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Angst vor Kupfer?

Kupfer ist ein essentielles Spurenelement; es ist unentbehr-
licher Bestandteil vieler Enzymsysteme. Dementsprechend
kann nicht Kupfer an sich, sondern nur zu viel Kupfer schid-
lich sein. Die Dosis macht das Gift.

Chronische Kupfervergiftungen sind selten. Am hédufigsten
beruhen sie auf einer autosomal rezessiv vererbten Stoffwech-
selkrankheit, der Wilson'schen Krankheit, der hepatolenti-
kularen Degeneration, der ein Mangel am Transportprotein
Coeruloplasmin zugrunde liegt.

Als schon klassische Krankheit durch exogene Kupferbelastung
kann die Indian Childhood Cirrhosis (ICC) angesehen werden.
Das Kochen von Milch und Milchprodukten in Kupfer- oder
Messingkesseln setzt grofse Mengen an Kupfer frei, was in In-
dien bei vielen hundert Kindern zu todlicher, kupferbedingter
Leberzirrhose gefithrt hat. Ganz so einfach monokausal ist die
Entstehung allerdings nicht. Viele Kinder in Indien sind ndmlich
betroffen gewesen, die voll gestillt waren, und unter den er-
krankten Kindern hatten bei einer grofleren Untersuchung ein
Drittel der Patienten einen angeborenen Alpha-1-Antitrypsin-
Mangel [1]. Der Indian Council for Medical Research hat in
einer Multicenterstudie |2] "gezeigt, daf§ viele typische Falle
von ICC keineswegs mit dem Gebrauch von kupferhaltigen
GefifSen zu tun hatten. Die Hypothese einer primar didtetischen
Kupfertoxizitit konnte nicht bestdtigt werden" [3].

Bei einer anderen groffen Gruppe von Kindern mit frith
einsetzender Leberzirrhose wird Kupfer eine wichtige Rolle
gespielt haben. In einer bestimmten Tiroler Gegend sind
zwischen 1900 und 1974 138 Todesfille aufgrund einer frith-
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kindlichen Leberzirrhose registriert worden. Diese Krankheit
ist verschwunden, seitdem die kupferhaltigen Kochgefafse aus
dem Gebrauch gekommen sind. Allerdings kann es auch hier
nicht das Kupfer alleine gewesen sein, denn dhnliche GefifSe
wird es vielerorts in Osterreich gegeben haben, ohne daf daraus
andernorts Zirrhosen resultiert wiren. Stammbaume von 76
betroffenen Familien sind analysiert worden. Es hat bei ihnen
sehr viele Verwandtenehen gegeben. Von 343 Kindern sind
112 betroffen gewesen, was die autosomal rezessive Vererbung
einer besonderen Empfindlichkeit gegeniiber Kupfer nahelegt.
Die Autoren sprechen von einer 6kogenetischen Krankheit [4].

Auflerhalb von Indien und Tirol sind nur vereinzelte Fille von
kupferinduzierter Zirrhose beschrieben worden. Sofern die
Herkunft des Kupfers identifiziert worden ist, hat es immer
aus den kupfernen Wasser-Zuleitungsrohren gestammt. Immer
hat es sich um saures Wasser (also nicht von Trinkwas-
serqualitit) aus Eigenversorgung gehandelt [5-9].

Solche Fille sind auch in Deutschland beobachtet worden
[7, 8]. Den ersten Beobachtungen folgten weitere Verdachts
fille, so dafl 1991 Eire, zusammen mit anderen Koautoren,
unter ihnen H. H. DieTER, Zusammenfafite [10]:

"Wir kennen bis heute 22 Kinder, die sicher oder mit grofer
Wahrscheinlichkeit an dieser Form der Leberzirrhose er-

' Vgl. den Beitrag "Fruhkindliche Leberzirrhose (FKZ) und Kupfer-
exposition iiber das Leitungswasser” von Wolfgang Schimmelpfennig,
Hermann H. Dieter, Michael Tabert, Eckart Meyer (— S. 63-70).
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krankt sind: 13 Patienten sind verstorben, ein Patient konnte
im terminalen Leberversagen Lebertransplantiert werden.
... Es ist mit grofler Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daf§
die Zahl der bisher entdeckten Erkrankungsfille nicht der
Zahl der tatsichlich Erkrankten entspricht. ... Ob bei den
betroffenen Siuglingen die Kupferiiberladung einzige
Ursache der Erkrankung ist, 1aft sich derzeit mit Sicherheit
noch nicht sagen."

Sind Kupferrohre gefihrlich? Sollen sie entfernt, ersetzt, ver-
boten werden?

In der Zwischenzeit hat sich Dieter! von EIfE und den
seinerzeitigen Aussagen distanziert: "Eife hat leider keine
exakten Wasser-MelSwerte herausgegeben... Insgesamt ist
es, trotz vieler Bemithungen, nicht moglich gewesen, Zah-
lenangaben zu den Kasuistiken iber das Trinkwasser" zu
erhalten [11].

Das Bundesamt fiir gesundheitlichen Verbraucherschutz und
Veterindrmedizin hat in einer retrospektiven multizentrischen
Studie versucht zu ermitteln, wie hiufig Leberzirrhosen im
frithen Kindesalter sind, und wie haufig sie mit einer Kup-
ferbelastung in Zusammenhang gebracht werden konnen
[11]. Die Anfragen brachten einen Riicklauf von 63,5%.
Aus 16 Kinderkliniken wurden aus etwa den letzten 10 Jahren
103 Fille von frithkindlicher Leberzirrhose gemeldet. Bei
etwa 10 Millionen Geburten in diesem Zeitraum entspricht
das einer Inzidenz von 1:100.000 (sollte die Erfassung unvoll-
standig sein, vielleicht auch von 1:50.000). 49 dieser Kin-
der hatten angeborene Gallengangsanomalien, 18 hatten
identifizierte angeborene Stoffwechselstorungen, bei vielen war
die Ursache unklar geblieben. Bei 3 Kindern waren hohe Kupfer-
konzentrationen im Brauchwasser und in der Leber nachweis-
bar gewesen, 3 weitere solcher Fille sind aus Deutschland schon
zuvor publiziert worden [7, 8]. Bei 3 zusitzlichen Patienten
bestand ein begriindeter, aber nicht endgiiltig belegter Verdacht
auf trinkwasserinduzierte Kupferzirrhose. In keinem dieser
Fille ist Wasser aus dem offentlichen Trinkwassernetz
verwendet worden. Die Hiufigkeit einer brauchwasserbe-
dingten Kupferzirrhose miiffte demnach auf 1:500.000 bis
1:1.000.000 veranschlagt werden.

Damit ist nun eine ziemlich vollstindige Ubersicht iiber das
Vorkommen von chronischen Kupfervergiftungen gegeben.
Man konnte allenfalls noch eine Beobachtung aus den USA
hinzufiigen, wo in einer Region mit stark kupferhaltigem Trink-
wasser kein einziger Fall von frithkindlicher Leberzirrhose
gefunden werden konnte [12]. Kupfer alleine macht es also
nicht, aber Kupfer kann bei individueller Disposition todlich
sein. Gefihrlich — insbesondere fiir Sduglinge — bleiben
Hausbrunnen mit saurem Wasser und kupferhaltigen Brauch-
wasserleitungen. Darauf, daff diese Konstellation nicht
vorkommt, werden die Gesundheitsbehorden ein besonderes
Augenmerk richten miissen.

Um zur im Titel gestellten Frage zuriickzukommen: Sind
Kupferrohre gefihrlich? Sollen sie entfernt, ersetzt, verboten
werden?

Eine generelle Angst vor Kupferrohren fiir die Trinkwasser-
versorgung zu schiiren ware unsinnig. Wir haben schon aus-
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reichend mit anderen extrem teuren, auf irrationalen Ang-
sten beruhenden "Sanierungen" zu tun, beispielsweise: As-
bestsanierungen von 6ffentlichen (niemals von privaten)
Gebiuden, Dioxinsanierungen von Sportplitzen, sog. Altla-
stensanierung.

Solange wir meinen, all dieses bezahlen zu kénnen, mogen
wir ja mit dem Sanieren fortfahren. Wem aber nutzt es?
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