmarkennr.

453 0,94 0,90 0,71 0,95 0,86 0,81 0,80 0,98 0,84 0,96 0,96 0,95 0,84 0,94
917 1,00 1,00 0,97 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
923 1,00 0,92 0,86 1,00 0,88 0,92 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,90 0,93
930 0,93 0,86 0,93 0,87 0,90 0,98 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00

Xii




Anhang

Versuchstag | 71 72 73 74 75 76 77 78 79 80 81 82 83 84
Ohrmarkennr.

453 0,72 0,93 0,80 0,82 0,89 0,74 0,87 0,83 0,84 0,81 0,88 0,86 0,94 0,82
917 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
923 1,00 0,73 1,00 0,98 1,00 0,84 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
930 0,72 1,00 1,00 0,99 0,97 0,98 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Versuchstag | 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94 95 96 97 98
Ohrmarkennr.

453 0,99 0,97 1,00 1,00 0,90 1,00 1,00 0,93 1,00 0,93 1,00 1,00 1,00 1,00
917 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
923 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
930 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Versuchstag | 99 100 101 102 103 104 105 106 107 108 109 110 111 112
Ohrmarkennr.

453 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
917 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
923 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
930 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00

Xiii
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Tabelle 37: Gesamtaufnahme Graspellets- und Strohtrockenmasse pro Tier fiir die jeweilige Versuchsphase in kg Trockenmasse

VG Nr. Schlachttag Eingewoéhnung (VT -14-0) | VT 1 - VT 56 VT 57 - 113
KoGP Stroh KoGP kontamGP Stroh KoGP kontamGP | Stroh
Futter
KON 632 1 9,82 2,67
621 1 9,82 2,40
1
618 9,82 0,98
1
617 9,82 449
56 2,67 44,15 10,66
633 9,82
56 4,24 44,15 17,24
625 9,82
56 3,73 38,52 15,29
624 9,82
619 56 9,82 2,12 38,52 10,04
634 113 3,73 44,15 15,82 51,04 24,76
9,82
630 113 3,73 44,15 15,99 51,04 21,85
9,82
622 113 2,67 44,15 13,36 50,16 25,19
9,82
620 113 3,20 44,15 11,51 50,16 19,69
9,82
VG 55/57 683 56 7,83 4,63 37,97 16,14
910 56 7,53 4,88 36,50 13,39

Xiv




Anhang

VG Nr. Schlachttag Eingewohnung (VT -14-0) | VT 1-VT 56 VT 57 - 113
KoGP Stroh KoGP kontamGP Stroh KoGP kontamGP | Stroh
Futter
920 56 6,78 3,65 34,10 13,89
928 56 7,72 4,56 39,51 14,94
682 113 7,70 3,90 38,83 12,11 46,65 15,78
932 113 7,52 5,79 39,18 18,09 49,69 21,27
629 113 6,89 4,20 38,48 13,25 49,62 17,95
628 113 6,86 3,68 36,27 11,58 46,46 15,75
VG 112 683 56 7,83 4,63 37,97 16,14
910 56 7,53 4,88 36,50 13,39
920 56 6,78 3,65 34,10 13,89
928 56 7,72 4,56 39,51 14,94
453 113 5,84 4,61 38,83 10,98 46,56 13,63
917 113 7,01 3,96 37,77 11,03 50,13 11,75
923 113 7,35 3,30 39,44 9,51 50,12 10,35
930 113 7,49 4,87 36,52 14,74 50,25 14,15

XV




Anhang

Tabelle 38: Mittlere Graspellets und Strohaufnahme der unterschiedlichen Versuchsgruppen und statistischer Vergleich mittels Kruskal-Wallis-Test und Mann-
Whitney-U Test. Signifikanzniveau p<0,05.

Eingewo6hnung (VT - VT 1-VT 56 VT 56 — VT Futteraufnahme gesamt
14-VT0) 113
GP Stroh GP Stroh GP Stroh GP Stroh
KON 9,82 + 0,00 3,16+0,99 |42,74+261 | 14,21+2,62 | 50,60 = 0,51 2288+259 | 104,57 +|41,32 +
0,51 2,51
VG 55/57 7,52 £ 0,98 416+0,86 |3761+185 | 1417+2,15 |48,11+1,79 | 17,69+2,60 | 93,54 + | 35,83 +
2,95 6,50
VG 112 8,07 £ 1,39 3,86+1,14 |37,58+1,83 | 13,08 +2,32 | 49,27 + 1,81 12,47 £ 1,75 | 94,33 t | 28,22 +
2,36 4,46
Kruskal-Wallis-Test 0,000 0,010 0,006 0,604 0,029 0,010 0,024 0,037
Mann-Whitney-U KON VG | 0,000 0,003 0,005 0,834 0,019 0,043 0,019 0,248
55/57
Mann-Whitney-U KON VG | 0,001 0,051 0,005 0,344 0,080 0,021 0,019 0,021
112
Mann-Whitney-U VG | 0,316 0,505 1,000 0,461 0,149 0,021 0,773 0,083
55/57 VG 112




Anhang

A.4 Futtermittel

Tabelle 39: Einzelkongenergehalte in den verwendeten Futtermitteln und Einstreumaterialien;

Summenangaben in upper bound (Analytik RIKILT)

Kongener Unkontaminierte Kontaminierte Stroh (n=15)
Graspellets (n=2) Graspellets (n=3)

ng/kg ng/kg ng/kg
2,3,7,8 TCDD 0,02 0,34 <0,02
1,2,3,7,8 PeCDD 0,06 0,15 0,03
1,2,3,4,7,8 HxCDD 0,06 0,16 0,04
1,2,3,6,7,8 HxCDD 0,16 0,40 0,06
1,2,3,7,8,9 HxCDD 0,12 0,29 0,05
1,2,3,4,6,7,8 HpCD 1,77 4,92 0,47
OCDD 8,80 36,92 1,82
Total PCDD 10,99 43,18 2,49
2,3,7,8 TCDF 0,15 0,93 0,22
1,2,3,7,8 PeCDF 0,13 0,83 0,05
2,3,4,7,8 PeCDF 0,16 0,74 0,08
1,2,3,4,7,8 HxCDF 0,18 3,01 0,07
1,2,3,6,7,8 HxCDF 0,15 1,02 0,06
2,3,4,6,7,8 HxCDF 0,19 0,75 0,07
1,2,3,7,8,9 HxCDF <0,04 1,58 <0,02
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF 1,23 7,98 0,34
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF 0,08 0,95 0,05
OCDF 1,27 31,65 0,47
Total PCDF 3,58 49,44 1,43
Total PCDD/F 14,57 92,62 3,92
dl PCB 105 23,8 114,0 39,4
dl PCB 114 1,5 <10 <10
dl PCB 118 58,9 292,0 113,8
dl PCB 123 <1 <10 <10
dl PCB 156 13,0 57,3 18,3
dl PCB 157 25 10,3 <10
dl PCB 167 5,6 28,3 12,8
dl PCB 189 1,5 <10 <10
dl PCB 77 5,06 37,29 12,65
dl PCB 81 0,26 1,35 0,51
dl PCB 126 0,53 2,34 2,91
dl PCB 169 0,10 0,36 0,23
Total dI-PCBs 113,75 573,24 240,6
ndl PCB 28 50 193 <100 (95,5)
ndl PCB 52 37 168 <100 (95,5)
ndl PCB 101 76 372 162
ndl PCB 153 120 686 336
ndl PCB 138 106 553 264
ndl PCB 180 63 355 139
Total ndl PCBs 454 2328 1101 (1092)

XVii
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Tabelle 40: Mittlere prozentuale Anteile der Einzelkongenere am TEQ in den Futtermitteln (KoGP,

kontamGP, Stroh).

Kongenere KoGP kontamGP Stroh
% am TEQ2005 % am TEQ2005 % am TEQ2005
2,3,7,8 TCDD 6,1 17,2 4,5
1,2,3,7,8 PeCDD 18,2 7,6 6,7
1,2,3,4,7,8 HxCDD 1,8 0,8 0,9
1,2,3,6,7,8 HxCDD 4,8 2,0 1,3
1,2,3,7,8,9 HxCDD 3,6 1,5 1,1
1,2,3,4,6,7,8 HpCD 54 25 1,1
OCDD 0,8 0,6 0,1
2,3,7,8 TCDF 4,5 4,7 4,9
1,2,3,7,8 PeCDF 1,2 1,3 0,2
2,3,4,7,8 PeCDF 14,5 11,2 53
1,2,3,4,7,8 HXCDF 55 15,2 1,6
1,2,3,6,7,8 HXCDF 4,5 52 1,3
2,3,4,6,7,8 HXCDF 5,8 3,8 1,6
1,2,3,7,8,9 HXCDF 1,2 8,0 0,5
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF 3,7 4,0 0,8
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF 0,2 0,5 0,1
OCDF 0,1 0,5 0,0
dl PCB 105 0,2 0,2 0,3
dl PCB 114 0,0 0,0 0,1
dl PCB 118 0,5 0,4 0,8
dl PCB 123 0,0 0,0 0,1
dl PCB 156 0,1 0,1 0,1
dl PCB 157 0,0 0,0 0,1
dl PCB 167 0,1 0,0 0,1
dl PCB 189 0,0 0,0 0,1
dl PCB 77 0,2 0,2 0,3
dl PCB 81 0,0 0,0 0,0
dl PCB 126 16,0 11,9 64,8
dl PCB 169 0,9 0,6 1,5
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A.5 Exposition

Tabelle 41: Exposition der Einzeltiere der Kontrollgruppe (KON), der Versuchsgruppe, die 55 Tage kontaminierte und 57 Tage Kontroll-Graspellets (VG 55/57) und der

Versuchsgruppe die 112 Tage kontaminierte Graspellets erhielt (VG 112), durch die Gesamtfutteraufnahme aus Graspellets und Stroh bis zur Schlachtung mit PCDD.
Ohrmarke | Versuchs- | Schlachttag | 2,3,7,8 TCDD | 1,2,3,7,8 1,2,3,4,7,8 1,2,3,6,7,8 1,2,3,7,8,9 1,2,3,4,6,7,8 | OCDD
nnr. gruppe (ng) PeCDD (ng) HxCDD (ng) | HxCDD (ng) | HxCDD (ng) | HpCDD (ng) | (ng)

633 | KON 56 1,10 2,97 3,08 7,70 5,83 83,16 407,92
625 | KON 56 1,23 3,17 3,34 8,10 6,16 86,25 419,89
624 | KON 56 1,08 2,77 2,92 7,08 5,39 75,36 366,78
619 | KON 56 0,97 2,61 2,71 6,76 5,12 72,89 357,22
634 | KON 113 2,72 6,93 7,33 17,67 13,45 187,56 911,53
630 | KON 113 2,66 6,85 7,23 17,50 13,31 186,27 906,54
622 | KON 113 2,66 6,82 7,20 17,40 13,24 185,05 900,09
620 | KON 113 2,51 6,59 6,91 16,96 12,88 181,59 886,71
683 | VG 55/57 56 13,23 6,18 6,72 16,16 11,82 194,41 1431,30
910 | VG 55/57 56 12,68 5,88 6,38 15,41 11,26 185,89 1372,10
920 | VG 55/57 56 11,87 5,53 6,01 14,47 10,58 174,30 1284,25
928 | VG 55/57 56 13,73 6,37 6,92 16,70 12,21 201,42 1485,97
932 | VG 55/57 113 15,10 10,04 10,82 25,98 19,29 299,21 1955,37
629 | VG 55/57 113 14,70 9,69 10,38 25,20 18,67 291,83 1914,24
628 | VG 55/57 113 13,81 9,05 9,68 23,58 17,46 273,51 1797,51
453 | VG 112 113 29,59 13,65 14,78 35,83 26,16 433,25 3203,38
917 | VG 112 113 30,40 13,96 15,10 36,71 26,79 444,65 3292,49
923 | VG 112 113 30,90 14,11 15,23 37,18 27,10 451,27 3347,86
930 | VG 112 113 30,16 14,00 15,20 36,68 26,80 442,33 3263,22
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Tabelle 42: Exposition der Einzeltiere der Kontrollgruppe (KON), der Versuchsgruppe, die 55 Tage kontaminierte Graspellets und 57 Tage Kontroll-Graspellets (VG
55/57) erhielten und der Versuchsgruppe die 112 Tage kontaminierte Graspellets erhielt (VG 112) durch die Gesamtfutteraufnahme aus Graspellets und Stroh bis zur

Schlachtung mit PCDF.

Ohr- Versuchs | Versuchs | 2,3,7,8 1,23,78 | 234,78 1,2,34,7, | 1,2,3,6,7, | 2,3,4,6,7, | 1,2,3,7,8, | 1,2,3,4,6,7, | 1,2,3,4, | OCDF

marke | gruppe tag TCDF PeCDF PeCDF 8 HxCDF | 8 HXCDF | 8 HXCDF | 9 HxCDF | 8 HpCDF 7,8,9 (ng)

nnr. (ng) (ng) (ng) (ng) (ng) (ng) (ng) (ng) HpCDF

(ng)

633 | KON 56 10,19 7,13 9,00 9,88 8,25 10,38 2,25 65,83 4,62 69,41
625 | KON 56 11,84 7,50 9,59 10,40 8,70 10,90 2,40 68,37 4,99 72,92
624 | KON 56 10,39 6,56 8,39 9,09 7,61 9,53 2,10 59,75 4,37 63,75
619 | KON 56 9,07 6,26 7,92 8,68 7,25 9,11 1,98 57,71 4,07 60,95
634 | KON 113 26,37 16,37 21,00 22,70 18,99 23,78 5,25 148,73 10,96 159,05
630 | KON 113 25,69 16,21 20,75 22,48 18,81 23,56 5,19 147,67 10,80 157,59
622 | KON 113 25,71 16,12 20,65 22,36 18,70 23,43 5,16 146,71 10,76 156,70
620 | KON 113 23,88 15,70 19,98 21,77 18,20 22,84 5,00 143,87 10,35 152,77
683 | VG 55/57 | 56 44,16 36,73 33,40 131,17 45,11 33,65 68,54 350,57 41,91 1374,32
910 | VG 55/57 | 56 41,93 35,19 31,91 125,93 43,22 32,18 65,85 336,20 40,17 | 1320,06
920 | VG 55/57 | 56 39,51 32,95 29,94 117,74 40,47 30,17 61,54 314,59 37,60 | 1233,85
928 | VG 55/57 | 56 45,49 38,12 34,58 136,34 46,82 34,86 71,28 364,07 43,50 | 1429,06
932 | VG 55/57 | 113 59,71 46,53 45,56 147,30 56,56 47,25 73,49 439,93 49,05 | 1501,80
629 | VG 55/57 | 113 56,93 45,40 44,22 144,26 55,19 45,99 72,06 430,38 47,83 | 1472,33
628 | VG 55/57 | 113 53,08 42,62 41,43 135,72 51,82 43,11 67,84 404,36 44,93 | 1385,95
453 | VG 112 113 97,23 82,12 74,35 294,29 100,88 75,00 153,94 785,11 93,77 | 3085,94
917 | VG 112 113 99,37 84,38 76,27 302,73 103,65 76,98 158,41 807,12 96,37 | 3175,34
923 | VG 112 113 100,30 85,76 77,37 308,15 105,35 78,13 161,33 820,92 97,97 | 3233,39
930 | VG 112 113 99,91 83,70 75,95 299,40 102,81 76,56 156,53 799,51 95,54 | 3138,22
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Tabelle 43: Exposition der Einzeltiere der Kontroligruppe (KON), der Versuchsgruppe die 55 Tage kontaminierte und 57 Tage Kontroll-Graspellets erhielt (VG 55/57)
und der Versuchsgruppe die 112 Tage kontaminierte Graspellets erhielt (VG 112) durch die Gesamtfutteraufnahme aus Graspellets und Stroh bis zur Schlachtung mit
mono-ortho PCB 105, 114, 118, 123, 156, 157, 167.

Ohrmark | Versuchs | Versuchs- dI-PCB 105 | dI-PCB 114 | dI-PCB 118 | dI-PCB 123 | dI-PCB 156 | dI-PCB 157 | dI-PCB 167 | dI-PCB 189
ennr. -gruppe | tag (ng) (ng) (ng) (ng) (ng) (ng) (ng) (ng)
633 | KON 56 1470,86 172,85 3813,79 150,77 769,07 217,00 383,72 172,85
625 | KON 56 1730,05 238,63 4562,41 216,56 889,45 282,78 467,92 238,63
624 | KON 56 1519,19 210,69 4008,82 191,43 780,56 249,21 411,43 210,69
619 | KON 56 1312,13 158,13 3410,75 138,88 684,38 196,65 344,16 158,13
634 | KON 113 3864,41 548,59 10224,79 501,00 1980,10 643,78 1052,50 548,59
630 | KON 113 3756,43 521,19 9912,93 473,60 1929,95 616,38 1017,42 521,19
622 | KON 113 3763,50 526,98 9942,02 479,83 1931,52 621,29 1021,60 526,98
620 | KON 113 3473,90 453,48 9105,54 406,32 1797,01 547,79 927,51 453,48
683 | VG 55/57 56 4964,62 541,09 12924,27 541,09 2471,11 552,49 1281,17 541,09
910 | VG 55/57 56 4689,02 498,94 12182,94 498,94 2336,72 509,89 1204,45 498,94
920 | VG 55/57 56 4434,56 479,87 11537,57 479,87 2208,07 490,10 1142,79 479,87
928 | VG 55/57 56 5092,90 544,49 13237,37 544,49 2537,39 556,35 1309,39 544,49
932 | VG 55/57 113 7199,62 859,89 18845,64 835,04 3611,13 921,33 1890,78 859,89
629 | VG 55/57 113 6797,26 771,25 17710,08 746,43 3421,08 832,41 1766,29 771,25
628 | VG 55/57 113 6316,59 705,58 16435,51 682,35 3182,03 762,93 1636,24 705,58
453 | VG 112 113 10836,16 1133,59 28116,08 1133,59 5404,53 11569,20 2774,48 1133,59
917 | VG 112 113 11040,78 1137,87 28613,30 1137,87 5510,53 1164,24 2818,97 1137,87
923 | VG 112 113 11099,67 1121,32 28721,40 1121,32 5545,11 1148,19 2823,57 1121,32
930 | VG 112 113 11184,99 1195,96 29072,12 1195,96 55672,57 1221,99 2875,74 1195,96
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Tabelle 44: Exposition der Einzeltiere der Kontroligruppe (KON), der Versuchsgruppe die 55 Tage kontaminierte und 57 Tage Kontroll-Graspellets erhielt (VG 55/57)
und der Versuchsgruppe die 112 Tage kontaminierte Graspellets erhielt (VG 112) durch die Gesamtfutteraufnahme aus Graspellets und Stroh bis zur Schlachtung mit
non ortho dI-PCB 77, 81, 126, 169.

Ohrmarkennr. Versuchsgruppe Schlachttag dI-PCB 77 (ng) dI-PCB 81 (ng) dI-PCB 126 (ng) dI-PCB 169 (ng)
633 | KON 56 358,28 16,92 54,43 6,87
625 | KON 56 441,49 20,27 73,57 8,38
624 | KON 56 388,33 17,81 64,91 7,37
619 | KON 56 321,85 15,13 49,62 6,16
634 | KON 113 995,01 45,45 168,54 18,85
630 | KON 113 960,34 44,05 160,57 18,22
622 | KON 113 964,89 44,18 162,17 18,30
620 | KON 113 871,90 40,43 140,78 16,61
683 | VG 55/57 56 1620,11 59,49 135,81 17,38
910 | VG 55/57 56 1530,62 56,11 124,38 16,22
920 | VG 55/57 56 1447,26 53,12 120,21 15,47
928 | VG 55/57 56 1662,36 60,96 135,93 17,66
932 | VG 55/57 113 2210,25 85,88 232,54 28,13
629 | VG 55/57 113 2080,77 80,76 207,14 25,99
628 | VG 55/57 113 1933,07 74,97 189,00 23,99
453 | VG 112 113 3537,91 129,54 281,20 3717
917 | VG 112 113 3605,34 131,87 281,02 37,60
923 | VG 112 113 3625,39 132,42 275,25 37,43
930 | VG 112 113 3650,86 133,88 298,57 38,79
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Tabelle 45: Exposition der Einzeltiere der Kontrollgruppe (KON), der Versuchsgruppe die 55 Tage kontaminierte und 57 Tage Kontroll-Graspellets erhielt (VG 55/57)
und der Versuchsgruppe die 112 Tage kontaminierte Graspellets erhielt (VG 112) durch die Gesamtfutteraufnahme aus Graspellets und Stroh bis zur Schlachtung mit

ng’hF:'CmBa.rkennr. Versuchsgruppe | Schlachttag ndl-PCB 28 | ndl-PCB 52 | ndl-PCB 101 | ndI-PCB 138 | ndI-PCB 153 | ndI-PCB 180
(ng) (ng) (ng) (ng) (ng) (ng)
633 | KON 56 3720,14 3067,93 5775,77 8516,74 10091,50 4844,89
625 | KON 56 4467,68 3815,47 6986,79 10490,26 12603,25 5883,97
624 | KON 56 3926,13 3357,12 6141,49 9226,98 11090,85 5172,82
619 | KON 56 3328,93 2759,92 5174,01 7650,34 9084,23 4342,70
634 | KON 113 10019,98 8613,77 15691,52 23640,34 28474,98 13224,67
630 | KON 113 9708,57 8302,36 15187,03 22818,21 27428,64 12791,81
622 | KON 113 9739,37 8346,16 15241,93 22925,52 27580,13 12841,12
620 | KON 113 8904,10 7510,89 13888,79 20720,40 24773,62 11680,09
683 | VG 55/57 56 10161,75 9083,00 19022,56 28703,19 35762,48 17867,24
910 | VG 55/57 56 9527,56 8490,51 17896,19 26956,39 33569,00 16841,04
920 | VG 55/57 56 9056,84 8088,09 16971,51 25594,92 31884,90 15949,80
928 | VG 55/57 56 10363,12 9240,62 19452,62 29310,88 36504,73 18298,91
932 | VG 55/57 113 15888,25 14041,14 28098,43 42412,48 52344,34 25578,83
629 | VG 55/57 113 14804,70 12978,38 26296,60 39519,64 48677,82 24004,70
628 | VG 55/57 113 13698,52 11981,87 24373,00 36583,09 45038,81 22271,88
453 | VG 112 113 21905,46 19479,71 41244,61 62049,28 7724291 38864,00
917 | VG 112 113 22220,10 19722,85 41924,04 63004,29 78407,42 39549,40
923 | VG 112 113 22207,86 19663,36 42016,36 63054,15 78437,20 39696,31
930 | VG 112 113 22760,29 20295,29 42722,60 64374,31 80174,06 40188,39
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A.6 Gewebskonzentration
Tabelle 46: Fettgehalt der Lebern und der Muskulatur der Einzeltiere in %.

Tiernr.: Versuchsgruppe Versuchstag Leber Fettgehalt Muskulatur
% Fettgehalt %

617 KON 1 4,3 1,0

618 KON 1 3,7 0,9

621 KON 1 4,4 1,2

632 KON 1 4,2 1,5

619 KON 56 5,2 1,4

624 KON 56 5,2 1,7

625 KON 56 5,0 1,7

633 KON 56 5,0 2,0

620 KON 113 4,1 2,0

622 KON 113 4,4 2,1

630 KON 113 4,7 2,7

634 KON 113 4,6 2,6

683 VG 55/57 56 3,8 nicht bestimmbar
910 VG 55/57 56 4,5 1,3

920 VG 55/57 56 4,9 1,3

928 VG 55/57 56 4,4 2,5

932 VG 55/57 113 5,2 2,6

628 VG 55/57 113 5,1 2,2

629 VG 55/57 113 4,3 2,3

682 VG 55/57 113 4,7 1,9

453 VG 112 113 5,1 1,3

917 VG 112 113 5,3 2,1

923 VG 112 113 5,8 1,1

930 VG 112 113 5,0 1,9
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Tabelle 47: Einzelkongenerkonzentrationen in den Lebern (L) der Versuchstiere (in pg/g Fett); Probenbezeichnung zusammengesetzt aus Gewebe —

Ohrmarkennummer - Versuchs bzw. Kontrollgruppe - Versuchstag an dem die Schlachtung stattfand.

Kongener L-632-KON | L-621-KON | L-618- L-617- L-633-KON | L-625-KON | L-624-KON | L-619-KON | L-634-
(pg/g Fett) VT1 VT1 KON VT1 KON VT1 | VT56 VT56 VT56 VT56 KONVT113
2,3,7,8 TCDD 0,44 0,51 0,76 0,18 0,22 0,19 0,28 0,18 0,17
1,2,3,7,8 2,90 3,20 5,40 1,30 1,10 1,40 1,70 1,10 1,30
PeCDD

1,2,3,4,7,8 5,10 4,30 11,00 3,00 2,10 2,90 2,60 2,70 2,80
HxCDD

1,2,3,6,7,8 5,40 5,20 9,60 3,00 2,70 3,20 3,70 3,20 3,60
HxCDD

1,2,3,7,8,9 1,50 1,40 1,80 0,86 0,89 0,87 1,30 1,00 1,10
HxCDD

1,2,3,4,6,7,8 20,00 18,00 25,00 14,00 16,00 16,00 19,00 19,00 24,00
HpCD

OCDD 29,00 25,00 33,00 24,00 26,00 24,00 29,00 35,00 37,00
2,3,7,8 TCDF 0,23 0,29 0,17 0,16 0,15 0,10 0,14 0,16 0,13
1,2,3,7,8 0,12 0,18 0,11 0,10 0,09 0,08 0,10 0,10 0,09
PeCDF

2,3,4,7,8 30,00 31,00 45,00 17,00 18,00 21,00 25,00 19,00 27,00
PeCDF

1,2,3,4,7,8 17,00 15,00 28,00 11,00 10,00 12,00 14,00 13,00 17,00
HxCDF

1,2,3,6,7,8 10,00 9,10 12,00 6,70 8,00 8,90 10,00 9,70 13,00
HxCDF

2,3,4,6,7,8 8,80 7,70 9,10 5,90 8,80 7,00 11,00 9,60 14,00
HxCDF

1,2,3,7,8,9 0,23 0,25 0,19 0,18 0,18 0,14 0,18 0,14 0,18
HxCDF
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Kongener L-632-KON | L-621-KON | L-618- L-617- L-633-KON | L-625-KON | L-624-KON | L-619-KON | L-634-KON
VT1 VT1 KONVT1 | KONVT1 |VT56 VT56 VT56 VT56 VT113
1,2,3,4,6,7,8 15,00 13,00 13,00 11,00 21,00 18,00 23,00 25,00 35,00
HpCDF
1,2,3,4,7,8,9 1,40 1,30 1,40 1,00 1,60 1,50 1,90 2,00 2,70
HpCDF
OCDF 2,90 2,20 2,00 2,10 3,60 3,10 4,90 4,50 6,20
Gesamt TEQ| 17,54 17,67 27,25 9,93 10,40 11,77 14,22 11,40 15,38
PCDDIF (ub)
dl PCB 105 211,00 179,00 355,00 209,00 231,00 266,00 182,00 317,00 330,00
d PCB 114 22,00 21,00 47,00 16,00 18,00 17,00 21,00 19,00 17,00
dl PCB 118 487,00 415,00 718,00 377,00 591,00 551,00 427,00 601,00 583,00
dl PCB 123 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00
dl PCB 156 257,00 290,00 769,00 260,00 230,00 236,00 258,00 269,00 198,00
dl PCB 157 50,00 65,00 180,00 60,00 73,00 51,00 75,00 75,00 51,00
dl PCB 167 64,00 69,00 63,00 43,00 43,00 48,00 55,00 56,00 42,00
dl PCB 189 26,00 27,00 85,00 23,00 16,00 18,00 23,00 23,00 15,00
dl PCB 77 3,20 2,40 2,60 2,30 1,90 1,90 1,90 2,60 kKA.
dl PCB 81 3,30 3,40 2,20 1,90 2,80 2,10 2,30 3,20 3,30
dl PCB 126 137,00 121,00 99,00 63,00 125,00 87,00 157,00 132,00 180,00
dl PCB 169 18,00 21,00 61,00 13,00 6,00 7,80 8,80 9,40 7,30
Gesamt TEQ | 14,28 12,76 11,80 6,72 12,72 8,97 16,00 13,52 18,20
dI-PCB (ub)
Gesamt TEQ | 31,82 30,43 39,05 16,65 23,12 20,74 30,22 24,93 33,50
PCDD/F + dI-
PCB (ub)
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Kongener L-632-KON | L-621-KON | L-618- L-617- L-633-KON | L-625-KON | L-624-KON | L-619-KON | L-634-KON
VT1 VT1 KONVT1 | KONVT1 |VT56 VT56 VT56 VT56 VT113
ndl PCB 28 84,00 74,00 99,00 120,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 52 120,00 50,00 68,00 46,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 101 250,00 120,00 190,00 90,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 153 2900,00 3200,00 8000,00 5500,00 | 5700,00 7200,00 3600,00 9700,00 13000,00
ndl PCB 138 18000,00 | 13000,00 | 49000,00 | 25000,00 | 38000,00 | 29000,00 | 27000,00 | 26000,00 | 25000,00
ndl PCB 180 3800,00 2300,00 8300,00 | 4100,00 | 7600,00 5600,00 5300,00 4100,00 4000,00
Gesamt  ndl- | 25380,00 | 18780,00 |65310,00 |35120,00 |51800,00 |41800,00 | 35800,00 | 40000,00 | 42200,00
PCB
Kongener L-630-KON | L-622-KON | L-620-KON | L-683- L-910- L-920- L-928- L-682- L-932-
VT113 VT113 VT113 VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57
VT56 VT56 VT56 VT56 113 113
2,3,7,8 TCDD 12 13 A7 2,50 3,60 3,10 3,20 A7 59
1,2,3,7,8 91 1,00 1,10 2,80 3,60 3,10 3,40 1,20 1,40
PeCDD
12,3478 1,90 2,20 2,50 4,40 5,60 4,80 5,30 2,00 2,50
HxCDD
1,2,3,6,7,8 2,60 2,90 3,50 6,40 9,20 6,80 8,40 2,90 3,70
HxCDD
1,2,3,7,8,9 71 86 1,10 2,60 3,50 2,50 3,10 98 1,10
HxCDD
1,2,3,4,6,7,8 15,00 16,00 22,00 48,00 62,00 47,00 58,00 16,00 19,00
HpCD
OCDD 28,00 26,00 39,00 112,00 127,00 111,00 125,00 31,00 39,00
2,3,7,8 TCDF 10 23 14 88 1,10 61 92 12 kKA.
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Kongener L-630-KON | L-622-KON | L-620-KON | L-683- L-910- L-920- L-928- L-682- L-932-

VT113 VT113 VT113 VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57
VT56 VT56 VT56 VT56 113 113

1,2,3,7,8 KA. A7 10 58 77 40 61 09 ,09

PeCDF

23478 18,00 21,00 24,00 65,00 86,00 69,00 84,00 21,00 28,00

PeCDF

1,2,3,4.7,8 12,00 13,00 17,00 85,00 112,00 90,00 117,00 28,00 32,00

HxCDF

1,2,3,6,7,8 8,90 9,90 12,00 41,00 53,00 45,00 54,00 12,00 16,00

HxCDF

2,3,46,7,8 8,00 8,50 12,00 28,00 37,00 28,00 33,00 11,00 13,00

HxCDF

1,2,3,7,8,9 KA. 14 18 57 80 53 70 16 14

HxCDF

1,2,3,4,6,7,8 24,00 25,00 34,00 113,00 126,00 112,00 133,00 40,00 48,00

HpCDF

1,2,3,4,7,8,9 1,70 1,90 2,40 15,00 18,00 16,00 19,00 3,70 4,60

HpCDF

OCDF 3,90 4,20 5,80 85,00 91,00 85,00 96,00 16,00 20,00

Gesamt TEQ | 10,20 11,65 13,91 4352 57,37 46,54 56,23 14,30 18,10

PCDDI/F (ub)

d PCB 105 205,00 205,00 239,00 562,00 774,00 499,00 693,00 329,00 298,00

d PCB 114 19,00 16,00 16,00 34,00 43,00 35,00 40,00 24,00 20,00

dI PCB 118 387,00 391,00 464,00 920,00 1860,00 1260,00 1570,00 565,00 643,00

d PCB 123 10,00 10,00 10,00 11,00 20,00 12,00 17,00 10,00 10,00

dl PCB 156 231,00 186,00 196,00 370,00 567,00 486,00 586,00 326,00 259,00

dl PCB 157 58,00 44,00 55,00 81,00 111,00 91,00 134,00 82,00 57,00

XXViii




Anhang

Kongener L-630-KON | L-622-KON | L-620-KON | L-683- L-910- L-920- L-928- L-682- L-932-

VT 113 VT113 VT113 VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57
VT56 VT56 VT56 VT56 113 113

dl PCB 167 70,00 61,00 82,00 115,00 219,00 175,00 187,00 73,00 78,00

dl PCB 189 22,00 17,00 19,00 37,00 59,00 51,00 59,00 27,00 25,00

dl PCB 77 1,80 2,20 2,70 6,20 9,30 5,20 5,80 2,50 1,60

dl PCB 81 2,70 2,90 4,50 9,50 14,00 7,00 11,00 2,10 2,90

dl PCB 126 188,00 182,00 238,00 212,00 291,00 213,00 289,00 124,00 168,00

dl PCB 169 9,00 8,20 9,50 9,20 13,00 11,00 13,00 6,10 7,80

Gesamt TEQ | 19,10 18,47 24,12 21,54 29,60 21,71 29,39 12,63 17,08

dI-PCB (ub)

Gesamt TEQ | 29,20 30,12 38,03 65,06 86,97 68,26 85,62 26,93 35,20

PCDD/F + dI-

PCB (ub)

ndl PCB 28 100,00 100,00 100,00 200,00 230,00 140,00 210,00 100,00 100,00

ndl PCB 52 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 120,00 100,00 100,00

ndl PCB 101 100,00 120,00 110,00 140,00 190,00 190,00 250,00 100,00 100,00

ndl PCB 153 4100,00 5900,00 6200,00 11000,00 | 20000,00 | 9500,00 16000,00 | 8800,00 7000,00

ndl PCB 138 14000,00 | 13000,00 | 14000,00 | 31000,00 |65000,00 | 50000,00 | 58000,00 | 36000,00 | 25000,00

ndl PCB 180 2400,00 | 2400,00 2500,00 | 5500,00 | 14000,00 | 11000,00 | 13000,00 | 6000,00 4800,00

Gesamt  ndl- | 20900,00 | 22100,00 | 23300,00 | 48200,00 | 98000,00 | 70900,00 | 87700,00 | 51000,00 | 37200,00

PCB

XXiX




Anhang

Kongener L-629- L-628- L-453- L-917- L-923- L-930-
VG55/57 VG55/57 VG112 113 | VG112113 | VG112 113 | VG112 113
113 113

2,3,7,8 TCDD ,35 ,34 4,10 3,80 3,80 3,10
1,2,3,7,8 1,10 1,30 4,00 3,00 4,10 3,60
PeCDD

1,2,3,4,7,8 2,40 2,80 6,30 4,50 7,20 5,20
HxCDD

1,2,3,6,7,8 3,60 4,50 10,00 7,00 12,00 8,70
HxCDD

1,2,3,7,8,9 1,00 1,30 3,00 2,50 3,60 3,30
HxCDD

1,2,3,4,6,7,8 18,00 25,00 53,00 44,00 75,00 60,00
HpCD

OCDD 34,00 58,00 115,00 104,00 180,00 140,00
2,3,7,8 TCDF 14 21 ,83 ,64 ,94 1,00
1,2,3,7,8 ,10 13 ,59 ,50 ,61 ,63
PeCDF

2,3,4,7,8 25,00 31,00 89,00 70,00 97,00 80,00
PeCDF

1,2,3,4,7,8 34,00 44,00 135,00 103,00 167,00 118,00
HxCDF

1,2,3,6,7,8 15,00 17,00 54,00 44,00 63,00 51,00
HxCDF

23,4,6,7,8 12,00 16,00 34,00 30,00 41,00 35,00
HxCDF

1,2,3,7,8,9 ,19 ,21 ,67 53 74 79
HxCDF

1,2,3,4,6,7,8 47,00 66,00 144,00 124,00 193,00 156,00
HpCDF

XXX




Anhang

Kongener L-629- L-628- L-453- L-917- L-923- L-930-
VG55/57 VG55/57 VG112 113 | VG112113 | VG112 113 | VG112 113
113 113
1,2,3,4,7,8,9 4,60 5,80 20,00 17,00 27,00 21,00
HpCDF
OCDF 19,00 29,00 88,00 90,00 138,00 106,00
Gesamt TEQ | 16,50 20,54 61,43 48,94 69,61 55,46
PCDDI/F (ub)
dl PCB 105 427,00 218,00 674,00 1060,00 1030,00 699,00
dl PCB 114 27,00 20,00 52,00 56,00 55,00 41,00
dl PCB 118 857,00 579,00 1870,00 1840,00 1780,00 1270,00
dl PCB 123 10,00 10,00 15,00 16,00 18,00 17,00
dl PCB 156 398,00 335,00 793,00 703,00 838,00 495,00
dl PCB 157 86,00 74,00 150,00 159,00 201,00 128,00
dl PCB 167 76,00 94,00 222,00 148,00 165,00 169,00
dl PCB 189 35,00 35,00 89,00 75,00 86,00 54,00
dl PCB 77 2,10 2,20 4,50 3,90 5,30 7,50
dl PCB 81 2,70 3,40 7,70 6,50 9,20 11,00
dl PCB 126 147,00 191,00 233,00 188,00 289,00 251,00
dl PCB 169 9,10 11,00 17,00 12,00 21,00 12,00
Gesamt TEQ | 15,03 19,47 23,93 19,28 29,66 25,55
dI-PCB (ub)
Gesamt TEQ | 31,53 40,01 85,36 68,22 99,27 81,01
PCDD/F + dI-

PCB (ub)

XXXi




Anhang

Kongener L-629- L-628- L-453- L-917- L-923- L-930-
VG55/57 VG55/57 VG112 113 | VG112113 | VG112 113 | VG112 113
113 113
ndl PCB 28 100,00 100,00 140,00 240,00 200,00 190,00
ndl PCB 52 100,00 100,00 140,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 101 100,00 130,00 320,00 100,00 130,00 180,00
ndl PCB 153 14000,00 4000,00 15000,00 30000,00 | 28000,00 14000,00
ndl PCB 138 63000,00 28000,00 77000,00 68000,00 | 77000,00 32000,00
ndl PCB 180 12000,00 6200,00 18000,00 12000,00 | 14000,00 6100,00
Gesamt  ndl- | 89000,00 38400,00 110700,00 | 111200,00 | 119100,00 | 52800,00
PCB

XXXii




Anhang

Tabelle 48: Einzelkongenerkonzentrationen in den Nieren (N) der Versuchstiere (in pg/g Fett); Probenbezeichnung zusammengesetzt aus Gewebe —

Ohrmarkennummer - Versuchs bzw. Kontrollgruppe - Versuchstag an dem die Schlachtung stattfand.

Kongener N-632- N-621-KON | N-618- N-617- N-633-KON | N-625-KON | N-624-KON | N-619-KON | N-634-
(pg/g Fett) KON VT1 VT1 KON VT1 KON VT1 | VT56 VT56 VT56 VT56 KONVT113
2,3,7,8 TCDD 12 12 ,05 ,05 ,06 ,09 ,05 ,05
1,2,3,7,8 ,32 ,33 13 14 ,16 ,24 13 12
PeCDD

1,2,3,4,7,8 ,29 24 ,15 12 ,13 ,22 14 11
HxCDD

1,2,3,6,7,8 ,39 41 ,26 ,26 25 43 ,26 24
HxCDD

1,2,3,7,8,9 ,08 ,08 ,05 ,05 ,05 ,07 ,05 ,07
HxCDD

1,2,3,4,6,7,8 41 ,50 ,28 ,36 ,33 .51 45 29
HpCD

OCDD ,58 1,30 ,39 ,34 ,39 ,64 43 ,26
2,3,7,8 TCDF ,05 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05
1,2,3,7,8 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05
PeCDF

2,3,4,7,8 ,37 ,39 25 27 ,26 ,40 ,28 25
PeCDF

1,2,3,4,7,8 ,29 ,28 ,19 ,18 ,20 ,28 ,25 ,18
HxCDF

1,2,3,6,7,8 13 12 ,08 ,10 ,10 13 ,10 ,10
HxCDF

2,3,4,6,7,8 ,08 ,10 ,07 ,09 ,07 12 ,09 ,10
HxCDF

1,2,3,7,8,9 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05 ,05
HxCDF

XXXiii




Anhang

Kongener N-632- N-621-KON | N-618- N-617- N-633-KON | N-625-KON | N-624-KON | N-619-KON | N-634-
KON VT1 | VT1 KONVT1 | KONVT1 |VT56 VT56 VT56 VT56 KONVT113
1,2,3,4,6,7,8 13 A7 A1 15 A1 KA. A7 15
HpCDF
1,2,3,4,7,8,9 05 05 05 05 05 05 05 05
HpCDF
OCDF 10 10 10 10 10 10 10 10
Gesamt TEQ | ,69 71 35 37 39 0,60 37 34
PCDDIF (ub)
d PCB 105 218,00 245,00 145,00 233,00 186,00 233,00 253,00 222,00
d PCB 114 36,00 44,00 21,00 28,00 24,00 37,00 30,00 23,00
dI PCB 118 537,00 597,00 346,00 523,00 405,00 515,00 601,00 522,00
d PCB 123 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00
d PCB 156 508,00 562,00 394,00 282,00 261,00 434,00 385,00 243,00
d PCB 157 89,00 104,00 67,00 51,00 46,00 80,00 68,00 47,00
d PCB 167 58 1,30 39 34 39 76,00 55,00 49,00
dl PCB 189 48,00 52,00 29,00 66,00 37,00 54,00 42,00 27,00
d PCB 77 71,00 65,00 51,00 31,00 30,00 1,60 1,30 1,50
di PCB 81 1,50 1,30 1,00 1,50 1,10 45 33 38
d PCB 126 32 25 43 28 11,00 7,70 7,00
d PCB 169 6,30 5,50 3,10 8,50 4,50 6,70 5,20 2,70
Gesamt TEQ | 9,40 9,60 6,70 3,40 3,50 1,34 97 82
dI-PCB (ub)
Gesamt TEQ 89 54 199 59 1,97 1,34 1,16
PCDD/F + dI-
PCB (ub)

XXXiV




Anhang

Kongener N-632- N-621-KON | N-618- N-617- N-633-KON | N-625-KON | N-624-KON | N-619-KON | N-634-
KON VT1 | VT1 KONVT1 | KONVT1 |VT56 VT56 VT56 VT56 KONVT113
ndl PCB 28 65,00 73,00 64,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 52 49,00 50,00 19,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 101 98,00 130,00 63,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 153 820,00 910,00 530,00 710,00 710,00 790,00 1000,00 960,00
ndl PCB 138 8200,00 9500,00 6001,00 | 4800,00 4000,00 7200,00 6800,00 4300,00
ndl PCB 180 3300,00 3100,00 2002,00 | 1800,00 1600,00 2800,00 2600,00 1600,00
Gesamt  ndl- | 12540,00 | 13800,00 8930,00 | 7700,00 6700,00 11100,00 | 10700,00 | 7200,00
PCB
Kongener N-630- N-622-KON | N-620- N-683- N-910- N-920- N-928- N-682- | N-932-
KON VT113 KON VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 VG55/57 | VG55/57
VT113 VT113 VT56 VT56 VT56 VT56 VT 113 | VT113
2,3,7,8 TCDD 04 02 02 58 79 73 73 18 16
1,2,3,7,8 13 05 13 33 A1 35 34 20 18
PeCDD
12,3478 A1 ,09 10 23 28 24 22 19 15
HxCDD
1,2,3,6,7,8 28 24 24 53 67 58 53 44 34
HxCDD
1,2,3,7,8,9 04 04 04 13 13 14 12 08 05
HxCDD
1,2,3,4,6,7,8 42 35 37 87 97 1,00 91 65 53
HpCD
OCDD 67 67 67 92 1,10 96 76 66 55
2,3,7,8 TCDF 04 06 05 A1 12 A1 A1 05 05

XXXV




Anhang

Kongener N-630- N-622-KON | N-620- N-683- N-910- N-920- N-928- N-682- N-932-
KON VT113 KON VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57
VT113 VT113 VT56 VT56 VT56 VT56 113 113

1,2,3,7,8 02 03 02 09 ,06 ,06 09 05 05
PeCDF

23478 33 28 29 93 1,10 1,10 95 55 A7
PeCDF

1,2,3,4.7,8 21 20 18 1,30 1,60 1,60 1,50 83 67
HxCDF

1,2,3,6,7,8 10 10 10 41 45 51 43 25 22
HxCDF

23,4678 07 07 08 24 25 23 22 A7 14
HxCDF

1,2,3,7,8,9 01 00 01 05 05 05 05 05 05
HxCDF

1,2,3,4,6,7,8 A7 14 14 56 65 72 57 46 37
HpCDF

1,2,3,4,7,8,9 01 01 01 09 10 12 08 07 05
HpCDF

OCDF 00 00 00 30 24 30 26 13 10
Gesamt TEQ | ,37 24 32 1,51 1,90 1,78 1,69 76 66
PCDDIF (ub)

d PCB 105 288,35 241,65 286,65 479,00 741,00 622,00 658,00 278,00 342,00
d PCB 114 66,70 50,00 53,30 54,00 68,00 60,00 61,00 43,00 38,00
dI PCB 118 569,95 495,00 570,00 1030,00 | 1830,00 1440,00 1540,00 602,00 755,00
d PCB 123 6,70 6,70 6,70 16,00 21,00 15,00 14,00 10,00 10,00
dl PCB 156 433,30 331,50 341,65 559,00 776,00 675,00 694,00 550,00 412,00
dl PCB 157 88,35 66,70 68,35 106,00 136,00 119,00 122,00 98,00 77,00

XXXVi




Anhang

Kongener N-630- N-622-KON | N-620- N-683- N-910- N-920- N-928- N-682- N-932-
KON VT113 KON VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57
VT113 VT113 VT56 VT56 VT56 VT56 113 113

dl PCB 167 76,70 58,35 63,30 136,00 190,00 151,00 134,00 96,00 79,00

dl PCB 189 46,70 36,70 33,30 68,00 109,00 90,00 87,00 82,00 51,00

dl PCB 77 3,00 3,00 3,50 3,90 3,60 3,60 4,80 1,40 1,60

dl PCB 81 70 30 70 1,30 1,40 1,20 1,10 49 45

dl PCB 126 13,40 9,65 11,20 13,00 14,00 13,00 13,00 11,00 9,40

dl PCB 169 5,35 4,05 4,10 5,20 6,20 5,40 5,70 5,30 4,20

Gesamt TEQ| 1,55 1,13 1,29 1,53 1,70 1,56 1,57 1,31 1,12

dI-PCB (ub)

Gesamt TEQ| 1,92 1,37 1,61 3,04 3,60 3,34 3,26 2,07 1,78

PCDD/F + dI-

PCB (ub)

ndl PCB 28 75,85 80,05 100,10 130,00 230,00 170,00 190,00 100,00 100,00

ndl PCB 52 63,40 59,65 73,55 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00

ndl PCB 101 158,15 149,90 163,50 160,00 100,00 150,00 180,00 100,00 100,00

ndl PCB 153 961,10 835,55 972,40 1400,00 | 2800,00 2200,00 2300,00 960,00 1200,00

ndl PCB 138 7022,50 | 4991,65 5236,55 | 8900,00 | 13000,00 | 11000,00 | 11000,00 | 8800,00 7200,00

ndl PCB 180 2018,25 1579,25 1526,10 | 3300,00 | 4900,00 4200,00 4100,00 3600,00 2600,00

Gesamt  ndl- | 10299,25 | 7696,05 8072,20 14000,00 | 20600,00 | 17500,00 | 17300,00 | 13600,00 | 11300,00

PCB

XXXVii




Anhang

Kongener N-629- N-628- N-453- N-917- N-923- N-930-
VG55/57 VG55/57 VG112 VG112 VG112 VG112
VT113 VT113 VT113 VT113 VT113 VT113

2,3,7,8 TCDD 12 ,09 ,85 ,83 77 ,86

1,2,3,7,8 ,15 14 ,36 42 ,40 44

PeCDD

1,2,3,4,7,8 ,19 ,13 ,33 ,26 ,33 ,31

HxCDD

1,2,3,6,7,8 ,39 ,30 ,86 77 ,88 ,75

HxCDD

1,2,3,7,8,9 ,06 ,06 12 14 12 ,15

HxCDD

1,2,3,4,6,7,8 ,62 ,53 1,29 1,20 1,60 1,26

HpCD

OCDD ,76 ,58 2,50 1,83 1,80 2,00

2,3,7,8 TCDF ,05 ,05 12 ,16 ,09 ,16

1,2,3,7,8 ,05 ,05 ,08 ,09 ,07 ,08

PeCDF

2,3,4,7,8 41 ,35 1,21 1,27 1,10 1,29

PeCDF

1,2,3,4,7,8 JI7 ,62 212 2,06 2,20 1,95

HxCDF

1,2,3,6,7,8 ,20 ,18 ,56 ,57 ,61 ,59

HxCDF

23,4,6,7,8 14 12 ,28 ,30 ,31 ,32

HxCDF

1,2,3,7,8,9 ,05 ,05 ,01 ,01 ,05 ,01

HxCDF

1,2,3,4,6,7,8 42 ,33 ,80 ,84 1,10 ,87

HpCDF

XXXViii




Anhang

Kongener N-629- N-628- N-453- N-917- N-923- N-930-
VG55/57 VG55/57 VG112 VG112 VG112 VG112
VT113 VT113 VT113 VT113 VT113 VT113
1,2,3,4,7,8,9 ,05 ,05 ,02 13 ,16 ,02
HpCDF
OCDF 12 ,10 ,50 ,33 A7 ,33
Gesamt TEQ ,59 ,50 2,04 2,08 1,99 2,13
PCDDI/F (ub)
dl PCB 105 356,00 306,00 375,00 628,30 782,00 626,65
dl PCB 114 45,00 38,00 151,65 113,30 85,00 116,70
dl PCB 118 832,00 719,00 1690,00 1398,35 1730,00 1370,00
dl PCB 123 10,00 10,00 20,00 20,00 12,00 20,00
dl PCB 156 621,00 532,00 996,65 805,00 1310,00 708,30
dl PCB 157 104,00 92,00 196,65 155,00 223,00 140,00
dl PCB 167 92,00 66,00 168,35 161,65 163,00 153,35
dl PCB 189 99,00 77,00 171,65 121,65 217,00 96,70
dl PCB 77 1,60 1,60 4,50 5,00 3,00 5,00
dl PCB 81 42 41 1,00 1,00 ,86 1,30
dl PCB 126 9,80 8,20 12,70 13,50 13,00 15,60
dl PCB 169 6,60 4,90 8,50 6,35 6,90 6,05
Gesamt TEQ | 1,24 1,02 1,64 1,64 1,64 1,84
dI-PCB (ub)
Gesamt TEQ | 1,83 1,52 3,68 3,72 3,63 3,97
PCDD/F + dI-
PCB (ub)

XXXiX




Anhang

Kongener N-629- N-628- N-453- N-917- N-923- N-930-
VG55/57 VG55/57 VG112 VG112 VG112 VG112
VT113 VT113 VT113 VT113 VT113 VT113
ndl PCB 28 100,00 100,00 171,50 164,90 140,00 184,55
ndl PCB 52 100,00 100,00 103,35 58,40 100,00 83,80
ndl PCB 101 100,00 130,00 207,95 145,95 100,00 193,55
ndl PCB 153 1500,00 1400,00 2917,25 2052,95 2700,00 1970,95
ndl PCB 138 10000,00 8700,00 19618,90 13001,70 | 20000,00 13332,85
ndl PCB 180 4700,00 3600,00 6408,65 4190,70 8900,00 3875,55
Gesamt  ndl- | 16500,00 14000,00 29427,60 19614,60 | 31900,00 19641,25

PCB

x|




Anhang

Tabelle 49: Einzelkongenerkonzentrationen im intramuskuléren Fett (M) der Versuchstiere (in pg/g Fett); Probenbezeichnung zusammengesetzt aus Gewebe —

Ohrmarkennummer - Versuchs bzw. Kontrollgruppe - Versuchstag an dem die Schlachtung stattfand.

Kongener M-632- M-621-KON | M-618- M-617- M-633-KON | M-625-KON | M-624-KON | M-619- M-634-
(pglg Fett) KONVT1 | VT1 KONVT1 | KONVT1 |VT56 VT56 VT56 KON VT56 | KONVT113
2,3,7,8 TCDD A7 12 35 09 07 05 09 15 05
1,2,3,7,8 23 25 60 12 109 14 27 19 07
PeCDD

1,2,3,4,7,8 18 13 38 10 ,09 13 19 14 08
HxCDD

1,2,3,6,7,8 25 20 42 15 16 20 32 28 16
HxCDD

1,2,3,7,8,9 06 05 20 05 05 05 07 09 05
HxCDD

1,2,3,4,6,7,8 32 29 49 23 29 26 52 41 26
HpCD

OCDD 2,40 2,10 3,30 2,30 77 91 1,10 1,00 35
2,3,7,8 TCDF 05 05 19 05 06 05 05 05 05
1,2,3,7,8 05 05 20 05 05 05 05 05 05
PeCDF

2,3,4,7,8 31 38 54 22 24 25 46 37 20
PeCDF

1,2,3,4.7,8 18 16 37 12 12 14 25 30 14
HxCDF

1,2,3,6,7,8 09 08 18 06 08 08 A1 13 07
HxCDF

2,3,4,6,7,8 06 05 15 05 109 106 13 12 07
HxCDF

1,2,3,7,8,9 05 05 10 05 05 05 05 05 05

HxCDF

xli




Anhang

Kongener M-632- M-621-KON | M-618- M-617- M-633-KON | M-625-KON | M-624-KON | M-619- M-634-
KON VT1 | VT1 KONVT1 | KONVT1 |VT56 VT56 VT56 KON VT56 | KONVT113
1,2,3,4,6,7,8 10 09 25 A1 13 12 19 24 A1
HpCDF
1,2,3,4,7,8,9 05 05 10 05 05 05 05 05 05
HpCDF
OCDF 10 10 20 10 10 10 10 10 10
Gesamt TEQ| 59 57 1,33 35 31 35 62 58 25
PCDDIF (ub)
d PCB 105 125,00 131,00 144,00 78,00 138,00 149,00 166,00 180,00 155,00
d PCB 114 15,00 21,00 28,00 11,00 21,00 17,00 24,00 25,00 17,00
dI PCB 118 291,00 290,00 315,00 184,00 292,00 313,00 355,00 410,00 326,00
d PCB 123 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00 10,00
d PCB 156 253,00 266,00 405,00 178,00 166,00 186,00 305,00 262,00 164,00
d PCB 157 50,00 52,00 77,00 36,00 33,00 37,00 52,00 49,00 32,00
d PCB 167 24,00 24,00 KA. 15,00 40,00 28,00 51,00 39,00 33,00
dl PCB 189 33,00 31,00 47,00 25,00 18,00 21,00 37,00 31,00 17,00
d PCB 77 2,50 1,90 3,30 2,10 1,90 13,00 14,00 4,20 1,40
d PCB 81 49 47 84 42 41 64 85 54 20
d PCB 126 3,20 2,60 1,80 1,50 5,40 3,60 8,20 6,00 4,60
d PCB 169 4,60 4,20 7,40 2,90 2,00 2,50 4,50 3,60 1,90
Gesamt TEQ | 48 41 0,43 25 62 46 99 74 54
dI-PCB (ub)
Gesamt TEQ | 1,07 08 1,75 60 93 81 1,61 1,31 79
PCDD/F + dI-

PCB (ub)

xlii




Anhang

Kongener M-632- M-621-KON | M-618- M-617- M-633-KON | M-625-KON | M-624-KON | M-619- M-634-
KON VT1 | VT1 KONVT1 | KONVT1 |VT56 VT56 VT56 KON VT56 | KONVT113
ndl PCB 28 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 110,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 52 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 101 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 153 420,00 440,00 490,00 240,00 470,00 500,00 530,00 720,00 590,00
ndl PCB 138 4400,00 | 4300,00 7000,00 | 2600,00 | 3000,00 2800,00 4700,00 4400,00 3100,00
ndl PCB 180 1500,00 1400,00 2500,00 1000,00 | 1000,00 1000,00 1800,00 1600,00 1100,00
Gesamt  ndl- | 6600,00 6500,00 10000,00 | 4100,00 | 4800,00 4600,00 7400,00 7100,00 5000,00
PCB
Kongener M-630- M-622-KON | M-620- M-683- M-910- M-920- M-928- M-682- | M-932-
KON VT113 KON VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 VG55/57 | VG55/57
VT113 VT113 VT56 VT56 VT56 VT56 VT 113 | VT113
2,3,7,8 TCDD 03 00 01 58 73 62 64 A7 15
1,2,3,7,8 09 09 A1 36 A1 36 34 15 12
PeCDD
1,2,34,7,8 08 08 08 23 23 A7 21 10 12
HxCDD
1,2,3,6,7,8 23 21 19 53 49 40 A7 26 25
HxCDD
1,2,3,7,8,9 02 04 01 12 A7 09 12 07 05
HxCDD
1,2,3,4,6,7,8 37 29 28 83 74 68 74 33 37
HpCD
OCDD 1,00 67 67 1,20 1,70 1,50 1,10 65 65
2,3,7,8 TCDF 02 03 04 A1 15 10 12 05 05

xliii




Anhang

Kongener M-630- M-622-KON | M-620- M-683- M-910- M-920- M-928- M-682- M-932-
KON VT113 KON VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57
VT113 VT113 VT56 VT56 VT56 VT56 113 113

1,2,3,7,8 02 02 02 09 16 08 10 05 05

PeCDF

23478 26 25 25 82 97 1,00 91 40 34

PeCDF

1,2,3,4.7,8 20 18 18 1,10 1,20 1,10 1,20 51 44

HxCDF

1,2,3,6,7,8 02 08 10 36 35 35 35 12 14

HxCDF

2,3,46,7,8 05 06 08 23 24 23 21 A1

HxCDF

1,2,3,7,8,9 02 04 01 09 16 12 05 05 05

HxCDF

1,2,3,4,6,7,8 19 13 10 54 45 49 50 26 24

HpCDF

1,2,3,4,7,8,9 02 01 01 09 60 109 10 05 05

HpCDF

OCDF 03 01 01 20 10 30 20 10 10

Gesamt TEQ| 27 25 27 1,48 1,75 1,55 1,54 57 0,50

PCDDIF (ub)

d PCB 105 256,70 246,70 266,70 378,00 413,00 346,00 498,00 163,00 239,00

d PCB 114 56,70 53,30 46,70 46,00 40,00 35,00 45,00 26,00 29,00

dI PCB 118 583,30 510,00 556,70 810,00 954,00 809,00 1153,00 318,00 524,00

d PCB 123 6,70 6,70 6,70 11,00 12,00 11,00 11,00 10,00 10,00

dl PCB 156 383,30 303,30 300,00 445,00 420,00 385,00 548,00 297,00 309,00

dl PCB 157 80,00 66,70 66,70 88,00 79,00 72,00 103,00 58,00 60,00

xliv




Anhang

Kongener M-630- M-622-KON | M-620- M-683- M-910- M-920- M-928- M-682- M-932-
KON VT113 KON VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57 | VG55/57
VT113 VT113 VT56 VT56 VT56 VT56 113 113
dl PCB 167 66,70 60,00 60,00 106,00 94,00 81,00 104,00 56,00 61,00
dl PCB 189 33,30 30,00 26,70 55,00 56,00 44,00 69,00 38,00 36,00
dl PCB 77 4,00 3,00 3,00 4,80 4,60 4,80 5,00 1,80 8,10
dl PCB 81 30 30 30 1,30 1,10 82 1,00 19 55
dl PCB 126 12,40 9,10 9,90 11,00 8,00 7,10 11,00 6,60 7,00
dl PCB 169 4,80 4,00 3,70 4,40 3,50 3,20 4,50 3,00 3,00
Gesamt TEQ| 1,43 1,07 1,14 1,29 97 86 1,31 78 83
dI-PCB (ub)
Gesamt TEQ| 1,69 1,32 1,41 2,77 2,72 2,41 2,85 1,35 1,30
PCDD/F + dI-
PCB (ub)
ndl PCB 28 117,50 85,80 99,20 140,00 170,00 160,00 170,00 100,00 100,00
ndl PCB 52 99,20 69,00 65,70 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
ndl PCB 101 225,30 168,50 152,00 140,00 100,00 100,00 170,00 100,00 100,00
ndl PCB 153 843,20 783,90 915,70 1100,00 | 1500,00 1200,00 1800,00 500,00 830,00
ndl PCB 138 5117,60 | 4735,20 4608,50 | 6800,00 | 5900,00 5500,00 7800,00 4700,00 5200,00
ndl PCB 180 1670,70 1403,10 1396,10 | 2500,00 | 2500,00 2300,00 3200,00 1700,00 1700,00
Gesamt  ndl- | 8073,50 724550 7237,20 11000,00 | 10000,00 | 9300,00 13000,00 | 7300,00 8000,00
PCB

xlv




Anhang

Kongener M-629- M-628- M-453- M-917- M-923- M-930-
VG55/57 VG55/57 VG112 VG112 VG112 VG112
VT113 VT113 VT113 VT113 VT113 VT113

2,3,7,8 TCDD 12 ,07 ,86 ,96 ,62 79

1,2,3,7,8 ,16 12 41 ,34 ,33 44

PeCDD

1,2,3,4,7,8 12 11 ,26 21 ,16 27

HxCDD

1,2,3,6,7,8 ,26 22 ,66 78 42 74

HxCDD

1,2,3,7,8,9 ,05 ,05 ,18 ,03 12 ,02

HxCDD

1,2,3,4,6,7,8 ,40 ,31 1,02 1,13 72 1,05

HpCD

OCDD ,70 ,61 2,67 2,33 1,50 1,33

2,3,7,8 TCDF ,05 ,05 ,15 A7 11 15

1,2,3,7,8 ,05 ,05 ,03 ,02 11 ,07

PeCDF

2,3,4,7,8 37 ,30 ,95 1,08 79 1,18

PeCDF

1,2,3,4,7,8 ,53 44 1,85 1,80 1,30 1,90

HxCDF

1,2,3,6,7,8 15 12 47 43 ,34 .51

HxCDF

2,3,4,6,7,8 ,10 ,09 ,32 ,28 ,20 32

HxCDF

1,2,3,7,8,9 ,05 ,05 ,04 ,02 12 ,01

HxCDF

1,2,3,4,6,7,8 24 ,21 ,83 71 48 75

HpCDF

xIvi




Kongener M-629- M-628- M-453- M-917- M-923- M-930-
VG55/57 VG55/57 VG112 VG112 VG112 VG112
VT113 VT113 VT113 VT113 VT113 VT113
1,2,3,4,7,8,9 ,05 ,05 ,05 ,03 ,09 ,02
HpCDF
OCDF ,10 ,10 ,67 ,33 ,40 ,33
Gesamt TEQ 53 ,40 1,97 2,02 1,48 2,00
PCDDI/F (ub)
dl PCB 105 268,00 209,00 706,70 640,00 377,00 673,30
dl PCB 114 32,00 26,00 133,30 103,30 43,00 103,30
dl PCB 118 595,00 465,00 1680,00 1393,30 819,00 1396,70
dl PCB 123 10,00 10,00 20,00 20,00 10,00 20,00
dl PCB 156 443,00 358,00 953,30 710,00 554,00 663,30
dl PCB 157 81,00 66,00 190,00 153,30 103,00 136,70
dl PCB 167 62,00 47,00 163,30 156,70 76,00 156,70
dl PCB 189 54,00 44,00 133,30 100,00 81,00 83,30
dl PCB 77 2,20 2,30 9,00 10,00 4,40 5,00
dl PCB 81 44 ,34 1,00 1,30 ,63 1,30
dl PCB 126 7,10 5,90 12,30 12,50 6,50 15,30
dl PCB 169 4,00 3,20 7,50 6,10 4,00 6,10
Gesamt TEQ ,88 72 1,58 1,53 ,83 1,81
dI-PCB (ub)
Gesamt TEQ | 1,41 1,12 3,54 3,55 2,31 3,81
PCDD/F + dI-
PCB (ub)

xIvii




Anhang

Kongener M-629- M-628- M-453- M-917- M-923- M-930-

VG55/57 VG55/57 VG112 VG112 VG112 VG112

VT113 VT113 VT113 VT113 VT113 VT113
ndl PCB 28 100,00 100,00 347,90 474,20 110,00 204,90
ndl PCB 52 100,00 100,00 295,60 355,60 100,00 87,70
ndl PCB 101 100,00 100,00 545,30 508,90 100,00 211,60
ndl PCB 153 980,00 820,00 2596,60 1980,00 1200,00 1796,50
ndl PCB 138 6700,00 5400,00 13567,20 9786,60 7500,00 8668,60
ndl PCB 180 2600,00 2100,00 4950,30 3961,10 3300,00 3132,20
Gesamt  ndl- | 11000,00 8700,00 22302,90 17066,40 | 12000,00 14101,50
PCB

xIviii




Anhang

Tabelle 50: Einzelkongenerkonzentrationen im Netzfett (Ne) der Versuchstiere (in pg/g Fett); Probenbezeichnung zusammengesetzt aus Gewebe — Ohrmarkennummer
- Versuchs bzw. Kontrollgruppe - Versuchstag an dem die Schlachtung stattfand.

Kongener Ne-630-KON VT113 | Ne-622-KON Ne-620-KON Ne-453-VG112 | Ne-917-VG112 | Ne-930-VG112
(pg/g Fett) VT113 VT113 VT113 VT113 VT113
2,3,7,8 TCDD ,04 ,02 ,03 1,09 ,93 ,84
1,2,3,7,8 PeCDD ,15 12 ,01 ,46 42 40
1,2,3,4,7,8 HxCDD 11 ,09 ,09 ,30 ,25 27
1,2,3,6,7,8 HxCDD ,26 23 24 ,96 ,81 73
1,2,3,7,8,9 HxCDD ,04 ,02 ,04 15 14 14
1,2,3,4,6,7,8 HpCD ,34 ,32 ,34 1,11 1,07 1,03
OCDD ,50 ,67 ,67 2,00 1,17 1,33
2,3,7,8 TCDF ,02 ,04 ,06 A7 ,15 15
1,2,3,7,8 PeCDF ,03 ,02 ,03 11 ,10 ,09
2,3,4,7,8 PeCDF ,29 27 24 1,24 1,21 1,22
1,2,3,4,7,8 HXxCDF ,21 ,16 A7 2,07 1,88 1,85
1,2,3,6,7,8 HXxCDF 11 ,09 ,10 ,99 ,54 ,53
2,3,4,6,7,8 HxCDF ,08 ,04 ,07 27 27 27
1,2,3,7,8,9 HXxCDF ,01 ,01 ,01 ,02 ,01 ,01
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF 13 ,16 11 73 73 ,70
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF ,01 ,01 ,01 12 13 11
OCDF ,00 2,00 ,00 ,33 ,33 ,33
(Gebs)amt TEQ PCDD/F ,36 ,29 ,20 2,40 2,15 2,02
u

xlix



Anhang

Kongener Ne-630-KON VT113 | Ne-622-KON Ne-620-KON Ne-453-VG112 | Ne-917-VG112 | Ne-930-VG112
VT113 VT113 VT113 VT113 VT113
dl PCB 105 280,00 238,35 266,70 803,30 678,35 653,35
dI PCB 114 68,35 53,30 53,30 170,00 126,65 121,68
d PCB 118 581,65 505,00 563,30 2130,00 1596,70 1411,68
d PCB 123 6,70 6,70 6,70 20,00 20,00 20,00
dl PCB 156 411,65 308,35 310,00 1223,30 853,35 733,35
d PCB 157 80,00 61,65 60,00 233,30 165,00 137,53
d PCB 167 71,65 63,30 60,00 196,70 171,65 151,65
dl PCB 189 40,00 33,30 30,00 193,30 120,00 91,65
dI PCB 77 4,00 3,00 3,00 7,00 4,00 5,25
dl PCB 81 85 30 70 1,00 1,00 1,30
d PCB 126 13,90 9,60 11,50 15,20 14,10 15,80
dl PCB 169 5,85 3,70 3,90 9,60 5,90 6,13
Gesamt TEQ dI-PCB| 1,62 1,11 1,31 1,96 1,70 1,86
gl(:)s)amt TEQ PCDD/F | 1,98 1,40 1,51 4,36 3,85 3,88
+ dI-PCB (ub)
ndl PCB 28 69,55 80,85 115,90 238,60 168,00 183,10
ndl PCB 52 47,60 50,45 74,00 145,20 41,45 77,48
ndl PCB 101 136,80 156,80 148,30 278,60 134,85 199,13
ndl PCB 153 887,90 855,50 923,90 3261,60 2132,20 1715,13
ndl PCB 138 6679,60 5275,15 5352,20 21070,60 1455815 11018,93
ndl PCB 180 1811,40 1494,00 1393,30 7634,10 4290,20 3181,35




Anhang

Kongener Ne-630-KON VT113 | Ne-622-KON Ne-620-KON Ne-453-VG112 | Ne-917-VG112 | Ne-930-VG112
VT113 VT113 VT113 VT113 VT113
Gesamt ndI-PCB 9632,85 7912,75 8007,60 32628,70 21324,85 16375,10

Tabelle 51: Einzelkongenerkonzentrationen im Unterhautfett (U) der Versuchstiere (in pg/g Fett); Probenbezeichnung zusammengesetzt aus Gewebe —
Ohrmarkennummer - Versuchs bzw. Kontrollgruppe - Versuchstag an dem die Schlachtung stattfand.

Kongener U-630-KON VT113 | U-622-KON U-620-KON VT113 | U-453-VG112 | U-917-VG112 | U-930-VG112
(pg/g Fett) VT113 VT113 VT113 VT113
2,3,7,8 TCDD 02 00 02 80 38 77
1,2,3,7,8 PeCDD 08 10 12 38 33 45
1,2,3,4,7,8 HxCDD ,09 09 05 24 16 26
1,2,3,6,7,8 HxCDD 22 20 20 82 39 68
1,2,3,7,8,9 HxCDD 01 01 02 03 13 13
1,2,3,4,6,7,8 HpCD 39 28 31 1,07 54 97
OCDD 83 50 67 2,33 83 1,33
2,3,7,8 TCDF 02 04 02 16 12 14
1,2,3,7,8 PeCDF 01 02 02 13 08 09
2,3,4,7,8 PeCDF 27 25 26 1,21 60 1,22
1,2,3,4,7,8 HXxCDF 24 16 19 1,04 1,75 1,69
1,2,3,6,7,8 HxCDF 12 08 ,09 49 52 51
2,3,4,6,7,8 HxCDF 08 03 05 21 18 25
1,2,3,7,8,9 HxCDF 01 01 01 02 01 01




Anhang

Kongener U-630-KON VT113 | U-622-KON U-620-KON VT113 | U-453-VG112 | U-917-VG112 | U-930-VG112
VT113 VT113 VT113 VT113
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF A7 12 14 74 54 67
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF 03 ,00 01 A1 29 02
OCDF 33 00 A7 33 50 33
Gesamt TEQ PCDD/F | 27 24 28 1,96 1,24 1,97
gTI;)CB 105 291,65 238,35 273,35 646,70 741,65 640,00
dI PCB 114 70,00 53,30 60,00 120,00 146,65 120,00
dI PCB 118 595,00 505,00 571,65 1370,00 1878,35 1403,35
d PCB 123 6,70 6,70 6,70 20,00 20,00 20,00
dl PCB 156 440,00 308,35 361,65 716,70 1031,65 716,70
d PCB 157 85,00 61,65 60,00 136,70 198,30 138,35
dl PCB 167 70,00 63,30 66,65 153,30 185,00 151,65
dl PCB 189 38,35 33,30 35,00 90,00 156,65 91,65
d PCB 77 3,00 3,00 3,00 6,00 5,50 5,00
dl PCB 81 50 30 30 1,00 1,00 1,30
dl PCB 126 12,45 8,90 10,05 12,20 12,20 14,80
dl PCB 169 5,00 3,85 3,85 7,90 5,50 6,05
Gesamt TEQ dI-PCB | 1,45 1,05 117 1,55 1,51 1,76
(C;Iebs)amt TEQPCDD/F | 1,72 1,29 1,45 3,51 2,75 3,73
+ dI-PCB (ub)
ndl PCB 28 75,20 80,85 93,55 182,20 204,85 179,15
ndl PCB 52 52,80 50,45 61,20 79,90 94,05 73,75




Anhang

Kongener U-630-KON VT113 | U-622-KON U-620-KON VT113 | U-453-VG112 | U-917-VG112 U-930-VG112
VT113 VT113 VT113 VT113

ndl PCB 101 142,65 156,80 143,90 211,10 207,45 192,55

ndl PCB 153 1479,75 855,50 910,15 1690,80 2722,95 1715,75

ndl PCB 138 10041,65 5275,15 6091,65 11656,10 18315,85 11538,07

ndl PCB 180 2890,40 1494,00 1624,25 3124,40 6100,65 3277,05

Gesamt ndI-PCB 14682,45 7912,75 8924,70 16944,50 27645,80 16976,32

Tabelle 52: Vergleich der Kongenerkonzentrationen (Mittelwert * Standardabweichung) zwischen den verschiedenen Geweben der KON an VT1. Signifikanzniveau

:(oéféener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskuladre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney | Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
2,3,7,8 TCDD 0,47 £ 0,24 0,10 + 0,04 0,18 £ 0,12 0,034 0,032 0,043 0,271
1,2,3,7,8 PeCDD 3,20 + 1,69 0,26 + 0,11 0,30 + 0,21 0,029 0,034 0,021 0,724
1,2,3,4,7,8 HxCDD | 5,85 + 3,54 0,23 £ 0,07 0,20 £ 0,13 0,027 0,034 0,021 0,480
1,2,3,6,7,8 HXCDD | 5,80 + 2,76 0,35+ 0,08 0,26 £ 0,12 0,024 0,034 0,021 0,289
1,2,3,7,8,9 HXxCDD | 1,39 + 0,39 0,07 £ 0,02 0,09 £+ 0,07 0,027 0,034 0,020 0,476
1,2,3,4,6,7,8 HpCD | 19,25 + 4,57 0,40 + 0,11 0,33 +0,11 0,027 0,034 0,021 0,480
OCDD 27,75+ 4,11 0,76 + 0,48 2,53+ 0,53 0,012 0,034 0,021 0,034
2,3,7,8 TCDF 0,21 £ 0,06 0,05 £+ 0,00 0,09 £ 0,07 0,039 0,028 0,076 0,386
1,2,3,7,8 PeCDF 0,13 £ 0,04 0,05 £+ 0,00 0,09 £ 0,08 0,086 0,028 0,237 0,386
2,3,4,7,8 PeCDF 30,75+ 11,44 0,34 £ 0,08 0,36 £ 0,14 0,030 0,034 0,021 1,000
1,2,3,4,7,8 HXCDF | 17,75+ 7,27 0,25 + 0,06 0,21 £ 0,11 0,024 0,034 0,021 0,289




Anhang

Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
1,2,3,6,7,8 HXCDF | 9,45 + 2,20 0,11+ 0,03 0,10 £ 0,05 0,029 0,034 0,021 0,724
2,3,4,6,7,8 HxCDF | 7,88 + 1,45 0,08 £+ 0,01 0,08 £+ 0,05 0,023 0,034 0,020 0,285
1,2,3,7,8,9 HXCDF | 0,21 + 0,03 0,05 £+ 0,00 0,06 + 0,03 0,015 0,028 0,018 0,386
1,2,3,4,6,7,8 0,14 £ 0,03 0,14 £ 0,08
HoCDF 13.00 £ 1,63 0,025 0,032 0,020 0,372
1,2,3,4,7,8,9
HpCDF 1,28 £ 0,19 0,05 + 0,00 0,06 + 0,03 0014 0026 0.017 0386
OCDF 2,30 £ 0,41 0,10 £ 0,00 0,13 £ 0,05 0,015 0,028 0,018 0,386
dl PCB 105 238,50 + 79,03 | 202,67 £51,73 | 119,50 + 28,78 | 0,030 1,000 0,021 0,034
dl PCB 114 26,50 + 13,92 33,67 £ 11,68 18,75+ 7,41 0,261 0,593 0,309 0,108
dl PCB 118 499,25 + 152,80 | 493,33 + 131,07 | 270,00 £ 58,49 | 0,030 1,000 0,021 0,034
dl PCB 123 10,00 £ 0,00 10,00 £ 0,00 10,00 £ 0,00 1,000 1,000 1,000 1,000
dl PCB 156 394,00 + 250,44 | 488,00 + 85,77 | 275,50+ 94,64 | 0,183 0,289 0,386 0,077
dl PCB 157 88,75+ 61,15 86,67 + 18,61 53,75 + 17,06 0,165 0,289 0,309 0,077
dl PCB 167 59,75 + 11,47 43,00 £ 12,29 21,00 + 5,20 0,034 0,157 0,032 0,046
dl PCB 189 40,25 + 29,88 62,33 + 10,26 34,00 + 9,31 0,184 0,289 0,564 0,034
dl PCB 77 2,63 +0,40 1,27 £ 0,25 2,45+ 0,62 0,045 0,034 0,564 0,034
dl PCB 81 2,70+ 0,76 0,29 £+ 0,05 0,56 + 0,19 0,020 0,064 0,021 0,064
dl PCB 126 105,00 + 32,04 | 4,97 £ 1,67 2,28+0,77 0,016 0,034 0,021 0,077
dl PCB 169 28,25 + 22,08 8,57 + 1,62 4,78 + 1,89 0,016 0,034 0,021 0,077

liv




Anhang

Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
ndl PCB 28 94,25 + 20,01 67,33 £ 4,93 100,00 £ 0,00 0,029 0,034 0,219 0,019
ndl PCB 52 71,00 + 34,04 39,33 + 17,62 100,00 £ 0,00 0,071 0,212 0,219 0,019
ndl PCB 101 162,50 + 71,82 | 97,00 £ 33,51 100,00 + 0,00 0,358 0,289 0,219 0,435
ndl-PCB 138 4900,00 t
0,012 0,034 0,021 0,034
2370,65 753,33 £ 198,58 | 397,50 £ 109,05
ndl PCB 153 26250,00 + | 7900,33 1 | 4575,00 *
0,016 0,034 0,021 0,077
15945,22 1768,64 1815,44
ndl PCB 180 4625,00 + | 2800,67 + | 1600,00 t
0,048 0,157 0,043 0,077
2573,42 698,86 637,70

Tabelle 53: Vergleich der Kongenerkonzentrationen (Mittelwert * Standardabweichung) zwischen den verschiedenen Geweben der KON an VT56. Signifikanzniveau

<KO(’)onséener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulare | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney | Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
2,3,7,8 TCDD 0,22 + 0,04 0,06 + 0,02 0,09 + 0,04 0,019 0,021 0,021 0,309
1,2,3,7,8 PeCDD 1,33 £ 0,29 0,17 £ 0,05 0,17 + 0,08 0,024 0,020 0,020 0,885
1,2,3,4,7,8 HxCDD | 2,58 + 0,34 0,15+ 0,05 0,14 £ 0,04 0,024 0,021 0,021 0,770
1,2,3,6,7,8 HxCDD | 3,20 + 0,41 0,30 + 0,09 0,24 + 0,07 0,022 0,019 0,020 0,561
1,2,3,7,8,9 HxCDD | 1,02 + 0,20 0,06 + 0,01 0,07 + 0,02 0,017 0,018 0,020 0,508
1,2,3,4,6,7,8 HpCD | 17,50 £ 1,73 0,41 +0,08 0,37 £ 0,12 0,022 0,019 0,019 0,564




Anhang

Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
OCDD 28,50 + 4,80 0,45+0,13 0,95+ 0,14 0,007 0,021 0,021 0,021
2,3,7,8 TCDF 0,14 £ 0,03 0,05 £+ 0,00 0,05 £ 0,01 0,009 0,014 0,018 0,317
1,2,3,7,8 PeCDF 0,09 £ 0,01 0,05 £+ 0,00 0,05 £ 0,00 0,005 0,013 0,013 1,000
2,3,4,7,8 PeCDF 20,75+ 3,10 0,30 £ 0,07 0,33+0,10 0,024 0,021 0,021 0,773
1,2,3,4,7,8 HXCDF | 12,25 + 1,71 0,23 £ 0,05 0,20 £+ 0,09 0,024 0,021 0,021 0,663
1,2,3,6,7,8 HXCDF | 9,15+ 0,90 0,11 £ 0,01 0,10 £ 0,02 0,023 0,020 0,021 0,661
2,3,4,6,7,8 HXCDF | 9,10 £ 1,67 0,09 £+ 0,02 0,10 £ 0,03 0,024 0,021 0,021 0,885
1,2,3,7,8,9 HXCDF | 0,16 + 0,02 0,05 £+ 0,00 0,05 £+ 0,00 0,005 0,013 0,013 1,000
1,2,3,4,6,7,8 0,14 £ 0,03 0,17 £ 0,06
HoCDF 2175 +2.99 0,027 0,034 0,021 0,480
1,2,3,4,7,8,9
HpCDF 1,75+ 0,24 0,05 + 0,00 0,05 + 0,00 0.005 0014 0014 1,000
OCDF 4,03 +0,82 0,10 £ 0,00 0,10 £ 0,00 0,005 0,014 0,014 1,000
dl PCB 105 249,00 £ 56,94 | 226,25+ 28,44 | 158,25+ 18,52 | 0,024 0,772 0,021 0,020
dl PCB 114 18,75+ 1,71 29,75 + 5,44 21,75+ 3,59 0,030 0,021 0,243 0,059
dl PCB 118 542,50 £ 79,97 | 511,00+ 80,61 | 342,50+ 52,07 | 0,032 0,468 0,021 0,043
dl PCB 123 10,00 £ 0,00 10,00 £ 0,00 10,00 £ 0,00 1,000 1,000 1,000 1,000
dl PCB 156 248,25 + 18,34 | 340,50 £ 82,59 | 229,75+65,01 | 0,125 0,043 0,773 0,149
dl PCB 157 68,50 + 11,70 61,25 + 15,65 42,75+9,18 0,097 0,465 0,042 0,149
dl PCB 167 50,50 + 6,14 58,50 + 16,70 39,50 + 9,40 0,161 0,468 0,083 0,149
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Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
dl PCB 189 20,00 £ 3,56 39,25+ 11,24 26,75 £ 8,81 0,060 0,020 0,306 0,191
dl PCB 77 2,08 £ 0,35 1,38 £ 0,22 8,28 £ 6,12 0,012 0,018 0,091 0,021
dl PCB 81 2,60 £ 0,50 0,37 £ 0,08 0,61+0,19 0,012 0,021 0,021 0,083
dl PCB 126 125,25+ 28,96 | 7,93 + 2,68 5,80+ 1,90 0,018 0,021 0,021 0,248
dl PCB 169 8,00 + 1,49 4,70 £ 1,57 3,15+1,12 0,026 0,043 0,021 0,248
ndl PCB 28 100,00 + 0,00 100,00 + 0,00 102,50 + 5,00 0,368 1,000 0,317 0,317
ndl PCB 52 100,00 £ 0,00 100,00 £ 0,00 100,00 £ 0,00 1,000 1,000 1,000 1,000
ndl PCB 101 100,00 £ 0,00 100,00 £ 0,00 100,00 £ 0,00 1,000 1,000 1,000 1,000
ndl-PCB 138 6550,00 t
0,012 0,020 0,021 0,081
2567,10 802,50 + 136,96 | 555,00 + 112,69
ndl PCB 153 30000,00 + | 5700,00 + | 3725,00 *
0,012 0,021 0,021 0,083
5477,23 1544,88 963,93
ndl PCB 180 5650,00 + | 2200,00 + | 1350,00 *
0,012 0,021 0,020 0,078
1452,58 588,78 412,31
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Tabelle 54: Vergleich der Kongenerkonzentrationen (Mittelwert * Standardabweichung) zwischen den verschiedenen Geweben der VG 55/57 an VT56.
Signifikanzniveau p<0,05.

Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
2,3,7,8 TCDD 3,10 £ 0,45 0,71+ 0,09 0,64 + 0,06 0,018 0,020 0,021 0,297
1,2,3,7,8 PeCDD 3,23+0,35 0,36 + 0,04 0,37 £ 0,03 0,020 0,021 0,020 0,378
1,2,3,4,7,8 HXCDD | 5,03 + 0,53 0,24 + 0,03 0,21 £ 0,03 0,015 0,021 0,020 0,139
1,2,3,6,7,8 HXCDD | 7,70 £ 1,32 0,58 + 0,07 0,47 £ 0,05 0,009 0,020 0,021 0,038
1,2,3,7,8,9 HXCDD | 2,93 + 0,46 0,13 £ 0,01 0,13+ 0,03 0,020 0,020 0,020 0,372
1,2,3,4,6,7,8 HpCD | 53,75 + 7,41 0,94 + 0,06 0,75+ 0,06 0,007 0,021 0,020 0,020
OCDD 118,75 1+ 8,42 0,94 + 0,14 1,38 £ 0,28 0,008 0,021 0,021 0,029
2,3,7,8 TCDF 0,88 £ 0,20 0,11 £ 0,01 0,12 £ 0,02 0,021 0,018 0,021 0,757
1,2,3,7,8 PeCDF 0,59 £ 0,15 0,08 + 0,02 0,11 £ 0,04 0,014 0,021 0,021 0,110
2,3,4,7,8 PeCDF 76,00 + 10,55 1,02 £ 0,09 0,93 £ 0,08 0,018 0,020 0,021 0,245
1,2,3,4,7,8 HXCDF | 101,00+ 15,85 | 1,50+ 0,14 1,15+ 0,06 0,007 0,020 0,019 0,019
1,2,3,6,7,8 HXCDF | 48,25 + 6,29 0,45 £+ 0,04 0,35+ 0,01 0,007 0,021 0,018 0,018
2,3,4,6,7,8 HXCDF | 31,50 + 4,36 0,24 + 0,01 0,23 £ 0,01 0,020 0,020 0,019 0,457
1,2,3,7,8,9 HXCDF | 0,65+ 0,12 0,05 + 0,00 0,11 £ 0,05 0,009 0,014 0,021 0,047
1,2,3,4,6,7,8 121,00 + 10,23 | 0,63 £ 0,08 0,50 + 0,04
HoCDF 0,007 0,021 0,021 0,021
1,2,3,4,7,8,9 17,00 + 1,83 0,10 £ 0,02 0,22 £ 0,25
HoCDF 0,022 0,021 0,020 0,465
OCDF 89,25 + 5,32 0,28 + 0,03 0,20 + 0,08 0,014 0,019 0,019 0,137
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Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N

dl PCB 105 632,00 + 124,46 | 625,00 £ 109,35 | 408,75 + 65,49 | 0,037 0,773 0,021 0,043
dl PCB 114 38,00 + 4,24 60,75 + 5,74 41,50 + 5,07 0,018 0,021 0,243 0,021
dl PCB 118 1402,50 + | 1460,00 + | 931,50 + 162,62

404 34 330,96 0,087 1,000 0,083 0,043
dl PCB 123 15,00 £ 4,24 16,50 + 3,11 11,25 £ 0,50 0,062 0,564 0,122 0,018
dl PCB 156 502,25 + 98,25 | 676,00 + 89,47 | 449,50+ 70,13 | 0,044 0,083 0,386 0,021
dl PCB 157 104,25+ 23,43 | 120,75+ 12,31 | 85,50 + 13,38 0,049 0,248 0,149 0,021
dl PCB 167 174,00 £ 43,50 | 152,75+25,97 | 96,25+ 11,44 0,023 0,564 0,021 0,021
dl PCB 189 51,50 + 10,38 88,50 + 16,78 56,00 + 10,23 0,037 0,020 0,772 0,043
dl PCB 77 6,63 + 1,83 3,98 £ 0,57 4,80+ 0,16 0,012 0,020 0,020 0,074
dl PCB 81 10,38 £ 2,93 1,25+ 0,13 1,06 + 0,20 0,015 0,021 0,021 0,144
dl PCB 126 251,25 +44,75 | 13,25+ 0,50 9,28 + 2,03 0,007 0,018 0,020 0,017
dl PCB 169 11,55+ 1,83 5,63 £ 0,43 3,90 £ 0,65 0,007 0,020 0,020 0,021
ndl PCB 28 195,00 + 38,73 | 180,00 + 41,63 | 160,00 + 14,14 | 0,355 0,468 0,189 0,375
ndl PCB 52 105,00 + 10,00 | 100,00 + 0,00 100,00 + 0,00 0,368 0,317 0,317 1,000
ndl PCB 101 192,50 + 45,00 | 147,50 + 34,03 | 127,50 £ 34,03 | 0,108 0,146 0,056 0,375
ndl-PCB 138 14125,00 + | 2175,00 + | 1400,00 +

4802.34 570.51 316,23 0,012 0,021 0,021 0,083
ndl PCB 153 51000,00 + | 10975,00 + | 6500,00 +

14674,24 1674,07 1023,07 0,007 0,020 0,021 0,020
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Kongener Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
ndl PCB 180 10875,00 4125,00 2625,00 *
0,007 0,021 0,020 0,020
3794,18 655,11 394,76
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Tabelle 55: Vergleich der Einzelkongenerkonzentrationen von Leber, Nierenfett und intramuskuldrem Fett
zwischen KON und VG 55/57 an VT 56 (Mann-Whitney-U-Test; Mittelwert * Standardabweichung sind
Tabelle 53 und Tabelle 54 zu entnehmen)

Kongener Leber Nierenfett Intramuskuléres Fett
2,3,7,8 TCDD ,021 ,020 ,021
1,2,3,7,8 PeCDD ,020 ,021 ,020
1,2,3,4,7,8 HxCDD ,021 ,029 ,042
1,2,3,6,7,8 HxCDD ,020 ,019 ,021
1,2,3,7,8,9 HxCDD ,021 ,017 ,027
1,2,3,4,6,7,8 HpCDD ,019 ,021 ,020
OCDD ,021 ,021 ,029
2,3,7,8 TCDF ,021 ,011 ,018
1,2,3,7,8 PeCDF ,020 ,014 ,014
2,3,4,7,8 PeCDF ,021 ,020 ,021
1,2,3,4,7,8 HXCDF ,021 ,020 ,019
1,2,3,6,7,8 HXCDF ,021 ,020 ,018
2,3,4,6,7,8 HXCDF ,020 ,021 ,020
1,2,3,7,8,9 HXCDF ,019 1,000 ,047
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF ,021 ,034 ,021
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF ,021 ,014 ,013
OCDF ,020 ,013 ,046
dl PCB 105 ,021 ,020 ,021
dl PCB 114 ,021 ,021 ,021
dl PCB 118 ,021 ,021 ,021
dl PCB 123 ,014 ,014 ,011
dl PCB 156 ,021 ,021 ,021
dl PCB 157 ,020 ,021 ,021
dl PCB 167 ,021 ,021 ,021
di PCB 189 ,019 ,021 ,021
dl PCB 77 ,018 ,020 1,000
dl PCB 81 ,021 ,021 ,043
dl PCB 126 ,021 ,018 ,081
dl PCB 169 ,042 ,309 ,468
ndl PCB 28 ,014 ,014 ,017
ndl PCB 52 317 1,000 1,000
ndl PCB 101 ,013 ,047 131
ndl-PCB 138 ,043 ,020 ,021
ndl PCB 153 ,043 ,020 ,021
ndl PCB 180 ,083 ,021 ,019
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Tabelle 56: Vergleich der Kongenerkonzentrationen (Mittelwert £ Standardabweichung) zwischen den verschiedenen Geweben der KON an VT112. Signifikanzniveau

:(oc’)(:lséener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney

Test L-N L-M M-N
2,3,7,8 TCDD 0,15+ 0,03 0,03 £ 0,02 0,02 £ 0,02 0,022 0,020 ,020 0,468
1,2,3,7,8 PeCDD 1,08 £ 0,17 0,11 £ 0,04 0,09 £+ 0,02 0,018 0,020 ,021 0,245
1,2,3,4,7,8 HXCDD | 2,35+ 0,39 0,10 £ 0,01 0,08 + 0,00 0,007 0,021 ,021 0,021
1,2,3,6,7,8 HXCDD | 3,15+ 0,48 0,25 £+ 0,02 0,20 £ 0,03 0,007 0,021 ,021 0,021
1,2,3,7,8,9 HXCDD | 0,94 + 0,19 0,05 £+ 0,02 0,03 £ 0,02 0,021 0,020 ,020 0,386
1,2,3,4,6,7,8 HpCD | 19,25 + 4,43 0,36 £ 0,05 0,30 £ 0,05 0,015 0,021 0,021 0,144
OCDD 32,50 + 6,45 0,57 £ 0,21 0,67 £ 0,27 0,017 0,018 0,020 0,508
2,3,7,8 TCDF 0,15+ 0,06 0,05 + 0,01 0,04 + 0,01 0,011 0,021 0,021 0,059
1,2,3,7,8 PeCDF 0,12 £ 0,04 0,03 £ 0,01 0,03 £ 0,02 0,030 0,034 0,032 0,189
2,3,4,7,8 PeCDF 22,50 + 3,87 0,29 £ 0,03 0,24 + 0,03 0,010 0,021 0,021 0,043
1,2,3,4,7,8 HXCDF | 14,75+ 2,63 0,19 £ 0,02 0,18 £ 0,03 0,022 0,020 0,020 0,468
1,2,3,6,7,8 HXCDF | 10,95 + 1,88 0,10 £ 0,00 0,07 £ 0,03 0,010 0,021 0,021 0,043
2,3,4,6,7,8 HXCDF | 10,63 + 2,87 0,08 + 0,01 0,07 £+ 0,01 0,015 0,021 0,021 0,149
1,2,3,7,8,9 HXCDF | 0,17 £ 0,02 0,02 + 0,02 0,03 £ 0,02 0,030 0,032 0,032 0,191
1,2,3,4,6,7,8 29,50 + 5,80 0,15+ 0,01 0,13+ 0,04
HoCDF 0,018 0,021 0,021 0,248
1,2,3,4,7,8,9 2,18 + 0,46 0,02 + 0,02 0,02 £ 0,02

0,019 0,020 0,020 0,439

HpCDF
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Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N

OCDF 5,03+ 1,14 0,03 £ 0,05 0,04 £+ 0,04 0,016 0,018 0,021 0,180
dl PCB 105 244,75+ 59,05 | 259,66 + 33,14 | 231,28 +51,50 | 0,667 0,384 0,772 0,564
dl PCB 114 17,00 £ 1,41 48,25 + 18,32 43,43 £ 18,10 0,042 0,020 0,058 0,663
dl PCB 118 456,25+ 91,61 | 539,24 + 37,16 | 494,00 £ 116,03 | 0,551 0,248 0,564 0,773
dl PCB 123 10,00 £ 0,00 7,53 + 1,65 7,53+ 1,65 0,064 0,040 0,040 1,000
dl PCB 156 202,75+ 19,55 | 337,36 +77,81 |287,65+90,99 | 0,077 0,021 0,248 0,386
dl PCB 157 52,00 + 6,06 67,60 + 16,89 61,35 + 20,55 0,271 0,149 0,245 0,554
dl PCB 167 63,75 + 16,86 61,84 + 11,55 54,93 + 14,95 0,617 0,773 0,245 0,772
dl PCB 189 18,25 £ 2,99 35,93 + 8,23 26,75+ 7,04 0,029 0,021 0,110 0,110
dl PCB 77 2,23+0,45 2,75+ 0,87 2,85+ 1,08 0,456 0,285 0,285 1,000
dl PCB 81 3,35+ 0,81 0,52 + 0,21 0,28 £ 0,05 0,009 0,020 0,018 0,044
dl PCB 126 197,00 + 27,54 | 10,31+ 2,69 9,00 £ 3,25 0,023 0,021 0,021 0,564
dl PCB 169 8,50 + 0,96 4,05+ 1,08 3,60 £ 1,22 0,021 0,021 0,021 0,386
ndl PCB 28 100,00 + 0,00 89,00 + 12,87 100,63 + 13,00 | 0,670 0,508 0,508 0,468
ndl PCB 52 100,00 £ 0,00 74,15 + 18,21 83,48 + 18,67 0,082 0,047 0,047 0,468
ndl PCB 101 107,50 + 9,57 142,89+ 29,13 | 161,45+ 51,61 | 0,198 0,139 0,139 0,468
ndl-PCB 138 7300,00 +| 932,26 + 64,72 | 783,20 £ 139,62

301152 0,012 0,021 0,021 0,083
ndl PCB 153 16500,00 + | 5387,68 + | 4390,33 +

5686,24 1159,79 887,02 0,018 0,020 0,020 0,248
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Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
ndl PCB 180 2825,00 + | 1680,90 + | 1392,48 t
0,015 0,020 0,020 0,149
784,75 227,04 233,15

Tabelle 57: Vergleich der Kongenerkonzentrationen (Mittelwert * Standardabweichung) zwischen den verschiedenen Geweben der VG 55/57 an VT 113.
Signifikanzniveau p<0,05.

Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney | Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
2,3,7,8 TCDD 0,44 +0,12 0,14 £ 0,04 0,13 £ 0,04 0,024 0,021 0,021 0,663
1,2,3,7,8 PeCDD 1,25+ 0,13 0,17 £ 0,03 0,14 £ 0,02 0,016 0,021 0,020 0,189
1,2,3,4,7,8 HxCDD | 2,43 £ 0,33 0,17 £ 0,03 0,11 £ 0,01 0,007 0,020 0,020 0,019
1,2,3,6,7,8 HxCDD | 3,68 + 0,66 0,37 + 0,06 0,25+ 0,02 0,007 0,021 0,020 0,020
1,2,3,7,8,9 HxCDD | 1,10 £ 0,15 0,06 + 0,01 0,06 + 0,01 0,015 0,021 0,018 0,139
1,2,3,4,6,7,8 HpCD | 19,50 + 3,87 0,58 + 0,06 0,35+ 0,04 0,007 0,020 0,021 0,020
OCDD 40,50 + 12,12 0,64 + 0,09 0,65 + 0,04 0,024 0,021 0,020 0,772
2,3,7,8 TCDF 0,16 £ 0,05 0,05 + 0,00 0,05 £+ 0,00 0,008 0,019 0,019 1,000
1,2,3,7,8 PeCDF 0,10 £ 0,02 0,05 + 0,00 0,05 £+ 0,00 0,005 0,014 0,014 1,000
2,3,4,7,8 PeCDF 26,25 + 4,27 0,45 + 0,09 0,35+ 0,04 0,012 0,021 0,021 0,083
1,2,3,4,7,8 HXCDF | 34,50 + 6,81 0,72 £ 0,09 0,48 £ 0,05 0,007 0,021 0,020 0,020
1,2,3,6,7,8 HXCDF | 15,00 £ 2,16 0,21 £ 0,03 0,13 £ 0,02 0,007 0,021 0,020 0,020
2,3,4,6,7,8 HXCDF | 13,00+ 2,16 0,14 £ 0,02 0,10 £ 0,01 0,011 0,020 0,034 0,032

Ixiv




Anhang

Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
1,2,3,7,8,9 HXCDF | 0,18 + 0,03 0,05 £+ 0,00 0,05 £ 0,00 0,005 0,014 0,014 1,000
1,2,3,4,6,7,8 50,25 + 11,09 0,40 £ 0,06 0,24 £ 0,02
HoCDF 0,007 0,021 0,020 0,020
1,2,3,4,7,8,9 4,68 + 0,86 0,06 + 0,01 0,05 £ 0,00
HoCDF 0,016 0,019 0,017 0,405
OCDF 21,00 £ 5,60 0,11 £ 0,02 0,10 £ 0,00 0,010 0,020 0,014 0,131
dl PCB 105 318,00 + 86,41 | 320,50 + 35,30 | 219,75+44,85 | 0,055 0,773 0,083 0,021
dl PCB 114 22,75 + 3,40 41,00 + 3,56 28,25 + 2,87 0,012 0,019 0,080 0,019
dl PCB 118 661,00 + 135,01 | 727,00 £ 95,74 | 475,50 + 117,68 | 0,044 0,386 0,083 0,021
dl PCB 123 10,00 £ 0,00 10,00 £ 0,00 10,00 £ 0,00 1,000 1,000 1,000 1,000
dl PCB 156 329,50 + 56,88 | 528,75+ 86,80 | 351,75+66,31 | 0,037 0,021 0,773 0,043
dl PCB 157 7475 + 12,84 92,75 + 11,59 66,25 + 10,40 0,069 0,083 0,386 0,043
dl PCB 167 80,25 + 9,39 83,25+ 13,60 56,50 + 6,86 0,023 0,564 0,021 0,021
dl PCB 189 30,50 + 5,26 77,25 + 19,87 43,00 £ 8,08 0,010 0,020 0,020 0,043
dl PCB 77 2,10+ 0,37 1,55+ 0,10 3,60 £ 3,01 0,035 0,046 0,468 0,018
dl PCB 81 2,78 + 0,54 0,44 + 0,04 0,38 £ 0,15 0,023 0,021 0,021 0,564
dl PCB 126 157,50 + 28,66 | 9,60 + 1,15 6,65 + 0,54 0,007 0,021 0,021 0,021
dl PCB 169 8,50 + 2,07 5,25 + 1,01 3,30 £ 0,48 0,010 0,043 0,020 0,020
ndl PCB 28 102,50 + 5,00 100,00 + 0,00 100,00 + 0,00 0,368 0,317 0,317 1,000
ndl PCB 52 100,00 £ 0,00 100,00 £ 0,00 100,00 £ 0,00 1,000 1,000 1,000 1,000
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Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
ndl PCB 101 100,00 £ 0,00 107,50 £ 15,00 | 100,00 + 0,00 0,368 0,317 1,000 0,317
ndl-PCB 138 10450,00 + | 1265,00 + | 782,50 + 202,05
0,010 0,021 0,021 0,043
3142,72 238,54
ndl PCB 153 42500,00 t | 8675,00 1 | 5500,00 *
0,007 0,021 0,021 0,021
16134,85 1147,10 852,45
ndl PCB 180 8100,00 3625,00 £ 2025,00 0,008 0,020 0,020 0,027
3304,54 857,81 427,20

Tabelle 58: Vergleich der Kongenerkonzentrationen (Mittelwert * Standardabweichung) zwischen den verschiedenen Geweben der VG 112 an VT113. Signifikanzniveau

p<K0t;>0|15§ener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N
2,3,7,8 TCDD 3,70+ 0,42 0,83 £ 0,04 0,81+0,14 0,025 0,020 0,020 1,000
1,2,3,7,8 PeCDD 3,68 £ 0,50 0,41 +0,03 0,38 £ 0,05 0,023 0,021 0,021 0,564
1,2,3,4,7,8 HXCDD | 5,80 + 1,19 0,31+0,03 0,23 £ 0,05 0,012 0,020 0,021 0,081
1,2,3,6,7,8 HXCDD | 9,43 + 2,11 0,82 + 0,06 0,65+ 0,16 0,012 0,021 0,021 0,083
1,2,3,7,8,9 HXxCDD | 3,10 £ 0,47 0,13 £ 0,02 0,09 £ 0,08 0,022 0,021 0,021 0,468
1,2,3,4,6,7,8 HpCD | 58,00 + 13,09 1,34 £ 0,18 0,98 £ 0,18 0,007 0,021 0,021 0,021
OCDD 134,75+ 33,72 | 2,03+0,32 1,96 + 0,65 0,024 0,021 0,021 0,773
2,3,7,8 TCDF 0,85+0,16 0,13+ 0,03 0,15+ 0,03 0,024 0,021 0,021 0,773
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Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N

1,2,3,7,8 PeCDF 0,58 + 0,06 0,08 £+ 0,01 0,06 £ 0,04 0,021 0,021 0,021 0,386
2,3,4,7,8 PeCDF 84,00 + 11,63 1,22 + 0,09 1,00 £ 0,17 0,010 0,021 0,021 0,043
1,2,3,4,7,8 HXCDF | 130,75+ 27,48 |2,08+0,11 1,71+ 0,28 0,007 0,021 0,021 0,021
1,2,3,6,7,8 HXCDF | 53,00 + 7,87 0,58 + 0,02 0,44 £ 0,07 0,007 0,021 0,021 0,021
2,3,4,6,7,8 HXCDF | 35,00 + 4,55 0,30 + 0,02 0,28 £ 0,06 0,025 0,021 0,021 1,000
1,2,3,7,8,9 HXCDF | 0,68 + 0,11 0,02 £ 0,02 0,05 £ 0,05 0,015 0,021 0,021 0,149
1,2,3,4,6,7,8 154,25+ 29,01 |0,90+0,13 0,69 £ 0,15
HoCDF 0,010 0,021 0,021 0,043
1,2,3,4,7,8,9 21,25+ 4,19 0,08 + 0,07 0,05 + 0,03
HoCDF 0,025 0,020 0,021 1,000
OCDF 105,50 + 23,12 | 0,41 £ 0,09 0,43+0,16 0,022 0,020 0,020 1,000
dl PCB 105 865,75 + 207,59 | 602,99 + 168,55 | 599,25 + 150,65 | 0,116 0,083 0,083 0,564
dl PCB 114 51,00 + 6,88 116,66 + 27,31 | 95,73 + 37,89 0,059 0,021 0,146 0,384
dl PCB 118 1690,00 1547,09 + | 1322,25 +

282,49 18918 361,40 0,211 0,248 0,149 0,248
dl PCB 123 16,50 + 1,29 18,00 £ 4,00 17,50 £ 5,00 0,347 0,237 0,237 0,850
dl PCB 156 707,25 + 152,22 | 954,99 + 265,28 | 720,15 + 168,62 | 0,236 0,149 1,000 0,149
dl PCB 157 159,50 + 30,58 | 178,66 + 38,05 | 145,75+ 36,17 | 0,390 0,564 0,564 0,149
dl PCB 167 176,00 £ 31,99 | 161,59 + 6,21 138,18 + 41,57 | 0,291 0,386 0,146 0,384
dl PCB 189 76,00 £ 15,85 151,75+ 53,51 | 99,40 + 24,13 0,049 0,021 0,248 0,149
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Kongener (pg/g | Leber Nierenfett Intramuskulédre | Kruskal- | Mann Mann- Mann-
Fett) s Fett Wallis Whitney Whitney Whitney
Test L-N L-M M-N

dl PCB 77 5,30 £ 1,57 4,38 + 0,95 7,10 £ 2,81 0,408 0,465 0,386 0,237
dl PCB 81 8,60 + 1,94 1,04 £ 0,19 1,06 £ 0,32 0,022 0,020 0,020 0,762
dl PCB 126 240,25 +41,93 | 13,70+ 1,31 11,65 £ 3,70 0,015 0,021 0,021 0,149
dl PCB 169 15,50 £ 4,36 6,95 + 1,09 5,93 + 1,44 0,020 0,020 0,019 0,384
ndl PCB 28 192,50 + 41,13 | 165,24 + 18,70 | 284,25 + 159,99 | 0,304 0,191 0,386 0,248
ndl PCB 52 110,00 + 20,00 | 86,39 + 20,52 209,73 + 136,12 | 0,341 0,282 0,645 0,191
ndl PCB 101 182,50+ 97,43 | 161,86 +49,02 | 341,45+ 219,66 | 0,392 0,885 0,309 0,191
ndl-PCB 138 21750,00 + | 2410,29 + | 1893,28 +

8421,20 469,63 575,09 0,015 0,021 0,021 0,149
ndl PCB 153 63500,00 + | 16488,36 + | 9880,60 +

21424,29 3840,40 2629,07 0012 0,020 0,020 0,083
ndl PCB 180 12525,00 + | 5843,73 + | 3835,90 + 0,030 0,083 0,021 0,149

4956,73 2328,53 824,61
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Tabelle 59: Konzentrationsvergleich an VT 113 (Kruskal-Wallis-Test; Mann-Whitney-U-Test) fiir die Leber, das Nierenfett und das intramuskulére Fett zwischen der
KON, der VG 55/57 und der VG 112. Signifikanzniveau p<0,050.

Leber Nierenfett intramuskulares Fett
Kruskal- | Mann- Mann- Mann- Kruskal- | Mann- Mann- Mann- Kruskal- | Mann- Mann- Mann-
Wallis- Whitney | Whitney | Whitney | Wallis- Whitney | Whitney | Whitney | Wallis- Whitney | Whitney | Whitney
Test KON— | KON— | VG 55/57 | Test KON— | KON—- | VG 55/57 | Test KON- |KON- | VG 55/57
VG 55/57 | VG 112 | — VG 112 VG 55/57 | VG 112 | - VG 112 VG 55/57 | VG 112 | — VG 112
%ggbs 0,007 0,020 0,019 0,020 0,007 0,021 0,021 0,021 0,007 0,021 0,021 0,021
;,’3’03638 0,015 0,144 0,021 0,021 0,007 0,020 0,020 0,021 0,007 0,020 0,021 0,020
123478
Lase 0,024 0,770 0,021 0,021 0,007 0,020 0,020 0,019 0,007 0,020 0,021 0,020
123678
1230 0,015 0,144 0,021 0,021 0,007 0,021 0,021 0,021 0,010 0,042 0,021 0,020
123789
Lasn 0,020 0,375 0,020 0,021 0,015 0,149 0,021 0,021 0.244 0,046 0,386 1,000
|1-|’§£:3E’>4E>6’7’8 0,024 0,663 0,021 0,021 0,007 0,020 0,021 0,020 0,014 0,110 0,021 0,021
OCDD 0.019 0.309 0.021 0.021 0.023 0767 0.018 0.021 0,022 0.559 0.020 0,020
iggl,:s 0,030 0,858 0,021 0,034 0,017 0,508 0,021 0,014 0,009 0,047 0,021 0,014
;;:63528 0,030 1,000 0,034 0,021 0,009 0,047 0,021 0,014 0.106 0,046 0,081 1,000
23478
2357 0,017 0,191 0,021 0,021 0,007 0,021 0,021 0,021 0,007 0,021 0,021 0,021
123478
125 0,007 0,020 0,020 0,021 0,007 0,021 0,021 0,021 0,007 0,020 0,021 0,020
123678
1256 0,011 0,059 0,021 0,021 0,007 0,021 0,021 0,021 0,007 0,020 0,021 0,020
234678
2900 0,019 0,309 0,021 0,021 0,007 0,020 0,021 0,020 0,012 0,034 0,021 0,034
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Leber Nierenfett intramuskuléres Fett
Kruskal- | Mann- Mann- Mann- Kruskal- | Mann- Mann- Mann- Kruskal- | Mann- Mann- Mann-
Wallis- Whitney | Whitney | Whitney | Wallis- Whitney | Whitney | Whitney | Wallis- Whitney | Whitney | Whitney
Test KON - KON - VG 55/57 | Test KON - KON - VG 55/57 | Test KON - KON - VG 55/57
VG 55/57 | VG 112 -VG 112 VG 55/57 | VG 112 -VG 112 VG 55/57 | VG 112 -VG 112
125789 o028 0589|0032 |0021 [0072 [0047 |0309 |0047 |0195 | 0047 | 0773 | 0219
1,2,3,4,6,7,8
HpCDF 0,007 0,021 0,021 0,021 0,007 0,021 0,021 0,021 0,007 0,020 0,021 0,020
1,2,3,4,7,8,9
HpCDF 0,007 0,020 0,021 0,020 0,083 0,037 0,080 1,000 0,102 0,044 0,142 0,442
OCDF 0,007 0,021 0,021 0,021 0,008 0,034 0,017 0,019 0,009 0,047 0,020 0,013
dlPCB 105 | 0,018 0,245 0,020 0,021 0,012 0,083 0,021 0,021 0,024 0,773 0,021 0,021
dl PCB 114 | 0,007 0,019 0,020 0,020 0,018 0,245 0,021 0,020 0,048 0,245 0,146 0,019
dlPCB 118 | 0,012 0,083 0,021 0,021 0,007 0,021 0,021 0,021 0,024 0,773 0,021 0,021
dl PCB 123 | 0,005 1,000 0,014 0,014 0,008 0,040 0,015 0,011 0,016 0,040 0,022 0,040
dl PCB 156 | 0,007 0,021 0,021 0,021 0,010 0,043 0,021 0,021 0,021 0,386 0,021 0,021
dl PCB 157 | 0,010 0,043 0,021 0,021 0,010 0,043 0,021 0,021 0,024 0,772 0,020 0,021
dlPCB 167 | 0,015 0,149 0,021 0,021 0,010 0,043 0,021 0,021 0,024 1,000 0,019 0,020
dl PCB 189 | 0,007 0,020 0,021 0,020 0,010 0,021 0,021 0,043 0,007 0,021 0,021 0,021
dl PCB 77 0,028 0,593 0,034 0,021 0,026 0,137 0,074 0,017 0,059 0,772 0,020 0,083
dl PCB 81 0,020 0,381 0,021 0,021 0,024 1,000 0,019 0,020 0,017 0,237 0,017 0,020
dlPCB 126 | 0,055 0,149 0,110 0,043 0,050 0,564 0,083 0,021 0,211 0,248 0,248 0,149
dlPCB 169 | 0,025 1,000 0,020 0,020 0,030 0,149 0,021 0,083 0,047 0,465 0,058 0,027
ndl PCB 28 | 0,009 0,317 0,014 0,018 0,017 0,508 0,021 0,014 0,029 0,508 0,043 0,014
ndlPCB 52 | 0,368 1,000 0,317 0,317 0,224 0,047 0,468 0,508 0,106 0,047 0,110 0,508
ndl PCB 101 | 0,070 0,131 0,139 0,047 0,146 0,091 0,663 0,091 0,072 0,047 0,309 0,047
ndl-PCB 138 | 0,018 0,149 0,021 0,029 0,014 0,110 0,021 0,021 0,025 1,000 0,021 0,021
ndl PCB 153 | 0,018 0,028 0,019 0,146 0,007 0,021 0,021 0,021 0,012 0,083 0,021 0,021
ndl PCB 180 | 0,014 0,020 0,020 0,110 0,012 0,020 0,021 0,081 0,007 0,020 0,021 0,020
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Tabelle 60: Vergleich der Konzentrationen von Netzfett und Unterhautfett zwischen der KON und der VG

112 an VT 113. Signifikanzniveau

<0,050.

Netzfett
Mann-Whitney-U KON — VG
112

Unterhautfett
Mann-Whitney-U KON — VG
112

2,3,7,8 TCDD 0,050 0,050
1,2,3,7,8 PeCDD 0,050 0,050
1,2,3,4,7,8 HxCDD 0,050 0,050
1,2,3,6,7,8 HxCDD 0,050 0,050
1,2,3,7,8,9 HxCDD 0,050 0,050
1,2,3,4,6,7,8 HpCDD 0,046 0,050
OCDD 0,046 0,127
2,3,7,8 TCDF 0,050 0,050
1,2,3,7,8 PeCDF 0,050 0,050
2,3,4,7,8 PeCDF 0,050 0,050
1,2,3,4,7,8 HXCDF 0,050 0,050
1,2,3,6,7,8 HXCDF 0,050 0,050
2,3,4,6,7,8 HxCDF 0,050 0,050
1,2,3,7,8,9 HXCDF 0,050 0,127
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF 0,046 0,050
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF 0,046 0,127
OCDF 0,480 0,268
dl PCB 105 0,050 0,050
dl PCB 114 0,046 0,046
dl PCB 118 0,050 0,050
dl PCB 123 0,025 0,025
dl PCB 156 0,050 0,046
dl PCB 157 0,050 0,050
dl PCB 167 0,050 0,050
dl PCB 189 0,050 0,050
dl PCB 77 0,072 0,037
dl PCB 81 0,046 0,043
dl PCB 126 0,050 0,268
dl PCB 169 0,050 0,046
ndl PCB 28 0,050 0,050
ndl PCB 52 0,513 0,050
ndl PCB 101 0,513 0,050
ndl-PCB 138 0,050 0,050
ndl PCB 153 0,050 0,050
ndl PCB 180 0,050 0,050
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Tabelle 61: Vergleich der Einzelkongenerkonzentrationen (Mittelwert * Standardabweichung) zwischen den Fettgeweben der KON an VT 113, die Werte fiir Nierenfett
und intramuskuléres Fett sind der Tabelle 56 zu entnehmen. Signifikanzniveau p<0,05.

Kongener Netzfett Unterhautfett Kruskal- Mann- Mann Mann- Mann- Mann-
(pg/g Fett) (pg/g Fett) Wallis-Test Whitney Whitney Whitney Whitney Whitney
N - Ne N-U M - Ne M-U Ne -U
2,3,7,8 TCDD 0,03 + 0,01 0,01+ 0,01 0,454 0,480 0,157 0,480 0,480 0,275
1,2,3,7,8 PeCDD 0,09 + 0,07 0,10 £ 0,02 0,578 1,000 0,285 0,480 0,480 0,513
1,2,3,4,7,8 HxCDD 0,10 £ 0,01 0,08 + 0,02 0,044 0,289 0,077 0,034 0,480 0,513
1,2,3,6,7,8 HxCDD 0,24 £ 0,02 0,21 £ 0,01 0,026 0,480 0,034 0,077 0,724 0,050
1,2,3,7,8,9 HxCDD 0,03 + 0,01 0,01+ 0,01 0,148 0,289 0,034 0,858 0,289 0,077
1,2,3,4,6,7,8 HpCD | 0,33 £ 0,01 0,33 + 0,06 0,397 0,285 0,480 0,285 0,480 0,507
OCDD 0,61+0,10 0,67 £ 0,17 0,893 1,000 0,558 0,696 1,000 0,637
2,3,7,8 TCDF 0,04 + 0,02 0,03 + 0,01 0,111 0,289 0,034 0,480 0,724 0,275
1,2,3,7,8 PeCDF 0,03 + 0,01 0,02 + 0,01 0,141 0,858 0,050 0,285 0,721 0,050
2,3,4,7,8 PeCDF 0,27 + 0,03 0,26 + 0,01 0,132 0,289 0,157 0,289 0,157 0,827
1,2,3,4,7,8 HXCDF 0,18 + 0,03 0,20 + 0,04 0,790 0,480 1,000 1,000 0,480 0,513
1,2,3,6,7,8 HXCDF 0,10 + 0,01 0,10 £ 0,02 0,131 1,000 0,480 0,077 0,157 0,513
2,3,4,6,7,8 HXxCDF 0,06 + 0,02 0,05 + 0,03 0,398 0,157 0,289 0,724 0,724 0,827
1,2,3,7,8,9 HXCDF 0,01+ 0,00 0,01 + 0,00 0,157 0,289 0,372 0,034 0,077 0,658
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF | 0,13 £ 0,03 0,14 + 0,03 0,561 0,289 0,593 0,719 0,480 0,513
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF | 0,01 £ 0,00 0,01+ 0,02 0,551 0,554 0,714 0,119 0,463 0,817
OCDF 0,67 £ 1,15 0,17+ 0,17 0,501 0,659 0,172 0,476 0,480 0,817
dl PCB 105 261,68 + 21,27 267,78 + 27,08 0,718 0,724 0,724 0,372 0,289 0,658
dl PCB 114 58,32 + 8,69 61,10 £ 8,40 0,286 0,271 0,212 0,271 0,108 0,487
dl PCB 118 549,98 + 40,02 557,22 + 46,70 0,786 0,724 0,289 0,724 0,480 0,658
dl PCB 123 6,70 + 0,00 6,70 + 0,00 0,654 0,386 0,386 0,386 0,386 1,000
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Kongener Netzfett Unterhautfett Kruskal- Mann- Mann Mann- Mann- Mann-
(pg/g Fett) (pg/g Fett) Wallis-Test Whitney Whitney Whitney Whitney Whitney
N - Ne N-U M - Ne M-U Ne -U
di PCB 156 343,33 £ 59,17 370,00 £ 66,22 0,423 0,724 0,480 0,157 0,157 0,658
dl PCB 157 67,22+ 11,10 68,88 + 13,98 0,951 0,724 0,724 0,857 1,000 0,822
di PCB 167 64,98 + 6,00 66,65 + 3,35 0,496 0,593 0,372 0,271 0,154 0,658
dl PCB 189 34,43 £5,10 35,55 + 2,57 0,186 0,858 0,858 0,150 0,050 0,658
dl PCB 77 3,33 +£0,58 3,00 £ 0,00 0,843 0,435 1,000 0,554 1,000 0,317
dl PCB 81 0,62 £ 0,28 0,37 £ 0,12 0,112 0,578 0,266 0,079 0,186 0,246
dl PCB 126 11,67 £ 2,15 10,47 £ 1,81 0,680 0,480 1,000 0,289 0,480 0,513
dl PCB 169 4,48 £ 1,19 4,23 + 0,66 0,821 1,000 0,721 0,593 0,476 0,825
ndl PCB 28 88,77 + 24,17 83,20 £ 9,40 0,441 1,000 0,480 0,289 0,077 1,000
ndl PCB 52 57,35 + 14,49 54,82 + 5,65 0,121 0,289 0,077 0,157 0,034 0,658
ndl PCB 101 147,30 + 10,04 147,78 + 7,83 0,741 0,480 0,480 0,480 0,480 1,000
ndl-PCB 138 889,10 + 34,22 1081,80 + 345,72 | 0,217 0,289 1,000 0,157 0,157 0,658
ndl PCB 153 5768,98 + 789,56 | 7136,15 t
254014 0,062 0,289 0,157 0,034 0,034 0,658
ndl PCB 180 1566,23 £ 218,21 | 2002,88 + 771,37 | 0 315 0,289 0,724 0,480 0,157 0,376
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Tabelle 62: Vergleich der Einzelkongenerkonzentrationen (Mittelwert * Standardabweichung) zwischen den Fettgeweben der VG 112 an VT 113, die Werte fiir Nierenfett
und intramuskuléres Fett sind der Tabelle 58 zu entnehmen. Signifikanzniveau p<0,05.

Kongener (pg/g | Netzfett Unterhautfett Kruskal- Mann- Mann Mann- Mann- Mann-
Fett) Wallis-Test Whitney Whitney Whitney Whitney Whitney
N - Ne N-U M - Ne M-U Ne -U

2,3,7,8 TCDD 0,95+0,13 0,65+ 0,23 0,138 0,157 0,077 0,289 0,289 0,050
1,2,3,7,8 PeCDD 0,43 £ 0,03 0,39 £ 0,06 0,693 0,724 0,724 0,289 1,000 0,275
1,2,3,4,7,8 HxCDD 0,27 + 0,03 0,22 + 0,05 0,080 0,154 0,048 0,157 0,724 0,127
1,2,3,6,7,8 HxCDD 0,83+0,12 0,63 £ 0,22 0,215 1,000 0,157 0,157 1,000 0,275
1,2,3,7,8,9 HxCDD 0,14 £ 0,01 0,10 £ 0,06 0,392 0,480 0,480 0,289 0,724 0,050
1,2,3,4,6,7,8 HpCD 1,07 £ 0,04 0,86 + 0,28 0,032 0,034 0,034 0,480 0,480 0,275
OCDD 1,50 £ 0,44 1,50 £ 0,76 0,446 0,212 0,289 0,289 0,280 0,827
2,3,7,8 TCDF 0,16 £ 0,01 0,14 £ 0,02 0,804 0,480 0,480 0,724 0,724 0,275
1,2,3,7,8 PeCDF 0,10 £ 0,01 0,10 £ 0,03 0,217 0,034 0,372 0,289 0,157 0,513
2,3,4,7,8 PeCDF 1,22 £ 0,02 1,01 £ 0,36 0,100 0,724 0,289 0,034 0,480 0,275
1,2,3,4,7,8 HXCDF 1,93 0,12 1,79+ 0,13 0,042 0,157 0,034 0,157 1,000 0,275
1,2,3,6,7,8 HXCDF 0,55 + 0,03 0,51 £ 0,02 0,011 0,157 0,034 0,034 0,077 0,050
2,3,4,6,7,8 HXxCDF 0,27 £ 0,00 0,21 £ 0,04 0,067 0,034 0,034 0,289 0,157 0,050
1,2,3,7,8,9 HXCDF 0,01 £+ 0,01 0,01 £+ 0,01 0,359 0,289 0,480 0,280 0,289 0,827
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF | 0,72 £ 0,02 0,65+ 0,10 0,053 0,032 0,034 0,721 0,480 0,507
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF | 0,12 + 0,01 0,14+ 0,14 0,518 1,000 0,476 0,034 0,372 0,658
OCDF 0,33 £ 0,00 0,39+ 0,10 0,570 0,186 0,844 0,186 0,696 0,317
dl PCB 105 711,67 £ 80,34 676,12 + 56,85 0,384 0,157 0,289 0,289 0,593 0,275
dl PCB 114 139,44 + 26,58 128,88 + 15,39 0,216 0,157 0,285 0,154 0,150 0,268
dl PCB 118 1712,79 £ 372,97 | 1550,57 + 284,36 | 0,416 0,480 0,858 0,157 0,480 0,275
dl PCB 123 20,00 + 0,00 20,00 + 0,00 0,652 0,386 0,386 0,386 0,386 1,000
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Kongener (pg/g | Netzfett Unterhautfett Kruskal- Mann- Mann Mann- Mann- Mann-
Fett) Wallis-Test Whitney Whitney Whitney Whitney Whitney
N - Ne N-U M - Ne M-U Ne -U

di PCB 156 936,67 + 255,38 821,68 + 181,84 0,290 1,000 0,721 0,157 0,154 0,268
dl PCB 157 178,61 + 49,31 157,78 + 35,10 0,429 1,000 0,289 0,289 0,593 0,513
dl PCB 167 173,33 £ 22,57 163,32 + 18,80 0,681 0,480 0,480 0,285 1,000 0,658
dl PCB 189 134,98 + 52,46 112,77 + 38,01 0,303 0,480 0,157 0,289 0,480 0,376
dl PCB 77 5,42 1+ 1,51 5,50 £ 0,50 0,360 0,285 0,067 0,480 0,858 0,827
dl PCB 81 1,10 £ 0,17 1,10 £ 0,17 0,941 0,554 0,554 1,000 1,000 1,000
dl PCB 126 15,03 £ 0,86 13,07 £ 1,50 0,192 0,157 0,285 0,157 0,721 0,121
dl PCB 169 7,21+ 2,07 6,48 £ 1,26 0,708 0,724 0,372 0,476 1,000 0,513
ndl PCB 28 196,57 + 37,18 188,73 + 14,04 0,402 0,289 0,157 0,480 0,289 0,827
ndl PCB 52 88,04 + 52,68 82,57 + 10,41 0,259 0,724 0,480 0,157 0,077 0,827
ndl PCB 101 204,19 £ 72,01 203,70 £ 9,83 0,459 0,480 0,289 0,480 0,289 0,827
ndl-PCB 138 2369,64 + 800,11 | 2043,17 + 588,84 | 0,525 1,000 0,289 0,480 1,000 0,513
ndl PCB 153 15549,23 + | 31678,35 +

500860 2010317 0,157 1,000 1,000 0,077 0,077 0,513
ndl PCB 180 5035,22 +2317,98 1;32,83 + 0413 0,724 0,157 0,480 0,724 0,513
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Tabelle 63: Auswaschverhalten ausgewéhlter Kongenere in den Lebern der KON (Mittelwert £

Standardabweichung) Mann-Whitney-U-Test Signifikanzniveau p<0,050.

Kongener | VT 1 VT 56 VT 113 Kruskal- | Mann- Mann- Mann -
Wallis- Whitney- | Whitney- | Whitney
Test U1-56 U1-113 |- U 56 -
113
2,3,7,8 0,47 + 0,22 +|0,15 *
,016 ,191 ,020 ,020
TCDD 0,24 0,04 0,03
2,3,4,7,8 30,75 +£|20,75 +|2250 #
,365 ,248 ,248 ,559
PeCDF 11,44 3,10 3,87
dI-PCB 394,00 +| 248,25 +| 202,75 #
,022 ,149 ,021 ,043
156 250,44 18,34 19,55
di-PCB 105,00 £ | 125,25 +| 197,00 =
,021 ,386 ,021 ,021
126 32,04 28,96 27,54
ndl-PCB 26250,00 16500,00
153 * 30000,00 | £5686,24 | ,075 ,248 ,378 ,020
15945,22 | + 5477,23
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Tabelle 64: Auswaschverhalten ausgewéhlter Kongenere in den Lebern der VG 55/57 (Mittelwert *
Standardabweichung) Mann-Whitney-U-Test Signifikanzniveau p<0,050.

Kongener | VT 1 VT 56 VT 113 Kruskal- | Mann- Mann- Mann -
Wallis- Whitney- | Whitney- | Whitney
Test U1-56 Uu1-113 |- U 56 -
113
2,3,7,8 0,47 | 3,10 + 044 *
,024 ,021 ,021 773
TCDD 0,24 0,45 0,12
2,3,4,7,8 30,75 +£|76,00 +]|2625 ¢
,022 ,021 ,021 ,468
PeCDF 11,44 10,55 4,27
di-PCB 394,00 +|502,25 +|329,50
174 ,248 ,043 ,564
156 250,44 98,25 56,88
di-PCB 105,00 £ | 251,25 +| 157,50 #
,010 ,021 ,021 ,043
126 32,04 44,75 28,66
ndl-PCB 26250,00 | 51000,00 | 42500,00
153 t t t ,104 ,043 ,386 ,191
15945,22 | 14674,24 | 16134,85

Tabelle 65: Auswaschverhalten ausgewdéhlter Kongenere in den Lebern der VG 112 (Mittelwert
Standardabweichung) Mann-Whitney-U-Test Signifikanzniveau p<0,050.

Kongener | VT 1 VT 56 VT 113 Kruskal- | Mann- Mann- Mann -
Wallis- Whitney- | Whitney- | Whitney
Test U1-56 U1-113 |- U 56 -
113
2,3,7,8 0,47 +| 3,10 +| 3,70 t
,014 ,021 ,020 ,108
TCDD 0,24 0,45 0,42
2,3,4,7,8 30,75 +|76,00 +|84,00 +
,018 ,021 ,021 ,248
PeCDF 11,44 10,55 11,63
di-PCB 394,00 +|502,25 +|707,25 #
,092 ,248 ,083 ,083
156 250,44 98,25 152,22
di-PCB 105,00 + | 251,25 +| 240,25 +
,024 ,021 ,021 ,663
126 32,04 44,75 41,93
ndl-PCB 26250,00 | 51000,00 | 63500,00
153 £ £ t ,036 ,043 ,042 ,146
15945,22 | 14674,24 | 21424,29

IXxVii




Anhang

Tabelle 66: Auswaschverhalten ausgewéhlter Kongenere im Nierenfett der KON (Mittelwert *

Standardabweichung) Kruskal-Wallis-Test und Mann-Whitney-U-Test Signifikanzniveau p<0,050.

Kongener | VT 1 VT 56 VT 113 Kruskal- | Mann- Mann- Mann -
Wallis- Whitney- | Whitney- | Whitney
Test U1-56 Uu1-113 |- U 56 -
113
2,3,7,8 0,10 t+ | 0,06 + | 0,03 t
,025 ,208 ,032 ,029
TCDD 0,04 0,02 0,02
2,3,4,7,8 0,34 +| 0,30 0,29 t
,847 1,000 372 1,000
PeCDF 0,08 0,07 0,03
di-PCB 488,00 + | 340,50 + | 337,36
122 ,077 ,077 J73
156 85,77 82,59 77,81
di-PCB 4,97 + 7,93 10,31 ¢
,071 157 ,034 ,248
126 1,67 2,68 2,69
ndl-PCB 7900,33 + | 5700,00 * | 5387,68 +
,184 157 ,077 1,000
153 1768,64 1544,88 1159,79

Tabelle 67: Auswaschverhalten ausgewéhlter Kongenere im Nierenfett der VG 55/57 (Mittelwert *
Standardabweichung) Kruskal-Wallis-Test und Mann-Whitney-U-Test Signifikanzniveau p<0,050.

Kongener | VT 1 VT 56 VT 113 Kruskal- | Mann- Mann- Mann -
Wallis- Whitney- | Whitney- | Whitney
Test U1-56 Uu1-113 |- U 56 -
113
2,3,7,8 0,10 +| 0,71 + (0,14 +
,022 ,031 ,271 ,020
TCDD 0,04 0,09 0,04
2,3,4,7,8 0,34 + 1,02 + 045 £
,019 ,032 1687 ,020
PeCDF 0,08 0,09 0,09
dI-PCB 488,00 + | 676,00 + | 528,75 +
,070 ,077 ,480 ,043
156 85,77 89,47 86,80
dl-PCB 4,97 + 13,25 £ 9,60 *
,011 ,028 ,034 ,018
126 1,67 0,50 1,15
ndl-PCB 7900,33 + | 10975,00 | 8675,00 +
,069 ,074 ,480 ,042
153 1768,64 +1674,07 | 1147,10
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Tabelle 68: Auswaschverhalten ausgewéhlter Kongenere im Nierenfett der VG 112 (Mittelwert
Standardabweichung) Kruskal-Wallis-Test und Mann-Whitney-U-Test Signifikanzniveau p<0,050.

Kongener | VT 1 VT 56 VT 113 Kruskal- | Mann- Mann- Mann -
Wallis- Whitney- | Whitney- | Whitney
Test U1-56 Uu1-113 |- U 56 -
113
2,3,7,8 0,10 | 0,71 +|0,83 t
,016 ,031 ,032 ,042
TCDD 0,04 0,09 0,04
2,3,4,7,8 0,34 | 1,02 | 1,22 t
,015 ,032 ,034 ,038
PeCDF 0,08 0,09 0,09
di-PCB 488,00 + | 676,00 +| 954,99 +
,022 ,077 ,034 ,043
156 85,77 89,47 265,28
di-PCB 4,97 +]1325 +£|13,70 ¢
,043 ,028 ,034 ,878
126 1,67 0,50 1,31
ndl-PCB 7900,33 + | 10975,00 | 16488,36
,015 ,074 ,034 ,020
153 1768,64 1+ 1674,07 | £ 3840,40

Tabelle 69: Auswaschverhalten ausgewdéhlter Kongenere im intramuskuldren Fett der KON (Mittelwert *
Standardabweichung) Kruskal-Wallis-Test und Mann-Whitney-U-Test Signifikanzniveau p<0,050.

Kongener | VT 1 VT 56 VT 113 Kruskal- | Mann- Mann- Mann -
Wallis- Whitney- | Whitney- | Whitney
Test U1-56 U1-113 |- U 56 -
113
2,3,7,8 0,18 + | 0,09 + | 0,02 *
,016 ,110 ,021 ,029
TCDD 0,12 0,04 0,02
2,3,4,7,8 0,36 + 0,33 + 0,24 *
,298 73 ,149 ,248
PeCDF 0,14 0,10 0,03
di-PCB 27550 + | 229,75 + | 287,65 =
779 ,564 73 ,564
156 94,64 65,01 90,99
di-PCB 2,28 + | 5,80 + 9,00 *
,015 ,021 ,021 ,149
126 0,77 1,90 3,25
ndl-PCB 4575,00 £ | 3725,00 £ | 4390,33 +
,455 ,885 ,564 ,149
153 1815,44 963,93 887,02
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Tabelle 70: Auswaschverhalten ausgewéhlter Kongenere im intramuskulédren Fett der VG 55/57 (Mittelwert
t Standardabweichung) Kruskal-Wallis-Test und Mann-Whitney-U-Test Signifikanzniveau p<0,050.

Kongener | VT 1 VT 56 VT 113 Kruskal- | Mann- Mann- Mann -
Wallis- Whitney- | Whitney- | Whitney
Test U1-56 Uu1-113 |- U 56 -
113
2,3,7,8 0,18 t | 0,64 0,13 t
,022 ,021 ,559 ,021
TCDD 0,12 0,06 0,04
2,3,4,7,8 0,36 + 0,93 0,35 t
,025 ,021 1,000 ,021
PeCDF 0,14 0,08 0,04
di-PCB 27550 + | 449,50 + | 351,75
,049 ,043 ,149 ,083
156 94,64 70,13 66,31
di-PCB 2,28 + 928 + | 6,65 t
,008 ,020 ,021 ,028
126 0,77 2,03 0,54
ndl-PCB 4575,00 + | 6500,00 £ | 5500,00 +
,138 ,149 ,248 ,083
153 1815,44 1023,07 852,45

Tabelle 71: Auswaschverhalten ausgewéhlter Kongenere im intramuskuléren Fett der VG 112 (Mittelwert *
Standardabweichung) Kruskal-Wallis-Test und Mann-Whitney-U-Test Signifikanzniveau p<0,050.

Kongener | VT 1 VT 56 VT 113 Kruskal- | Mann- Mann- Mann -
Wallis- Whitney- | Whitney- | Whitney
Test U1-56 Uu1-113 |- U 56 -
113
2,3,7,8 0,18 + | 0,64 + 0,81 t
,014 ,021 ,021 ,110
TCDD 0,12 0,06 0,14
2,3,4,7,8 0,36 + 0,93 + 1,00 £
,023 ,021 ,021 ,564
PeCDF 0,14 0,08 0,17
di-PCB 275,50 + | 449,50 + | 720,15 =
,010 ,043 ,021 ,021
156 94,64 70,13 168,62
di-PCB 2,28 +928 +|1165 +
,018 ,020 ,021 ,245
126 0,77 2,03 3,70
ndl-PCB 4575,00 £ | 6500,00 + | 9880,60 +
,022 ,149 ,021 ,043
153 1815,44 1023,07 2629,07
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Tabelle 72: Spearman-Rho Korrelationskoeffizient (R) und Signifikanzniveau (p) fiir den TEQpcpp/F+di-PcB

zwischen den Geweben an VT 113

Gewebe (R, p) Leber Nierenfett Muskel Unterhautfett Netzfett
Leber R 1,000 0,874 0,812 0,900 1,000
_ 0,000 0,000 0,037
Nierenfett R 0,874 1,000 0,943 0,943 0,829
p 0,000 - 0,000 0,005 0,042
Muskel R 0,812 0,943 1,000 0,943 0,829
p 0,000 0,000 - 0,005 0,042
Unterhaut- R 0,900 0,943 0,943 1,000 0,943
fett o |0,037 0,005 0,005 !E
Netzfett R 1,000 0,829 0,829 0,943 1,000
p 0,042 0,042 0,005 -
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Tabelle 73: Spearman-Rho Korrelationskoeffizient (R) und Signifikanzniveau (p) fiir 3,4,7,8 TCDD
zwischen den Geweben an VT 113

Gewebe (R, p) Leber Nierenfett Muskel Unterhautfett Netzfett
Leber R 1,00 0,962 0,949 0,771 0,829
_ 0,000 0,000 0,072 0,042

Nierenfett R 0,962 1,00 0,935 0,886 0,771

p 0,000 - 0,000 0,019 0,072
Muskel R 0,935 0,949 1,00 0,829 0,943

p 0,000 0,000 - 0,042 0,005
Unterhaut- | R 0,771 0,886 0,829 1,00 0,943
fett p 0,072 0,05 0,042 _ 0,005
Netzfett R 0,829 0,771 0,943 0,943 1,00

p 0,042 0,072 0,005 0,005 -

Tabelle 74: Spearman-Rho Korrelationskoeffizient (R) und Signifikanzniveau (p) fiir 2,3,4,7,8 PeCDF
zwischen den Geweben an VT 113

Gewebe (R, p) Leber Nierenfett Muskel Unterhautfett Netzfett
Leber R 1,000 0,822 0,796 0,771 0,771
_ 0,000 0,000 0,072 0,072
Nierenfett R 0,822 1,000 0,948 0,943 0,771
p 0,000 - 0,000 0,005 0,072
Muskel R 0,796 0,948 1,000 0,886 0,829
p 0,000 0,000 - 0,019 0,042
Unterhaut- | R 0,771 0,943 0,886 1,000 0,886
fett p 0,072 0,005 0,019 - 0,019
Netzfett R 0,771 0,771 0,829 0,886 1,000
p 0,072 0,072 0,042 0,019 -
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Tabelle 75: Spearman-Rho Korrelationskoeffizient (R) und Signifikanzniveau (p) fiir dI-PCB 156 zwischen
den Geweben an VT 113

Gewebe (R, p) Leber Nierenfett Muskel Unterhautfett Netzfett
Leber R 1,000 0,936 0,798 0,899 1,000
_ 0,000 0,000 0,015
Nierenfett R 0,936 1,000 0,855 0,899 1,000
p 0,000 - 0,000 0,015
Muskel R 0,798 0,855 1,000 0,841 0,943
p 0,000 0,000 - 0,036 0,005
Unterhaut- | R 0,899 0,899 0,841 1,000 0,899
fett o |0015 0,015 0,036 !E
Netzfett R 1,000 1,000 0,943 0,899 1,000

Tabelle 76: Spearman-Rho Korrelationskoeffizient (R) und Signifikanzniveau (p) fiir dI-PCB 126 zwischen
den Geweben an VT 113.

Gewebe (R, p) Leber Nierenfett Muskel Unterhautfett Netzfett
Leber R 1,000 0,805 0,713 0,515 0,638
_ 0,000 0,000 0,296 0,173
Nierenfett R 0,805 1,000 0,867 0,899 0,829
p 0,000 - 0,000 0,015 0,042
Muskel R 0,713 0,867 1,000 0,899 0,829
p 0,000 0,000 - 0,015 0,042
Unterhaut- | R 0,515 0,899 0,899 1,000 0,812
fett o | 0729 0,015 0,015 -E
Netzfett R 0,638 0,829 0,829 0,812 1,000
p 0,173 0,042 0,042 0,050 -
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Tabelle 77: Spearman-Rho Korrelationskoeffizient (R) und Signifikanzniveau (p) fiir ndI-PCB 153 zwischen
den Geweben an VT 113

Gewebe (R, p) Leber Nierenfett Muskel Unterhautfett Netzfett
Leber R 1,000 0,683 0,675 0,754 0,986
_ 0,000 0,000 0,084 0,000
Nierenfett R 0,683 1,000 0,845 0,829 0,943
p 0,000 - 0,000 0,042 0,005
Muskel R 0,675 0,845 1,000 0,714 0,943
p 0,006 0,000 - 0,111 0,005
Unterhaut- | R 0,754 0,829 0,714 1,000 0,771
fett o | 0,084 0,042 0,111 !E
Netzfett R 0,986 0,943 0,943 0,771 1,000

p 0,000 0,005 0,005 0,072 -
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Tabelle 78: Zusammenstellung der Korrelationskoeffizienten und der Regressionsformel (lineare Funktion) fiir die Gewebe Leber (L), Nierenfett (NiF) und intramuskulédres

Fett (M); Microsoft Excel 2016.

Kongener Leber - Muskel Muskel - Leber -
Nierenfett Nierenfett

r Regressionsformel r Regressionsformel r Regressionsformel
23,7,8 0,9717 y = 0,2015x + 0,0409 0,9846 y = 1,0408x - 0,0031 0,9909 y =0,2179x + 0,0212
TCDD R2=0,9442 R2=0,9694 R?=0,9819
1,2,3,7,8 0,9354 y = 0,1033x + 0,0045 0,9361 y = 0,9216x + 0,0355 0,9476 y =0,1013x + 0,025
PeCDD R?=0,875 R?=0,8762 R2=0,8979
1,2,3,4,7,8 0,8629 y = 0,0308x + 0,037 0,8420 y = 1,0689x + 0,037 0,8891 y = 0,0446x + 0,0333
HxCDD R?=0,7446 R2=0,709 R2=0,7905
1,2,3,6,7,8 0,7423 y = 0,0488x + 0,0756 0,8735 y =0,9772x + 0,1151 0,9209 y =0,071x + 0,0705
HxCDD R?=0,551 R?=0,7631 R?=0,848
1,2,3,7,8,9 0,5579 y = 0,0295x + 0,024 0,5178 y = 0,4353x + 0,0532 0,9161 y = 0,0349x + 0,023
HxCDD R?=0,3113 R?=0,2681 R?=0,8392
1,2,3,4,6,7,8 | 0,8255 y =0,0122x + 0,1333 0,8841 y=1,1729x + 0,0788 0,9143 y=0,018x + 0,1175
HpCDD R?=0,6815 R2=0,7817 R2=0,8359
OCDD 0,1976 y =0,0032x + 1,149 0,5971 y = 0,5238x + 0,2374 0,7219 y = 0,0088x + 0,327

R2=0,0391 R2=0,3566 R?=0,5221

23,7,8 0,7198 y =0,1015x + 0,0412 0,9594 y =0,8149x + 0,0129 0,8740 y = 0,0934x + 0,0372
TCDF R?=0,518 R2=0,9205 R2=0,7638
1,2,3,7,8 0,3690 y = 0,0665x + 0,0469 0,4459 y = 0,267x + 0,0408 0,7775 y = 0,0591x + 0,041
PeCDF R?=0,1361 R?=0,1988 R?=0,6044
2,34,78 0,9203 y =0,0108x + 0,0665 0,9813 y =1,1534x - 0,0038 0,9452 y =0,013x + 0,0483
PeCDF R?=0,8469 R2=0,963 R2=0,8934
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Kongener Leber - Muskel Muskel Leber
Nierenfett Nierenfett
r Regressionsformel r Regressionsformel r Regressionsformel
1,2,3,4,7,8 0,9249 y =0,0114x + 0,0641 0,9711 y =1,1796x + 0,068 0,9698 y =0,0145x + 0,0874
HxCDF R2=0,8554 R2=0,943 R?=0,9404
1,2,3,6,7,8 0,9317 y = 0,0071x + 0,0254 0,9623 y =1,2314x + 0,0212 0,9613 y = 0,0095x + 0,031
HxCDF R?=0,8681 R2=0,9261 R2=0,9242
23,4,6,7,8 0,8881 y = 0,0068x + 0,0212 0,9434 y = 0,9238x + 0,0276 0,9465 y = 0,0071x + 0,0288
HxCDF R?=0,7886 R2=0,8901 R?=0,8959
1,2,3,7,8,9 0,3754 y = 0,0547x + 0,0401 0,5364 y = 0,283x + 0,0234 -0,2004 y =-0,0145x + 0,0456
HxCDF R2=0,1409 R?=0,2887 R2=0,0401
1,2,3,4,6,7,8 | 0,8827 y = 0,0036x + 0,0795 0,8904 y = 1,1585x + 0,0453 0,9596 y = 0,0052x + 0,057
HpCDF R2=0,7791 R?=0,7929 R?=0,9208
1,2,3,4,7,89 | 0,3244 y = 0,0044x + 0,0398 0,3607 y =0,1199x + 0,0507 0,5954 y = 0,0027x + 0,0367
HpCDF R#=0,1053 R2=0,1301 R2=0,3545
OCDF 0,7281 y = 0,0024x + 0,074 0,9308 y = 0,864x + 0,031 0,9102 y = 0,0029x + 0,0606
R?=0,5301 R?=0,8664 R?=0,8284
dI-PCB 105 | 0,8049 y = 0,5493x + 56,178 0,7308 y = 0,7796x + 149,65 0,8935 y = 0,6419x + 105,69
R?=0,6478 R?=0,5341 R?=0,798
dI-PCB 114 | 0,6402 y = 1,4443x - 0,3187 0,9579 y =1,0107x + 13,334 0,8327 y = 2,0565x - 2,0867
R?=0,4098 R2=0,9177 R2=0,6934
dI-PCB 118 | 0,8589 y = 0,6596x + 62,01 0,9684 y = 0,8632x + 134,97 0,8507 y = 0,9998x + 243,12
R?=0,7378 R?=0,7237 R2=0,9378
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Kongener Leber - Muskel Muskel - Leber
Nierenfett Nierenfett
r Regressionsformel r Regressionsformel r Regressionsformel

dI-PCB 123 | 0,5905 y =0,675x + 3,0019 0,8615 y =1,0157x + 0,826 0,7930 y = 1,0754x - 0,8138
R2=0,3487 R2=0,7422 R?=0,6288

dI-PCB 156 | 0,7970 y =0,7316x + 95,045 0,7814 y =1,0146x + 166,63 0,9473 y =1,2216x + 91,492
R#=0,6353 R?=0,6106 R?=0,8974

dI-PCB 157 | 0,6994 y =0,6114x + 20,079 0,8168 y =0,9291x + 31,448 0,9213 y =1,0122x + 13,41
R?=0,4892 R?=0,6671 R?=0,8488

dI-PCB 167 | 0,8076 y = 0,5866x + 9,716 0,8509 y =0,9783x + 27,438 0,9322 y = 0,7785x + 16,006
R?=0,6523 R?=0,724 R?=0,869

dI-PCB 189 | 0,8468 y = 0,9851x + 8,8217 0,8337 y = 1,3446x + 12,315 0,9299 y =1,9047x + 5,1188
R2=0,7171 R2=0,6951 R2=0,8648

dI-PCB 77 0,0000927 y = 0,0002x + 4,9951 0,1900 y = 0,0741x + 2,2405 0,7032 y = 0,464x + 0,9885
R?=9*109 R2=0,0361 R2=0,4945

dI-PCB 81 0,7306 y =0,0742x + 0,2796 0,7998 y = 0,8375x + 0,1368 0,9158 y = 0,0985x + 0,1653
R?=0,5337 R?=0,6397 R?=0,8386

dI-PCB 126 | 0,6784 y =0,0391x + 0,4284 0,8728 y = 0,8245x + 3,8383 0,8137 y = 0,0435x + 2,2277
R2=0,4602 R?=0,7618 R?=0,6621

dI-PCB 169 | 0,5961 y = 0,0798x + 3,0405 0,6034 y =0,8143x + 2,5104 0,8246 y =0,3413x + 1,8783
R?=0,3553 R?=0,364 R2=0,68

ndl-PCB 28 | 0,6251 y =1,1168x - 4,7501 0,5823 y = 0,2858x + 78,205 0,8392 y =0,7391x + 21,454
R#=0,3907 R2=0,3391 R?=0,7042

ndl-PCB 52 | 0,2945 y =0,9982x + 18,04 -0,0594 y =-0,0209x + 87,648 0,5752 y =0,7231x + 13,672

R?=0,0867

R?=0,0035

R?=0,3308
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Kongener Leber - Muskel Muskel - Leber
Nierenfett Nierenfett

r Regressionsformel r Regressionsformel r Regressionsformel
ndl-PCB 0,3908 y =0,7641x + 47,462 0,6241 y =0,1903x + 97,426 0,5478 y = 0,3299x + 81,642
101 R2=0,1527 R2=0,3894 R?=0,3001
ndl-PCB 0,6537 y = 0,0538x + 385,38 0,8685 y = 1,0859x + 343,02 0,7522 y = 0,0765x + 578,59
138 R?=0,4273 R?=0,7543 R2=0,5658
ndl-PCB 0,6452 y =0,0776x + 2791,8 0,8365 y =1,438x + 1035,8 0,7646 y =0,1581x + 3263,8
153 R?=0,4163 R?=0,6997 R?=0,5847
ndl-PCB 0,7597 y =0,1712x + 865,66 0,7779 y =1,3196x + 603,72 0,7530 y = 0,2872x + 1280,1
180 R2=0,5771 R2=0,6051 R*=0,567
TEQecoD/F+d- | 0,8733 y = 0,0323x + 0,3019 | 0,9522 y = 0897x - 0,1725]| 0,9467 y = 0,0374x + 0,4631
PCB R2=0,7627 R2? = 0,9066 R?=0,8963
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Tabelle 79: Mittlere TEQ-Konzentrationen der unterschiedlichen Versuchsgruppen an den Versuchstagen 1, 56 und 113 sowie deren statistische Unterschiede.

Gewebe KON VG 55/57 VG 112
VT 1 VT 56 VT 113 | VT1 VT 56 VT 113 | VT 1 VT 56 VT 113
Leber TEQrcoor- | 29,49  + | 24,75+ | 32,76 +| 2949 +|7648 =+ |3341 |2949 =t |7648 = | 8347 =
d-pcB 9,36 4,03 3,97 9,36 11,42 5,54 9,36 11,42 12,80
TEQecoor | 18,10 | 11,95 | 12,79 + | 18,10 #|50,92 = |17,36 % | 18,10 *|50,92 ¢+ |58,86 %
7,09 1,62 2,31 7,09 6,92 2,63 7,09 6,92 8,80
TEQarce | 11,39+ | 12,80 | 19,97 + | 11,39 £ |2556 = | 16,05 *| 11,39 = |2556 ¢+ |2461
3,28 2,91 2,79 3,28 4,55 2,92 3,28 4,55 4,29
Nierenfett TEQrcoor | 1,38 £ | 1,41 =+ | 143 + 1,38 £|331 =|180 =|138 =331 +]|372 =
a-PcB 0,42 0,41 0,42 0,42 0,22 0,23 0,42 0,22 0,15
TEQrcoor | 0,58  +| 043 +|035 +|058 +|1,72 +|0: 63 £|058 *|1,72 +£]|206 =
0,20 0,11 0,02 0,20 0,16 0,11 0,20 0,16 0,13
TEQa-rcs | 0,80  +|098 +|1,09 +|080 +|159 *|1,17 +£|080 *|159 +]|166 =
0,22 0,32 0,24 0,22 0,07 0,12 0,22 0,07 0,05
Intramuskuldres | TEQrcoor- | 1,10 % | 1,17 £ | 1,45 % 1,10 *|2,69 ]| 1,30 +|1,10 +]|269 *|286 =
Fett d-pcB 0,49 0,37 0,25 0,49 0,19 0,12 0,49 0,19 0,36
TEQrcoor | 0,71 £ | 047 %032 +|071 +|158 £|050 =£|071 *|158 +|1,75 =
0,43 0,16 0,05 0,43 0,12 0,07 0,43 0,12 0,20
TEQa-rcs | 0,39  +|0,70 +|083 £|039 +|1,11 +|080 #]039 =*|111 +]| 111 =
0,10 0,22 0,21 0,10 0,22 0,06 0,10 0,22 0,19

IXxxix




Anhang

Tabelle 80: Mittlere prozentuale Zusammensetzung des TEQ aus Einzelkongeneren in den Lebern

Kongener % am TEQ | KON VG 55/57 VG 112
VT 1 VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 VT 113
PCDD/F 60,66 +|4864 +|3897 +|6668 +|5206 +|7057
6,37 5,47 4,83 1,13 0,83 1,63
dI-PCB 39,34 +|5136 +|6104 +|3332 +|4795 +|2943
6,37 5,47 4,83 1,13 0,83 1,63
2,3,7,8 TCDD 1,52 + 0,88 + 0,45 t | 4,07 +|1,35 t | 4,51 t
0,38 0,11 0,04 0,36 0,44 0,84
1,2,3,7,8 PeCDD 10,32 | 5,39 + 3,30 t | 4,24 + 3,80 t | 4,42 t
2,59 1,04 0,42 0,24 0,54 0,23
1,2,3,4,7,8 HxCDD 1,91 +| 1,06 +|0,72 + | 0,66 +1(0,73 +1|0,73 £
0,63 0,24 0,08 0,04 0,03 0,05
1,2,3,6,7,8 HxCDD 1,92 +11,30 + | 0,96 + 11,01 +1]1,10 11,12 t
0,36 0,16 0,08 0,04 0,04 0,08
1,2,3,4,6,7,8 HpCDD | 0,48 +| 0,41 + 10,29 +10,38 + 10,33 +0,37 £
0,03 0,02 0,04 0,02 0,02 0,03
OoCDD 0,68 + | 0,71 + | 0,58 | 0,71 + | 0,58 t+ | 0,69 t
0,11 0,07 0,09 0,03 0,03 0,07
2,3,7,8 TCDF 0,03 + | 0,03 + 0,03 t+ | 0,05 + | 0,03 t+ | 0,05 t
0,01 0,01 0,01 0,01 0,01 0,01
1,2,3,7,8 PeCDF 0,08 + | 0,06 + | 0,05 +1]0,12 + | 0,03 + 0,10 t
0,03 0,01 0,02 0,02 0,02 0,01
2,3,4,7,8 PeCDF 0,02 + | 0,01 + | 0,01 + 0,03 + | 0,01 + | 0,02 +
0,01 0,00 0,01 0,01 0,00 0,00
1,2,3,4,7,8 HXCDF 31,01 +|2536 +|2060 +|2985 +|2358 +|30,25
2,61 3,45 2,58 0,39 0,31 0,93
1,2,3,6,7,8 HXCDF 6,01 +|4,99 | 4,49 +]113,20 +|10,32 +|1558
1,05 0,65 0,41 0,34 0,85 0,97
2,3,4,6,7,8 HXCDF 3,31 +| 3,74 +|3,34 t | 6,32 | 4,51 t | 6,36 *
0,48 0,44 0,37 0,21 0,21 0,07
1,2,3,7,8,9 HXCDF 2,79 + | 3,67 3,22 t|4,13 +|3,90 | 4,21 *
0,53 0,21 0,66 0,20 0,18 0,19
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF 0,08 + | 0,07 + | 0,04 + 0,09 | 0,05 +| 0,08 t
0,03 0,01 0,03 0,01 0,01 0,01
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF 0,47 + 10,89 +10,90 + 1,60 + 11,50 +| 1,85 t
0,14 0,10 0,10 0,12 0,12 0,12
OCDF 0,05 + | 0,07 + | 0,07 +1]0,22 +1]0,14 +|0,25 t
0,01 0,01 0,01 0,01 0,01 0,02
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Anhang

Kongener % am TEQ | KON VG 55/57 VG 112
VT 1 VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 VT 113
dI-PCB 105 0,00 + 10,00 + | 0,00 t | 0,04 t | 0,02 t | 0,04 t
0,00 0,01 0,01 0,01 0,00 0,01
dI-PCB 114 0,03 + 10,03 + (0,02 + | 0,03 + | 0,03 + 10,03 t
0,01 0,01 0,00 0,01 0,01 0,01
dl-PCB 118 0,00 + 10,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 t
0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
dl-PCB 123 0,06 + | 0,07 + | 0,04 + | 0,06 + | 0,06 + | 0,06 t
0,01 0,02 0,01 0,01 0,02 0,02
dI-PCB 156 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 t
0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
dI-PCB 157 0,04 + (0,03 t | 0,02 + | 0,02 + | 0,03 + | 0,03 t
0,02 0,00 0,00 0,00 0,01 0,01
dI-PCB 167 0,01 + | 0,01 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,01 + | 0,01 t
0,01 0,00 0,01 0,00 0,01 0,01
dl-PCB 189 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 +
0,01 0,00 0,01 0,00 0,00 0,01
dI-PCB 77 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 t
0,01 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
dl-PCB 81 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 t
0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
dI-PCB 126 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 t
0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
dI-PCB 169 36,50 +|5023 +[60,19 +|32,75 +|47,04 +|2874
7,74 5,59 4,65 1,14 0,85 1,70

Tabelle 81: Mittlere prozentuale Zusammensetzung des TEQ aus Einzelkongeneren im Nierenfett.

Kongener % am TEQ | KON VG 55/57 VG 112
VT 1 VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 VT 113

PCDD/F 41,80 +|3122 +|2476 +|5183 +|34,79 +|5548 =
2,53 6,02 3,56 1,78 2,62 1,54

dl-PCB 5820 +|68,78 +|7525 +|48,17 +|6522 +|4453
2,53 6,02 3,56 1,78 2,62 3,56

2,3,7,8 TCDD 6,74 + | 4,51 + | 3,63 121,31 +|754 +|2157 %
1,01 1,10 0,60 1,63 1,54 0,66

1,2,3,7,8 PeCDD 18,23 +| 12,09 + | 8,71 +]10,82 +|9,32 +| 11,19 £
3,09 3,02 1,37 0,50 0,85 0,44

1,2,3,4,7,8 HXCDD 1,63 1,11 + | 0,86 + (0,74 + 10,92 + 10,86 +
0,11 0,16 0,09 0,05 0,08 0,08

XCi




Anhang

Kongener % am TEQ | KON VG 55/57 VG 112
VT 1 VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 VT 113
1,2,3,6,7,8 HxCDD 2,60 +1]2,12 +| 1,70 +| 1,75 t | 2,05 t|2,18 t
0,23 0,28 0,23 0,10 0,11 0,21
1,2,3,4,6,7,8 HpCDD | 0,53 + | 0,41 + | 0,40 + 10,39 +10,35 + 10,37 t
0,06 0,07 0,13 0,04 0,05 0,02
OCDD 0,29 + 10,30 + (0,22 + 10,29 + 10,33 + 10,35 t
0,03 0,04 0,03 0,02 0,02 0,06
2,3,7,8 TCDF 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 t
0,01 0,00 0,00 0,00 0,00 0,01
1,2,3,7,8 PeCDF 0,39 + 0,38 + | 0,36 t+ | 0,34 + 10,28 + 10,28 t
0,14 0,11 0,06 0,01 0,04 0,04
2,3,4,7,8 PeCDF 0,12 t | 0,11 + | 0,11 + | 0,07 + | 0,08 + | 0,05 t
0,05 0,03 0,02 0,02 0,01 0,03
1,2,3,4,7,8 HXCDF 7,44 + | 6,59 + | 547 +1]912 + 7,40 + 1993 +
0,74 0,93 0,79 0,47 0,64 0,61
1,2,3,6,7,8 HXCDF 1,87 +| 1,65 +|1,45 t | 4,54 + | 4,02 + | 5,80 +
0,19 0,33 0,09 0,26 0,19 0,38
2,3,4,6,7,8 HXCDF 0,80 +1]0,78 +1]0,72 +]1,37 +1]1,18 | 1,61 +
0,07 0,16 0,10 0,12 0,05 0,11
1,2,3,7,8,9 HXCDF 0,62 t+ | 0,67 + | 0,63 t+ | 0,71 + 10,78 + 10,85 t
0,17 0,03 0,15 0,05 0,02 0,06
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF 0,39 + 0,38 + | 0,36 t+ 10,15 + 10,28 t+ (0,14 t
0,14 0,11 0,06 0,01 0,04 0,01
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF 0,10 + | 0,09 + | 0,11 +10,19 +1]0,22 +10,27 +
0,02 0,06 0,02 0,02 0,01 0,03
OCDF 0,04 + | 0,04 + | 0,04 + | 0,03 + | 0,03 + | 0,04 t
0,02 0,01 0,01 0,01 0,00 0,00
dI-PCB 105 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 t
0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
dl-PCB 114 0,45 + (0,50 + | 0,55 + | 0,57 + | 0,54 + | 0,62 +
0,04 0,10 0,04 0,07 0,10 0,04
dl-PCB 118 0,07 + | 0,07 + | 0,06 + | 0,06 + | 0,07 + 10,07 +
0,01 0,01 0,00 0,01 0,01 0,01
dI-PCB 123 1,08 +[1,13 + (1,23 11,32 + 11,23 + 11,43 +
0,10 0,24 0,10 0,22 0,25 0,18
dI-PCB 156 0,02 + | 0,02 + 10,02 + 10,02 + 10,02 + 0,02 +
0,01 0,00 0,00 0,01 0,00 0,01
dI-PCB 157 1,10 +1|0,74 + | 0,68 t+ | 0,61 + 10,89 +10,85 t
0,20 0,11 0,05 0,05 0,17 0,21
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Anhang

Kongener % am TEQ | KON VG 55/57 VG 112
VT 1 VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 VT 113
dI-PCB 167 0,19 +1|0,13 +1]0,13 | 0,11 +10,16 t+| 0,15 t
0,03 0,02 0,01 0,01 0,02 0,03
dI-PCB 189 0,10 +1|0,13 +1]0,13 + 10,14 + 10,14 + 0,14 t
0,01 0,02 0,01 0,02 0,01 0,01
dI-PCB 77 0,14 + | 0,08 + | 0,08 + 10,08 + 10,13 +10,13 t
0,03 0,01 0,01 0,01 0,03 0,04
dl-PCB 81 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 t
0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
dI-PCB 126 0,01 | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 t
0,01 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
dI-PCB 169 3589 +|5592 +|64,09 +|40,16 +|53,18 +|34,76 +
2,00 6,98 2,89 2,03 0,51 2,76

Tabelle 82: Mittlere prozentuale Zusammensetzung des TEQ aus Einzelkongeneren im intramuskuléren

Fett.

Kongener % am TEQ | KON VG 55/57 VG 112
VT 1 VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 VT 113
PCDD/F 6160 +[39,73 +|2819 +|5910 + 3819 +|6138 ¢
9,29 4,81 2,92 6,12 2,68 2,90
dI-PCB 3840 +|6027 +|7182 +|4090 +|6181 + 3862 =
9,29 4,81 2,92 6,12 2,68 2,90
2,3,7,8 TCDD 15,77 | 7,78 + (4,92 (12399 +]9,58 + (26,05 =
3,14 2,59 0,92 2,74 2,72 2,74
1,2,3,7,8 PeCDD 2530 +|1456 +|1019 +|13,73 +£|10,56 £ |13,04
6,30 3,52 1,35 1,52 0,87 1,28
1,2,3,4,7,8 HxCDD 1,71 (1,22 (0,72 (0,78 + | 0,87 + | 0,67 *
0,34 0,28 0,17 0,07 0,10 0,03
1,2,3,6,7,8 HxCDD 2,32 + | 2,08 + | 1,66 + (1,76 + (1,90 + (1,80 +
0,20 0,32 0,28 0,12 0,05 0,07
1,2,3,4,6,7,8 HpCDD 0,76 +| 0,57 + | 0,46 + | 0,46 + (0,42 + | 0,36 +
0,29 0,11 0,12 0,11 0,06 0,12
OCDD 0,32 + (0,32 + (0,24 + (0,28 + (0,28 + (0,28 +
0,05 0,01 0,05 0,02 0,02 0,03
2,3,7,8 TCDF 0,08 + | 0,02 + | 0,02 + | 0,02 x| 0,01 + | 0,01 *
0,03 0,00 0,01 0,01 0,01 0,01
1,2,3,7,8 PeCDF 0,72 + (0,48 + | 0,46 + | 0,45 + | 0,39 + (0,35 *
0,29 0,15 0,12 0,07 0,04 0,09
2,3,4,7,8 PeCDF 0,22 0,14 +|0,14 (0,12 (0,12 + | 0,09 *
10,09 0,05 0,04 0,04 0,01 0,03
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Kongener % am TEQ | KON VG 55/57 VG 112
VT 1 VT 56 VT 113 VT 56 VT 113 VT 113
1,2,3,4,7,8 HXCDF 10,15 + | 8,47 + | 6,03 +]10,40 +|8,15 +]10,59
1,45 0,73 1,02 1,55 0,51 0,81
1,2,3,6,7,8 HXCDF 1,86 | 1,72 + | 1,40 t | 4,29 + 3,72 t | 5,31 t
0,24 0,40 0,23 0,29 0,24 0,32
2,3,4,6,7,8 HXCDF 0,92 + 0,87 + 10,76 +]1,32 + | 1,01 | 1,42 t
0,11 0,15 0,11 0,09 0,09 0,06
1,2,3,7,8,9 HXCDF 0,69 +10,85 + | 0,61 + 10,85 t+ | 0,58 + 10,87 t
0,18 0,09 0,16 0,09 0,39 0,03
1,2,3,4,6,7,8 HpCDF 0,60 t+|0,46 + | 0,46 + | 0,40 + 10,39 t | 0,31 t
0,17 0,14 0,12 0,18 0,04 0,15
1,2,3,4,7,8,9 HpCDF 0,13 + 10,15 (0,12 + 10,19 + 10,18 t+|0,22 t
0,05 0,02 0,02 0,01 0,01 0,02
OCDF 0,06 + 10,05 + 10,05 + | 0,08 t | 0,04 t | 0,04 t
0,01 0,01 0,01 0,09 0,00 0,01
dI-PCB 105 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 + | 0,00 t
0,01 0,00 0,00 0,00 0,00 0,01
dI-PCB 114 0,35 +1043 + | 0,51 + 0,46 + | 0,51 + | 0,51 t
0,07 0,10 0,06 0,05 0,10 0,02
dl-PCB 118 0,05 + | 0,06 + | 0,06 + | 0,05 + | 0,07 + | 0,06 t
0,01 0,01 0,01 0,01 0,01 0,01
dl-PCB 123 0,79 + 10,93 + | 1,09 t | 1,04 + (1,10 +11,13 t
0,18 0,21 0,11 0,14 0,26 0,08
dI-PCB 156 0,03 + (0,03 + | 0,03 +| 0,01 0,02 + | 0,01 t
0,01 0,01 0,01 0,00 0,01 0,00
dI-PCB 157 0,78 + 10,60 + (0,63 + | 0,50 + 10,82 t+ | 0,66 t
0,10 0,07 0,05 0,05 0,16 0,07
dI-PCB 167 0,15 +1]0,12 +1]0,12 +10,10 +10,16 +1]0,12 +
0,02 0,02 0,01 0,01 0,02 0,02
dI-PCB 189 0,05 + | 0,11 (0,12 + | 0,11 + 10,13 + | 0,11 +
0,04 0,02 0,01 0,01 0,01 0,01
dI-PCB 77 0,10 + | 0,07 + | 0,07 + | 0,06 + (0,10 + | 0,09 +
0,02 0,01 0,01 0,01 0,02 0,01
dl-PCB 81 0,02 + (0,08 + | 0,03 + | 0,02 + (0,03 + 10,03 +
0,01 0,06 0,03 0,00 0,02 0,02
dI-PCB 126 0,01 + | 0,02 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 + | 0,01 *
0,01 0,01 0,01 0,00 0,01 0,00
dI-PCB 169 22,80 £ 49,74 +16143 £ (3421 +|5121 +£|31,00 +
8,67 6,10 2,55 5,57 1,73 3,51
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