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Bundesinstitut fiir Risikobewertung

Gesundheitliche Risiken durch Schwermetalle aus Spielzeug
Aktualisierte Stellungnahme Nr. 034/2012 des BfR vom 10. August 2012

Spielzeug muss sicher sein und darf die Gesundheit von Kindern nicht gefdhrden. Dies muss
bei der Festlegung von Grenzwerten flir Spielzeug in besonderer Weise beriicksichtigt wer-
den, da Kinder taglich mehrere Stunden mit Spielen beschaftigt sind und daher Spielzeug flr
sie eine wichtige Expositionsquelle flir Schwermetalle sein kann.

Bereits bei den Beratungen zu der neuen Spielzeugrichtlinie 2009/48/EG hatte das Bundes-
institut fur Risikobewertung (BfR) darauf hingewiesen, dass die neuen Regelungen teilweise
das Schutzniveau fir Kinder verschlechtern. So sind fir die Elemente Antimon, Arsen, Bari-
um, Blei und Quecksilber Grenzwerte vorgesehen, die eine héhere Aufnahme aus Spielzeug
erlauben als die alten Regelungen (Tabelle 1). Nach Auffassung des BfR sind diese zulassi-
gen hdéheren Aufnahmemengen fir einige dieser Schwermetalle aus gesundheitlicher Sicht
und aus Griinden der Vorsorge nicht zu akzeptieren.

Fur Arsen und Blei sollte bei der Festlegung der Grenzwerte das ALARA-Prinzip zur Anwen-
dung kommen. ALARA steht fur ,As Low As Reasonably Achievable® und bedeutet, dass die
Exposition gegentiber einem Stoff so weit wie vernlnftigerweise erreichbar reduziert werden
soll. Das ALARA-Prinzip kommt zur Anwendung, wenn fir einen Stoff aus toxikologischer
Sicht kein sicherer Schwellenwert abgeleitet werden kann, bis zu dem ein gesundheitliches
Risiko praktisch ausgeschlossen ist, oder wenn bereits die Aufnahme aus anderen Quellen,
beispielsweise Nahrung und Trinkwasser, einen solchen Schwellenwert tberschreitet. Flr
Arsen und Blei ist schon die Aufnahme Uber die Nahrung bei Kindern im kritischen Bereich .
Blei kann in zu hohen Mengen die Intelligenzentwicklung von Kindern negativ beeinflussen,
und Arsen kann zur Entstehung von Krebs oder kritischen Hautveranderungen beitragen.

Der Migrationsgrenzwert fur Barium, der in der neuen Spielzeugrichtlinie RL 2009/48/EG flr
abschabbares Spielzeugmaterial vorgesehen ist, fiihrt zu einer maximal zulassigen Aufnah-
memenge, die den bisher geltenden Grenzwert um das 18-fache (Tabelle 1) Uberschreitet.
Legt man die von der Weltgesundheitsorganisation abgeleitete tolerierbare tagliche Aufnah-
memenge (TDI-Wert) zugrunde, so wirde die zukinftig Uber Spielzeug zulassige Aufnah-
memenge an Barium diesen TDI-Wert um das Dreifache Uberschreiten. Ein gesundheitliches
Risiko erscheint unter diesen Bedingungen maoglich. Eine zu hohe Aufnahme von |6slichem
Barium kann zu Bluthochdruck fihren und sich negativ auf die Nierenfunktion auswirken.
Das BfR empfiehlt daher, den bisherigen deutlich niedrigeren Grenzwert beizubehalten. Bei
guter Herstellerpraxis konnte dieser Grenzwert auch bisher schon eingehalten werden.

Fir anorganisches Antimon, das als kanzerogen eingestuft ist, und Quecksilber sollten die
bisher geltenden niedrigeren Grenzwerte ebenfalls beibehalten werden, wenngleich derzeit
durch die Erhéhung der entsprechenden Grenzwerte keine gesundheitlichen Beeintrachti-
gungen zu erwarten sind. Die Praxis zeigt, dass die Hersteller diese niedrigeren Grenzwerte
bisher problemlos einhalten.

Im Folgenden hat das BfR mit Blick auf die neuen Grenzwerte die gesundheitlichen Risiken
fur Kinder durch die Aufnahme von Antimon, Arsen, Barium, Blei und Quecksilber aus Spiel-
zeug bewertet.

" Ersetzt die Stellungnahme Nr. 042/2011 des BfR vom 12. Januar 2011
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Tabelle 1: Vergleich der nach deutschem Recht (gem 2. GPSGV) bzw. nach der alten Spielzeugrichtlinie
88/378/EG zulassigen taglichen Aufnahmemengen mit den aus den Migrationsgrenzwerten der neuen
Spielzeugrichtlinie 2009/48/EG berechneten maximal zulassigen Aufnahmemengen fur abschabbares,
trockenes und flissiges Spielzeug.

Aufnahmemenge nach 2.

GPSGV Aufnahmemenge nach RL 2009/48/EG Faktor
bzw. RL 88/378/EWG
Gesamt abschabbar* trocken** flissig™**
Mg/d pg/d pg/d Mg/d

Antimon (Sb) 0,2 4,5 4,5 4,5 22,6
Arsen (As) 0,1 0,4 0,4 0,4 3,6
Barium (Ba) 25 448,0 450,0 450,0 18,0
Blei (Pb) 0,7 1,3 1,4 1,4 1,9
Quecksilber (Hg) 0,5 0,8 0,8 0,8 1,5

Bei Verschlucken von (*) 8 mg abschabbarem Material, (**) 100 mg trockenem Material bzw. (***) 400 mg fliissigem oder haf-
tendem Material.

1 Gegenstand der Bewertung

In der alten Spielzeugrichtlinie 88/378/EWG, die mit der Zweiten Verordnung zum Gerate-
und Produktsicherheitsgesetz (Verordnung Uber die Sicherheit von Spielzeug - 2. GPSGV) in
nationales Recht Uberfihrt wurde, sind fur 8 Elemente bzw. Schwermetalle maximal zulassi-
gen Aufnahmemengen (Bioverfugbarkeiten) festgelegt worden, die ein Kind pro Tag tber
Spielzeug aufnehmen darf. Basierend auf diesen Maximalwerten wurden in der Europai-
schen Norm DIN EN 71-3 Migrationsgrenzwerte fur abschabbares Spielzeugmaterial abge-
leitet. Mit der neuen Spielzeugrichtlinie 2009/48/EG wurden nunmehr Migrationsgrenzwerte
fur Elemente und Schwermetalle sowohl fir abschabbares als auch fir trockenes und flissi-
ges Spielzeugmaterial festgelegt. Bei der Umsetzung der RL 2009/48/EG in deutsches Recht
(Neufassung des 2. GPSGV vom 7. Juli 2011) wurden jedoch fir Antimon, Arsen, Blei, Bari-
um und Quecksilber die Grenzwerte (d.h. die maximal zulassigen Aufnahmemengen) der
alten Spielzeugrichtlinie 88/378/EWG beibehalten.

Ein Vergleich der in der RL 2009/48/EG flr abschabbares Spielzeugmaterial festgelegten
Migrationsgrenzwerte mit denen der Europaischen Norm EN 71-3 macht deutlich, dass fiir
die Elemente Antimon, Arsen, Barium, Blei und Quecksilber zukinftig hdhere Migrati-
onsgrenzwerte und damit héhere Aufnahmemengen Uber Spielzeug zulassig waren (Tabelle
2).

Tabelle 2. Vergleich der fir abschabbares Spielzeugmaterial festgelegten Migrationsgrenzwerte der neu-
en Spielzeugrichtlinie 2009/48/EG und der Europadischen Norm EN 71-3.

Element EN 71-3 RL 2009/48/EG Faktor

Antimon (Sb) 60 mg/kg 560 mg/kg 9,3
Arsen (As) 25 mg/kg 47 mg/kg 1,9
Barium (Ba) 1000 mg/kg 56000 mg/kg 56,0
Blei (Pb) 90 mg/kg 160 mg/kg 1,8
Quecksilber (Hg) 60 mg/kg 94 mg/kg 1,6

Allerdings ist ein unmittelbarer Vergleich der gemaf 2. GPSGV maximal zuldssigen Aufnah-
memengen mit den Migrationsgrenzwerten der neuen Spielzeugrichtlinie 2009/48/EG nicht
maoglich. Prinzipiell missen hierzu die Migrationsgrenzwerte der neuen Spielzeugrichtlinie
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2009/48/EG in Aufnahmemengen umgerechnet werden (Tabelle 1). Allerdings zeigen sich
bei einem Vergleich der maximal zulassigen Aufnahmemengen und der Migrationsgrenzwer-
te in einigen Fallen Unterschiede (vgl. Faktoren fir Antimon, Arsen und Barium in Tabelle 1
und Tabelle 2). Sie beruhen darauf, dass die Migrationsgrenzwerte fir die Richtlinie
2009/48/EG nach einem einheitlichen Schema aus den vom Rijksinstituut voor Volksge-
zondheit en Miliieu (RIVM) abgeleiteten Mengen an verschluckbarem Spielzeugmaterial und
den duldbaren taglichen Aufnahmemengen (TDI) fir die entsprechenden Elemente abgelei-
tet wurden, wahrend fir die Festlegung der Grenzwerte in der Europaischen Norm DIN EN
71-3 fur einige Elemente auch weitere Aspekte (analytische Durchfuhrbarkeit, Erreichbarkeit
von Grenzwerten unter den damaligen Produktionsbedingungen) beriicksichtigt wurden.

Im Folgenden wird eine gesundheitliche Risikobewertung fir die Exposition gegeniber die-
sen Elementen unter besonderer Berlcksichtigung von Spielzeug und den besonderen ge-
sundheitlichen Risiken fir Kinder vorgelegt.

2 Ergebnis

Eine Erhdhung der Migrationsgrenzwerte, d.h. der zulassigen taglichen Aufnahmemenge fur
Antimon, Arsen, Barium, Blei und Quecksilber Uber Spielzeug, ist aus Sicht des gesundheitli-
chen Verbraucherschutzes nicht tolerabel. Bei einigen Elementen flihrt dies nach heutigem
Kenntnisstand zu einer nicht akzeptablen Erhdhung des gesundheitlichen Risikos fir die
Kinder. Dartber hinaus sollte generell das Prinzip der guten Herstellerpraxis Anwendung
finden, um unter Berucksichtigung des technologisch Realisierbaren die Exposition von Kin-
dern moglichst gering zu halten.

Fur Elemente, bei denen allein durch die Hintergrundaufnahme tber Nahrung und Trinkwas-
ser der TDI (Tolerable Daily Intake) bzw. entsprechende toxikologische Entscheidungswerte
(BMDL, Bench Mark Dose lower confidence Limit, DMEL, Derived Minimum Effect Level)
deutlich Uberschritten werden, bzw. fir die kein sicherer toxikologischer Schwellenwert abge-
leitet werden kann, muss grundsatzlich das ALARA-Prinzip (,As low As Reasonably Achie-
vable®) gelten, um die Exposition gegenuber diesen toxischen Elementen zu reduzieren.
Dies gilt insbesondere fiir Blei und Arsen, fur die die Europaische Behdrde fur Lebensmittel-
sicherheit (EFSA) aufgrund aktueller Bewertungen eine Expositionsminimierung fordert. Dies
muss alle Aufnahmequellen, d.h. bei Kindern auch Spielzeug, einschliel3en. Die fiir die Ablei-
tung der Migrationsgrenzwerte von Blei und Arsen verwendeten PTWI- (Provisional Tolerab-
le Weekly Intake) bzw. TDI-Werte sind wissenschaftlich nicht mehr akzeptiert und stellen
damit keine geeignete Basis flr die Ableitung sicherer Grenzwerte dar. Bereits die alimenta-
re Aufnahme von Blei bzw. von Arsen liegt in Bereichen, fiir die toxische Wirkungen auf das
Kind nicht mehr ausgeschlossen werden kdnnen. Die relevanten Effekte — Verschlechterung
der Intelligenzleistung bzw. Krebsentstehung sind besonders kritisch einzuschatzen. Daher
ist eine Erhéhung der Migrationsgrenzwerte flir Blei und Arsen, d.h. der Uber Spielzeug zu-
lassigen Aufnahmemengen, aus toxikologischer Sicht zu vermeiden.

Die Ableitung der Migrationsgrenzwerte fur Barium in der neuen Spielzeugrichtlinie erfolgte
auf der Basis eines TDI-Wertes, der den WHO-TDI um ein Vielfaches Ubersteigt, und sollte
daher Uberprift werden. Die zukilinftig Gber Spielzeug zulassige Bariumaufnahme tber-
schreitet den WHO-TDI von 20 pg/kg KG (Kérpergewicht)/d um das Dreifache. Zusatzlich
mussen auch die Hintergrundaufnahme tber die Nahrung und weitere Expositionsquellen
berlcksichtigt werden. Bei einer durch das Spielen zulassigen regelmaligen Aufnahme in
Hohe des Dreifachen des WHO-TDI-Wertes kann ein gesundheitliches Risiko nicht mehr
ausgeschlossen werden, daher sollte der bisherige, niedrigere Grenzwert beibehalten wer-
den. Die Tatsache, dass in den vergangenen Jahren kaum RAPEX-Meldungen zu erhdhten
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Bariumgehalten in Spielzeug erfolgten, belegt, dass der bisherige Grenzwert bei guter Her-
stellerpraxis auch realisierbar ist.

Die bisher gultigen niedrigeren Migrationsgrenzwerte flir Antimon und flir Quecksilber von
jeweils 60 mg/kg aus abschabbarem Spielzeugmaterial kénnen von den Herstellern techno-
logisch eingehalten werden und haben sich in der Industrie etabliert. In den letzten Jahren
erfolgten keine RAPEX-Meldungen zu Antimon und Quecksilber in Spielzeug. Wenngleich
derzeit durch die Erhéhung der entsprechenden Grenzwerte keine gesundheitlichen Beein-
trachtigungen erwartet werden kénnen, sollten sich zukinftig im Interesse des gesundheitli-
chen Verbraucherschutzes die zulassigen Aufnahmemengen und damit die Migrati-
onsgrenzwerte fur Antimon und Quecksilber an der guten Herstellerpraxis orientieren. Das
BfR empfiehlt deshalb, die bisherigen Migrationsgrenzwerte beizubehalten.

3 Begrindung
3.1 Risikobewertung flir Antimon

3.1.1  Gefahrdungspotenzial

Antimon ist Gegenstand mehrer internationaler (EFSA 2004; IARC 1989; NIOSH 1978;
OEHHA 1997; U.S. EPA 1991; WHO 2003) und nationaler Bewertungen (DFG 2007). Anti-
montrioxid ist gemafR (EC) 1272/2008 als Kanzerogen der Kategorie 2 eingestuft. Von der
WHO wurde basierend auf einer Studie von Poon et al. im Jahre 2003 ein TDI-Wert von 6 ug
Antimon/kg KG/d abgeleitet (Poon et al. 1998; WHO 2003). Bei der Ableitung des TDI-
Wertes ist die WHO von einem aus einer subchronischen Trinkwasser-Studie mit Kalium-
antimontartrat ermittelten NOAEL (No Observed Adverse Effect Level) von 6 mg Antimon/kg
KG/d ausgegangen. Fir Trinkwasser wurde von der WHO ein Richtwert von 20 ug Antimon/I
Trinkwasser (Erwachsener mit 60 kg Kérpergewicht, Aufnahme von 2 | Wasser am Tag,

10 % Ausschopfung des TDI Uber Trinkwasser) abgeleitet. Der Grenzwert der US-EPA flr
Trinkwasser betragt 6 ug/l. In der EU gilt ein Grenzwert von 5 ug/l. Die EFSA hat 2004 einen
SML-Wert (Spezifischer Migrationsgrenzwert) fir Antimontrioxid aus Lebensmittelkontaktma-
terialien von 40 pg Antimon/kg Lebensmittel, fir Antimonpentoxid aus Lebenmittelkontaktma-
terialien von 10 pg Antimon/kg Lebensmittel festgelegt (EC 2005).

Alle akut-toxischen Wirkungen von Antimon werden durch lonen verursacht, die aufgrund
ihrer Affinitat zu Thiol- und Imidazolgruppen zur Inhibition von Enzymen nach Bindung an
entsprechende funktionelle Gruppen fihren (EU 2008; Slooff et al. 1992; Royal Society of
Chemistry 1989). Ein weiterer diskutierter Wirkmechanismus beruht auf der Senkung des
zellularen Gehalts an Glutathion (GSH), der zu oxidativem Stress fiihrt. Vorwiegend einge-
setzt wird das schwer wasserldsliche anorganische Antimontrioxid (Sb,O3, ATO), seltener
andere anorganische (Antimonpentoxid und Natriumantimonit) und organische (Kaliumanti-
montartrat, APT) Antimonverbindungen. Die akute Toxizitat der Antimonverbindungen wird
im Wesentlichen von der Wasserldslichkeit und damit von der Bioverfibarkeit bestimmt. Das
schwer wasserldsliche Antimontrioxid weist nur eine geringe akute orale Toxizitat auf (LDsg
Ratte > 20.000 mg/kg KG, LD=letale Dosis), wobei im Tierversuch weibliche Versuchstiere
sensitiver reagieren als mannliche Tiere. Die LDso-Werte fiir das wasserldsliche Kaliumanti-
montartrat liegen je nach Versuchstierart zwischen 15 mg/kg KG (Kaninchen), 115 mg/kg KG
(Ratte) bis 600 mg/kg KG (WHO 2003).

Beim Menschen bewirkt die einmalige orale Aufnahme entsprechender Mengen I6slicher
Antimonsalze starke irritative Effekte vor allem auf den Gastrointestinaltrakt mit Krampfen
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und Durchfall sowie toxische Effekte auf das Herz (Slooff et al. 1992). Die minimale Letaldo-
sis fur eine orale Intoxikation durch APT liegt bei 300 mg APT bei einem Kind und 1200 mg
APT fur einen Erwachsenen. Die akuten Symptome ahneln denen einer akuten oralen Intoxi-
kation durch Arsen. Bezliglich moglicher irritativer Effekte auf die Haut liegen fir den Men-
schen eine Reihe von Fallstudien vor, die darauf hindeuten, dass Antimontrioxid zu einer
Dermatitis (,Antimon-Dermatitis“) im Bereich schweil}feuchter Hautstellen fuhrt (EU 2008).
Fir Antimon konnte in-vitro eine 6strogene Wirkung gezeigt werden (Choe et al. 2003;
Darbre 2006). Hinweise aus in-vivo-Experimenten liegen bislang keine vor.

Antimon ist plazentagangig und wurde in der Milch von Versuchstieren nachgewiesen. Ein-
deutige teratogene Effekte wurden fiir keine der bisher getesteten Antimonverbindungen
beobachtet (WHO 2003). Die Datenlage beztliglich der Genotoxizitat von Antimontrioxid in-
vitro ist widerspruchlich (Elliott et al. 1998; EU 2008; Gurnani et al. 1992a; Gurnani et al.
1992b; Gurnani et al. 1993; WHO 2003). Die MAK-Kommission (Senatskommission zur Pru-
fung gesundheitsschadlicher Arbeitsstoffe der DFG) hat Antimon und seine anorganischen
Verbindungen aufgrund der Datenlage zur Genotoxizitat, Bioverfligbarkeit und chemischen
Ahnlichkeit zum Arsen in die Kanzerogenitatskategorie 2 eingestuft (DFG 2007). Antimontri-
oxid ist gemafl Verordnung (EG) 1272/2008 als Kanzerogen der Kategorie 2 eingestuft. Als
Wirkmechanismus wird eine Hemmung u.a. der an der DNA-Reparatur beteiligten Enzyme
und die Generierung von oxidativem Stress postuliert (De Boeck et al. 2003; Poon and Chu
2000; Takahashi et al. 2002; Tirmenstein et al. 1997).

Die inhalative Exposition gegentber Antimontrioxid fuhrte im Tierexperiment zu Lungentumo-
ren bei weiblichen Ratten. Als Ursache flir die Auslésung der Tumoren wird eine nicht sub-
stanzspezifische Lungenschadigung bei chronischer Inhalation angesehen, die durch chroni-
sche Entzindungsprozesse bei ,overload“ mit unldslichen Partikeln entsteht (EU 2008; IARC
1989; WHO 2003). Fur entsprechende Effekte bei inhalativer Exposition gegenuber anderen
Antimonverbindungen liegen nur wenige Daten vor. Fiir den Menschen gibt es zwar einige
Fallstudien mit Personen, die am Arbeitsplatz gegenliber Antimontrioxid exponiert waren. Ein
eindeutiger Beleg fur eine erhdhte Inzidienz fir das Auftreten von Lungentumoren fehlt, weil
die Falle vielfach bezlglich der Expositionsbedingungen schlecht dokumentiert sind (EU
2008).

3.1.2 Exposition

Antimon ist ein in der Natur selten vorkommendes Halbmetall mit dem Kinder neben einer
Hintergrundexposition Uber Lebensmittel, Muttermilch, Trinkwasser, Hausstaub und Atemluft
in nennenswertem Umfang auch Uber Bedarfsgegenstande (kosmetische Mittel, Polyesterfa-
sern in Textilien, Spielwaren, Farbpigmente) und pharmazeutischen Produkten in Kontakt
kommen kénnen (Tabelle 3). Die hauptsachliche Aufnahme aus Spielzeug erfolgt dermal
Uber Spielzeug aus Polyester-Material und Flammschutz-ausgerustetem Material (Gummi-
und Kunststoffprodukte, Textilien) sowie oral durch Verschlucken von Spielzeugmaterial und
durch Kauen und Lutschen Antimon-haltigen Spielzeugs. Fir den Ubergang von Antimon
durch Kauen und Lutschen Antimon-haltigen Spielzeugs gibt es keine quantitativen Daten.

Tabelle 3. Exposition von Kindern gegentiber Antimon.

Expositionsquelle ug Sb/kg KG /Tag Literatur
Lebensmittel 0,10 EU-RAR 2004
Muttermilch 0,09 WHO 2003
Trinkwasser (2 L/Tag) 0,03 WHO 2003
Atemluft (460 ng/Tag und Person) 0,06 WHO 2003
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Aufnahme Hausstaub 0,6 WHO 2003
Textilien (max. chron. Belastung; 200 mg Sb/kg) 0,5 BfR 2008
Spielzeug (8 mg abschabbares Material) 0,6

Summe: 1,95

Die Ableitung der in Anhang Il der Richtlinie 2009/48/EG festgelegten Migrationsgrenzwerte
fur Antimon beruht auf einem TDI von 6 ug/kg KG/Tag bei einer Auslastung des TDI Uber
Spielzeug von 10 % pro Materialart (7,5 kg Kérpergewicht). Fur ein Kind mit einem Korper-
gewicht von 7,5 kg ergibt sich eine zulassige taglich Aufnahme von 4,5 ug Sb pro Tag und
Spielzeugmaterial (entspricht 0,6 ug/kg KG/d). Bei einem Expositionsszenario, bei dem ein
Kind mit allen 3 Spielzeugmaterialien an einem Tag spielt, wirde sich die maximal zuldssig
Aufnahme auf 13,5 ug Antimon pro Tag (entspricht 1,8 ug/kg KG/d) erhdéhen. In der Realitat
ist die Wahrscheinlichkeit fir ein solches Szenario eher gering.

Aufschluss Uber die Exposition gegenliber Polyesterfasertextilien gibt eine Untersuchung der
Danish Environmental Protection Agency. Die Gesamtgehalte an Antimontrioxid in den Texti-
lien lagen zwischen 7 und 200 ppm aus denen mit Schweil3simulanz bis zu 10 % des enthal-
tenen Antimons extrahiert werden konnten. Fir die Abschatzung der dermalen Aufnahme
aus solchen Textilien wurde aus Arbeiten Gber die dermale Aufnahme verschiedener Metalle
eine dermale Aufnahme von 0,1 % Antimon abgeleitet (Danish Environmental Protection
Agency 2003).

Neben der dermalen Exposition ist die orale Aufnahme von Hausstaub eine spezifische Ex-
positionsquelle fur Kinder. Kinder nehmen zwischen 50 und 100 mg Hausstaub pro Tag auf.
Unter der Annahme, dass ein 10 kg schweres Kind 100 mg Hausstaub mit einem Gehalt von
60 ug/g Antimontrioxid pro Tag aufnimmt, wirde daraus eine Belastung in der Grélkenord-
nung von 0.6 pug/kg KG/d (Tabelle 3) resultieren.

Das zur Herstellung von komplexen anorganischen Farbpigmenten eingesetzte Antimontri-
oxid ist zusammen mit anderen Metallen kovalent in eine Kristallmatrix eingebunden, so dass
aus diesen Pigmenten kein Antimon freigesetzt wird (EU 2008). Fur die Glas- und Keramik-
herstellung eingesetzte Antimonverbindungen werden bei Temperaturen bis 1250°C in das
Material eingeschmolzen, so dass Antimon aus solchen Materialien nicht bioverfligbar ist.
Die Gesamtexposition von Kindern lastet den TDI etwa zu 30 % aus.

Risikocharakterisierung

Die tagliche Hintergrundaufnahme von Antimon bei Kindern z.B. lber die Nahrung liegt nach
Angaben des RIVM bei 0,53 pg/kg KG/d (Slooff et al. 1992). Die Summe der in Tabelle 3
bertcksichtigten Expositionen aus unterschiedlichen Quellen ergibt eine tagliche orale Auf-
nahme von Antimon bei Kindern Uber Nahrung, Trinkwasser, Muttermilch und Hausstaub
sowie eine inhalative Aufnahme Uber die Atemluft von 0,87 pg/kg KG/d. Damit wird der TDI
Uber die Hintergrundaufnahme nur zu ca. 10 %, Uber die Gesamtexposition einschliel3lich
Spielzeug und Textilien zu ca. 30 % ausgelastet.

Die Praxis zeigt, dass die bisher glltigen niedrigeren Migrationsgrenzwerte flr Antimon von
60 mg/kg aus abschabbarem Spielzeugmaterial von den Herstellern technologisch gut ein-
gehalten werden kénnen. Wenngleich auf der Basis der oben angestellten Abschatzungen
derzeit keine gesundheitlichen Beeintrachtigungen durch die Erhéhung des Grenzwertes
erwartet werden konnen, ist das BfR der Ansicht, dass sich auch zukunftig die zuldssigen
Aufnahmemengen und damit die Migrationsgrenzwerte flir Antimon an der guten Hersteller-
praxis orientieren sollten.
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3.2 Risikobewertung flir Arsen

3.2.1 Gefahrdungspotenzial

Arsen ist Gegenstand mehrerer internationaler Bewertungen. Die WHO bewertete Arsen im
Zusammenhang mit Trinkwasser (WHO 1996, 2001). Neuere Bewertungen wurden vom
IPCS und vom ATSDR durchgefiihrt (IPCS 2004, ATSDR 2007). Aktuell hat die EFSA die
gesundheitlichen Effekte von Arsen unter Berucksichtigung jungster Studien sowie die Auf-
nahme von Arsen Uber Lebensmittel bewertet (EFSA 2009). Die nachfolgenden Ausfiihrun-
gen beziehen sich daher im Wesentlichen auf die zusammenfassenden Bewertungen der
internationalen Gremien.

Arsen ftritt in verschiedenen Formen auf. Der Mensch ist sowohl gegentiber anorganischem
Arsen mit verschiedenen Oxidationsstufen (meist +3, +5) als auch gegenulber organisch ge-
bundenem Arsen exponiert. Jede dieser Formen hat unterschiedliche physikochemische
Eigenschaften, Bioverfugbarkeiten und toxikologische Effekte bzw. Wirkungsstarken. Beson-
ders relevant hinsichtlich der toxikologischen Eigenschaften ist das anorganische Arsen.
(EFSA 2009). Die Unterschiede in der Toxizitat der verschiedenen Oxidationsstufen sind
vergleichsweise gering (ATSDR 2007).

Wasserlosliches anorganisches Arsen wird meist schnell und fast vollstandig absorbiert
(ATSDR 2007). Allerdings haben die Léslichkeit und die Gegenwart anderer Lebensmittelbe-
standteile einen relevanten Einfluss. Die Absorption verschiedener organischer Arsenverbin-
dungen liegt generell Uber 70 % (EFSA 2009). Die Verteilung im Kérper ist unabhangig vom
Aufnahmeweg und erfolgt in alle Organe, die Plazentaschranke wird passiert (Baars et al.
2001, EFSA 20009).

Bei akuter und subakuter Vergiftung mit anorganischem Arsen sind fast alle physiologischen
Systeme, wie der Magen-Darm-Trakt (Erbrechen, Durchfall), das Herz-Kreislauf System und
das Nervensystem betroffen. In geringerem Male kénnen auch Atmung, Leber, Haut und
das Blutsystem beeintrachtig sein (EFSA 2009). Akutes Organversagen kann zum Tod fih-
ren. ATSDR berichtet eine akute letale Dosis nach Verschlucken von 100 bis 300 mg (1 bis 5
mg/kg KG) (ATSDR 2007), wobei Arsenit und/oder Arsenat als aufgenommene Spezies an-
genommen werden.

Eine erhdhte subchronische Aufnahme von anorganischem Arsen beeinflusst den Magen-
Darm-Trakt, das Blutsystem und die Haut. Fir die subchronischen Effekte wurde ein LOAEL
(Lowest Observed Adverse Effect Level) zwischen 0,05 und 0,1 mg/kg KG/d abgeleitet
(ATSDR 2007).

Eine erhdhte chronische Aufnahme von anorganischem Arsen wirkt nachweislich krebser-
zeugend beim Menschen. Durch zahlreiche epidemiologische Studien an exponierten Arbei-
tern oder in Populationen mit hoher Exposition tUber Trinkwasser wurde ein kausaler Zu-
sammenhang zwischen der Exposition gegenuber anorganischem Arsen und der Entstehung
von Blasen-, Haut- und Lungenkrebs beim Menschen belegt. Wahrend bei inhalativer Auf-
nahme der Primartumor im Wesentlichen in der Lunge, untergeordnet aber auch in der Le-
ber, Haut und im Verdauungstrakt entsteht, flihrt die chronische orale Aufnahme bevorzugt
zu Hauttumoren, jedoch sind auch hier Blasen- und Lungentumore berichtet worden. Einige
Studien weisen auch auf Leber-, Nieren- und Prostatatumore hin (IARC 2004). Fir die ver-
schiedenen, flr anorganisches Arsen diskutierten Mechanismen der Krebsentstehung wird
von einem Schwellenwertmechanismus ausgegangen (IARC 2004, ATSDR 2007, EFSA
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2009). Anorganische Arsenverbindungen werden von der IARC (Stufe 1), der US-EPA
(Gruppe A) und der EU (Kategorie 1A) als humankanzerogen klassifiziert (IARC 1987, U.S.
EPA 1988, EU 2008).

Neben einem erhdhten Krebsrisiko werden bei chronischer Aufnahme von anorganischem
Arsen auch andere toxische Effekte beobachtet. Berichtet werden Hautlasionen (Hyperpig-
mentierung, Hyperkeratose) als empfindliche Indikatoren fiir eine chronische Aufnahme von
anorganischem Arsen, die bereits bei Trinkwasserkonzentrationen <100 ug/l beobachtet wur-
den. Dermatitis wurde bei Arsen-exponierten Arbeitern beobachtet (ATSDR 2007).

Arsen ist plazentagangig. In Regionen mit hohen Arsenkonzentrationen im Trinkwasser wur-
den erhdhte Risiken beziiglich Spontanabort, Friihgeburt, Totgeburt sowie Assoziationen mit
geringeren Geburtsgewichten, Kopf- und Brustumféangen der Neugeborenen berichtet (EFSA
2009). Es gibt zunehmend Hinweise, dass erhohte pranatale und postnatale Expositionen
das Wachstum des Féten und Sauglings negativ beeinflussen und im spateren Leben zu
chronischen Krankheiten fuhren kdnnen (EFSA 2009).

Eine chronische Aufnahme niedriger Arsendosen kann das Zentralnervensystem beeintrach-
tigen und zur Verschlechterung der kognitiven Funktionen, des Lernens, der Hand-Augen-
Koordination und der Aufmerksamkeit fihren. Einige Studien berichten intellektuelle Defizite
bei Kindern, die mit Arsengehalten im Trinkwasser Uber 50 ug/l assoziiert waren bzw. die in
der Nahe von entsprechenden Hittenwerken lebten (EFSA 2009, ATSDR 2007). Dauerhafte
neurotoxische Effekte wurden in einer Follow-up Untersuchung einer Kohorte, die 1955 in
Japan als Kleinkinder durch mit Arsen kontaminierte Milch exponiert waren, berichtet. 15
Jahre als auch 50 Jahre spater wurden irreversible und ernste neurologische Veranderungen
wie Epilepsie und mentale Verzdgerungen festgestellt (EFSA 2009).

Zahlreiche Studien belegen eine Assoziation zwischen einer chronischen Arsenexposition
durch kontaminiertes Trinkwasser und Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Gefallerkrankungen
(Blackfoot disease), koronare Herzkrankheiten, Myokardinfarkt (IARC 2004, ATSDR 2007,
EFSA 2009).

Darlber hinaus werden Veranderungen des Glukose-Metabolismus, ein erhéhtes Risiko fur
die Entstehung eines Diabetes mellitus sowie bei exponierten Arbeitern Effekte auf den
Atemtrakt sowie Irritationen der Schleimhaut berichtet (EFSA 2009).

JECFA hatte 1989 auf der Basis der damals vorliegenden Trinkwasserstudien einen PTWI
(provisional tolerable weekly intake) von 15 ug/kg KG pro Woche (entspricht 2 ug kg KG/d)
abgeleitet, der fur Hautkrebs als kritischem Effekt auf einem LOAEL von 100 ug Arsen/I
Trinkwasser und einer taglichen Wasseraufnahme von 1,5 | beruhte (JECFA 1989). Einen
wesentlich niedrigeren Wert fur die chronische orale Arsenaufnahme leitete ATSDR ab. Der
MRL (Minimal Risk level, vergleichbar mit dem TDI) von 0,3 pg/kg KG/d beruht auf epidemio-
logischen Studien zu peripheren Durchblutungsstérungen (Blackfoot disease), Hyperkerato-
se und Hyperpigmentierung als kritischen Effekten, einem NOAEL von 0,8 pg/kg KG/d und
einem Faktor von 3 fir die Intraspeziesvariabilitdt (ATSDR 2007), der von der EPA als chro-
nische orale Referenzdosis (RfD) bestatigt wurde (IRIS 2007).

In ihrer aktuellen Bewertung kommt die EFSA zu der Schlussfolgerung, dass der PTWI-Wert
von JECFA nach heutigem Kenntnisstand deutlich zu hoch ist, da adverse kanzerogene Ef-
fekte auch unterhalb der von JECFA bericksichtigten Exposition belegt sind. Auf der Basis
epidemiologischer Studien fir die kritischen Effekte Lungen-, Blasen- und Hautkrebs sowie
Hautlésionen hat die EFSA einen Bereich von BMDLy;-Werten (tagliche Aufnahmedosis, bei
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der ein 1%-iges Risiko fur verschiedene toxikologische Endpunkte einschliellich der Krebs-
erkrankungen besteht) abgeleitet, der zwischen 0,3 und 8 pg/kg KG und Tag liegt. Aufgrund
der Unsicherheiten bei den Dosis-Wirkungsbeziehungen kann nach Ansicht der EFSA keine
tolerable Aufnahmedosis in Form von TDI- oder PTWI-Werten festgelegt werden (EFSA
2009).

3.2.2 Exposition

Die orale Aufnahme von Arsen erfolgt im Wesentlichen Uber die Nahrung einschlie3lich
Trinkwasser. Die EFSA hat aktuell Bereiche fur die Aufnahmemengen des toxikologisch re-
levanteren anorganischen Arsens Uber die Nahrung einschlieB3lich Trinkwasser abgeschatzt.
Basis hierflir waren mehr als 100.000 Untersuchungsdaten aus 19 EU-Mitgliedsstaaten und
entsprechende Angaben zu Verzehrsmengen sowie Annahmen Gber den Anteil des anorga-
nischen Arsens am Gesamtarsengehalt in den Lebensmitteln.

So wurde fur erwachsene Normalverzehrer eine tagliche Aufnahmemenge von 0,13 bis 0,56
Mg anorganisches Arsen/kg KG ermittelt wahrend die Aufnahme bei Vielverzehrern (95. Per-
zentil) mit Werten zwischen 0,37 und 1,22 ug/kg KG um mehr als das Doppelte héher liegt.
Fir Kinder ist die Arsenaufnahme bezogen auf das Kdrpergewicht deutlich hdher. In der Al-
tersgruppe bis 3 Jahre werden als Bereich fur die mittleren Verzehrsmengen Werte zwischen
0,74 und 1,39 ug anorganisches Arsen/kg KG/d, fiir die Vielverzehrer sogar 1,47 bis 2,66
pa/kg KG/d und Maximalwerte bis zu 3,21 pg Arsen/kg KG/d berichtet. Die nahrungsbedingte
tagliche Arsenaufnahme von Kindern dieser Altersgruppe tberschreitet damit deutlich den
unteren Bereich der von der EFSA abgeleiteten BMDL,-Werte (EFSA 2009).

Auch in der Luft kommt Arsen, hier bevorzugt als anorganisches As,0O; vor, so dass auch
eine inhalative Aufnahme zur Hintergrundexposition beitragt. Die Konzentrationen liegen
meist im Bereich von 0,001 bis 0,003 pg/ms, konnen in Stadten aber auch Werte bis zu 0,1
ug/m? erreichen. Fiir einen Erwachsenen errechnen sich hieraus tagliche inhalative Aufnah-
medosen von etwa 0,001 pg/kg KG bis zu 0,03 ug/kg KG in belasteten stadtischen Regionen
(EFSA 2009). Aufgrund der héheren Atemfrequenz und des geringeren Korpergewichts be-
tragt die tagliche inhalative Aufnahme bei kleineren Kindern mit Werten im Bereich von 0,002
bis 0,06 pg/kg KG (belasteten stadtischen Regionen) etwa das Doppelte (U.S. EPA 2002).
Auch Rauchen flihrt zu einer Exposition gegenuber Arsen (EFSA 2009). Allerdings werden
keine Angaben zur inhalativen Aufnahme Uber das Passivrauchen, das fir Kinder relevant
sein konnte, berichtet.

Die Exposition gegentiber Arsen Uber den Boden ist offenbar fiir Kinder in Europa kein rele-
vanter Aufnahmeweg. Die EFSA geht davon aus, dass innerhalb der EU die Arsenexposition
Uber den Boden im Vergleich zu der taglichen alimentaren Arsenaufnahme wahrscheinlich
gering ist (EFSA 2009). Dies wird auch durch Untersuchungen in einer ehemaligen deut-
schen Bergbauregion mit hohen Arsengehalten im Boden belegt. Es wurden keine erhéhten
Arsenkonzentrationen im Urin und im Haar von Kindern gefunden (ATSDR 2007).

Mit der neuen Spielzeugrichtlinie 2009/48/EG erhéht sich der Migrationsgrenzwert fiir ab-
schabbares Spielzeug von 25 mg/kg der EN 71-3 auf 47 mg/kg. Damit verdoppelt sich die
zuldssige Arsenaufnahme Uber Spielzeug von 0,2 pg/d auf 0,38 ug/d bzw. 0,05 pug/kg KG/d
fur 1 Spielzeugmaterial. Geht man als Worst-case-Annahme davon aus, dass an einem Tag
mit allen 3 in der Spielzeugrichtline 2009/48/EG geregelten Materialen gespielt wird, so
kdénnten kleine Kinder bis zu 1 ug/Tag bzw. 0,15 pug/kg KG/Tag Arsen Uber Spielzeug auf-
nehmen. Allerdings ist die gleichzeitige Exposition Uber alle 3 Spielzeugmaterialien wenig
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wahrscheinlich. Spielzeug kann damit nach den Lebensmitteln am starksten zur Gesamtex-
position von Kindern beitragen.

3.2.3 Risikocharakterisierung

Der fur die Ableitung des neuen Migrationsgrenzwertes fur Spielzeug zugrunde gelegte TDI-
Wert von 1 pug/kg KG/d stellt entsprechend der Bewertung der EFSA keine toxikologisch si-
chere Bewertungsbasis mehr dar. Vielmehr ist der von der EFSA abgeleitete Bereich der
BMDLy¢-Werte zwischen 0,3 bis 8 pg/kg KG/d zugrunde zu legen. Dieser Wertebereich ist
jedoch bereits risikobehaftet, er charakterisiert eine tagliche Aufnahmedosis, bei der ein 1-%-
iges Risiko fur verschiedene toxikologische Endpunkte besteht. Die zugrunde gelegten ge-
sundheitlichen Effekte (Hautlasionen, Haut- Lungen- und Blasenkrebs) sind dabei besonders
schwerwiegend. Die von ATSDR und US-EPA abgeleiten Werte fir die chronische Arsen-
Aufnahme (MRL bzw. RfD-Werte) bestatigen mit 0,3 pg/kg KG/d den unteren Bereich der
BMDLy-Werte der EFSA.

Die von der EFSA fir Kinder ermittelte tagliche Arsenaufnahme Uber Lebensmittel und Trink-
wasser Uberschreitet bereits deutlich die untere Grenze dieses BMDL-Wertebereiches. Kin-
der sind die am hdchsten exponierte Gruppe. Zwischen den Arsen-Aufnahmemengen und
den Dosen, ab denen Arsen Gesundheitsbeeintrachtigungen verursachen kann, besteht da-
her kein Sicherheitsabstand. Daher kénnen durch die Arsenaufnahme Uber Nahrung und
Trinkwasser gesundheitliche Risiken nicht ausgeschlossen werden. Die EFSA fordert des-
halb, die Exposition gegentber Arsen zu reduzieren (EFSA 2009).

Spielzeug kann als relevante Arsenaufnahmequelle erheblich zur Exposition von Kindern
beitragen. Das aufgrund der hohen Hintergrundexposition bereits bestehende Risiko fir Kin-
der hinsichtlich gesundheitlicher Beeintrachtigung kann durch diese zusatzliche Arsenauf-
nahme erhéht werden. Spielzeug muss deshalb in eine Reduzierung der Gesamtexposition
einbezogen werden, wie sie von der EFSA gefordert wird. Eine Erhéhung der maximal zu-
Iassigen Arsenaufnahmemenge Uber Spielzeug, wie sie in der neuen Spielzeugrichtlinie vor-
gesehen ist, steht hierzu im Widerspruch. Sie ist daher aus Sicht des gesundheitlichen
Verbraucherschutzes nicht akzeptabel.

Da bereits bei alimentarer Arsenaufnahme gesundheitliche Risiken fiir Kinder nicht ausge-
schlossen werden kdnnen, sollte nach Ansicht des BfR flir Arsen in Spielzeug das ALARA-
Prinzip angewendet werden. Eine Erhdhung des Migrationsgrenzwertes fir Spielzeug und
damit der zulassigen Arsenaufnahme kdnnte das Risiko gesundheitlicher Beeintrachtigungen
erhohen. Dies ist auch aufgrund der schwerwiegenden kritischen Effekte Lungen-, Blasen-
und Hautkrebs aus Sicht des gesundheitlichen Verbraucherschutzes nicht akzeptabel. Da in
den vergangenen 3 Jahren keine RAPEX-Meldungen beziglich Arsen in Spielzeug einge-
gangen sind, sollten die Hersteller den bisher glltigen Migrationsgrenzwert von 25 mg/kg fur
abschabbares Spielzeug technologisch gut einhalten kénnen.
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3..3 Risikobewertung flr Barium

3.3.1 Gefahrdungspotenzial

Unldsliche Bariumsalze haben eine sehr geringe Toxizitat. Dagegen flihrt die Aufnahme gré-
Rerer Mengen an l8slichen Bariumverbindungen beim Menschen zu Erbrechen, Schwindel,
Diarrhoe, Darmkoliken, Blutdruckschwankungen, Herzrhythmusstérungen, Zyanose, Atem-
depression und Parasthesien. Zahlreiche Vergiftungsfalle durch Barium sind dokumentiert.
Effekte traten bereits bei Aufnahme von 0,2 bis 0,5 mg/kg KG auf. Die kritischen Endpunkte
beim Menschen sind Bluthochdruck und Beeinflussung der Nierenfunktion. Der von der
WHO aus verschiedenen Langzeitstudien abgeleitete NOAEL fiir den Menschen liegt bei
0,21 mg/kg KG/d (WHO 2001).

Bei Ratten wurden LDsy Werte von 118, 250, und 355 mg/kg KG fir Bariumchlorid, Barium-
fluorid und Bariumnitrat ermittelt. In Tierversuchen sind die Nieren das empfindlichste Organ
nach Gabe von Bariumchlorid mit dem Trinkwasser. Studien an Ratten mit I6slichem Bari-
umchlorid zeigten, dass absorbierte Bariumionen im Korper verteilt und hauptsachlich in
Knochen deponiert werden. Bariumverbindungen zeigten in-vitro kein mutagenes Potenzial,
Barium war nicht kanzerogen im NTP-Bioassay. Nach oraler oder inhalativer Exposition von
Bariumkarbonat zeigten sich bei Ratten reproduktionstoxische Effekte und die Uberlebensra-
te bei den Nachkommen war erniedrigt. Insgesamt sind die Daten zur Reproduktionstoxizitat
jedoch limitiert. Bariumverbindungen sind im Tierversuch haut- und schleimhautreizend. Es
gibt keine Hinweise auf ein sensibilisierendes Potenzial (WHO 1990, 2001).

Bei Versuchstieren zeigten Studien altersabhangige Unterschiede in der Toxikokinetik von
Barium. Bei jungen Ratten war die Absorption etwa zehnmal héher als bei erwachsenen Tie-
ren. Bei jungen Hunden war die Retention von Barium erhdht (ATSDR 2007). Diese Ergeb-
nisse legen nahe, dass Kinder Barium in gréReren Mengen Uber die Darmschleimhaut ab-
sorbieren kénnten als Erwachsene.

3.3.2 Exposition

Kinder sind gegenuber Barium hauptsachlich Uber Trinkwasser, Nahrungsmittel und die
Atemluft exponiert. Schatzungen der taglichen Aufnahmemengen von Barium liegen bei 1 pg
Uber die Atemluft, 2 bis 40 ug Uber Trinkwasser und 300 bis 1700 ug Uber die Nahrung
(WHO 1990). Einer kanadischen Studie zufolge nehmen Kinder im Alter bis 48 Monaten mit
durchschnittlich 25 ug/kg KG/d am meisten Barium Uber die Nahrung auf. Flr Erwachsene
liegen die ermittelten durchschnittlichen Werte bei 11 (Manner) bzw. 9 (Frauen) ug/kg KG/d
(ATSDR 2007, U.S. EPA 2005).

Der Migrationsgrenzwert von Barium fiir abschabbares Spielzeug wurde von 1000 mg/kg auf
56000 mg/kg erhdht. Danach ware zukulnftig Uber Spielzeug eine tagliche Bariumaufnahme
von 60 pg/kg KG (entsprechend 450 ug pro Tag flr ein 7,5 kg schweres Kind) pro Spiel-
zeugmaterial zuldssig. Damit 1age die Uber Spielzeug zulassige Bariumaufnahme im Bereich
der alimentaren Aufnahme. Bisher durften gemaR Richtlinie 88/378/EWG im Hinblick auf den
Schutz der Gesundheit der Kinder als ZielgroRe taglich hdchstens 25 pg (unabhangig vom
Kdrpergewicht) infolge des Umgangs mit Spielzeug biologisch verfligbar sein.

3.3.3 Risikocharakterisierung

Der Migrationsgrenzwert von Barium fiir abschabbares Spielzeug wurde von 1000 mg/kg auf
56000 mg/kg erhoht. Hierfir wurde ein spezieller TDI-Wert von 600 ug/kg KG/d zugrunde
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gelegt, der auf tierexperimentellen Daten basiert (Engelen et al. 2008). Die Ableitung ist un-
klar und sollte als Basis fir die Migrationsgrenzwerte hinterfragt werden, da internationale
Expertengremien der EFSA und der WHO wesentlich niedrigere taglich tolerierbare Aufnah-
memengen von 17 ug/kg KG bzw. 20 ug/kg KG ermittelt haben, die aus Humanstudien abge-
leitet wurden. Das BfR sieht dringenden Klarungsbedarf, welcher TDI-Wert eine geeignete
Basis fUr die Ableitung von Migrationsgrenzwerten fur Barium darstellt. Aufgrund der interna-
tionalen Expertise der EFSA und der WHO-Gremien sind die von diesen Experten abgeleite-
ten toxikologischen Werte allgemein in der wissenschaftlichen Risikobewertung akzeptiert.

Entsprechend dem neuen Migrationsgrenzwert ist eine tagliche Aufnahmemenge von 60
Ma/kg KG Uber ein Spielzeugmaterial zulassig. Allein diese Aufnahmemenge Uber Spielzeug
Uberschreitet den WHO-TDI von 20 ug/kg KG/d um das Dreifache. Zusatzlich missen auch
die Hintergrundaufnahme tber die Nahrung und weitere Expositionsquellen bertcksichtigt
werden. Bei einer durch das Spielen zulassigen regelmaigen Aufnahme in Héhe des Drei-
fachen des WHO-TDI-Wertes kann ein gesundheitliches Risiko nicht mehr ausgeschlossen
werden. Aus Griunden des gesundheitlichen Verbraucherschutzes sollte daher der bisherige,
niedrigere Grenzwert beibehalten werden. Die Tatsache, dass in den vergangenen Jahren
kaum RAPEX-Meldungen zu erhéhten Bariumgehalten in Spielzeug erfolgten, belegt, dass
der bisherige Grenzwert bei guter Herstellerpraxis auch realisierbar ist.

3.3.4 Referenzen Barium

ATSDR, 2007. Toxicological profile for barium and barium compounds, US Agency for toxic
substances and disease registry. August 2007
http://www.atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp24.pdf (10.01.2011)
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general methodology for assessment of chemical safety of toys with a focus on elements.
RIVM report 320003001
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http://eur-lex.europa.eu/LexUriServ/LexUriServ.do?uri=CELEX:31988L.0378:DE:HTML
(10.01.2011)
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(10.01.2011)
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U.S. EPA, 2005. Toxicological review of barium and barium compounds (CAS No. 7440-39-
3). In Support of Summary Information on the Integrated Risk Information System (IRIS)
http://www.epa.gov/IRIS/toxreviews/0010tr.pdf (10.01.2011)

WHO, 1990. Barium. Environmental Health Criteria 107
http://www.inchem.org/documents/ehc/ehc/ehc107.htm (10.01.2011)

WHO, 2001. Barium and barium compounds. Concise International Chemical Assessment
Document (CICAD) 33
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http://www.inchem.org/documents/cicads/cicads/cicad33.htm (10.01.2011)
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3.4 Risikobewertung fiir Blei

3.4.1 Gefahrdungspotenzial

Blei ist Gegenstand mehrerer internationaler (ATSDR 2007, EFSA 2004, IARC 2004, JECFA
2002, WHO 1995) und nationaler Bewertungen (DFG 2007). Aktuell hat die EFSA Blei um-
fassend bewertet (EFSA 2010).

Blei akkumuliert im Korper. Die Halbwertszeit von Blei im Blut betragt etwa 35 Tage, die im
Knochen dagegen 5 bis 30 Jahre. In bestimmten Lebensphasen (z.B. wahrend der Schwan-
gerschaft oder bei kleinen Kindern) kann das Blei aus Knochen mobilisiert werden. Fiir Kin-
der ist bekannt, dass die Resorption von Blei aus dem Darm um den Faktor 5 hoher ist als
bei Erwachsenen.

Blei ist plazentagangig; die Belastung von Neugeborenen entspricht der ihrer Muitter. Der
pranatalen Exposition wird heute eine gréRere Bedeutung zugeordnet als bisher angenom-
men (Ronchetti et al., 2006).

Akute Bleivergiftungen sind heute relativ selten. Chronische Bleivergiftungen kénnen zu St6-
rungen der Hamsynthese, peripherer Neuropathie, Enzephalopathie, Nierenschadigung und
Reproduktionstoxizitat fiihren.

Blei induziert Chromosomenschaden und ist im Tierversuch kanzerogen. Die MAK-
Kommission stuft Blei als krebserzeugend Kategorie 2 ein (als krebserzeugend fiir den Men-
schen anzusehen, DFG 2007). Auch die IARC hat Blei und seine anorganischen Verbindun-
gen als wahrscheinlich krebserzeugend fur den Menschen (Kategorie 2A) eingestuft (IARC
2006). Die EU-Kommission hat eine Reihe von anorganischen Bleisalzen als Kanzerogene
(Kategorie 2, Verdacht auf karzinogene Wirkung beim Menschen) und als reproduktionstoxi-
sche Substanzen (Kategorie 1A, bekanntermal3en reproduktionstoxischer Stoff) eingestuft
(CLP-VO 1272/2008)

Die neurotoxische Wirkung von Blei bei Kindern wurde von EFSA und JECFA als der kri-
tischste toxikologische Endpunkt identifiziert (EFSA 2010, JECFA 2010). Feten, Sauglinge
und Kleinkinder sind besonders empfindliche Risikogruppen, da sie sich in einer besonders
vulnerablen Phase der Hirnentwicklung befinden. So sind bei Kindern negative Wirkungen
auf Intelligenzleistungen, Aufmerksamkeits- und Reaktionsleistungen sowie Verhaltenssto-
rungen und Hoérschwellenverschiebungen beschrieben worden (WHO 1995, Chen 2007,
UBA 2009). Erhohte Bleikonzentrationen im Blut von Kindern sind mit einem reduzierten In-
telligenzquotienten assoziiert (EFSA 2010). Dies qilt bereits im Niedrigdosisbereich, d.h. bei
Bleikonzentrationen <100 pg/l im Blut (ATSDR 2007, Chen 2007). So werden die relativ
starksten negativen Effekte auf den Intelligenzquotienten bei Blutbleispiegeln <100 ug/l be-
schrieben (Lanphear et al. 2005, Schnaas et al. 2006, EFSA 2010). Berichtet werden auch
Zusammenhange zwischen dem hyperkinetischen Syndrom und niedrigen Blutbleispiegeln.
Das Risiko fiir diese Erkrankung bei Kindern (4 bis 15 Jahre) ist bei Blutkonzentrationen >20
Mg Blei/l 4-fach héher als bei Konzentrationen <10 ug Blei/l (Brown et al. 2006, UBA 2009).

Fir die negativen Effekte von Blei auf die Hirnentwicklung und den Intelligenzquotienten von
Kindern gibt es keine wissenschaftlich fundierte Schwellendosis, zu diesem Schluss kommt
die EFSA auf Basis der aktuellen wissenschaftlichen Befunde (EFSA 2010). Aus gleichem
Grund hat auch die WHO/JECFA ihren ursprunglichen, unter der Annahme einer sicheren
unteren Wirkungsschwelle abgeleiteten PTWI (provisorisch tolerierbare wochentliche Auf-
nahme) von 25 ug/kg KG und Woche zuriickgezogen (JECFA 1986, 2002, 2010).
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Die EFSA betonte, dass insbesondere fiir Kinder ein erhebliches Gefahrdungspotential be-
sonders hinsichtlich der Intelligenzentwicklung besteht. Dosis-Wirkungsberechnungen auf
der Grundlage publizierter Studien zu Beeintrachtigungen von intellektuellen Fahigkeiten bei
Kindern, flhrten zur Ableitung eines Benchmark Dose Levels (BMDLy1) von 0,5 ug/kg KG/d.
Bei dieser taglichen Aufnahmedosis besteht ein zusatzliches Risiko von 1 % fur das Auftre-
ten von Defiziten der Intelligenzentwicklung bzw. der kognitiven Fahigkeiten, wobei Schadi-
gungen auch bei geringeren Dosierungen nicht ausgeschlossen werden kénnen (EFSA
2010). Ahnlich kommt auch die WHO/JECFA zu einer Abschéatzung, dass bereits eine tagli-
che Aufnahmemenge von 0,3 pg/kg KG bei Kindern mit einer Verschlechterung des Intelli-
genzquotienten von 0,5 Punkten auf Populationsbasis assoziiert ist (JECFA 2010).

3.4.2 Exposition

Die Bleiaufnahme erfolgt hauptsachlich Gber Lebensmittel, Trinkwasser und Partikel. Nach
einer Zusammenfassung von SCOORP liegt in einer Reihe von Mitgliedsstaaten der EU die
mittlere Bleiaufnahme von Erwachsenen Gber die Nahrung im Bereich bis 0,8 ug/kg KG/d
(SCOOP 2004). Bei Kindern ist die alimentare Bleiaufnahme bezogen auf das Kérpergewicht
hoher als bei Erwachsenen. Bei jingeren Kindern ist eine hdhere alimentare Bleiaufnahme
zu beobachten als bei alteren. So wurde die mittlere tagliche Bleiaufnahme bei 4 bis 6-
jahrigen Kindern zu 1,3 pg/kg KG und bei 10 bis 12-jahrigen Kindern zu 0,83 pg/kg KG ab-
geschatzt (SCOOP 2004). Andere Quellen schatzen bei Kindern eine Bleiaufnahme tber
Lebensmittel zwischen 0,6 bis 30 ug/kg KG und Woche (entspricht 0,1 bis 4,3 pg/kg KG/d)
(JECFA 2006).

Die aktuell von der EFSA abgeschatzten Aufnahmemengen von Blei Gber Lebensmittel und
Trinkwasser liegen in vergleichbaren Bereichen (EFSA 2010). Danach wurde die hdchste
Bleiaufnahme, bezogen auf das Kérpergewicht, bei den jingsten Kindern festgestellt. Fir
Kinder zwischen 1 und 3 Jahren wurde eine mittlere tagliche Bleiaufnahme Uber Lebensmit-
tel und Trinkwasser zwischen 1,1 und 3,1 ug/kg KG ermittelt, wahrend das 95. Perzentil Wer-
te bis zu 5,5 pg/kg KG/d erreicht. In der Altersgruppe 4 bis 7 Jahre sind sowohl die mittlere
nahrungsbedingte tagliche Bleiaufnahme mit Werten zwischen 0,8 und 2,6 ug/kg als auch
das 95. Perzentil mit Werten bis zu 4,8 ug/kg KG etwas geringer. Bereits die nahrungsbe-
dingte Bleiaufnahme der Kinder Uberschreitet den von der EFSA abgeleiteten BMDLy, Wert
deutlich.

Zusatzlich sind bei Kindern Verhaltensweisen zu bertcksichtigen, die relevant zur Bleiauf-
nahme beitragen kénnen. Hierzu gehort der haufige Hand-Mund-Kontakt, Krabbeln und
Spielen auf dem FuRboden verbunden mit Staubingestion oder das Verschlucken von Bo-
denpartikeln. So fihren Hausstaub, Bodenpartikel und das ,Mouthing“ bei kleineren Kindern
zu hdheren Bleikonzentration im Blut als bei alteren (ATSDR 2007, UBA 2007). Fir zweijah-
rige Kinder schatzt die EFSA eine Bleiaufnahme (ber Boden- und Staubpartikel zwischen
0,18 und 0,8 ug/kg KG und Tag. Weitere Expositionswege beziiglich Blei sind die inhalative
Aufnahme Uber die AuRRenluft und das Passivrauchen.

Fur die gegenliber Blei besonders sensiblen Kinder muss die zusatzliche Exposition Gber
Spielzeug beriicksichtigt werden. RAPEX-Meldungen belegen immer wieder hohe Uber-
schreitungen des Migrationsgrenzwertes von Blei in Spielzeug. Die bisher gliltige Spielzeug-
richtlinie 88/378/EWG begrenzt die Bioverfliigbarkeit von Blei, das liber Spielzeug aufge-
nommen wird, auf 0,7 pug pro Tag. In der neuen Spielzeugrichtlinie 2009/48/EG ist fur ab-
schabbares Spielzeugmaterial ein Migrationsgrenzwert fir Blei von 160 mg/kg festgelegt, der
eine hohere zulassige Bleiaufnahme von 1,3 ug pro Tag erlaubt. Bei einem 7,5 kg schweren
Kind entspricht das bereits einer 35-prozentigen Ausschopfung des BMDLy; Wertes der EF-
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SA. Nimmt man als Worst-case an, dass ein Kind an einem Tag nicht nur abschabbares,
sondern auch trockenes und flissiges Spielzeugmaterial verschluckt, ergabe sich tber
Spielzeug eine maximal zulassige Bleiaufnahme von 3,9 ug. Dies wirde den BMDLy-Wert
der EFSA vollstandig ausschopfen. Allerdings hat dieses Szenario nur eine geringe Wahr-
scheinlichkeit.

3.4.3 Risikocharakterisierung

Neuere wissenschaftliche Studien belegen flr Blei das Fehlen einer sicheren unteren Wir-
kungsschwelle hinsichtlich der neurotoxischen Effekte, die flr die sensible Subpopulation
Kinder besonders kritisch eingeschatzt werden. Dies wird auch von der EFSA bestatigt.
WHO/JECFA hat aus diesem Grund den PTWI-Wert fiir Blei zurlickgezogen, der auch
Grundlage fir die Ableitung der Migrationsgrenzwerte in der neuen Spielzeugrichtlinie
2009/48/EG war. Damit fehlt diesen Migrationsgrenzwerten die belastbare wissenschaftliche
Basis.

Bei Kindern Uberschreitet bereits die tagliche alimentare Bleiaufnahme den von der EFSA
abgeleiteten BMDLy-Wert von 0,5 ug/kg KG um ein Mehrfaches. Als sicheren Abstand zwi-
schen dem BMDL-Wert und der taglichen Bleiaufnahme ohne ein nennenswertes Risiko fur
einen klinisch signifikanten Effekt auf den Intelligenzquotienten definiert die EFSA einen
MOE (Margin of Exposure) von 10 oder groRer. Allerdings liegt der ermittelte MOE fir Kinder
zwischen 1 und 3 Jahren zwischen 0,16 und 0,45 und ist damit deutlich unter 1. Daher fol-
gert die EFSA: ,In children..., there is potential concern at current levels of exposure to lead
for effects on neurodevelopment.” Bereits die alimentare Bleiaufnahme flihrt bei Kindern also
zu erheblicher Besorgnis (EFSA 2010). Weitere kinderspezifische Quellen fir die Bleiauf-
nahme wie Hausstaub, Bodenpartikel oder auch Spielzeug wurden dabei noch nicht beriick-
sichtigt. DarUber hinaus liegen die in Deutschland gemessenen Bleikonzentrationen im Blut
von Kindern (Mittelwert 18,2 pg/l, Maximalwert 100 ug/l, Becker et al. 2007) in Konzentrati-
onsbereichen, in denen adverse Effekte auf die Intelligenzentwicklung nachgewiesen wur-
den.

Die Bleiaufnahme von Kindern Uber alle Expositionsquellen einschlieRlich Spielzeug muss
sowohl aufgrund der fehlenden toxikologischen Wirkungsschwelle als auch der hohen ali-
mentaren Aufnahme soweit wie moglich minimiert werden. Die WHO forderte Regierungen
und Industrie auf, solche Substanzen wie Blei, die zu adversen toxischen Effekten fiihren
kdénnen, aus Spielzeug ganzlich zu eliminieren (WHO 2007). Daher sollte nach Ansicht des
BfR fir Blei in Spielzeug das ALARA-Prinzip angewendet werden.

Eine Erhdhung der zuldssigen Bleiaufnahme Uber Spielzeug, wie mit der neuen Spielzeug-
richtlinie 2009/48/EG vorgesehen, wirde die Wahrscheinlichkeit und das Ausmal} von nega-
tiven Wirkungen auf die Intelligenzentwicklung der Kinder weiter erhéhen und ist daher nicht
akzeptabel. Da der PTWI-Wert als Basis fiir die Ableitung der Migrationsgrenzwerte fiir Blei
von der WHO/JECFA zuruckgezogen wurde, fehlt nunmehr die wissenschaftliche Grundlage
fur diese Migrationsgrenzwerte.

3.4.4 Referenzen Blei
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3.5 Risikobewertung fur Quecksilber
3.5.1 Gefahrdungspotenzial

Quecksilber kommt in drei chemischen Formen vor: elementares Quecksilber, anorgani-
sches Quecksilber und organisches Quecksilber. Es ist hoch toxisch, wobei die Toxizitat von
seiner chemischen Form abhangt und sich deshalb in unterschiedlicher Symptomatik duRert.
Elementares Quecksilber ist inert, aber volatil und wird hauptsachlich durch den Respirati-
onstrakt aufgenommen (zu ca. 80 %); seine Absorption im Gastrointestinaltrakt ist vernach-
Iassigbar. Bei akuter Inhalation kommt es hauptsachlich zu Schaden an der Lunge. Nach
chronischer Exposition kommt es zu charakteristischen Stérungen des Zentralnervensys-
tems, die sich z.B. in Tremor sowie in psychischen und weiteren neurologischen Verande-
rungen aulern (U.S. EPA, 1997).

Fur die Exposition durch Spielzeug sind anorganische Salze des Quecksilbers relevant. Die
gastrointestinale Absorption von anorganischem Quecksilber bewegt sich im Bereich zwi-
schen 10 und 30 %, wobei Humandaten rar sind. Junge Mause absorbieren mehr als altere
(38 % vs 7 %; ATSDR 1999). Im Korper verteilt sich anorganisches Quecksilber hauptsach-
lich auf die Nieren und, zu einem geringeren Prozentsatz, auch auf die Leber. Studien an
Nagern ergaben, dass ionisches Quecksilber nephrotoxisch wirkt. Behandlung mit Quecksil-
berchlorid resultierte in einer autoimmunen Glomerulonephritis (NRC 2000). Weiterhin wur-
den bei Nagern kardiovaskulare Toxizitat, Irritation der Magen-Darm-Schleimhaut, Reproduk-
tionstoxizitat und Entwicklungstoxizitat beobachtet (U.S. EPA, 1997). Zur Mutagenitat von
Quecksilberchlorid gibt es widersprichliche Daten aus In-vitro- und In-vivo-Versuchen
(Ghosh et al., 1991; Zasukhina et al., 1983; Suter, 1975; WHO, 2003; NTP, 1993; IARC,
1997; U.S. EPA, 1995).

Es gibt Hinweise, dass eine Exposition gegenliber anorganischem Quecksilber im Menschen
eine Autoimmunantwort in der Niere hervorrufen kann: Bei Arbeitern, die anorganischem
Quecksilber ausgesetzt waren, wurden erhéhte Mengen von IgG und Komplement C3 in den
Nierenglomeruli nachgewiesen (Tubbs et al. 1982). Zu kanzerogenen Effekten von anorgani-
schem Quecksilber beim Menschen gibt es keine Daten. Quecksilberchlorid wird von der
IARC auf der Basis begrenzter Kanzerogenitat in Tieren und fehlender Daten am Menschen
in Gruppe 3 (nicht klassifizierbar als kanzerogen beim Menschen) und von der US-EPA in
Gruppe C (mogliches humanes Kanzerogen) eingestuft. Die MAK-Kommission stuft Queck-
silber und seine anorganischen Verbindungen in die Kanzerogenitats-Kategorie 3B ein.

Organische Quecksilberverbindungen, insbesondere Methylquecksilber, werden hauptsach-
lich durch aquatische Mikroorganismen erzeugt und reichern sich in der Nahrungskette an
(Rowland et al. 1980). Die Aufnahme erfolgt uber den Verzehr von Meeresorganismen. Me-
thylquecksilber wird zu 80 % aus dem Magen-Darm-Trakt resorbiert und im ganzen Koérper
verteilt. Aufgrund seiner hohen Lipophilie kann es die Blut-Hirn-Schranke und die Plazenta-
Schranke Uberwinden. Hauptangriffspunkt ist das Zentralnervensystem, beim Menschen
wurden auch entwicklungstoxische Effekte beobachtet. Falle von Vergiftungen mit Methyl-
quecksilber sind aus Japan (Minamata und Nigata 1956 bis 1965) und dem Irak (1956 und
1959 bis 1960) bekannt. Dabei kam es zu schweren Stérungen in der Entwicklung von Ge-
hirn und Nervensystem bei Féten exponierter Matter (WHO 1976). Epidemiologische Studien
zeigten, dass auch die chronische pranatale Aufnahme geringerer Mengen an Methylqueck-
silber (z.B. Uber die Nahrung) Einfluss auf die geistige Entwicklung von Kindern haben kann
(NRC 2000). Basis dieser Befunde waren Studien an Kindern aus einer Bevolkerungsgruppe
auf den Seychellen, die sich hauptsachlich von Fisch ernahrt (Davidson et al. 1998; Myers et
al. 2003; Davidson et al. 2006; Strain et al 2007). Eine weitere Studie an der Bevdlkerung
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der Farder-Inseln bestatigte diese Ergebnisse (Sorensen et al. 1999; Murata et al. 2004; De-
bes et al. 2006; Budtz-Jorgensen et al. 2007).

Die JECFA hat den PTWI fir Aufnahme von Methylquecksilber aus der Nahrung im Jahr
2003 neu bewertet und auf 1,6 ng/kg KG/Woche festgelegt (JECFA 2003); diese Festlegung
basiert auf den beiden oben erwahnten Studien (Seychellen und Faréer-Inseln) zum Zu-
sammenhang zwischen Exposition im Mutterleib und neuronalen Stérungen. Der US-NRC
errechnete auf der Basis der Farder-Studie und unter Einbeziehung eines Unsicherheitsfak-
tors von 10 einen noch geringeren Wert von 0,7 ug/kg KG/Woche (NRC 2000).

Arbeitsgruppen der ATSDR, des IPCS sowie des RIVM empfehlen einen TDI von 2 ug/kg
KG/d fur anorganisches Quecksilber; dieser Wert basiert auf einem NOAEL von 0,23 mg/kg
KG/d fir Nierenschaden, der in einer 26-Wochen-Studie an Ratten ermittelt wurde. AulRer-
dem wurden ein Unsicherheitsfaktor von 100 (fur Intra- und Interspezies-Variation) sowie
eine 5-Tage-pro-Woche Exposition bertcksichtigt (ATSDR 1999; Baars et al. 2001; WHO
2003). Zu einem ahnlichen Wert (1,9 ug/kg KG/d) kam eine Arbeitsgruppe des NTP, die sich
auf eine 2-Jahres-Studie an Ratten bezog (NTP 1993).

Von der JECFA wurde 2010 ein neuer PTWI-Wert fir anorganisches Quecksilber von 4
Ma/kg KG/Woche fir Lebensmittel festgelegt. Fir Meerestiere gilt weiterhin der Wert von 1,6
pg/kg KG (JECFA 2010).

3.5.2 Exposition

Quecksilber ist natlrlicher Bestandteil der Erdkruste (ca. 80 pg/kg) und kommt z.B. in Trink-
wasser vor. Technisch wird Quecksilber in Energiesparlampen und Neonréhren, Batterien,
Barometern und Thermometern sowie als Amalgamfiillung in Zdhnen verwendet. Als Farb-
pigment, Biozid oder Saatbeizmittel ist Quecksilber entweder verboten oder wird nicht mehr
eingesetzt. Fir die Exposition gegenltber Methylquecksilber ist hauptsachlich der Konsum
von Fischen und anderen Meerestieren verantwortlich.

Fir eine Bewertung der Aufnahme von Quecksilber aus Spielzeug sind die Hintergrund-
Expositions-Werte fur anorganisches Quecksilber mafigeblich. Diese betragen fur Quecksil-
ber aus Amalgam-Fullungen, die als Hauptaufnahmequelle gelten, 1 bis 27 yg/Tag, wobei
die Mehrzahl der Amalgam-Trager weniger als 5 ug/Tag ausgesetzt ist (IPCS 2003). Die
Abschatzung der zusatzlichen Aufnahme von anorganischem Quecksilber aus anderen
Quellen ist schwierig. Dies liegt einerseits daran, dass die Aufnahme von Quecksilber regio-
nal stark variiert (z.B. aufgrund unterschiedlicher Erahrungsgewohnheiten oder aufgrund
des unterschiedlichen Eintrags von Quecksilber in die Nahrungskette je nach geographischer
Lage), andererseits wird bei Untersuchungen oft der Gesamt-Quecksilbergehalt bestimmt,
ohne nach chemischer Form zu differenzieren. So wurde die zuséatzliche Aufnahme aus an-
deren Quellen auf der Basis von Daten aus den USA und Belgien auf 4,2 pg/Tag geschatzt
(IPCS 2003). Nimmt man eine Aufnahme aus Amalgam von 5 ug/Tag und eine zusatzliche
Aufnahme von 4,2 ug/Tag aus anderen Quellen an, so ergibt sich bei einem Kérpergewicht
von 60 kg eine Aufnahme von 0,15 pg/kg KG/d. Das RIVM schéatzt die Gesamtexposition
gegenuber anorganischem und elementarem Quecksilber, basierend auf niederlandischen
Daten, auf 0,1 ug/kg KG/d (Baars et al. 2001). In einem Report von 2008 hat das RIVM den
Wert von 0,1 pg/kg KG/d fur die tagliche Quecksilber-Aufnahme durch Kinder Ubernommen
(Engelen et al. 2008).

Die bisher zulassige Aufnahme von Quecksilber Gber Spielzeug insgesamt, d.h. tber alle
verschiedenen Materialien, liegt entsprechend der RL 88/378/EWG bei 0,5 ug. Fur abschab-
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bares Spielzeugmaterial wurde hieraus ein Migrationsgrenzwert von 60 mg/kg abgeleitet. Die
neue Spielzeugrichtlinie sieht einen Grenzwert von 94 mg/kg fir abschabbares Spielzeug-
material vor, was einer taglichen Aufnahmemenge von 0,75 ug (entspricht einer Dosis von
0,1 ug/kg KG/d) entspricht. Geht man von der Worst-case-Annahme aus, dass ein Kind an
einem Tag mit allen 3 verschiedenen Spielzeugmaterialien, die in der Richtlinie 2009/48/EG
geregelt sind, spielt und entsprechende Materialmengen verschluckt, so ergabe sich eine
maximal zulassige Quecksilberaufnahme von 2,25 pg pro Tag (entspricht einer Dosis von 0,3
Ma/kg KG/d). Nach der Spielzeugrichtlinie ist danach unter Worst-case-Annahmen eine um
den Faktor 5 hdhere Quecksilberaufnahme zulassig als bisher, wobei das Szenario der
Worst-case-Annahme sicher nur eine geringe Wahrscheinlichkeit hat. Die tber Spielzeug
zulassigen Aufnahmemengen liegen damit im Bereich der alimentaren Quecksilberaufnahme
bzw. Uberschreiten diese. Sie stellen damit einen relevanten Beitrag zur Gesamtexposition
dar.

3.5.3 Risikocharakterisierung

Der Migrationswert flir abschabbares Spielzeug wurde von 60 mg/kg auf 94 mg/kg erhoht.
Die bisher zulassige Quecksilberaufnahme von 0,5 pg/d erhéht sich damit auf zuklnftig 0,75
pa/d fir 1 Spielzeugmaterial und bis 2,25 ug/Tag im Falle des weniger wahrscheinlichen
Worst-case-Szenarios. Dieser neue Wert entspricht einer Ausschopfung des TDI-Wertes
durch Spielzeug von 5 % bzw. 15 % unter Worst-case Bedingungen. Die Uber Spielzeug
zulassigen Aufnahmedosen kénnen damit die alimentare Quecksilberaufnahme Uberschrei-
ten. Allerdings liegt die geschatzte Gesamtexposition einschliellich Spielzeug deutlich unter
den von verschiedenen Gremien abgeleiteten PTWI- bzw. TDI-Werten.

Ubergeordnetes Ziel in der EU ist, die Belastung fiir den Menschen durch Quecksilber zu
verringern (EC 2005). Dabei werden als Ziele u.a. genannt, Quecksilber-Emissionen zu ver-
ringern, die Zirkulation von Quecksilber in der Gesellschaft durch Unterbinden des Nach-
schubs zu verringern, vor Exposition gegenliber Quecksilber zu schitzen sowie internationa-
le MaRnahmen gegen Quecksilber zu unterstitzen und zu férdern. Dieser Strategie wider-
spricht die Erhéhung des Migrationswertes von Quecksilber in Spielzeug. Grundsatzlich ist
das BfR der Ansicht, dass sich der Migrationsgrenzwert von Quecksilber an der guten Her-
stellerpraxis, d.h an technologisch erreichbaren Werten orientieren sollte. In den letzten Jah-
ren erfolgten keine RAPEX-Meldungen zu Quecksilber in Spielzeug. Wenngleich derzeit
durch einen héheren Grenzwert von 94 mg/kg keine gesundheitlichen Beeintrachtigungen
erwartet werden, empfiehlt das BfR daher fur Quecksilber in Spielzeug den niedrigeren
Migrationswert beizubehalten.
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3.6. Weitere Aspekte

Die erarbeiteten Risikobewertungen entsprechen dem derzeitigen Kenntnisstand. Mdgliche
Unsicherheiten bestehen hinsichtlich der Exposition. So sind z.B. fiir die Ableitung der Migra-
tionsgrenzwerte fur die Elemente in der Spielzeugrichtlinie 2009/48/EG Annahmen hinsicht-
lich der vom Kind ublicherweise verschluckten Spielzeugmengen zugrunde gelegt worden,
fur die es bislang keine Daten aus Beobachtungsstudien oder anderweitigen Untersuchun-
gen gibt. Ob die realen, verschluckten Spielzeugmengen héher oder niedriger als die getrof-
fenen Annahmen sind, kann daher nicht beurteilt werden. Diese Annahmen zu verschluckten
Spielzeugmengen waren auch Basis flr die in der vorliegenden BfR-Stellungnahme durchge-
fuhrten Expositionsschatzungen zu Spielzeug. Dartber hinaus kénnten neue toxikologische
Erkenntnisse ggf. zukinftig zu kritischeren Bewertungen des gesundheitlichen Risikos fuh-
ren, wie das Beispiel Blei zeigt. Daher ist es im Interesse des gesundheitlichen Verbraucher-
schutzes sinnvoll, die Exposition Gber relevante Produktgruppen entsprechend dem bei den
Herstellern etablierten Stand der Technik und entsprechend der guten Herstellerpraxis zu
minimieren. Die Orientierung an der guten Herstellerpraxis ist als wichtiges Prinzip im ge-
sundheitlichen Verbraucherschutz etabliert.

3.7 Handlungsrahmen / Malinahmen
3.7.1  Antimon

Nach guter Herstellerpraxis ist der bisher geltende Migrationsgrenzwert von 60 mg/kg fur
Antimon aus abschabbarem Spielzeugmaterial fir die Hersteller technologisch sehr gut ein-
haltbar, in den letzten Jahren wurden keine RAPEX-Meldungen hinsichtlich Antimon in
Spielzeug veréffentlicht. Im Interesse des gesundheitlichen Verbraucherschutzes empfiehlt
das BfR, den etablierten, niedrigeren Migrationsgrenzwert beizubehalten.

3.7.2 Arsen

Die Aufnahme von anorganischem Arsen ist nach Bewertung der EFSA zu reduzieren. Da
bereits durch die alimentare Arsenaufnahme gesundheitliche Risiken fir Kinder nicht ausge-
schlossen werden kdnnen, ist aus Sicht des gesundheitlichen Verbraucherschutzes fir die
Exposition gegenuber anorganischem Arsen aus Spielzeug das ALARA-Prinzip (as low as
reasonably achievable) anzuwenden. Die gesundheitlichen Effekte, wie Lungen-, Blasen-
und Hautkrebs, sind besonders schwerwiegend. Hohere Migrationsgrenzwerte bzw. tber
Spielzeug zulassige Arsenaufnahmen kdnnen die Risiken von Kindern hinsichtlich einer ge-
sundheitlichen Beeintrachtigung weiter erhdhen und sind daher nicht akzeptabel.

3.7.3 Barium

Bei einer durch das Spielen zulassigen regelmaligen Aufnahme in Hohe des Dreifachen des
WHO-TDI-Wertes kann ein gesundheitliches Risiko nicht ausgeschlossen werden. Aus Grin-
den des gesundheitlichen Verbraucherschutzes sollte daher der bisherige, niedrigere Grenz-
wert beibehalten werden. Die Tatsache, dass in den vergangenen Jahren kaum RAPEX-
Meldungen zu erhdhten Bariumgehalten in Spielzeug erfolgten, weist darauf hin, dass der
bisherige Grenzwert bei guter Herstellerpraxis realisierbar ist.

3.7.4 Blei

Die Aufnahme von Blei ist nach Bewertung der EFSA zu minimieren. Daher ist aus Sicht des
gesundheitlichen Verbraucherschutzes fiir die Exposition gegeniber Blei aus Spielzeug das
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ALARA-Prinzip anzuwenden, da bereits bei der alimentaren Bleiaufnahme gesundheitliche
Risiken fur Kinder nicht ausgeschlossen werden kénnen. Kinder sind besonders empfindlich
gegeniber den negativen Wirkungen auf die Intelligenzentwicklung, ein sicherer toxikologi-
scher Schwellenwert kann hierfiir nicht abgeleitet werden. Héhere Migrationsgrenzwerte
bzw. Uber Spielzeug zulassige Bleiaufnahmemengen kénnen die Risiken von Kindern hin-
sichtlich der negativen Wirkungen auf die Intelligenzentwicklung erh6hen und sind daher
nicht akzeptabel.

3.7.5 Quecksilber

Eine Erhéhung der Migrationsgrenzwerte fir Quecksilber lauft der Strategie der EU-
Kommission zur Minimierung der Quecksilberemissionen und -expositionen zuwider. Nach
guter Herstellerpraxis ist der bisher gultige Grenzwert von 60 mg/kg fiir die Hersteller techno-
logisch problemlos einhaltbar. (In den letzten Jahren wurden keine RAPEX-Meldungen hin-
sichtlich Quecksilber in Spielzeug verdffentlich.) Im Interesse des gesundheitlichen Verbrau-
cherschutzes empfiehlt das BfR, fur Quecksilber in Spielzeug den bisher gultigen niedrigeren
Migrationswert beizubehalten.
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