Nahrungsmittel Blei 111—10.3

Blei

Chemische Formel:

Pb

Beschaffenheit:

Molekulargewicht: 207,2
Schmelzpunkt: 327 °C
Siedepunkt: 1740 °C
Verdampfung ab: 550°C
Dichte bei 16 °C: 11,34 g/cm?

Auf frischen Schnittflachen zeigt Blei einen blaulich-weien Glanz. Durch den Hinzutritt von Luft wird di
Oberflache schnell von einer dinnen mattblaugrauen Oxidschicht Uberzogen - PbO. Der Stoff selbs
brennt nicht, allerdings kénnen im Brandherd durch Blei oder seine Verbindungen giftige Dampfe und
Stdube entstehen, die ohne Geruchswarnung auftreten.

In seinen chemischen Verbindungen ist das Blei vorwiegend zweiwertig, es tritt aber auch vierwertig auf. In
allen Formen kommt die Toxizitat des Bleis zum Tragen.

Vorkommen:

In der Natur kommt das Blei hauptséchlich in seiner Sulfidform, dem Bleiglanz PbS vor. Die anderen natiir-
lichen Bleiverbindungen wie zum Beispiel WeiRbleierz (Cerussit) PbCO,, Rotbleierz (Krokoit) PbCr0,,
Gelbbleierz (Wulfenit) PbMo0,, Anglesit PbS0, und gediegenes Blei sind wesentlich seltener. So dient fas
ausschlieBlich der Bleiglanz als Ausgangsmaterial fiir die Herstellung von Blei.

Die in der Atmosphére verteilten Bleipartikel fiinren zu einer Kontamination des Bodens. Uber die
Nahrungskette gelangt dann das Blei in den menschlichen Kérper. Die Tabelle 1 mit den Richtwerten fir
Blei zeigt bei der Variationsbreite deutlich, dal die Richtwerte teilweise Uberschritten werden. Das gil
besonders fiir Blattgemiise und Beerenobst.

Dort, wo noch bleihaltige Wasserleitungsrohre im Gebrauch sind, mu mit 6konomischen Bleivergif-
tungen gerechnet werden.

Wasser kann je nach seinem Kohlensdure-, Sauerstoff- und Nitratgehalt Blei aus den Rohren herausldsen.
Je harter ein Trinkwasser ist, das heift, je mehr Calciumhydrogenkarbonat und Calciumsulfat darin
enthalten sind, desto weniger wird das Blei angegriffen, weil sich an der Innenwand des Rohres eine Schicht
von schwerldslichem Bleikarbonat und Bleisulfat bildet.

Kohlensdurehaltiges Wasser l6st Blei mit der Zeit als Bleihydrogenkarbonat auf. Uber Nacht kann sich der Ble
gehalt durch die Stagnation vervielfachen (WoONG). Alte Wasserleitungssysteme sind daher besonders anféllig.
Der hochstzuldssige Wert fur Blei im Trinkwasser betrdgt nach dem internationalen Standard der WHO
0,05 mg Blei/Liter Wasser.

Durch den Tourismus werden aus Spanien oder auch aus Portugal noch GefaRe eingefiihrt, die aus Bleigle
gemacht sind. In den meisten européischen Lé&ndern ist die Bleiglasherstellung verboten. Wein oder Essig
kénnen als sdurehaltige Losungen Blei aus dem Glas herauslésen. Dies wird dann im Darm rasch als Salz
resorbiert. Auch Bleiglasuren auf Topferwaren werden z.B. durch Essig, Fruchtsaure und Gewdrze eluiert,
weshalb in der Bundesrepublik der Gebrauch von Blei in Glasuren verboten wurde. Der ausléndische Wei
kann, durch Pflanzenschutzmittel (Bleiarsenat) verursacht, neben Arsen Blei enthalten. Mehl, das mit
Muhlensteinen gemahlen wurde, die mit Blei ausgegossen waren, kann zu Vergiftungen fithren (DanI-
LovIC). Medizinale Vergiftungen sind heute selten, da Bleiwasser als innerliches Adstringens oder Blei-
puder, Bleisalben und Bleipflaster nicht mehr offiziell erhéltlich sind.

Das zur Verzinnung von Konservenbiichsen verwendete Material darf nicht mehr als 1% Blei enthalten.
Neben diesen ,,natiirlichen” Vergiftungsquellen muf3 bei akuten Intoxikationen immer noch an die Gift
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aufndhme aus suizidaler Absicht gedacht werden. Friiher wurde 6fters mit Bleiverbindungen der Versuch
eines Abortes unternommen. Bleiglatte wurde wiederholt messerspitzenweise eingenommen, bis eine
subakute Vergiftung auftrat und der Fruchtabgang einsetzte. Wegen eventuell spéter erhobener Rentenan-
spriiche sollte jede akute Bleivergiftung genau dokumentiert werden.

Gewerbliche Bleiintoxikationen sind in mindestens 150 verschiedenen Berufszweigen, die mit Bleiverbin-
dungen arbeiten, moglich. Trotzdem spielt der gewerbliche Bereich bei der chronischen Bleivergiftung oder
besser Bleiinkorporation heute eine untergeordnete Rolle, weil hier die Gefahrenquelle bekannt ist und
geeignete SchutzmalRnahmen ergriffen werden konnen.

Maglich ist jedoch eine Vergiftung durch die Luftverunreinigung der Industrieanlagen und durch die Auto-
abgase.

Oft lassen sich die Quellen der Bleivergiftung nicht klar trennen und auffinden. Auch besteht eine unter-
schiedliche Gefdhrdung bei Erwachsenen und Kindern. Sicher ist, dal jede Bleiaufnahme unnétig und
damit eventuell sogar als pathogen einzustufen ist, da bis jetzt ein physiologischer Bleibedarf als Spurenele-
ment nicht nachgewiesen werden konnte (KONIETZKO).

Die natlirlichen Bleivorkommen in der Erde betragen nur 0,0018%, so daR sie als Vergiftungsquelle nicht
in Betracht kommen. Fir die Kontamination der Umwelt mit Blei sind wesentlich die Autoabgase verant-
wortlich. Aus dem organischen Bleitetraethyl und Bleitetramethyl, die dem Benzin als Antiklopfmittel
beigemischt sind, entsteht durch die Verbrennung Bleioxid. Da dies Riickstande im Motor erzeugt, uber-
fuhrt man es mit Halogenverbindungen in das leicht fliichtige anorganische Bleibromid und Bleichlorid,
die die Luftverschmutzung und den Niederschlag auf dem Boden ausmachen.

Der atmosphérische Bleigehalt betragt in Stadten 1-3 ug/m3, an verkehrsreichen Straen bis zu 20-40 [xg/m 3,
wahrend in l&ndlichen Gebieten unter 1 ug/m?® gemessen werden (HAAS).

Tab. 1.: Richtwerte fiir maximalen Bleigehalt in Lebensmitteln

Lebensmittel bzw. Lebensmittelgruppe ma/kg bzw. mg/1*
Milch 0,05
Huhnereier 0,2
Rind-/Kalbfleisch 0,3
Schweinefleisch 0,3
Rinder-/Kalbsleber 0,8
Schweineleber 0,8
SiiBwasserfisch 0,5
Blattgemiise 1,2
SproRgemiise 1,2
Fruchtgemiise 0,2
Wourzelgemiise 05
Kernobst 0,5
Steinobst 0,5
Beerenobst 0,5
Fruchtsafte 0,2
Getreide 0,5
Kartoffeln 0,2
Wein 0,3
Trinkwasser 0,04

*Werte berechnet als Gesamtelement, bezogen auf die zum Verzehr bestimmten Teile der Lebensmittel in der Angebotsform
(Bundesgesundheitsblatt22,1979 Nr. 15,282-283)

Neben geochemischen Faktoren spielen mehr und mehr bleihaltige Altlasten eine Rolle. Die Abraum-
halden alter Bergwerke sind seit langem Gegenstand intensiver Diskussionen. Blei ist ndmlich ein Begleit-
metall von Silber- und Zinkerzen. - In zunehmendem MaRe mufl auch den Bdden Beachtung geschenkt
werden, die durch bleiverarbeitende Betriebe gewerblich genutzt wurden. Als durchschnittliche Belastung
der Bdden in der Bundesrepublik Deutschland gelten 0,1 bis 20 mg Blei pro Kilogramm des luftgetrock-
neten Bodens (It.: Landesamt fir Umweltschutz, Karlsruhe, 1989). In der sog. Kloke-Liste werden Boden-
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gehalte bis zu 100 mg Blei pro Kilogramm lufttrockenen Bodens noch als ,tolerierbar” bezeichnet. Ab 60
mg Blei pro Kilogramm gilt ein Boden als ,,sanierungsbedurftig".

Die zunehmende Verwendung von bleiarmem Benzin hat sicherlich fur die Landwirtschaft eine gewisse
Entlastung gebracht. Allerdings mufl bedacht werden, daB nach wie vor Klarschlamme beliebte Dinge-
mittel sind. In der Klarschlammverordnung von 1982 ist ein Grenzwert von 100 mg Blei pro Kilogramm
luftgetrockneten Bodens festgelegt.

Mit der Nahrung nimmt der Mensch heute pro Tag rund 150 (ig Blei auf (8RUBELT 1989). Davon werden
maximal 5% resorbiert. Uber die Atemluft werden taglich 40 ug Blei aufgenommen. Ob diese von ($Ru-
BELT) genannte Belastung auch heute noch zutrifft darf hinterfragt werden. VVon diesem Blei sollen maximal
50% resorbiert werden. Trinkwasser darf, maximal 40 [xg Blei pro Liter enthalten.

(Quelle: Prof.Dr. W. FORTH, MMW 134 Nr. 22 (1992))

Blei - Umweltgutachten *

Aufbauend auf der Datenbasis der Zentralen Erfassungs- und Bewertungsstelle fir Umweltchemikalien
(ZEBS) des Bundesgesundheitsamtes sind in Tabelle 2 die Bleigehalte verschiedener pflanzlicher und tieri-
scher Lebensmittel dargestellt. Trotz der zentralen Sammlung und Auswertung konnen die Daten nicht als
reprasentativ fir die Bundesrepublik Deutschland angesehen werden.

Nach Gesamtverzehruntersuchungen wird Blei zu einem relativ groBen Anteil ber Gemiise, inshesondere
Blattgemise, aufgenommen (KAmpg, 1983). Da die oberirdisch wachsenden Nutzpflanzen mit Blei Uber-
wiegend Gber die Luft und weniger tiber die Aufnahme aus dem Boden belastet werden, 148t sich die Konta-
mination durch Waschen, Schélen oder Entfernen der &uBeren Blatter stark vermindern (KEIN, 1982; SRu,
1985). Die Richtwerte der ZEBS fiir Blei liegen bei 2,0 mg/kg Frischgewicht fur Grinkohl, bei 0,8 mg/k¢
fur anderes Blattgemuse, wie z.B. Kopfsalat und Porree, und bei 0,25 mg/kg fir Wurzelgemiise. In gewa-
schenen Gemiiseproben aus sieben Duisburger Gartenanlagen wurde der Richtwert fiir Griinkohl in der
meisten Gartenanlagen anndhernd erreicht und z.T. deutlich Gberschritten. Bei anderem Blattgemiise
wurde der Richtwert nur in einer Anlage annédhernd erreicht und in den Ubrigen Anlagen blieben die
Konzentrationen z.T. deutlich darunter. Bei Wurzelgemise wurde der Richtwert in zwei Anlagen anna-
hernd erreicht und in einer Anlage Gberschritten (KONIG, 1986).

Blei ist im Getreidekorn bevorzugt in den &uBeren Randschichten gespeichert. Deshalb weisen Mehle mit
einem geringen Ausmahlungsgrad geringere Blei-Gehalte auf und schalenreiche Nachmehle und Kleie
einen bis zu 10fach héheren Schwermetallgehalt als helles Mehl (DFG, 1980).

Bei Nahrungsmitteln tierischen Ursprungs findet sich Blei in gréReren Konzentrationen praktisch nur in
den Innereien von Rindern. Als Mdglichkeit der Blei-Anreicherung in den Nutztieren ist mehr der Konta-
minationsweg Uber Futtermittel als Gber die Atemluft anzusehen (SRU, 1985). Insbesondere sind hier
EiweiRfuttermittel und Eiweilkonzentrate fiir Mischfutter verantwortlich.

Die deutlich erh6hten Bleigehalte in Kondensmilch und Fischdauerkonserven sind auf die Sekundarkontami-
nation durch die verwendeten gel6teten WeiRblechdosen zuriickzufiihren und nicht auf vorkontaminiertes
Fullgut. Auch die Verpackung von Obst und Gemiise in gel6teten Konservendosen stellt ein besonderes
Problem dar (Tab. 2). In vielen Fallen sind die Bleiwerte eingeddster Lebensmittel drei- bis viermal héher als
in der entsprechenden unverpackten frischen Ware, obwohl durch die industrielle Vorbereitung der
Lebensmittel sogar eine Blei-Verminderung in den ebaren Teilen bis zu 80% zu erwarten ware (AGERT,
1987a).

Die Blei-Gehalte der meisten Getranke sind niedrig, wobei bei Bier die Abhéangigkeit vom verwendeten
Wasser beim Bierbrauen von Bedeutung ist.

Wie aus einer Zusammenstellung der ZEBS hervorgeht, waren die Bleigehalte in Lebensmitteln im Jahre
1984 in den meisten Féllen deutlich niedriger als 1979 (Tab. 4). So gingen z.B. bei Milch, Blatt- und Wurzel-
gemise und Kernobst die Bleigehalte um 70% und mehr zuriick. Bei den inlandischen Brotsorten hat der
mittlere Bleigehalt von 1978 bis 1982 etwa um die Hélfte abgenommen (Tab. 3). Dieser Riickgang wird auf
die Verminderung des Bleigehaltes der Kraftstoffe seit den siebziger Jahren zuriickgefilhrt. Anderen
Berichten zufolge ist der Bleigehalt der Nahrung in den letzten Jahren nicht nennenswert zuriickgegangen
(DFG, 1983a). Offensichtlich spielt hier die Probennahme eine entscheidende Rolle, da nur ein geringer
Prozentsatz der landwirtschaftlichen Nutzflache von der Blei-Emission der Kraftfahrzeuge direkt betroffen
ist.

*Quelle: Blei -Umweltgutachten vom 21.12.87, S. 361. Deutscher Bundestag-11. Wahlperiode, Drucksache 11/1568
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Tab. 2: Bleigehalte in Lebensmitteln (Angaben in mg/kg Frischgewicht)

Lebensmittel Median ~ x Mittelwert - x 98-Perzentil Anzahl der Proben
Reis 0,030 0,060 0,483 139
Roggen 0,060 0,074 0,234 317
Weizen 0,028 0,035 0,118 888
Kartoffeln 0,025 0,042 0,183 557
Blattgemise 0,060 0,166 1,023 1286
Wurzelgemise 0,030 0,054 0,361 943
Gemdusekonserven 0,250 0,289 1,000 235
Tomatenmark 1,600 2,620 12,500 160
Kernobst 0,034 0,052 0,265 755
Steinobst 0,030 0,059 0,402 311
Obstkonserven 0,250 0,473 2,400 435
Wein 0,101 0,106 0,260 110
Bier 0,022 0,040 0,230 746
Milch 0,002 0,006 0,025 864
Kondensmilch 0,060 0,175 2,180 323
Eier 0,100 0,127 0,620 74
Rindfleisch 0,020 0,045 0,408 962
Schweinefleisch 0,005 0,037 0,456 471
Rinderleber 0,240 0,297 1,058 873
Schweineleber 0,080 0,112 0,469 555
Rinderniere 0,270 0,304 0,909 791
Schweineniere 0,050 0,104 0,509 542
Huhner 0,025 0,081 0,528 200
Wourstwaren 0,050 0,078 0,356 1313
SuiBwasserfische 0,050 0,073 0,286 369
Seefische 0,102 0,172 0,860 138
Fischkonserven 0,130 0,301 3,300 460

Quelle: WEIGERT, 1987
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Tab. 3: Bleigehalte*) inlandischer Brotsorten 1978 und 1982 (mg/kg frisches Brot)

Brotsorte 1978 (n) 1982 (n)
Weizen(mehl) 0,024 (19) 0,010 (15)
Toast 0,021 (15) 0,011 (25)
Weizenschrot Weizenvollkorn 0,030 (21) 0,015 (13)
Weizenkeim 0,030 (2) 0,014 (5)
Weizenmisch 0,032 (60) 0,016 (43)
Roggenmisch 0,041 (20) 0,019 (10)
Roggenschrot 0,059 (20) -
»Alternative Brote" - 0,020 (24)

(n) = Probenzahl
*) Mittelwerte
Quelle: OckeRr etal., 1983

Tab. 4: Vergleich von Auswertungsergebnissen der Jahre 1979 und 1984 fiir Blei und Cadmium in
bestimmten Lebensmitteln

Blei (mg/kg) Cadmium (mg/kg)
Lebensmittel 1979 1984 1979 1984

x 1 X X X X X x 1 X

Milch. .o, 0,019 ? 0,006 0,002 0,001 ? 0,009 0,002
Rindfleisch.........ccovvunnee 0,070 0,025 0,045 0,020 0,016 0,006 0,010 0,005
StRwasserfisch............... 0,124 0,090 0,073 0,050 0,020 0,010 0,032 0,015
ROGYEN. .cvvecvveririeerenn, 0,041 ? 0,074 0,060 ? ? 0,016 0,013
Weizen ? ? 0,035 0,028 0,035 ? 0,056 0,046
Kartoffeln..........c.cooveene. 0,075 0,060 0,042 0,025 0,050 0,042 0,033 0,028
Blattgemuse............c........ 0,620 0,320 0,166 0,060 0,044 0,028 0,041 0,021
Wurzelgemse................ 0,205 0,153 0,054 0,030 0,023 0,020 0,041 0,029
0,071 0,070 0,052 0,034 0,010 0,005 0,008 0,003

x = arithmetischer Mittelwert

X = Medianwert (50-Perzentil)

? = Wert unbekannt bzw. nicht mehr nachvollziehbar
Quelle: WEIGERT, 1987a

Die Bleikonzentrationen im Trinkwasser kénnen sehr unterschiedlich sein, je nachdem, ob die Konzentra-
tionen bei der Abgabe ab Wasserwerk oder am Zapfhahn des Verbrauchers gemessen werden. Angaben
der Trinkwasser-Datenbank des Bundesgesundheitsamtes BIBIDAT zufolge, die sich auf die Trinkwasser-
versorgung von ca. 10 Mio. Einwohnern ab Wasserwerk beziehen, werden 92,5% der Einwohner mit
Trinkwasser versorgt, das 5 [xg Blei/1 oder weniger enthélt. An 2% der Einwohner wird Trinkwasser mit 5-
10 [ig Blei/1, an 5,5% der Einwohner Trinkwasser mit 10-20 [xg/1 abgegeben (VOLTER, 1980). Am Zapf-
hahn des Verbrauchers wurden jedoch sehr viel hohere Konzentrationen festgestellt: S CHON et al. (1982)
geben bei 994 im ganzen Bundesgebiet gemessenen Proben als Mittelwert 17 ug Blei/1, als 95-Perzentil 9
jiig/1 und als Maximalwert 1112 u.g/1 an. Nach der Trinkwasserverordnung liegt der Grenzwert fiir Blei bei
40 [xg/1.
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Ursache der erhdhten Bleikonzentrationen im Trinkwasser am Zapfhahn sind in erster Linie Hausan-
schluBleitungen und Hausinstallationen aus Blei, die vorwiegend in Altbauten anzutreffen sind. Nach
vorlaufigen Schétzungen gibt es in der Bundesrepublik Deutschland noch 300- bis 500000 HausanschluR-
leitungen aus Blei (WAGNER und KucH, 1981). Die Zahl der Hausinstallationen aus Blei diirfte noch groer
sein: MEYER und RosskAMP (1987) schétzen den Anteil der Einwohner in der Bundesrepublik Deutschland,
die Trinkwasser aus bleihaltigen Hausinstallationen beziehen, auf ca. 10% der Bevélkerung, d.h. ca. 6 Mic
Menschen. Nach bestehender Rechtslage sind die Wasserwerke fiir die Trinkwasserqualitat bis zur
Wasseruhr zustandig. Dies schlieft die Verantwortung fir Beeintrachtigungen der Trinkwasserqualitd
durch HausanschluRleitungen, nicht aber durch Hausinstallationen hinter der Wasseruhr ein.

Der Ubergang von Blei aus Bleirohren auf das Trinkwasser wird von einer Reihe von Faktoren bestimmt,
insbesondere von der Wasserbeschaffenheit (Calcium- und Carbonatkonzentration, pH-Wert), Lange und
Alter der Bleirohre sowie von den Entnahmegewohnheiten. Besonders hohe Bleikonzentrationen werder
vor allem nach langeren Stagnationszeiten des Trinkwassers in der Leitung, z.B. tiber Nacht, gefunden
Deshalb wird héufig als eine einfache Manahme empfohlen, vor Gebrauch das Trinkwasser eine Weile
ablaufen zu lassen.

Zweifellos kdnnen auf diese Weise haufig Spitzenkonzentrationen von mehreren hundert ug Blei/l entfern
werden. Eine Garantie fur die Unterschreitung des Grenzwertes von 40 ug/1 ist dies jedoch nicht: So wurden
bei bleihaltigen Trinkwasserleitungen von ca. 20 m Lange auch nach Ablaufen von 100-200 1 Wasser noch
Bleikonzentrationen von 50-70 [ig/1 nachgewiesen (KRoH, 1985). ARTs et al. (1985) fanden bei Untersu-
chungen in einem Berliner Altbauwohnblock Grenzwertlberschreitungen nicht nur am Morgen, sonderr
auch nach kirzeren Stagnationszeiten (iber den Tag verteilt. Grenzwerttberschreitungen kdnnen im Extrem-
fall bereits nach Stagnationszeiten von 20-30 min auftreten (A RTs et al., 1985, M ORISKE et al. 1986).

Neben Bleirohren sind verzinkte Stahlrohre eine weitere Kontaminationsquelle des Trinkwassers durch
Blei. Schatzungen gehen davon aus, dal 40-60% der Hausinstallationen aus verzinkten Stahlrohren
unterschiedlichen Alters bestehen. Blei ist zwar als Verunreinigung in der Zinkschicht zu weniger als 0,8%
enthalten, jedoch gehen infolge der Korrosion des Zinks auch merkliche Bleimengen in das Wasser uber,
wobei der Grenzwert fir Blei tberschritten werden kann. Allerdings werden die fir Bleirohre bekannten
extrem hohen Bleikonzentrationen nicht erreicht (MEYER und ROSSKAMP, 1987).

Abschatzung der Aufnahme von Blei auf dem Nahrungswege

Die Aufnahme von Blei auf dem Nahrungswege wird sowohl vom Kontaminationsgrad als auch von den
Verzehrmengen der kontaminierten Lebensmittel bestimmt. In Tabelle 5 sind die durchschnittlichen
wochentlichen Verzehrmengen fiir eine Reihe wichtiger Lebensmittel und die mit dem Verzehr verbun-
denen Aufnahmemengen von Blei bei durchschnittlicher Bleibelastung der Lebensmittel dargestellt. Die fii
die Bundesrepublik Deutschland ermittelten durchschnittlichen wdchentlichen Verzehrmengen wurden
nach der Warenkorbmethode ermittelt (DGE, 1980). Bei der Verwendung dieser Daten ist zu beriicksich-
tigen, da mit der Warenkorbmethode die tatsachliche Aufnahme von Schwermetallen nicht exakt wieder-
gegeben wird, weil die Schadstoffreduzierung durch Putzen und Schélen bestimmter Lebensmittel nichi
berlicksichtigt wird. Dies gilt vor allem fir Blei, weniger fiir Cadmium. Ein Teil der nach der Warenkorb:
methode ermittelten eingekauften Lebensmittel wird nicht verzehrt, sondern weggeworfen oder dient
anderen Zwecken. So werden z.B. Lebensmittel tierischen Ursprungs, insbesondere Innereien, auch als
Tierfutter fur Hunde und Katzen verwendet. Weiterhin birgt die Betrachtung der Durchschnittswerte den
Nachteil, daR individuelle Verzehrgewohnheiten unberiicksichtigt bleiben und damit die Schadstoffbela-
stung des Einzelnen wesentlich hoher oder niedriger sein kann. Auf der Basis der durchschnittlichen
Verzehrmengen und der Daten (ber die durchschnittliche Kontamination der Lebensmittel wurde die
durchschnittliche wdchentliche Aufnahmemenge fiir Blei ermittelt. Bei den Berechnungen wurden auch
Getranke erfalit. Fir Méanner wurde ein Trinkwasserverbrauch von ca. 0,651 und fir Frauen von ca. 0,54
1 pro Tag sowie eine Bleibelastung in Hohe des Grenzwertes der Trinkwasserverordnung (0,04 mg/1) ange-
nommen. Da nicht fir jedes Einzellebensmittel brauchbare Konzentrationsangaben vorlagen, wurde
ausgehend von den vorhandenen Aufnahmedaten proportional auf 100% Warenkorb hochgerechner
(WEIGERT, 1987a). Nur die wichtigsten der vorhandenen Daten sind in Tabelle 5 aufgefiihrt.

Die Lebensmittel missen sowohl hinsichtlich ihres absoluten Anteils an der Bleiaufnahme als auch hinsicht-
lich ihres relativen Beitrags, d.h. im Vergleich zu ihrem Anteil am Lebensmittelkorb, beurteilt werden. De
Anteil von Bier an der gesamten Bleiaufnahme ist mit ca. 20% absolut gesehen relativ hoch, ist jedoch, vergli-
chen mit dem Anteil von Bier am Lebensmittelkorb (27%), unterdurchschnittlich.
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Auf der Basis der fur 100% Lebensmittelkorb errechneten durchschnittlichen Bleiaufnahme (Tab. 5)
wurde die prozentuale ,Auslastung” der Vorlaufigen Duldbaren Téglichen Aufnahmemenge fiir Blei
errechnet (Tab. 6). In dieser Berechnung ist auch die Aufnahme von Blei durch Trinkwasser enthalten
Dabei wurde mangels représentativer Daten der Grenzwert der Trinkwasserverordnung eingesetzt
(WEIGERT et al., 1984).

Der Vorlaufige DTA-Wert liegt bei 0,5 mg Blei pro Tag fir eine 70 kg schwere Person bzw. bei 0,05 mg/kg
Koérpergewicht/Woche (WHO, 1978). Frauen nehmen infolge etwas anderer Verzehrgewohnheiten im
Durchschnitt weniger Blei auf als Méanner (WEIGERT, 1987a; WEIGERT et al., 1984). Wenn Lebensmittel in
Hoéhe der ,Richtwerte 86" der ZEBS fir Blei belastet sind, wird der Vorlaufige DTA-Wert bei Frauet
nahezu erreicht, bei Ménnern Uberschritten.

Roggen, Blattgemiise, Gemuse- und Obstkonserven, Wein, Kondensmilch, Eier, Wurstwaren, Seefische
und Fischkonserven tragen zur Bleiaufnahme stérker bei, als ihrem Anteil am Lebensmittelkorb entspricht,
da sie Uberdurchschnittlich belastet sind. Auch Rinderleber und -niere sind hier zu nennen, allerdings liegt

Tab. 5: Wochentliche Bleiaufnahme der ménnlichen Bevélkerung mit der Nahrung*)

Bleiaufnahme pro Woche (mg)

Lebensmittel Verzehrmenge

(Auswahl) pro Woche (kg) Median Mittelwert gzge-rftei:_

Reis 0,0392 0,2) 0,0012 0,1) 0,0024 0,2)
Raaden 0,4449%%)  (1,7) 0,0160  (1,7) 0,0198  (15)

Weizen 1,5774%%)  (6,1) 0,0265  (2,9) 0,0331  (25)
Kartoffeln..... 1,2327 (4,8) 0,0308 (3,3) 0,0518 (3,8)
Blattgemuse 0,1897 0,7) 0,0114 1,2 0,0315 (2,3)
0,0791 0,3) 0,0024 0,3) 0,0043 0,3)

Gemiisekonserven ... 0,3507 1.4 0,0877 9,4) 0,1014 (7,5)
Kernobst.........cccovvvnnee 0,3269 13) 0,0111 1,2 0,0170 1,3)

0,0980 (0,4) 00029  (0,3) 00058  (0,4)
0,1183 (0,5) 00296  (3,2) 00560  (4.2)

Wein 0,6062 (2,9 0,0612 {6,6) 0,0643 (4,8)
Rier 6,0909  (27.2) 0,1538  (16,6) 0,2796  (20,8)
Milch 1,2481 (4,9) 00025  (0,3) 0,0075  (0,6)
0,1190 (0,5) 0,0071  (0,8) 0,0208  (L15)
Fier 0,3549 1,4) 0,0355 (3,8) 0,0451 (3,4)
RiNAFIEISCh......ovrre 0,1722 (07 0,0034  (0,4) 0,0077  (0,6)
0,3920 (1,5) 0,0020 0,2 0,0145 1,2)
0,0052 (0,02) 0,0012 0,1) 0,0015 0,2)
0,0118 (0,05) 0,0009 0,1) 0,0013 0,1)
Rinderniere..........cc......... 0,0017 (0,007) | 0,0005 (0,05) 0,0005 (0,04)
Schweineniere................. 0,0039 (0,02) 0,0002 (0,02) 0,0004 (0,03)
Hiihner 0,1428 (0,6) 0,0036 (0,4) 0,0116 0,9
Wurstwaren..................... 0,4508 1,8) 0,0225 (2,4) 0,0352 (2,6)
SuiBwasserfische ... 0,0111 (0,04) 0,0006 (0,06) 0,0008 (0,06)
Seefische.......... 0,0400 0,2) 0,0041 0,4) 0,0069 0,5)
Fischkonserven 0,0868 0,3) 0,0113 1,2) 0,0261 1,9
Summe 15,0943  (58,7) 0,5300 (57,1 08469  (62,9)
100% Lebensmittelkorb 25,70 (100) 0,9287 (100) 1,3459  (100) -

*)  Zahlen in Klammern sind Prozentangaben, bezogen auf 100% Lebensmittelkorb.

**) Die angegebenen Verzehrmengen gelten flir Brot und Backwaren; die Verzehrmengen von Roggen
und Weizen sind ca. 40% niedriger.

Quelle: SRU (nach WEIGERT, 1987a)
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Tab. 6: Wéchentliche Aufnahmemengen von Blei und Cadmium auf dem Nahrungswege und prozentuale
JAuslastung" der Vorlaufigen Duldbaren Taglichen Aufnahmemengen (DTA)

Blei Cadmium
Woaochentliche Prozentuale Wochentliche Prozle ntuale
Aufnahmemenge Auslastung Aufnahmemenge Auslastung
des DTA-Werts des DTA-Werts
(mg) (%) (mg) (%)

Mann (70 kg) X 1,3459 38,4 0,2963 56,4
X 0,9287 26,5 0,1975 37,6
RW 4,266 1219 0,9571 182,3
Frau (58 kg) X 0,8912 30,7 0,2267 52,1
X 0,6333 21,8 0,1593 36,6
RW 3,283 93,8 0,7634 145,4

x = berechnet tiber arithm. Mittelwerte der Lebensmittel

x = berechnet iber Medianwerte der Lebensmittel

RW - berechnet tiber Richtwerte und Héchstmengen der Lebensmittel
Quelle: SRU (nach WEIGERT, 1987a)

ihr Beitrag zur Bleiaufnahme weit unter 1%. Die vier genannten Lebensmittelkonserven tragen im Mittel
zu 15,2% zur Bleiaufnahme bei, obwohl ihr Anteil am Lebensmittelkorb mit 2,6% vergleichsweise gering
ist. Demnach muB die Bleikontamination von Lebensmittelkonserven kiinftig starkere Beachtung finden
als bisher.

Die Tatsache, dal der Vorlaufige DTA-Wert fiir Blei im Durchschnitt ,,nur" zu 20-40% ausgeschopft
wird, ist kein Grund zur Beruhigung. Zwar werden die Werte in Tabelle 6 bei Uberdurchschnittlichem
Verzehr gering kontaminierter Lebensmittel unterschritten; mit Uberschreitungen dieser Werte muf
jedoch gerechnet werden, wenn regelmaRig UGberdurchschnittlich kontaminierte Lebensmittel verzehrt
werden, z.B. aus eigenem Anbau von pflanzlichen Lebensmitteln in unmittelbarer Nahe stark befahrener
Straen oder wenn durchschnittlich belastete Lebensmittel in Uberdurchschnittlichen Mengen verzehri
werden.

Abschatzungen dieser Art wurden im Rahmen einer reprasentativen Untersuchung zur Schwermetallbela-
stung von Bier durchgefiihrt. Der durchschnittliche tagliche Konsum von 1 Liter Bier (vgl. Tab. 5) mit
einem durchschnittlichen Bleigehalt von 0,042 mg/1 tragt bei einem Erwachsenen von 70 kg Gewicht zu ca.
8% zur Auslastung des Vorlaufigen DTA-Wertes bei. Bei einem maximalen Bleigehalt von 0,71 mg/1 wir
bereits bei durchschnittlichem taglichen Bierkonsum von 1 Liter der Vorlaufige DTA-Wert um das
|,4fache Uberschritten (KALLISCHNIGG et al., 1982).

Tomatenmark ist von allen Lebensmitteln am hochsten belastet (Tab. 2). Die durchschnittliche Verzehr-
menge pro Woche ist nicht bekannt, vermutlich aber sehr gering. Nach Verzehr von 20 g durchschnittlich
belastetem Tomatenmark wird der Vorlaufige DTA-Wert zu 10%, bei hoch belastetem Tomatenmark zu
50% erreicht.

Kinder werden durch Blei in der Nahrung stérker belastet als Erwachsene, da Kinder erstens meh
Nahrung, bezogen auf das Korpergewicht, aufnehmen als Erwachsene und zweitens Blei zu 40-50% und
somit mindestens funfmal starker resorbieren als Erwachsene.

Kleinkinder, die in Hausern mit Trinkwasserleitungen aus Blei leben, sind besonders hoch exponiert,
erstens wegen der hohen Bleikonzentration im Trinkwasser, zweitens wegen ihres dreimal héheren Flissig-
keitsbedarfs, bezogen auf das Kd&rpergewicht. Einer Abschétzung von ARTs et al. (1986) auf der Basis
gemessener Bleikonzentrationen im Trinkwasser zufolge wird bei einer Reihe von Kindern die Vorldufige
Duldbare Tégliche Aufnahmemenge von Blei uberschritten. Der Bleigehalt im Trinkwasser aus Hauser
mit Bleirohren kann dabei 30-80% der aufgenommenen Bleimenge ausmachen.

Wie bereits erwéahnt, muf zwischen der aufgenommenen und der resorbierten, d.h. biologisch verfligharen
Menge eines Stoffs unterschieden werden. Zur Abschdtzung der jeweiligen Mengen fiir verschiedene
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Aufnahmewege wurden bei Nahrungsmitteln die Werte von Tabelle 6 (abziiglich Trinkwasser; Daten von
Ménnern und Frauen gemittelt), beim Trinkwasserkonsum ein Schatzwert von 1,5 1/Tag (SELENKA, 1982)
und beim Bleigehalt des Trinkwassers ein Mittelwert von 17 [ig/1 zugrunde gelegt.

Betrachtet man die aufgenommene Menge von Blei, so stehen Nahrungsmittel als Aufnahmeweg bei
weitem im Vordergrund: Bei einer geschétzten Gesamtbelastung eines Erwachsenen von 176 [ig/Ta¢
betragt der Anteil der mit Nahrungsmitteln aufgenommenen Menge ca. 136 [ig (77%). Mit dem Trink-
wasser werden im Mittel ca. 25 [ig (14%) zugefiihrt, mit der Atemluft (15 n¥/Tag; 1 [ig/m3) im Mittel 15
[ig (9%). Unter der Annahme, daf sowohl der Immissionsgrenzwert IW 1 von 2 [ig Blei/m? als auch der
Trinkwasser-Grenzwert von 40 [ig Blei/l voll ausgeschopft werden, 143t sich eine tdgliche Aufnahme von
ca. 226 [ig Blei furr einen Erwachsenen berechnen. Davon entfallen wiederum 136 [ig (60%) auf Nahrungs-
mittel, 60 [ig (27%) auf Trinkwasser und 30 [ig (13%) auf die Luft. OHNESORGE (1985) kommt aufgrund
anderer Ausgangsdaten und Annahmen zu einer ca. l,4fach héheren Gesamtbelastung.

Bei der Betrachtung der biologisch verfigbaren Bleimengen miissen die unterschiedlichen Resorptions-
quoten von Blei beruicksichtigt werden. Fir feste Lebensmittel wird beim Erwachsenen eine Bleiresorption
von 5-10% angenommen. Bei fliissigen Nahrungsmitteln kann die Resorptionsquote hoher sein, so daB
fur Nahrungsmittel insgesamt eine Resorption von 10% realistisch ist (INESORGE, 1985). Nimmt man fir
Blei im Trinkwasser eine Resorptionsquote von 20% und fir Blei in der Luft 35% Resorption an, so
gelangt man zu folgender Verteilung der durchschnittlichen biologisch verfiigbaren Bleimengen pro Tag:
Nahrungsmittel ca. 14 [ig (58%), Trinkwasser ca. 5 [ig (21%) und Luft ca. 5 [ig (21%). Bei Ausschopfun
des Immissionsgrenzwertes IW 1 und des Grenzwertes der Trinkwasserverordnung fir Blei wiirde man
folgende Verteilung erhalten: Nahrungsmittel ca. 14 [ig {39%), Trinkwasser ca. 12 [ig (33%) und Luft ca.
10 [ig (28%). Die resorbierten Bleimengen konnen allerdings nur sehr grob abgeschétzt werden, weil fiir
die Resorptionsquoten der einzelnen Aufnahmewege der Streubereich der Angaben recht grof® ist und die
Resorption z.T. individuell unterschiedlich ist; auf die héhere Bleiresorption bei Kindern wurde bereits
hingewiesen. Trotz dieser Unsicherheiten kann die SchluRfolgerung gezogen werden, dal die Nahrungs-
mittel nicht nur hinsichtlich der aufgenommenen, sondern auch hinsichtlich der biologisch verfiigharen
Bleimenge als Zufuhrweg dominieren und daf langfristig eine drastische Reduzierung der Bleiaufnahme
durch den Menschen hauptséchlich im Bereich der Nahrungsmittel notwendig und moglich ist.

Wirkungscharakter:

Blei gehort zu den giftigen Schwermetallen. Weil es sich im Knochen ablagert, kénnen archéologische

Funde AufschluR tber die Bleibelastung in der Geschichte des Menschen geben.

Die historische Umweltforschung geht seit einiger Zeit der Frage nach, welchen Schwermetallbelastungen
die Menschen der Friihgeschichte aufgrund ihrer natiirlichen Lebensumstande ausgesetzt waren. Denn erst
dann, so die These der Wissenschaftler, 143t sich die Dimension der heutigen Belastung richtig einschétzen.
Unser Korper ,entsorgt” das Blei, indem er es zu ungeféhr 90 Prozent im Skelett ablagert. Dort baut es sich
nur sehr langsam ab. Damit bieten Skelettfunde aus archdologischen Ausgrabungen das optimale Untersu-
chungsmaterial fir Schwermetallbelastungen aus verschiedenen geschichtlichen Epochen.

Die dltesten Knochenfunde, die als ,,Umweltbarometer" untersucht wurden, sind rund 6000 Jahre alt und
stammen aus der Jungsteinzeit. Die Bleikonzentrationen im steinzeitlichen Knochen liegen zwischen einen
bis drei Teilen pro Million Knochensubstanz (ppm). Da in dieser Zeit Schwermetalle noch nicht verarbeite
wurden, kénnte man von einer ,,natiirlichen" Belastung sprechen. Zwar hat der Mensch schon lange vor
der Industrialisierung, seit etwa 2000 Jahren, damit begonnen, Bodenschétze zu nutzen und somit Schad-
stoffe in die Umwelt einzubringen. Aus den Daten fur Mitteleuropa geht aber hervor, daf die Belastung des
menschlichen Organismus mit Blei erst um 1000 n.Chr., als die ersten groRBeren Stédte entstanden, deutlict
ansteigt. In Knochenfunden finden sich Durchschnittswerte von 10 ppm. Allerdings waren damals die
Stadtbevolkerung sowie bestimmte Berufsgruppen deutlich stérker betroffen als etwa der landliche Raum.
Hoch bleibelastet waren zum Beispiel Arbeiter im Harz, einem traditionellen Bergbaugebiet. Hier weisen
einzelne Skelette eine Konzentration von 75 ppm auf. Aufféllig hohe Bleikonzentrationen fanden sich in
den Skeletten von Mitgliedern des Klerus. Grund hierfir mag die Verwendung von bleihaltigen Zinn-
TrinkgefaBen oder der Gebrauch von entsprechenden Wasserbehéltern gewesen sein. Sucht man nach
Vergleichswerten fur die heutige Schwermetallbelastung, so findet man Durchschnittswerte von 25 ppm.
SchluBfolgerung der historischen Umweltforschung: Die Bleibelastung, der wir heute aufgrund de
Umweltbelastungen ausgesetzt sind, ist weit davon entfernt, ,natirlich” zu sein. Und es ist nicht abzu-
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sehen, welche Langzeitschaden die Haufung und Kombination durch verschiedene Schwermetalle mit sich
bringt. Zwar wurde der kontinuierliche Anstieg der Schwermetallemissionen durch verschiedene Gegen-
maflnahmen gestoppt. Aber es gibt gute Griinde, die Belastungen weiter zu senken.

(Quelle: Gesundheit 5,1993)

Durch die Folgen des Krieges gibt es so gut wie keine H&user in den Ballungsrdumen mehr, die noch mit
bleihaltiger weiBer Farbe gestrichene Wande aufweisen; Farben mit mehr als 2% Blei sind schon 193
verboten worden. Die letzte, spektakuldre Massenvergiftung mit Blei in Trinkwasser wurde 1930 ir
Leipzig registriert. Bleirohre wurden schon 1935 und spater wegen der Rohstoffknappheit im Deutschen
Reich nicht mehr verwendet (B ENGER u. KEMPF, 1972). Derartige Leitungen mdgen in alten Héausern in
landlichen Gegenden vielleicht auch heute noch angetroffen werden. Aber spektakuldr und h&ufig sind
derartige Vorkommnisse hierzulande nicht.

Die bei uns gultige Trinkwasserverordnung sieht einen Hochstwert von 40 ug Blei pro Liter vor. Saures
Wasser ist unter Umstdnden so aggressiv, dal es Metall aus den Leitungen herausldsen kann. Bei Wasser
von neutralem pH-Wert ist die Gefahr gering. Die Oberfldche von Bleileitungen uberzieht sich dann rasch
mit einer Schutzschicht aus Kalziumkarbonat, die zumindest den direkten Kontakt des Wassers mit del
Metalloberflache behindert.

Sorgen machten schon den Rémern die bleihaltigen Glasuren von Tonwaren, die auch heutzutage noct
anzutreffen sind. Hierzulande sind sie verboten. Saure Fruchtsafte kdnnen aus derartigen Tonwaren
beachtliche Mengen an Blei herauslésen. Nach GenufRl derartiger Fruchtsdfte ist es zu Todesféllen
gekommen. In einem Apfelsaft, der drei Tage lang im Kihlschrank in einen Krug aufbewahrt wurde,
dessen Glasur Blei enthielt, sind 1300 mg Blei pro Liter festgestellt worden (KEIN et al, 1970). Nach dem
Grenzwert in der Bundesrepublik dirfen Fruchtsafte nicht mehr als 0,2 mg/1 enthalten.

(Quelle: Prof. Dr. W. FORTH, MMW 134, Nr. 22[1992])

ZUMKLEY (Minster) stellte 1986 Blei-Analysen in verschiedenen Hirnarealen vor. Es ist bekannt, daf
verschiedene Enzephalopathien, wie z.B. der M. Alzheimer, mit Stérungen im Spurenelementstoffwechsel
einhergehen. Im Bezug auf das Blei zeigten Analysen der Hirnsubstanz von Verstorbenen bei Patienten m
chronischem Alkoholabusus erhthte Bleikonzentrationen. Interessanterweise war bei dieser Patienten-
gruppe das Mg im Gehirn erniedrigt. Als mogliche Ursachen einer Blei-Enzephalopathie bei Alkoholikern
werden eine erhthte Aufnahme, eine erniedrigte Ausscheidung infolge von Leberinsuffizienz und renalen
Schéden sowie lokale Faktoren diskutiert.

WINNEKE (Dusseldorf) befalite sich mit den neuro-toxischen Wirkungen von Blei-Intoxikationen. Bekann-
termafen ist das Hirn des Kleinkindes besonders anféllig fiir Bleiwirkungen und so sind entsprechende
Untersuchungen im Sinne von Reaktions- und Aufmerksamkeits-Testen bei Kleinkindern unter Bleibela-
stungen besonders interessant. Entsprechende Studien wurden in Nordenham durchgefihrt, da in der
Néhe dieser Stadt eine Bleihiitte besteht. Dabei zeigten sich im sogenannten ,Wiener Test" enge Korrela-
tionen zwischen der Aufmerksamkeit und den Bleikonzentrationen im Blut, d.h., die Fehlerquoten steigen
bei zunehmenden Bleibelastungen an. Offensichtlich besteht zwischen Blut und Gehirn keine nennens-
werte Schranke bezliglich Blei. Tierversuche zeigen in diesem Zusammenhang, dal Verhaltens-Defizite
besonders dann lang anhalten, wenn die Exposition in frihen Stadien der Hirnreifung stattfindet.

(Quelle: W. BAYER: Blei - ein Problemelement fir den Menschen? VitaMinSpur 1:31-38 Hippokrates Verlag GmbH [1986]).

Die Einwirkungen von Blei auf das Endokrinium wurden von S oRGENS (Mdinster) zusammenfassend darge-
stellt. In der Literatur finden sich verschiedene Hinweise auf eine Beeintrachtigung der Fortpflanzungsfa-
higkeit durch Blei-Intoxikationen. Auch eine Schadigung des Keimepithels des Hodens wurde dabei disku-
tiert. In neueren Tierversuchen an Ratten ergaben sich keine sicheren pathogenetischen Einflusse erhohter
Bleibelastungen auf die Keimdriisen. Allerdings wurden die Hypophysenvorderlappen-Hormone, Luteini-
sierendes Hormon (LH) und Prolaktin beeinflut. Sowohl bei ménnlichen als auch bei weiblichen Tieren
zeigt sich ein Abfall von LH in der Hypophyse. Damit ergeben sich neue Hinweise aufiormonelle Verén-
derungen unter Bleibelastung.

Waéhrend die Bleivergiftung ein abgeklartes, klar umrissenes Krankheitsbild ist, ist die Bedeutung subtoxi-
scher Bleibelastungen bis heute umstritten - ihre Beurteilung reicht von vélliger Negierung (SMANSKI,
LACHNIT) bis zur Bewertung als eines der wichtigsten Karzinogene (S EEGER). DaB subtoxische Bleibela-

10 Daunderer - Klinische Toxikoloaie -104. Era.-Lfo. 3/96



Nahrungsmittel Blei 111-10.3

stungen bei Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises eine erhebliche Rolle spielen kdnnen, ist nur
wenig bekannt. lhr Stellenwert ist vor allem bei nicht-entzindlichen Gelenkprozessen und beim Muskel-
rheumatismus relativ hoch.

Blei ist eine jener Substanzen, die bei langerdauernder Zufuhr von Mengen, die nur gering héher zu sein
brauchen als die Ausscheidungsquote, Stdrungen in verschiedenen Organsystemen mesenchymaler
Herkunft auslésen kénnen. Man findet Bleidepots vor allem in vier Organsystemen: im Knochen, in der
glatten Muskulatur (vor allem des Darmes und der peripheren GeféRe), in bzw. an den Erythrozyten und
in den Zellen des weichen Bindegewebes (hier vor allem im RES). Die Symptomatik der unterschwelliger
Bleibelastung ist von diesen Depotlokalisationen abhéngig.

Eine Gegenliberstellung der Symptome der Bleivergiftung und der subtoxischen Bleibelastung zeigt, dal
letztere z.T. aus abgeschwédchten Symptomen der Vergiftung besteht, z.T. aber Erscheinungen aufweist
die fir das Indikationsbild untypisch sind.

Den ersten Beweis fir die erhebliche Rolle des Bleis auch bei subtoxischen Depotmengen lieferten M ARUNA
und STIPINOVIC 1974, als sie nachwiesen, daf die Gelenkkdpfe des Femur von Unfallpatienten mit Femurkopf
nekrose 8,2mal mehr Blei enthielten als solche von Patienten, die keine derartige Nekrose aufwiesen. Spétere
Untersuchungen von Operationsmaterial bei ,,idiopathischen” Huftgelenksnekrosen ergaben &hnlich hohe
Blei-, seltener auch erhhte Nickelmengen in den Femurkopfen (ENDLER, KELLNER und MARUNA, 1978).
Damit ist die Meinung widerlegt, daf unterschwellige Bleibelastungen keine klinische Bedeutung besitzen.
Dies wird noch durch die Tatsache unterstrichen, dal eine therapeutische Bleiausschwemmung bisher bei
16 Fallen von Femurkopfnekrosen zu einer Regeneration der Gelenksknochen fiihrte, so daR sich die fur
diese Patienten geplante Huftgelenks-Endoprothesenoperation eriibrigte (ENDLER, personliche Mitteilung).
Es muR aber festgestellt werden, dal kein einziges Symptom der subtoxischen Bleibelastung eindeutig
spezifisch ist, vielmehr konnte es auch durch andere Ursachen ausgelost sein. ,,Je geringer die Giftdosis und
je langer die Zeit der Gifteinwirkung ist, desto mehr verfliichtigt sich das spezifische Vergiftungsbild in ei
allgemein unbestimmtes Beschwerdebild" (RUMLER). Deshalb muf im Verdachtsfall auch an diese
Madglichkeit gedacht, der Beweis der Bleivergiftung aber erst erbracht werden.

Man sollte - vor allem bei jungeren Patienten - bei einer Symptom-Kombination von

- Gelenkschmerzen ohne Entziindungszeichen,

- Muskelhartspann (vorwiegend in der Rickenmuskulatur),

- spastischer Obstipation und

- Blésse der Haut

an eine Bleibelastung denken.

Der Verdacht wird durch Klagen tiber Konzentrationsschwéche, Reizbarkeit und Schlafstérungen

verstérkt.

Weitere Hinweise ergeben sich aus Beruf, Lage der Wohnung und des Arbeitsplatzes sowie der jahrlichen
Kilometer-Leistung mit Kraftfahrzeugen. So sind Drucker und Setzer, Installateure, Kfz-Mechaniker,
Tankwarte, Verkehrspolizisten und Berufskraftfahrer stdndiger Bleikontamination ausgesetzt, aber auch
andere Personen, wenn sie mehr als 30000 km jahrlich im Stadtverkehr oder etwa das Doppelte im Uber-
landverkehr zuriicklegen. Auch die Lage der Wohnung oder des Arbeitsplatzes an HauptverkehrsstraBel
fuhrt zu einer vermehrten Bleibelastung. So fanden sich groteskerweise betrachtliche Bleibelastungen bei
Angestellten von Bankfilialen, die Klimaanlagen mit Luftansaugung von der Strafle aus hatten, meist Uber
den Eingangsturen.

(Quelle: Dr. med. F. PERGER: Rheumatische Prozesse durch Autoabgase? Arztl. Praxis Zeitung XXXI11. Jahrgang Nr. 52 [Seiten 2046/2047] vom
30. Juni 1981)

Die symptomatische Bleivergiftung ist heute selten. Aber auch subklinische Intoxikationen mit dem
Schwermetall kénnen die Nieren schadigen.

Prof. Eberhard RiTz, Heidelberg, begann seinen Vortrag auf dem Nephrologischen Seminar in Heidelberg
mit einem historischen Abrif3: Dal Bleiddmpfe geféhrlich sind, wuflte man schon in der Antike. Dem festen
Aggregatszustand gegeniiber war man jedoch nicht mifStrauisch. Heute wird vermutet, dal der Nieder-
gang des Rémischen Kaiserreichs mit dem Bleigehalt der Nahrung und insbesondere des Weins zusammen-
hing.

Rom ging unter: das Blei in verschnittenen geistigen Getranken blieb. Zwei Gichtepidemien im 17. und 18.
Jahrhundert konnten auf Blei in Apfelwein (Devonshire) und Rum (Massachusetts) zuriickgefiihrt werden.
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Dal} es der reichliche GenuR von Portwein war, der dem englischen Adel des 18. Jahrhunderts das Podagi
bescherte, ist nicht schwer zu glauben: erhaltene Proben zeigen Konzentrationen bis zu 1,9 mg/1.

Im 19. Jahrhundert — die industrielle Revolution hatte es méglich gemacht — wurde der Saturnismus als
eine Krankheit des gewdhnlichen Volks und endlich auch wissenschaftlich beschrieben. Die Verbesserung
der Arbeitshedingungen im 20. Jahrhundert lieR nach und nach die Nierenkomplikationen der Bleivergif-
tung in Vergessenheit geraten - zu Unrecht, denn asymptomatische subklinische Intoxikationen und Pb-
Nephropathie sind gar nicht so selten.

Morphologisch sieht man in den Nieren Gefalsklerose und interstitielle Fibrose, wogegen die Schaden am
Glomerulum eher unauffallig und vermutlich ischdmisch bedingt sind. Funktionell scheint ein lokaler
renaler Vasospasmus vorzuliegen. Das klinische Bild am Erwachsenen ist uncharakteristisch: Bei leichter
Proteinurie und unauffélligem Sediment steigt das Serumkreatinin langsam an.

Ein herausragendes diagnostisches Zeichen ist der Gichtanfall, besonders dann, wenn sich die erste
Attacke nach Eintritt der Niereninsuffizienz einstellt. Ein Mobilisationstest mit dem Chelatbild-
ner Ethylendiamin-Tetraazetat (EDTA) l6st Blei aus den Knochenspeichern, das dann im Urin gemessen
wird. Dieser Harnspiegel sagt mehr aus als der im Blut, der nur die gerade aktuelle Exposition widerspie-
gelt.

Wenn also ein urséchlicher Zusammenhang bestlinde - was lieRe sich dann tun, um den Bleigehalt unserei
Umwelt und damit unseren eigenen zu reduzieren? Verbleites Benzin ist eine Hauptquelle der Luftbela-
stung mit dem Schwermetall. Blei, wie es aus dem Auspuff kommt, wird tber die Lungen zu 90% resor-
biert, intestinal nur zu 5 %.

(Quelle: Rz, E: X. Nephrologisches Seminar, Heidelberg, 20. bis 22. Februar 1986)

Bleibelastung bei Kindern

Blei im Blut verursacht bei Kindern mit einiger Wahrscheinlichkeit schon in geringeren Mengen Schéden,
als dies bisher vermutet worden war. In den Vereinigten Staaten jedenfalls wurden die Grenzwerte fur die
Dauerbelastung mit Blei drastisch verschérft; nach den bislang bekannten Untersuchungen durften in den
alten Landern der Bundesrepublik Deutschland knapp zehn Prozent der Jungen und Madchen starker mit
dem Schwermetall belastet sein, als dies nach diesen Kriterien zulédssig ware.

Diese Befirchtungen hegt jedenfalls Professor Karl Ernst WWN MUHLENDAHL vom Kinderhospital in Osna-
briick und der dort angesiedelten Akademie fur Kinderheilkunde und Jugendmedizin. In den Vereinigten
Staaten zumindest, so VON MUHLENDAHL, wurden die Grenzwerte in nicht einmal drei Jahrzehnten
drastisch verscharft: Noch 1965 schienen 60 Mikrogramm Blei je Deziliter Blut ungefahrlich zu sein. 197¢
wurde diese VVorgabe halbiert und jetzt sogar auf 10 Mikrogramm heruntergesetzt. Dies spricht dafir, dal
die Auswirkungen von Blei auf den kindlichen Organismus bisher unterschétzt wurden.

Dieser Grenzwert liegt schon sehr nahe am deutschen Belastungsdurchschnitt: Nach aus den achtziger
Jahren spérlich vorliegenden Daten wurden zwischen 5,5 und 7 Mikrogramm pro Deziliter Blut gefunden.
Dieser Durchschnittswert bedeutet - nach den Gesetzen der mathematischen Wahrscheinlichkeit - aber
auch, daB ungefahr jedes zehnte Kind hoher belastet sein kdnnte. Mit der amerikanischen Grenzwertvor-
gabe von zehn Mikrogramm vergleichbare Richtlinien aus der Bundesrepublik oder anderen Lé&ndern sind
unbekannt; in den USA stellt die kindliche Bleibelastung ein besonderes Problem dar.

VON MUHLENDAHL sieht wegen dieser Grenzwerte und der bekannten Daten in der Bleibelastung deutsche
Kinder ein ,gravierendes Problem". Er kann sich dabei unter anderem auf eine Studie aus dem danischen
Aarhus stiitzen: Sie belegt, daB sich schon eine bislang als ungefahrlich angesehene Bleibelastung von 10
bis 20 Mikrogramm deutlich negativ auf die Entwicklung sprachlicher Intelligenz auswirkt. Mdglicher-
weise spielt dabei eine Rolle, da Blei nach der Geburt vor allem im zentralen Nervensystem eingelagert
wird und dieses dabei in seiner empfindlichsten Entwicklungsphase betroffen wird. Bei Kindern gelangt
zudem vom Magen aus funfmal mehr Blei in den restlichen Korper als bei Erwachsenen. Zu vergleichbaren
Ergebnissen kommen noch weitere Untersuchungen.

In héheren Dosen kann Blei im Korper die Leitgeschwindigkeit der Nerven herabsetzen, den Vitamin-D-
Stoffwechsel storen oder die Blutbildung negativ beeinflussen. Finden sich Gber 50 Mikrogramm pro Dezi-
liter Blut, sind wahrscheinlich Stérungen an Hirn oder Niere sowie Koliken die Folge. Und bei der
doppelten Dosis wirkt Blei tddlich.

Professor Helfried GROBE, Leiter der Nurnberger Kinderklinik, vermutet in der Bleibelastung von Jungen
und Médchen ebenfalls ein groRes, ungeklartes Problem. Er hat die Quellen rekonstruiert, aus denen das
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Blei in den Kérper gelangt: Kinder nehmen das Blei zu etwa drei Vierteln mit der Nahrung auf; dabei spielt

das Trinkwasser eine Schliisselrolle. Uber die Atmung gelangt relativ wenig in den Korper.

Zwar dirfen im Trinkwasser bis zu 40 Mikrogramm Blei pro Liter enthalten sein, doch wird dieser Wert
in der Bundesrepublik Deutschland durchschnittlich nicht einmal zu einem Viertel erreicht. Trotzdem

kann bei Kindern, die vor allem per Flasche ernéhrt werden, eine positive Bleibilanz entstehen. Die Alterna-

tive Stillen schafft im tbrigen keine Abhilfe: In der Muttermilch ist der Schadstoff ebenfalls vorhanden und
fuhrt zu einer vergleichbar hohen Belastung.

Besonders im Norden Deutschlands stellen Bleirohre in Altbauten ein zusétzliches Problem dar - sie
durften in diesen Regionen langer eingebaut werden als im Stden. In Berlin zum Beispiel wird jedes zehnte

Haus aus solchen Installationen versorgt. Hier kénnen die Konzentrationen des giftigen Schwermetalls so
hoch sein, daB die von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) festgelegten Grenzwerte fiir Erwachsene
um das Doppelte (berschritten werden.

(Quelle: Apotheker Z, 1.2.93)

Reichert sich umweltbedingt Blei im Blut eines Kindes an, so fiihrt dies zu einer Behinderung der neurophy-
siologischen Entwicklung. Das Verhéltnis zwischen der Bleikonzentration im Blut und dem Intelligenz-
quotienten ist bei siebenjdhrigen Kindern umgekehrt proportional: Je hoéher die Bleikonzentration ist,
desto schlechter fallt das Ergebnis des Intelligenztestes aus. Ein Anstieg der Blutbleikonzentration von zehi
auf 30 Mikrogramm pro Deziliter bedeutet durchschnittlich eine Minderung des 1Q um fiinf Prozent.

Seit 1979 hat Dr. Peter A. B AGHURST aus dem australischen Adelaide in Port Pirie, einem Zentrum der Blei-
verhiittung in Australien, den Zusammenhang zwischen Bleibelastung und Intelligenz bei Kindern unter-
sucht. Entwicklungseinschréankungen bei erhdhten Bleikonzentrationen hatte man bereits bei Zwei- und
Vierjahrigen festgestellt, nun liegen die entsprechenden Ergebnisse flir eine Gruppe von 494 siebenjahrigel
Kindern vor (NEJM 327,1992,1279).

Bestimmungen der Bleikonzentrationen erfolgen prénatal, aus der Nabelschnur unter der Geburt, im Alter
von sechs und 15 Monaten, dann in jéhrlichen Abstanden. Korreliert wurden diese Werte mit den Resul-
taten der 1Q-Tests. Bei den Siebenjahrigen war eine Uberarbeitete Version des Wechsler-Intelligenztests
verwandt worden.

Die gewonnen Daten wurden mittels multipler Regressionsanalysen bearbeitet, um etwaige Verfal-
schungen der Ergebnisse durch Kofaktoren, wie zum Beispiel die mutterliche Intelligenz, die soziale Stel-
lung der Eltern oder die Qualitat des hduslichen Umfeldes, zu verhindern. Die verbalen Féhigkeiten waren
insgesamt am stérksten eingeschrankt. Madchen zeigten bei gleicher Bleikonzentration ausgepragtere
Defizite als Jungen. Die Langzeitprognose ist noch unklar, die vulnerabelste Phase fiir die Noxe Blei dirf
allerdings zwischen der Geburt und dem 15. bis 48. Lebensmonat liegen.

Als Bleiquellen stehen neben industriellen Anlagen verbleites Benzin, bleiverltete Konserven und bleihal-
tige Farben im Vordergrund. Schon eine niedrige Bleibelastung im friihkindlichen Alter schadigt die neuro-
physiologische Entwicklung nachhaltig.

(Quelle: KL, 18.1.93)

Blutbleispiegel unterhalb des kritischen Grenzwertes - ist das harmlos? Von wegen! Untersuchungen ai
bleiexponierten Kindern im Alter zwischen 6 und 7 Jahren zeigen alarmierende Ergebnisse: Testpsycholo-
gisch war das Reaktionsverhalten der Kinder mit ansteigenden aktuellen Blutbleispiegeln zunehmenc
gestort. Neurophysiologisch fand sich eine Beschleunigung der Nervenleitgeschwindigkeit. Offenba
beruht dies auf einer Aktivierung der Enzyme des zentralen und peripheren Nervensystems. Fazit: Auch
,subkritische" Blutbleiwerte sind kritisch!

Uber die Folgen einer langdauernden Bleiexposition unterhalb des toxischen Schwellenwertes liegen
wenige Erfahrungen vor. Schwerpunkt der hier niedergelegten Untersuchungen waren etwaige Verande-
rungen der Nervenphysiologie; es wurden jedoch auch anamnestische, klinische, testpsychologische labor-
chemische Befunde bericksichtigt.

In der Seestadt Nordenham an der Wesermiindung war es in der Vergangenheit durch den Betrieb einer
grofen Blei-Zink-Hiitte wiederholt zu Bleivergiftungen bei Weidevieh gekommen. Das war der Anlaf fur
vielfaltige Untersuchungen der Bevolkerung durch das Bundesgesundheitsamt. 1975/76 wurden 378 Saug-
linge dieses Geburtsjahrgangs auf den Blutbleigehalt im Nabelschnur-Blut untersucht. Sechs Jahre spater
konnte eine Nachuntersuchung bei 114 dieser Kinder durchgefiihrt werden. Dabei interessierte vor allem
die Frage, ob auch Blutbleiwerte, die allgemein als ,,unkritisch" angesehen werden, nicht doch nachweis-
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bare neurophysiologische Verdnderungen nach sich ziehen. Zum ersten Mal wurden fir diese Untersu-
chungen so sensible Parameter wie die kortikal evozierte Potentiale (Visuell evozierte Potentiale [VEP] und
somatosensorisch evozierte Potentiale - [SEP]) eingesetzt. Der Einsatz hat sich gelohnt, denn mit Hilf
dieser empfindlichen Messungen wurde eindeutig eine Beziehung zwischen ,subkritischen” Blutblei-
werten und einer verénderten Nervenleitgeschwindigkeit festgestellt.

Untersucht wurden 114 Kinder, die in unmittelbarer Nahe einer Blei-Zink-Hitte lebten. Es zeigte sich
dabei paradoxerweise eine positive Korrelation zwischen der sensiblen Nervenleitgeschwindigkeit (NLG)
und der aktuellen Blutbleibelastung. Die Autoren, T. Ewert, Neurologische Universitatsklinik Essen, und
Mitarbeiter des Instituts fiir Umwelt-Hygiene an der Universitat Disseldorf, betonen, dal3 dieser empfind-
liche Parameter bereits den Beginn eines pathologischen Geschehens andeute.

Bei einem Blutbleispiegel zwischen 3,9 und 22,8 fAg/100 ml mit einem Mittelwert von 8,2 + 3,1 tiberraschte
es allerdings nicht, daR bei den Kindern keine klinischen Befunde von Krankheitswert eruiert werden
konnten.

Eine durch Blei verursachte evidente Beeintrachtigung der Intelligenz lieR sich in verschiedenen Tests nicht
verifizieren. Allerdings wurde eine deutliche Verlangsamung der Reaktionszeit in Abhangigkeit der gemes-
senen Blutbleiwerte gefunden.

Erythrozytenzahl, H&moglobingehalt, H&matokrit, freies erythrozytares Protoporphyrin im Blut und
Delta-Aminolaevulinsdure im Urin waren in allen Fallen normal.

Eine Verlangsamung der motorischen Nervenleitgeschwindigkeit bei Blutwerten ab etwa 30 bis 50 ng/100 ml
wird in der Literatur als typischer neurophysiologischer Befund angegeben; in dem zur Diskussion stehenden
Krankengut fand sich jedoch bei Bleiblutwerten bis maximal 23 ng/100 ml mit zunehmender aktueller Blut-
bleibelastung eine Beschleunigung sensibler NLG. Es wird diskutiert, ob durch eine geringe Bleibelastung
statt einer Hemmung eine Erregung des Nervensystems mit Beschleunigung der NLG auftritt.

Die Untersuchungen zeigen, dal bereits unterhalb der als kritisch geltenden Blutbleibelastung Auswir-
kungen auf periphere und zentralnervdse Strukturen bestehen. Diese aufern sich jedoch nur testpsycholo-
gisch. Eine Abhéngigkeit der untersuchten Parameter von der neonatalen Bleibelastung lieR sich nicht nach-
weisen.

(Quelle: Dr. Gm, Bleiexponierte Kinder, XXXVIII. Jahrgang Nr. 77 vom 27. September 1986, S. 2382)

Auswirkungen von Blei und Agrochemikalien auf Kinder*

Im Auftrag des Kinderhilfswerks der Vereinten Nationen - UNICEF - hat das EPEA-Umweltinstitut syste-
matisch Auswirkungen von Umweltchemikalien auf das Wohlbefinden von Kindern untersucht. Am
Beispiel des Schwermetalls Blei und am Beispiel von Agrochemikalien sind die besonderen Gefahrdunger
fur Kinder erkennbar.

Wie die Untersuchungen und Auswertungen zeigen, sind Kinder wesentlich starker als Erwachsene vor

Umweltschadstoffen betroffen. Dazu gibt es eine Reihe von Griinden:

- Kinder haben im Verhaltnis zu Erwachsenen eine ca. 2,5fach gréRere Hautoberflache im Verhaltnis zu
ihrem Gewicht. Die Haut als ein wesentliches Organ zur Schadstoffaufnahme ist deshalb weit mehi
belastet als bei Erwachsenen.

- Kinder haben pro Kilogramm Kd&rpergewicht eine stdrkere Atmung und nehmen dadurch weit mehr
Schadstoffe aus der Luft auf. AuBerdem werden durch die geringere KérpergroRe von Kindern wei
mehr Schadstoffe vom Boden und von einem der Hauptemittenten, dem Autoverkehr, aufgenommen.

- Kinder haben einen weit hoheren Stoffwechsel und nehmen damit pro Kilogramm Korpergewicht weit
mehr Schadstoffe auf als Erwachsene.

- Der Korper von Kindern enthalt weit mehr Wasser als bei Erwachsenen. Die Schadstoff auf nshme konzen-
triert sich damit auf weit weniger Kérpermasse. Die Zellen sind im Durchschnitt kleiner und haben im
Verhéltnis zu ihrer Masse eine gréRere Oberflache, die von Chemikalien angegriffen werden kann.

- Kinder nehmen Stoffe aus dem Magen- und Darmtrakt weit effizienter auf als Erwachsene dies tun. Di
Membranen sind dinner und deshalb wesentlich empfindlicher und die Durchlassigkeit vom Kérperge-
webe fur Chemikalien ist vor allem im Magen- und Darmtrakt weit gréRer.

- Geféhrliche Schadstoffe verbleiben weit langer im Korper als bei Erwachsenen, da Enzymkonzentra-
tionen bei Kindern geringer sind und Entgiftungsenzyme noch nicht vollstandig funktionieren.

*Quelle: EPEA-Umweltinstitut im Auftrag von UNICEF
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- Kinder haben weit geringere Bindungsmdglichkeiten fur Schadstoffe an Proteine im Blut. Die Protein-
bindung ist wesentlich fur den Entoxifizierungsmechanismus.

- Kinder haben weit geringer Eliminierungsmdglichkeiten von Schadstoffen tiber Leber und Nieren, da
diese erst nach und nach voll funktionsfahig werden.

- Kinder haben weit schlechter abgeschirmte Nervenzellen als Erwachsene.

- Kinder haben ein weit schlechter ausgebildetes Immunsystem als Erwachsene, vor allem in den ersten
Jahren.

- Kinder sind weit empfindlicher gegeniiber krebserzeugenden Stoffen als das Erwachsene sind.

Vor diesem Hintergrund wird es deutlich, wie unsinnig es ist, weltweit Grenzwerte fir Erwachsene zL

formulieren, die allgemein dann auch fiir Kinder gelten sollen.

Das Problem der Grenzwerte ist: Grenzwerte werden generell aus Tierversuchen abgeleitet. Fir Einzelsub-

stanzen werden bestimmte Sicherheitsfaktoren, in der Konzentration, bei der in Tierversuchen gerade noch

kein Effekt feststellbar ist (No-Effect-Level), angenommen. Dies ist ein fragwirdiges VVorgehen, besonders
in bezug auf folgende Faktoren:

1. Grenzwerte werden fir 40 Jahre alte, 70 kg schwere, gesunde Ménner definiert. Wie die Studie deutlic
macht sind Kinder weit empfindlicher fir Chemikalien.

2. Grenzwerte bericksichtigen nicht die Wechselwirkungen verschiedener Chemikalien.

3. Die Grenzwerte kdnnen Effekte wie Reduzierung von Intelligenz, Verhaltensstérungen und chronische
Langzeiteffekte nicht beriicksichtigen.

4. Abbauprodukte kdnnen groRtenteils nicht einmal analysiert werden. Bei mehr als 100.000 Umweltche-
mikalien liegen fur weniger als 3.000 Chemikalien definierte Analysenverfahren vor.

Die daraus entstehenden Grenzwerte sind im wesentlichen nicht durch toxikologische Erkenntnisse abge-

sichert, sondern in erster Linie politische Grenzwerte.

Bei den speziell von uns untersuchten Schadstoffen, Blei und Agrochemikalien, ergeben sich folgende

Ergebnisse:

1. Der Bleiverbrauch steigt weiterhin drastisch an. Weltweit werden jahrlich iber 6 Millionen Tonnen an
Blei produziert.

2. Der Verbrauch an Blei fir bleihaltiges Benzin steigt explosionsartig an. Im Gegensatz zu den OECD-
Landern wird in Entwicklungslédndern, wie z.B. Mexiko, immer mehr Blei als Additiv fir Benzin
verwendet. Allein etwa 250.000 Tonnen werden jahrlich in Benzin abgegeben.

Die Hauptanwendungsgebiete fiir Blei sind in Tabelle 7 dargestellt:

Tab. 7: World Lead Consumption by Principal Use (ILZSG 1991/11)

Principal Use Thousands of Metrie Tons

1984 1985 1986 1987 1988 1989 1989

Percent

Batteries 2081,0 |2131,4 |2164,2 |2303,0 |23946 |25105 61,6
Cable Sheathing 206,6 207,0 195,2 193,7 183,6 196,3 4.8
Rolled/Extruded Product 302,0 279,6 289,0 290,3 320,4 323,3 7.9
Shot/Ammunition 106,7 101,8 92,0 87,7 85,4 95,5 2,3
Alloys 159,3 155,4 142,7 150,7 147,6 138,5 35
Pigments/Compounds 502,6 523,9 499,6 526,1 526,3 559,4 13,7
Gasoline Additives 165,5 136,0 110,3 106,4 95,9 94,5 2,3
Miscellaneous 151,5 157,1 154,1 166,7 171,5 158,1 3,9
Total 36752 [3692,2 |3647,1 |3824,6 |39253 |4076,1 |100,0_

SchluBfolgerungen:

1. Wie aus der Studie ersichtlich wird, haben die Belastungen mit Blei und Agrochemikalien Belastungs-
werte erreicht, die zu schwerwiegenden Effekten fiir einen grofen Teil der Kinder fiihren. Aufgrund de
Art der gesundheitlichen Schadigungen ist mit erheblichen Langzeitfolgen zu rechnen. Es ist zu
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erwarten, dal3 aufgrund der zunehmenden Bodenbelastung durch das Schwermetall Blei, aber auch die
Schwermetalle Cadmium und Quecksilber die Uberwiegende Zahl der Bevolkerung innerhalb einer
Generation den Effekt-Level erreicht haben wird. Das heif3t: Innerhalb einer Generation werden die
Belastungen an diesen Schwermetallen so hoch sein, da die Mehrzahl der Bevélkerung, insbesondere
die Kinder, gesundheitliche Schadigungen durch diese Schwermetalle aufweisen werden.

2. Das bisherige System der Grenzwerte eignet sich lediglich fur die Ermittlung von Arbeitsplatzbela-
stungen und ist zur Vorsorge bei gesundheitlicher Beeintréchtigung von Kindern ungeeignet.

Sowohl im Bereich von Blei als auch bei Agrochemikalien sind eine Reihe von Sofort- und I&ngerfristigen

Malnahmen gefordert:

Blei:

1. Ein Verbot von bleihaltigen Farbstoffen, Kunststoff additiven und Bleilotverbindungen ist unabdingbar.

2. Eine Sanierung betroffener Haushalte mit Bleiwasserleitungen, Bleifarben mufl unverziglich ange-
gangen werden.

3. Die Bleibelastung in Zink muB dramatisch reduziert werden.

4. Der Bergbau von Blei muB mittelfristig eingestellt werden, da die Verwendung von Blei lediglich in
geschlossenen Kreislaufen tolerierbar ist.

5. Produzenten von bleihaltigen Materialien mussen fiir die Ricknahme und dem Verbleib der Materia-
lien in technischen Kreislaufen haftbar sein.

6. Bleifreies Benzin muR global eingefiihrt werden. Die Verwendung von bleihaltigem Benzin ist unver-
ziglich zu unterbinden. Ersatzstoffe liegen inzwischen seit vielen Jahren vor.

Agrochemikalien:

1. Chemikalien und deren Abbauprodukte, fir die es kein Nachweisverfahren gibt, missen unverziglich
vom Markt genommen werden.

2. Lebensmittelbearbeitungsverfahren muissen so gestaltet sein, daB das Endprodukt (z.B. durch schwer-
metallhaltige Einrichtungen, Staubzugabe oder Transportbehandlungen mit Agrochemikalien) nicht
mehr Schadstoffe enthalt als das Ausgangsprodukt.

3. Zusatzstoffe in Agrochemikalien missen deutlich deklariert sein.

4. Lebensmittel und auch Futtermittel mit hohen Belastungen dirfen nicht zur Erzielung niedrigerel
Grenzwerte mit niedriger - mit weniger belasteten Lebensmitteln/Futtermitteln verdinnt werden.

Stoffwechselverhalten:

Blei gehort zu den Metallen, die, wenn sie in den Organismus aufgenommen wurden, zum gréften Teil
dort verbleiben. Es wird in den Knochen deponiert, deren Aufnahmekapazitat beachtlich groR ist. (Einzel-
heiten bei LANSDOWN U. YULE, 1986, und bei HENSCHLER, 1992).

Der durchschnittliche Mitteleuropder hat einen Bleigehalt des Blutes von 0,3 mg/1 und scheidet mit dem
Harn 0,03 mg/1 aus. Ein Wert von 0,6 mg Blei pro Liter Blut gilt als obere Grenze; von 1 mg/1 an ist mit toxi-
schen Symptomen zu rechnen. Entsprechend werden Mengen von mehr als 0,1 mg Blei pro Liter Harn als
Grenze betrachtet, oberhalb der toxische Symptome zu erwarten sind. Diese Grenzwerte, insbesondere im
Blut, seien - so heit es in dem ,,Newsweek"-Artikel - bei GroRstadtkindern in Mitteleuropa schoi
erreicht. Die Autoren nennen Paris, Athen, Glasgow und Sofia.

Weiter wird eine erhdhte Blei-,,Empfindlichkeit" des kindlichen Organismus behauptet. Es handelt sich
dabei wohl mehr um die Folge kindlichen Verhaltens, fir das in Deutschland der Begriff des ,Pica-
Syndroms" gepragt wurde: Kinder filhren mehr oder weniger alles der oralen Aufnahme und/oder Priifung
zu, wodurch schlicht mehr Blei aufgenommen wird, wenn denn welches in ihrer unmittelbaren Umgebung
ist. Hier gibt es eindeutige Unterschiede, z.B. Wohnorte in den USA unter den Trégern der Hochbahn vor
Chicago sind gefahrdete Gebiete, die Kinder in ihrer Entwicklung durch Bleibelastungen beeintrachtigen.
Auch motorische Uberaktivitdten und Aufmerksamkeitsstérungen werden mit Bleibelastungen in Zusam-
menhang gebracht.

(Quelle: Prof. Dr. W. BRTH, MMW 134, Nr. 22 [1992])

Aufnahme:

Die Giftaufnahme von anorganischen Bleiverbindungen erfolgt entweder oral oder haufiger inhalatorisch.
Die Giftigkeit hangt in erster Linie von der Feinheit der Verteilung und erst in zweiter Linie von der Léslich-
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keit ab. Selten kommt es zu Intoxikationen mit metallischem Blet, das verschlucke worden ist. Der grivfsce
Leil wird wicder mir dem Stith] ansgeschicden. Eine akure Vergiftung ist hierbei noch nicht beobachtet
worden, allenfalls kann durch ein fixiertes Stick Blei, 2.8, Bleikugeln, cine chronische Vergiftung durch
das Bleioxid (PbO) ausgelést werden. Die Mobilisation aus Bleidepots oder das Hinzutreten von weitcren
Bleimengen kann cine akute oder subakute Phase provazieren. Deshalb soll bei verschluckten Bleipartikeln
tberpritft werden, ab sie wieder im Stuhl erscheinen, Falis dies nicht der Fall isc, nufd zum Bedspiel das
Abdomen gerontge werden.

Fiir die orale Aufnahme wird eine MAK von I mg Ph zugrunde gelegt. Die gesamte orale Belastung des
Menschen mit der Nahrung {siche auch Tabelle 1} kann man mit 300-300 pg/die cinstufen. Damit ist die
toxische Wenge vom 1 mg Ph/die noch nicht erreiche (Haas).

Nur etwa 1/10 der tiglichen vralen Aufriahme wird vomn Gastrointestinalirake resorbicrt. Die Inkorpora-
tion griferer Mengen wird hauptsiichlich durch den enterchepatischen Krcislauf, d.h. durch die Ausschei-
dung mit der Galle verhindert {sieche Abb. 1}. Erstin den distaleren Darmabschnitten wird Blei zunehmend
durch: die Bindung als unlésiiches Bleisulfid aus diesem Kreislanf heransgenommen und mit dem Kot
ausgeschieden (ForT).

Allgemcin sind die wasserléslichen Bleiverbindungen wie Bleiacetat, Bleijodid, Bieu.hlorld und Bleinitrat
toxischer als die schwer wasserlaslichen wie Bleisulfat und Bleisulfid, diese werden allerdings auch vom
sauren Magensaft angegriffen, Bei Kindern ist die Resorption unterschicdlich, auf jeden Fall aber bedeu-
tend héher, sogar bis zu 50% (Boremas;.

Conran und Barton haben dieses Frgebnis tierexperimentell bei Ratten bestitigt. Sie weigten, daR die
Aulnahme von Pb2* fast ausschlicBlich im Diinndarm und am intensivsren im Duodenum geschieht. Bei
jungen Tieren ist dic Resorption ebenso wie bei sehr animischen Tieren stark erhiht, Deshalb sind wahr-
scheinlich Kinder und andmische Patienten besonders empfindlich gegeniiber Bled,

Erwihnt werden mufl noch, dafl Alkoho! dic Gefahr der Intoxikation bei gleicher Exposition auf das
Sechsfache erhiht.

weiche Gewehe

Lunge —_ T4 Miere, Darm
“Erythrozylen =———= Plasma———— Schwe’inrﬁsén
Magen, Darm ———  Leber KnlocIIen
b S —
Galle

Abb. 1: Aufnabme, Verteilung, Treponicrung und Exkretion von Blel. Moditiziert nach ForTi

Prinarale Bleiaufnahme

Auch der Fétus kann hereits der Umweltnoxe Blei ansgesetzt sein. Eine Schwangere Gbertrigt, abbingig
von der Immissionsbelastung am Wohnort, Blei auf ihr Kind. Das Blei wird mit dem Kalzium aus dem
mittterlichen Knochen mobilisiert, und da Blei die Plazenta schon vor der 12. Schwangerschaftswoche
passiert, steigt der Bieigehait des Fétus permanent wihrend der Gravidicat. Die hdchsten Konzentratianen
werden im Knochen und in der Leber errcicht (Cravyron?. Tm Nabeischnurblut finden sich etwa dieselben
Konzentrationen wie im miitterlicher Blut, KurmerT fand 1975 auBerdem bei Mengebarenen von Rauche-
rinnen eitte hishere Bleikonzentration und eine verringerte Aktivitic der Delta-Aminolavulinsdure als bei
Neugeborenen von Nichrraucherinnen. Dic crmiteelten Werte lagen allerdings noch im Bereich, der nicht
als toxisch angeschen wird.

Tierexperimentell lassen sich mit Blei fetale Abnormalititen erzeugen, dic Ahnliches beim Menschen
vermuten lassen. Sicher ist, dafd Blei mit der Muctermilch dbertragen wird (SUMNER].

Verteilung:

iYas durch den Magen-Darm-Trakt und die Lungen aufgenommene Blei wird im zirkulierenden Blut zu
etwa 95% locker in Jder Ervthrozytenmembran gebunden. Der Rest licgt im Plasma als Blei-Ton vor.

Ein geringer Uberschufl bei der Bleiauinabme gegenitber der Ausscheidung {ithrt zu einer langsamen Akku-
mulation von Blei, Erkrankungszeichen treten dann auf, wenn der Organismus nicht mehr in der Lage ist,
das meist innerhalb eines lingeren Zeitraumes aufgenommene Blei anszuscheiden oder abzulagern. Uber-
schreitet die Aufnahme die Ausscheidung nuz um 10-20 pg/die, dann kamme es wahrscheinlich noch nicht

Davnderer — Klinische Toxikolagic — 104, Erg.-1.[g. 3/96 17



HI-10.3 Blei Nahrungsmittel

zu Vergiftungserscheinungen. Dagegen fiihrt 1 mg/die Blei im Trinkwasser und/oder in der Nahrung zur
Intoxikation. Ebenso wird nach der téglichen Zufuhr von 2,5 mg l6slichen Bleisalzen in einem Zeitraum
von zwei Monaten eine Bleivergiftung induziert.

Normalerweise findet sich in den Weichgeweben einschlieflich dem Blut nur wenig Blei. Nimmt man fir
Durchschnittspersonen die Bleikonzentration von 15-30 jig/100 ml an, dann sind davon etwa 95% an die
roten Blutkorperchen fixiert. Die hdchsten Konzentrationen werden in der Leber, den Nieren, dem Pankreas,
den Lungen und dem Knochenmark gefunden (SCHROEDER, TIPTON). Diese Speicher entleeren sich mit einer
Halbwertszeit von etwa 30 Tagen durch Ausscheidung und Ablagerung im Knochen. Das relativ unléslich
tertidre Bleiphosphat verdréngt das Calcium aus seiner Bindung. Im Knochen finden sich 92-95% des
gespeicherten Bleis und hier besonders in den Verkalkungszonen. Relativ kleine Anteile entfallen z.B. auf die
Retikuloendothelien der Leber und Nieren mit 0,1-0,4% und auf das Kleinhirn mit weniger als 0,5%.
Auch wenn das Blei in Form des schwerldslichen tertidren Bleiphosphates im Knochen abgelagert wurde,
so kann es doch wieder mobilisiert werden. Die Bleikinetik verlauft analog der des Calciums.

Durch das Depotblei wird in Verbindung mit der Calciumhomdostase die Aufrechterhaltung einer relativ
konstanten Blut- und Harn-Bleikonzentration gewéhrleistet. Stoffwechselvorgdnge oder Erkrankungen,
die Calcium mobilisieren, bauen auch Blei ab. So fiihrt eine Azidose, fieberhafte Erkrankungen, Immobi-
litdt, physischer StreR3, katabole Steroide und Parathormon zu einem Ansteigen der Blut-Bleikonzentra-
tion. Steigt der Bleidepotgehalt an, dann wird parallel dazu auch die Blut- und Harn-Bleikonzentration
angehoben. Bleibt die Aufnahmerate konstant, stellt sich nach vielen Monaten ein Sattigungsgrad auch des
Skeletts ein. Jeder konstanten Bleiresorptionsquote ist deshalb ein endlicher Blut-Bleispiegel zuzuordnen
(ForTH). Die Halbwertszeit betrdgt fir das Depotblei im Knochen etwa 10 bis 20 Jahre. Die Knochen-
biopsie &Rt sich zur Bestimmung der Bleibelastung heranziehen. Bei Nicht-Bleiexponierten fanden
sich Werte von 4-12 ug/g Knochenasche, bei Personen mit Exposition, aber ohne Krankheitserschei-
nungen 35,55 und 96 u/g Knochenasche und bei einer Intoxikation 200 \ig Blei/g Knochenasche
(GOSSMANN).

Die Gesamtkorperbelastung betrug bei SCHROEDER und TIPTON im vierten Lebensjahrzehnt 50-200 mg
Blei, wovon 90% aus den Knochen stammten. In einer englischen Arbeit werden von B ARRY und MOSSMAN
bei Ménnern Uber 50 Jahren 180-352 mg Blei-Gesamtkdrperbelastung gefunden. Diese Bleidepots miissen
noch keine klinischen Symptome verursachen. Da aber zum Beispiel Stdrungen des Calciumstoffwechsels
oder erhohte exogene Zufuhr Blei mobilisieren bzw. die Bleikonzentration so anheben kdnnen, daB es zu
Intoxikation mit Krankheitserscheinungen kommen kann, sollten mit Hilfe des Mobilisationstestes diese
Bleidepots erkannt werden.

Blei lagert sich auch in die Milchzéhne ein. Da hier keine Stoffwechselvorgange das Schwermetall heraus-
I6sen, lassen sich anhand der Milchzéhne gut Bleiexpositionen im Kindesalter nachweisen. Faktoren wie
der Zeitpunkt der Mineralisation, Ausmaf von Karies und Wurzelresorptionen miissen in die Auswertung
mit eingehen. Bei Kindern aus Armenvierteln betrug der Bleigehalt im Dentin der Milchzahne fiinfmal
mehr als bei Z&hnen von Kindern aus besseren Wohngebieten. Die Periode der maximalen Ingestion lag in
Alter von 12 bis 18 Monaten (N EDLEMAN). Damit lassen sich in bezug auf Zeitpunkt, Ausmal und Folgeer-
scheinungen der Bleiaufnahme relativ exakte Aussagen machen.

Blei wird auch in den Haaren angereichert. So ist die Bestimmung des Bleis sowohl bei Lebenden als auc
bei Leichenhaaren fir den Nachweis einer zuriickliegenden Blei-Inkorporation wertvoll (S CHUBEL). Haar
ist ein fast standig im Wachstum begriffenes Gewebe mit hoher Stoffwechselrate und positiver Korrelation
zum Knochen-Bleigehalt. AuRerdem reflektiert bei geringgradiger chronischer Exposition der Haar-Blei-
gehalt die Gesamtbelastung des Korpers, bestehend aus Weichgewebe-, Transportsystem- und Knochen-
pool, sicherer als die Blut-Bleikonzentration. Ferner lassen segmentierte Haarteile Riickschlisse auf die
Zeiten der Exposition zu. Gegen diese Art der Untersuchung spricht die Mdglichkeit der Ergebnisverfal-
schung durch exogene Bleikonzentration.

Die oben erwdhnte totale Blei-Inkorporation 18Rt sich nur anldRlich der Autopsie durch Untersuchung der
Bleikonzentration im Knochen und somit retrospektiv bestimmen. Hierbei ist zwischen kortikalem und
trabekuldrem Knochen zu unterscheiden.

Biosynthese des Porphyrins und Hdmoglobins

Katalysiert durch die Delta-Aminolavulinsdure-Synthase werden Glycin (= Glykokoll) und Succinyl CoA

zusammengefiigt und bilden ein Molekil Delta-Aminolévulinsédure (ALA). Der begrenzende Schritt der
Porphyrinsynthese ist die Wirkung der ALA-Synthase. Eine gesteigerte Porphyrinsynthese geht mit der
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Abb. 2: Wirkmechanismus von Blei im Blut
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111-10.3 Blei Nahrungsmittel

Induktion zur Bildung dieses Enzyms einher. Nach Art des ,,Feed Back"-Mechanismus soll Hdm die Reak-
tion, die durch die ALA-Synthase bewirkt wird, hemmen oder fordern kdénnen.

Zwei Molekile ALA kondensieren durch die ALA-Dehydratase zu einem Molekil Porphobilinogen. Aus
vier Molekiilen Porphobilinogen entsteht das Tetrapyrrolderivat Uroporphyrinogen Ill und auch das
Isomer I. Unter Verkiirzung der Seitenketten durch die Decarboxylase werden Hepta-, Hexa-, Penta- und
schlieBlich Koproporphyrinogen Il und | gebildet.

Die Koproporphyrinogen-Oxidase wandelt das Koproporphyrinogen in das Tricarboxyporphyrinogen
um, woraus dann Uber Protoporphyrinogen das Protoporphyrin 1X entsteht.

Auch der Eiseneinbau in das Protoporphyrin IX erfolgt enzymatisch durch die mitochondriale Ferrochela-
tase, ein partikelgebundenes SH-Enzym. Vier derart gebildete Hdm-Molekille werden dann durch die
Globin-Synthase zu H&moglobin zusammengelagert (Abb. 2)

Bleieinwirkungen auf Porphyrin- und Hamoglobinsynthese

Seit bekannt ist, daR Blei selektive Enzyme hemmt, die die Mitwirkung von Sulfhydril-(SH-)Gruppen bend-
tigen - und viele Enzyme in der Porphyrin- und H&m-Biosynthese besitzen diese Gruppen -, gilt es als
sicher, dafl Blei aufgrund seiner pathogenetischen Besonderheit eine Inhibition dieser Stoffwechselvor-
génge veranlaft.

Aus dieser reversiblen Enzymblockierung resultieren innerhalb des Syntheseweges eine Anh&ufung von
Metaboliten und eine konsekutive Mehrausscheidung im Urin, oder in den Erythrozyten erfolgt ein

Anstieg des freien Protoporphyrins, weil Blei die Ferrochelatase in der Erythropoese hemmt.
Hémbiosynthese in der Leber und Erythropoese im Knochenmark sind markante Angriffspunkte des Bleis
und lassen diagnostisch wichtige pathologische Stoffwechselprodukte entstehen.

Delta-Aminolavulinsaure-Synthase (= ALA-S)

Bei in-vitro-Versuchen (WADA) wurde festgestellt, daB hohe Bleikonzentrationen die ALA-S hemmen.
Andererseits fand man aber in den Erythrozyten von bleiexponierten Arbeitern einen geringen Anstieg der
ALA-S-Aktivitat. Daraus 18Rt sich trotzdem nicht auf eine Aktivierung dieses Enzyms durch Blei schlie3en,
vielmehr scheint ein Induktionsmechanismus zu bestehen, der die Antwort auf den verringerten Ham-
Gehalt der Erythrozyten ist, verursacht durch Inhibition der Hambiosynthese durch Blei.

Somit kédme die massive Ausscheidung von Aminolévulinsdure im Urin durch die Kombination zweier
Effekte zustande. Einmal die Hemmung der ALA-Dehydratase und zum anderen die Induktion der ALA-
Synthase (Abb. 2)

Delta-Aminolavulinsaure-Dehydratase (= ALA-D)

Blei hemmt selektiv die ALA-D im Erythrozyten und in der Leber, aber auch in der Niere, dem Knochen
mark und dem Gehirn. Die im Urin vermehrt ausgeschiedene ALA diirfte in erster Linie in Analogie zu den
Porphyrien hepatischen Ursprungs sein und somit die Folgen der durch Blei verursachten Wirkung auf die
Hambiosynthese in der Leber reflektieren (Doss).

Von allen bekannten biologischen Effekten, die durch Blei ausgeltst werden, tritt die Hemmung der ALA-D
mit am ehesten ein. Die Hemmung der ALA-D im Erythrozyten korreliert mit der in der Leber. Diese Inhibi-
tion fuihrt zum Ansteigen der ALA im Blut und folglich im Urin. Inhibition und Induktion der ALA-S lassen
bei der akuten Blei-Intoxikation die ALA im Urin um das 30"40fache des Normalwertes ansteigen. (Normal-
wert bis 6 mg/24 Std. Sammelurin) (Doss). Die reduzierte Aktivitat der ALA-D kann schon bei sehr geringen
Blut-Bleikonzentrationen von etwa 10-20 ug Pb/100 ml Blut beobachtet werden (H ERNBERG).

SESsA meint aufgrund von kinetischen Studien, daf die Inhibition der ALA-D nicht unterhalb einer Bleikon-
zentration von 15 jxg Pb/100 ml Blut auftritt. Sieht man eine Konzentration von 30 ug Pb/100 ml Blut noch
als ,,normal" an, denn die Umweltbelastung fiihrt heute schon zu solchen Werten, dann ist diese Schwelle
fir ALA-D deutlich uberschritten.

Da die Reservekapazitat der ALA-D jedoch relativ grof3 ist, wird ihre Hemmung im Bereich der subklini-
schen Bleieffekte wahrscheinlich noch nicht mit der Hamsynthese interferieren (Doss). Neben der Hamo-
globinsynthese spielt die ALA-D auch bei der Cytochrom- und Katalasesynthese eine bedeutende Rolle.
ToLA hat festgestellt, daR ab einer Blut-Bleikonzentration von 70-90\ig Pb/100 ml Blut die Hemmung der
ALA-D fast vollstandig sein soll.

Es besteht eine hoch signifikante negative Korrelation zwischen der Blut-Bleikonzentration und dem Loga-
rithmus der ALA-D in den Erythrozyten, allerdings nicht unterhalb von Konzentrationen von 20 ug Pb/
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100 ml Blut. Diese Relation gilt gleichermalen fur die momentane Bleiaufnahme. Da die ALA-D eine grofe
genetische Variationsbreite in der Bevolkerung aufweist, 1a8t sich ihre Aktivitdt nicht als Gradmesser fur
die Bleiaufnahme der allgemeinen Bevélkerung verwenden, sondern nur dann, wenn zu erwarten ist, dai3
der Schwellenwert von 20 ng Pb/100 ml Blut tiberschritten wird.

AuBerdem ist die Aktivitat der ALA-D bei Bewohnern landlicher Gegenden signifikant hoher als bei Perso-
nengruppen, die in bleikontaminierten Regionen leben. Nicht nur bei Alkoholikern findet sich ebenfalls
eine Inhibition der ALA-D in den Erythrozyten, sondern auch bei Diabetikern, Carcinompatienten und
besonders Arbeitern in Betrieben, die organische Ldsungsmittel verarbeiten, sind die Enzymaktivititen
signifikant niedriger. Diese Faktoren sind insgesamt zu beriicksichtigen und missen bei Untersuchungser-
gebnissen einkalkuliert werden (YAMAGUCHI).

Delta-Aminolavulinsdure im Urin (6-ALA-U)

Wie schon erwahnt, bewirkt das resorbierte Blei eine Induktion der 8-ALA-S und eine Hemmung der
8-ALA-D im Erythrozyten und bevorzugt in der Leber. Auch der Abbau der 8-ALA wird teilweise blok-
kiert. Da nur 20% der vorhandenen 8-ALA zur Hamsynthese gebraucht werden, stammen 80% der ausge-
schiedenen 8-ALA aus dem Abbauweg. Das erklart, warum lange vor dem Manifest-werden einer Blei-
Intoxikation stark erhohte 8-ALA-Ausscheidungen beobachtet werden. Dabei ist die ausgeschiedene
Menge der 8-ALA dem resorbierten Blei proportional. Durch die von FDETLMAYR verbesserte, von Tomo-
KUNI und OGATA inaugurierte Bestimmung der 8-ALA im Urin steht eine einfache Methode zur Untersu-
chung einer chronischen oder akuten Bleivergiftung zur Verfiigung.

Konzentrationen von 0-6 mg 6-ALA-U/I entsprechen dem Normalbereich. Die 8-ALA im Urin ist der
Beweis einer Enzymhemmung. Wird der Normalwert von 6 mg 8-ALA-U/I Urin Uberschritten, liegt schon
ein suspekter Befund vor, denn ab einer Blut-Bleikonzentration von 35-40 (ig Pb/100 ml Blut tritt die 8-
ALA-Ausscheidung in pathologische Bereiche (ToLA) . Bei Exponierten kann dieser Wert auf 20 mg 8-ALA-
U/l durch Gewdhnung ansteigen, ohne dal klinische Symptome auftreten. Bei einem Gehalt tiber 40 mg 8-
ALA-U/1 sind die Symptome und Folgeerscheinungen einer Blei-Intoxikation mit Sicherheit vorhanden.
Trotzdem sollten auch bei Werten, die deutlich darunterliegen, entsprechende Malnahmen ergriffen
werden.

Bei einer Erhohung der 8-ALA-U ist differentialdiagnostisch auch immer an eine akute intermittierende
Porphyrie, eine Porphyria variegata, Alkoholabusus, chronische Leberschdden, Andmien und chronisch
hepatische Porphyrien zu denken. Ein Anstieg auf tiber 40 mg 8-ALA-U/I Urin weist aber in erster Linie auf
eine akute Bleivergiftung oder Porphyria acuta intermittens hin.

Koproporphyrin 111 im Urin (CP-U)

Die Hemmung der Koproporphyrinogen-Oxidase in der Leber bewirkt eine vermehrte Ausscheidung von
CP-U im Urin. Bei der Bleivergiftung besteht es zu tiber 90% aus dem Isomer Il (Doss und SHERMULY). Das
Koproporphyrin ist fir die Verfarbung von Haut, Skleren und Urin verantwortlich.

Ebenso wie die 8-ALA-U-Ausscheidung ab einer Blut-Bleikonzentration von 35-40 \ig Pb/100 ml Blut in
pathologische Bereiche tritt, beginnt ab dieser Konzentration auch die pathologische Ausscheidung von
Koproporphyrin. Untersuchungen von BENSON bestétigen dies. Sie fanden, daR sich zwei Wochen nach
Beginn der industriellen Bleiexposition die Delta-Aminolévulinséure- und Koproporphyrinausscheidung
simultan und gleichsinnig verandern, so daR diese beiden Parameter mit der Bestimmung der Blut-Bleikon-
zentration zur Friherkennung biochemischer Ver&nderungen nach der Einstellung von Arbeitern in der
Blei-Industrie empfohlen werden kénnen.

Die normale tagliche Ausscheidung an CP-U betrdgt zwischen 40 und 150 ~g/die. Bei Bleiarbeitern werde
Werte bis 500 [xg/1 Urin gefunden, ohne daf klinisch erkennbare Vergiftungssymptome vorhanden sind.
Bei der akuten Blei-Intoxikation kann die CP-U-Ausscheidung um das 10Ofache des Mittelwertes des
Normbereichs ansteigen. Allgemein zu beachten ist, dal die Koproporphyrinausscheidung dem Korperge-
wicht proportional ist und je nach Bestimmungsmethode unterschiedliche Konzentrationen angegeben
werden.  Spektrophotometrische  Untersuchungen ergeben niedrigere  Werte als fluorometrische
Methoden. Fir die Praxis eignet sich die halbquantitative Schnellmethode, modifiziert nach DE LANGEN.
Differentialdiagnostisch mussen chronische Lebererkrankungen, Alkoholismus, die Porphyria erythropo-
etica, die Porphyria acuta intermittens, die Porphyria cutanea tarda, Vergiftungen mit organischen
Lésungsmitteln und andere Schwermetalle abgegrenzt werden.

Daunderer - Klinische Toxikologie - 104. Erg.-Lfg. 3/96 21



1M1-10.3 Blei : Nahrungsmittel

Freies Erythrozyren Protoporphyrin (FEP)

Auch der Eisencinbau in das Protoporphyrinmolekil wird durch das Blei beeinfluft. Der Anstieg von
Protoparphyrin IX in den Erythrozyren reflektiert die Stdrung der Himsynthese im Knochenmark, da Blei
mit der Utilisation des Cisenions interferiert (Duss).

SuMNER und Kaimar halten die Bestimmungen des FEP fifr optimal. FEP cignet sich als Screening-Untersu-
chung sowohl bei Erwachsenen wie auch bei Kindern. Obwohl nach ihrer Ansicht Irrtiimer weitgehend
ausgeschlossen sind, ist FEP auch bei Eisenmangelzustinden erhéhe, so daf bei positiven Befunden eine
Untersuchung der Blue-Bleikonzentration notwendig wird.

Die Konzentration des FEP in den Frythrozyten beginnt ab einer Blut-Bleikonzentration von 25-35 ug/
100 tml bei Franen und Kindern anzusteigen, bei Mannern erst ab 3040 pg/100 mi (ZELHUS).

Diese Diflerenz mag darans resultieren, daff das FEP auch auf Eisenmangel reagiert, Der Normalwert fir
FEP in den Erythrosyten liegt bei 150-600 mg/i Vollblur,

Aufierdem scheint festzustehen, daf erhthte FEP-Werte noch lange nach einer Bleibelastung nnd auch
nach der Therapie zu finden sind. Wichtig ist, daff bei der chronischen Blei-Intoxikation wesentlich héhere
FEP-Konzentrationen gemessen werden kénnen als bei der akuten Form (Dass).

Differentialdiagnostisch kommen neben Blei dic erythropoctische Protoporphyrie, Eisenmangelandmien
und himolytische Anamien-in Betracht, wenn crhhte FEP-Werte gefunden werden.

In der Literatur lassen sich keine allgemein giiltigen Aussagen beziiglich der sinnvollsten Lahoruntersu-
chungen oder auch fiir Reihenuntersuchungen beim Verdacht auf eine Bleibelastung finden. Richtig ist
nur, daff mehrere Parameter notwendig sind, um zu cinem sicheren Ergelmis 2u kommen, Wir halten diein
Abbildung 4 aufgefihsten Schnellteste fiir eine gute Moglichkeit, ohne grofen Aufwand eine Bleivergif-
tung zu erkennen und in Speziatlabors mit asfwendigen Pestimmungen des Bleis im Blut und Urin die
Diagnosc dann abzusichern,

Aunsscheidung:

Die Ausscheidung des resorbierten Bleis exfolgt hanptsichlich durch den Urin und iiber die Gaile in den Soulil.
Dic Elimination mit dem Speichel, der Milch und den Schweifidriisen spielt nur eine untergeordnete Rolle.
Fiir die Verteilung und Ausscheidung im Blut und den Weichteilen haben CasteLumo und Avoyanhand von
Tierversuchen folgendes Modell postuliert:

[m Tierversuch wurden nach Injektion von Pb2° zwei Drittel durch den Urin und cin Drittet durch die Galle
ausgeschieden (Coxrap).

Scrarir und Fowrn haben bei Ratten festgestellt, daB Blei zu gleichen Teilen tiber die Nieren und den Ga-
strointestinaltrake ansgeschicden wird, wobel zu kldven bleibt, ob der Wep des Schwermetalls vermehrt
iiber die Galle oder fiber die Mukosa ins Lumen fizhrt.

Wird die Bleimenge im Kot bestimmt, dann wird vietfach auch das Blei mitgemessen, das aus dem Darm
iiberhaupt nicht tesorbiert worden ist. Eine vermehrte Blelausscheidung im Kot ist weniger aussagekriftig
fiir eine Blei-Intoxikation als dic Bleikonzentration im Urin.

="x = >
Intrazelulires
Extrazelluldres lonisiertes Blei
Biut ionisiertes Blei gebundenes Blei
< = e =
Ausscheidung Ausscheidung

Abb. 3: Ausscheidung von Blei

Die tolerable Bleikonzentration im Harn betrigt 10 bis 70 pug/l. Somit ist die gesamte Tagesausscheidung
mit 0,2 b is 0,4 mg etwa gleich grof wie die Aulnzhine. Werden im Harn mehr als 70 pg/l wnd im
Gesamtkot mehr als 1 mg/dic climinicrt, so ist das ein Hinweis auf eine erhéhte Bleiexposition. Erhéhte
Werte konnen bel Exponierten ahne klinische Symptomatik gefunden werden, wobei ab 150 ug/l auf jeden
Fall eine Therapie einzuleiten ist.
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Nahrungsmittel Blei HI-10.3

Finden sich im Harn bis zu 200 [ig Pb/1, im Kot dagegen Dezigramme, so spricht dies fiir absichtliche Blei-
zufuhr zur Vortduschung einer (gewerblichen) Vergiftung. Wird in den Féces daneben noch Antimon
gefunden, so deutet dies auf eine Zufuhr von Letternmetall hin.

Eine meRbare Mehrausscheidung toxischer Elemente wie Blei und Cadmium oder auch Molybdén und
Zinn 1aBt sich bei alkalisiertem Harn nachweisen (pH von 7,8 gegentber 4,5). Durch alimentére und thera-
peutische MaRnahmen kann das verursachende S&ure-Basen-Gleichgewicht nach der einen wie nach der
anderen Seite verschoben werden.

Dies erklérte Chefarzt Dr. Matthias H EINITZ, Baden-Baden. In einer Untersuchung tber die renale Eliminie-
rung ausgewahlter Spurenelemente konnte dieses Ergebnis an einem kleinen Patientengut mit Anséuerung
durch Ammoniumchlorid erreicht werden. Die Alkalisierung wurde mit Natriumkarbonat eingeleitet.
(Quelle: Arzte-Zeitung, Nr. 228)

Toxizitat:

MAK = 0,1 mg/m3

Durch seinen Wirkungsmechanismus ist Blei:
I.hdmatotoxisch
2. neurotoxisch
3. nephrotoxisch

Dabei ist bis heute nur die Beeinflussung des Porphyrin- und Hamoglobinstoffwechsels hinreichend ge-
klart. Fir die Neuro- und Nephrotoxizitat bestehen nur Theorien.

Die Giftigkeit des Bleis beruht auf seiner Einlagerung in die Zellfermente. Blei reagiert mit den Sulfhydri
Gruppen (SH) der Fermente und Eiweile, woraus eine Hemmung zahlreicher Enzymsysteme resultiert.
Wabhrscheinlich kann Blei ebenso wie auch andere Metalle in den Enzymen Metallionen von ihren Platzen
verdrédngen und damit die Enzyme inaktivieren. So wird die Porphyrin- und Hdmoglobinsynthese gestort.
AuBerdem wird die Na-K-Pumpe an der Erythrozytenmembran beeintrachtigt.

Deutliche Vergiftungserscheinungen treten beim Menschen erst auf, wenn von den anorganischen Bleiver-
bindungen Grammdosen aufgenommen werden. Im Gegensatz zu den organischen Bleiverbindungen
werden sie von der gesunden Schleimhaut des Magen-Darm-Kanals nur schlecht resorbiert. Erst 20 bis 50
g Bleiacetat oder entsprechende Mengen von Bleiessig, Bleicarbonat oder Bleioxiden, die die Schleimhaut
passieren, konnen todlich sein. Der Exitus tritt nach einigen Tagen ein. Die Letaldosis ist fiir den Menschen
nicht exakt bekannt.

Gefahrlicher und wesentlich haufiger als die einmalige Zufuhr ist die permanente Inkorporation auch
kleiner Mengen. So genlgt die tagliche Aufnahme von einigen Milligramm, um nach Monaten zu einer
chronischen Vergiftung zu fuhren.

Im Gegensatz zur akuten inhalatorischen Vergiftung sind akute anorganische Vergiftungen nach oraler
Aufnahme selten, da Blei iber den Magen-Darm-Trakt normalerweise schlecht resorbiert wird. Allerdings
ist bei der Einnahme von Bleiessig, Bleiwasser oder leicht léslichen Bleisalzen eine akute Intoxikation
mdglich (KARLOG, KARPATKIN).

Bleistaub oder Bleirauch, der mit der Atemluft aufgenommen wurde, kann innerhalb von Tagen bis zt
mehreren Wochen zum Tode filhren, wenn Menge und TeilchengréRe zu einer massiven Anreicherung im
Organismus geftihrt haben.

Zu einer ,endogenen Blei-Intoxikation" kommt es, wenn groRere Bleimengen vornehmlich aus dem
Skelett mobilisiert werden. Diese Exazerbation ist nicht immer offensichtlich, aber Anderungen der Stoff-
wechsellage z.B. durch hochfieberhafte Erkrankungen, Azidose, Alkalose (BYERS) oder eine verzogerte
Therapie (SmITH) sind bestimmt férderlich. Solange der Kérper gréRere Mengen an Blei gespeichert hat,
bestenht die Gefahr der akuten Exazerbation.

Die Referenzwerte der Europdischen Gemeinschaft fiir Bleikonzentration im Blut weisen in der ersten Kate-
gorie 20 [Ag/1 Blei aus (Heinzow, 1990). Kritisch muB hierbei angemerkt werden, daB diese EG-Referenzwert
fur die Situation der Bundesrepublik als deutlich zu hoch angesehen werden miissen und ein Referenzwert
von 10 [ig fur Kinder und 15 [ig fur Erwachsene als 95-Perzentile vielmehr angebracht wéren.
(Untersuchungsstelle filr Umwelttoxikologie des Landes Schleswig-Holstein, Kiel)
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IH-10.3 Blei Nahrungsmittel

Die Empfindlichkeit des Fetus gegenuber Blei ist groRer, als man bisher angenommen hat. Die menschliche
Entwicklung wird schon bei Dosen gehemmt, die noch vor kurzem als ungeféhrlich galten.

Lag um 1960 der tolerierbare Grenzwert bei 60 Mikrogramm Blei pro Deziliter Blut (ng/dl), so wurde er in
den letzten Jahren bereits mit 25 |ig/dl angegeben. Nach neuen epidemiologischen Studien scheinen jetzt 10
bis 15 fxg/dl das Limit zu sein.

Prospektive Studien in Boston, Cincinnati, Cleveland und in Stdaustralien belegen die prénatale Toxizitat
von Blei im Blut bei Werten zwischen 10 und 15 [ig/dl (Nature 329, 297, 1987). Die schédlichen Effekte
sind besonders Behinderungen der neural bedingten Verhaltensweisen und Verringerung des Geburtsge-
wichtes. Die Beurteilung der geistigen Entwicklung ist jedoch schwierig, da sie die Beachtung vieler Varia-
blen erfordert, zum Beispiel den EinfluR der Eltern, den Zustand der Erndhrung, die Familiengréfe und
Rassenzugehdrigkeit. Um 1980 dirften in den USA rund eine Million Kinder mit einem Bleigehalt des
Blutes geboren worden sein, der eine Gefahrdung mdglich erscheinen 1aRt. Seither hat sich durch die
Reduktion der Bleizusétze im Treibstoff die Situation jedoch etwas entspannt.

Symptome:

Akute Bleivergiftung:

SuRlich-metallischer Geschmack

SpeichelfluR - Durst

SuRlicher Mundgeruch

Ubelkeit - Erbrechen

Darmkoliken

Obstipation oder Diarrhoe (schwarzer Stuhl)

Toxische Blutbildveranderungen

Kollaps mit Blutdruckabfall

Schock

Harnverhalten

Nierenschéadigung

Leberschadigung

Tetraplegie

Zentral-nervose Storungen

Bleienzephalopathie

Kinder:

Cerebrale Odeme

Grand-mal-Anfélle

Bei der akuten Vergiftung klagen die Patienten hdufig uber einen stRlich-metallischen Geschmack, trok-
kenen Hals und Durst. Brennende abdominale Beschwerden gehen mit Ubelkeit und Erbrechen einher. Da:
Erbrochene kann milchig aussehen durch die Bildung von Bleichloriden. Kolikartige Bauchschmerzen und
Obstipation oder Diarrhoe treten auf. Der Stuhl kann blutig sein und schwarz geférbt durch Bleisulfide.
Manchmal entwickelt sich eine akute hdmolytische Krise mit ausgepragter Andmie und Hamoglobinurie.
Die Kreislaufsituation reicht von einem leichten Blutdruckabfall bis hin zum massiven Schock. Die Nieren-
schadigung geht mit Oligurie, Albuminurie und Zylindrurie einher. Eine akute tubuldre Nekrose kann
auftreten ebenso wie das akute Leberversagen (BATTIE).

Die neuromuskulére Symptomatik schlieft muskuldre Schwéchen, Schmerzen und Krampfe besonders der
Beine, aber auch schlaffe Lahmungen aller Extremitéten (Tetraplegie) ein.

Die Enzephalopathie ist die dramatischste und lebensgefahrlichste Manifestation der Bleivergiftung mit
einer hohen Mortalitétsrate (25%) (SEGAL).

Zetral-nervise Manifestationen sind Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Depressionen, Paréasthesien und Koma
Kinder konnen neben Krampfen auch das Bild von ,Grand-mal-Anfallen” und zerebrale Odeme bieten.
Wird die akute Krankheitsphase Uberwunden, treten die Symptome der chronischen Bleiintoxikation auf.

Chronische Bleivergiftung:

Die Symptome einer chronischen Bleivergiftung sind zundchst nicht sehr typisch. Hin und wieder werden
sie durch Bleikrisen abgeldst, die vermutlich auf die Freisetzung von Blei aus den Knochendepots zuriickzu-

fuhren sind. Dabei stehen Koliken der glattmuskuléren Organe im Vordergrund. Kopfschmerzen sind auf
die Encephalopathia saturnina zuriickzufthren. Erblindungen konnen auftreten (Amblyopia saturnina).
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Nahrungsmittel Blei 111-10.3

Im Stoffwechsel der Porphyrin-Synthese ist nicht nur die Delta-Aminolavulinsdure-Dehydratase, sonderr
auch die Koproporphyrinogen-Dekarboxylase sowie die Ferrochelatase gehemmt. Die Enzymhemmunget
haben zur Folge, da Delta-Aminolévulinsaure vermehrt im Harn ausgeschieden wird. Koproporphyri-
nogen 111 erscheint vermehrt im Kot. Die Haut verfarbt sich gelblich, und die Patienten klagen z.T. tber
eine gesteigerte UV-Empfindlichkeit.

Die Bleiandmie wird als hypochrom mit Anisozytose und Poikilozytose beschrieben. Die basophile Tupfe-
lung der Erythrozyten ist unspezifisch und gilt als sehr unempfindliches Zeichen einer Bleivergiftung.
(Quelle: Prof. Dr. W. BRTH, MMW 134, Nr. 22,1992)

Subjektiv:

Schwéchegefiihl
Appetitlosigkeit
Mudigkeit
Nervositét
Schlaflosigkeit
Psychische Verénderungen
Tremor
Ubelkeit
Gewichtsverlust
Kopfschmerzen
Schwindel
Kollapsneigung
Magen-Darm-Beschwerden

- Koliken

- Obstipation

- Meteorismus
Angstgefihl
Kardiale MiRempfindungen
Parésthesien
Muskelschmerzen
Streckerschwéche
Impotenz
Amenorrhoe

Objektiv:

Andmie

Bleikolorit und Ikterus

Amblyopathia saturnina

Hypertonie

Gastroduodenalulzera

Bleikoliken

Bleinephropathie

.Bleigicht"

Bleisaum in den Zdhnen
Encephalopathia saturnina (Erwachsener)
Bleienzephalopathie bei Kindern
Nervensystem

Blei-Arthralgie

Schadigung der Genitalorgane
Leberschaden

Knochenmarksschadigung

Radiologisch erkennbare Knochenverénderungen
Karzinogenese
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HI-10.3 Blei Nahrungsmittel

Anémie

Obwonhl die Anédmie bei der chronischen Bleivergiftung meist vorhanden ist, so ist doch die individuelle
Variationsbreite enorm. Zu Beginn der Intoxikation kann die Andmie oft fehlen. VVon einigen Autoren
hingegen wird die Anémie auch als das Leitsymptom der Bleivergiftung angesehen.

Die Anadmie entsteht durch eine gesteigerte Hamolyse, eine relativ ungentigende Blutregeneration, eine
gestorte Porphyrinsynthese und einen gestdrten Eiseneinbau.

Warum die Uberlebensdauer der Erythrozyten bei der Bleivergiftung verkiirzt ist, kann bis heute noch
nicht eindeutig beantwortet werden. Es kann sein, daf die Form und GroRe der roten Blutkdrperchen die
erhéhte Vulnerabilitat bedingen.

HARRIS und ELSA berichten 1967 Uber eine erhdhte osmotische Resistenz der Erythrozyten. WALDRON
beschreibt 1966 eine groere mechanische Briichigkeit der Erythrozyten. Die biochemischen Parameter fiit
diese osmotische Resistenz und Briichigkeit sind nicht hinreichend bekannt. Hasan und Mitarbeiter beob-
achteten 1967 bei bleiexponierten Arbeitern bei verminderter Aktivitat der ATPase in der Erythrozyten-
membran einen vermehrten Austritt von Kalium und Wasser ins Plama. Die Affinitét des Bleis zu den Sk
Gruppen wurde schon erwéhnt. Durch die Blockierung der Ham-Synthetase in den Mitochondrien der
Erythroblasten steigt nicht nur der Gehalt der Erythrozyten an Protoporphyrin IX, sondern es fallt auct
mehr Eisen in freier Form an. Es ist in den Sideroblasten (Erythroblasten) und den Siderozyten (Erythro-
zyten) mit Berliner Blau in Gestalt von Kérnchen nachweisbar. Statt 100 £ 20 [ig% kann die Eisenkonzen-
tration im Serum auf Uber 200 [ig% steigen. Die Angaben, ob die Siderozyten erhtht sind oder nicht
schwanken enorm.

Durch die gesteigerte Hdmolyse kann es zu einem Anstieg des indirekten Bilirubins kommen.

Wie schon erwahnt, korrliert die Schwere der Andmie kaum mit der Bleikonzentration. Ein geringer Abfa
des H&moglobins konnte bei Blutbleikonzentrationen ab etwa 50 ng/100 ml bis 80 ug/100 ml Blut nachge-
wiesen werden (ToLA). Angeblich wird die Retikulozytose erst ab diesen Werten relevant. Bei eindeutigen
Vergiftungsfallen schwanken die Hamoglobinwerte zwischen 9-13 g% und der Férbeindex ist erhéht.
Dann liegt auch eine Retikulozytose vor mit Werten bis zu 30-40%. Die Kompensationsmechanismen
geniigen nicht, um die Hamolyse abzufangen, so daR eine Andmie entseht. Die Ursache dafur ist die
Reifungshemmung der Erythropoese. VVALENTINE hat 1976 nachgewiesen, dal die Bleivergiftung mit einem
Mangel an spezifischer Pyrimidin-5-Nucleosidase verkniipft ist und somit die Utilisation der Ribonuklein-
séure beeintrachtigt wird. Es persistieren basophile Inseln in den jugendlichen Erythroblasten, die von der
Hé&moglobinisierung ausgeschlossen sind und sich zu Tipfeln verdichten. Trotzdem lassen sich diese
»Tupfelzellen" nur in etwa V3 bis maximal 2/3 der Félle von subakuter Bleiintoxikation nachweisen.
Gefarbt werden die Zellen z.B. nach Manson-Schwarz. Bis zu 11 , Tiipfelzellen" in 50 Gesichtsfeldern sin
noch als normal anzusehen. Bei Werten zwischen 20 und 80 ,, Tipfelzellen" ist der Verdacht einer Bleiver-
giftung gegeben. Uber 80 basophile Zellen in 50 Feldern sind sicher pathologisch. (50 Gesichtsfelder
entsprechen etwa 10 000 Erythrozyten), fir die Diagnose einer Bleivergiftung ist der Wert allein nich
eindeutig verwertbar, da auch basophile Tupfelzellen bei schweren Andmien, Anilin-, Benzol-, Gold-,
Phenylhydrazin-, Silber-, Sublimat- und Zinkvergiftungen vorkommen. Auch ist ein vélliges Verschwinder
bei zunehmender Vergiftung beobachtet worden.

Teilweise soll die Andmie auch durch die Hemmung der Globin-Synthese in den Retikulozyten zustande
kommen. ALl wies 1977 diese Inhibition schon bei Bleimengen in der GréRenordnung von 0,2 ~g Pb/100
ml Blut nach.

Die Konsequenz all dieser Effekte von Blei auf die Hdmatopoese ist, daf3 die Neubildung der roten Blutkor-
perchen angeregt wird. Klinisch zeigt sich auch eine Retikulozytose und eine hypochrome Andmie mit
Poikilozytose, Anisozytose und basophile Tupfelzellen.

Bleikolorit und Ikterus

Das Bleikolorit, das in typischen Fallen selten fehlt, stellt sich als grau-gelbe Verfarbung insbesondere der
Gesichtshaut dar. Verantwortlich ist dafiir nicht nur die Andmie, sondern auch eine spastische Kontraktur
der Arteriolen und Kapillaren. Analog zur dufReren Haut lassen sich blasse Schleimhaute und subikterische
Skleren diagnostizieren.

Der Wirkungsmechanismus des Bleis an der glatten Muskulatur ist noch nicht aufgeklart.

Amblyopathia saturnina
Auch die Amblyopathia saturnina ist eine Folge von Durchblutungsstérungen der Netzhaut. Ophthalmos-
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Nahrungsmittel Blei 111-10.3

kopisch kénnen die Spasmen am Augenfundus erkannt werden, wo sie manchmal zu vorlbergehenden
Erblindungen fiihren.

Diagnostisch verwertbar sind die zirkuldr angeordneten Pigmentablagerungen am Augenfundus um den
Nervus opticus.

Hypertonie

Ob Blei eine primére Rolle fiir die Hypertonie spielt oder ob die Hypertonie auf eine Nephropathie zuriick-
zuftihren ist und somit sekundér einzustufen ist, muf erst noch geklart werden. Der Arteriolenspasmus
kann zu leichten Blutdruckerhéhungen fithren. Untersuchungen von DNGWALL-FORDYCE und LANE (1963)
an Arbeitern in Akkumulatorenfabriken in England haben eine deutliche Haufung zerebrovaskulédrer
Todesfélle bei den Mitarbeitern ergeben, die bleiexponiert waren.

BEEeVERS fand 1976 in Schottland eine positive Korrelation zwischen dem erhdhten Bleigehalt des Trinkwas-
sers, der Blutbleikonzentration und der Hypertonie. Ob dies ein zufélliger Befund ist oder ob eine dosis-
abhéngige Beziehung besteht, wird noch abzukldren sein. Andere Untersuchungen haben keinen direkten
Zusammenhang zwischen Blei und Hochdruck ergeben.

Auch ist die Arteriosklerose bei Patienten mit chronischer Bleiintoxikation nicht haufiger vertreten.

Nachdem erhéhter Blutdruck als ein Symptom von Bleivergiftungen bekannt war, wurde in einer amerika-
nischen Studie untersucht, ob zwischen Bluthochdruck und erhthten Blei-Blutspiegeln ein Zusammen-
hang besteht. In der Altersgruppe der 21- bis 55jahrigen wurde eine Assoziation festgestellt, die auch unte
Beriicksichtigung anderer Risikofaktoren wie Rauchen, Erndhrung und Lebensgewohnheiten erhalten
blieb. Das Ergebnis wird zwar durch die Tatsache, daR Blei im Blut fast ausschlieBlich in Erythrozyten
vorkommt und Hypertoniker héhere Hamatokritwerte aufweisen, relativiert. Andererseits ist es durchaus
denkbar, dal Blei Uber eine leichte Niereninsuffizienz den Blutdruck ansteigen laft.

Wiéhrend chronische Bleivergiftungen zu Niereninsuffizienz flihren, scheint inzwischen erwiesen, daf
umweltbedingte Bleibelastungen zumindest bereits bestehende Nierenerkrankungen negativ beeinflussen.
Tierexperimentell wurde nachgewiesen, dal3 die vorgeschadigte Niere besonders sensibel auf die nephroto-
xischen Eigenschaften von Blei reagiert. Es wird vermutet, daB die Nierenschadigung durch eine Anderun
der intrarenalen Hamodynamik hervorgerufen wird.

Quelle: RTZE. et al.: Apotheker Zeitung Nr. 4; 19.1.87, S.6)

Gastroduodenalulzera

Nach MOESCHLIN treten nicht selten Magen- und Duodenalulzera bei Bleivergiftungen auf. GefaRspasmen
und Hyperaziditdt werden dafiir verantwortlich gemacht. Die Hyperaziditdt konnte bei der Mehrzahl de
80 Vergiftungsfalle beobachtet werden. Deshalb ist bei Ulzera auch an eine mdgliche Schwermetallvergif-
tung mit Blei zu denken.

Bleikoliken

Im Verlauf der chronischen Bleiintoxikation kommt es sehr héaufig zu kolikartigen Schmerzenim Ober-
und Mittelbauch. Die Krédmpfe halten oft Stunden an und wiederholen sich in periodischen Absténden.
Neben einer geringen bis deutlichen Abwehrspannung wie bei Peritonealschmerz gibt es auch Patienten,
bei denen Druck auf das Abdomen eine Schmerzminderung hervorruft. Erbrechen und Obstipation
begleiten die Symptomatik. Die Wirkungsweise des Bleis auf die glatte Muskulatur des Darmes ist noch
nicht bekannt. Zu den seltenen Komplikationen dirfte der Volvulus im Rahmen der Bleivergiftung mit
abdominellen Koliken gehdren, wie er von BRGER und LUNDBERG (1951) beschrieben wird.

Bleinephropathie

Aminoazidurie, Glukosurie und Phosphaturie sind Indikatoren fir eine beginnende Nierenschadigung.
Charakteristisch ist das Auftreten von intrazelluldren EinschluBkérperchen im proximalen Tubulus. Blei
erscheint in Form dieser Einschlukorper in allen Geweben mit hohem Schwermetallgehalt. In diesen
EinschluBkdrpern ist das Blei fest an ein Protein gebunden und somit inaktiviert. Die Bleieinschlisse sind
saurefest und mit Karbol-Fuchsin farbbar (GoveRr). Nach einer Behandlung mit CaNa, verschwinden die
Partikel innerhalb kurzer Zeit, wie GOYER und WILSON nachwiesen.

WEDESON und Mitarbeiter haben bei Bleiarbeitern teilweise ein deutlich vermindertes Glomerulumfiltrat
registriert und bei Biopsien die Diagnose einer beruflich bedingten Bleinephropathie sichern kénnen. Die
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IH-10.3 Blei Nahrungsmittel

Immunfluoreszenz-Untersuchung ergab Ablagerungen von Immunglobulinen in den Nieren, so dal’ ein
AutoimmunprozeR fur einen Teil der interstitiellen Nephritiden bei der Bleinephropathie diskutiert
werden muB.

EMMERSON untersuchte eine Patientenauswahl mit chronischen Nephropathien und fuhrte die Erkrankung
auf eine Bleiingestion im Kindesalter zurtick, die durch Aufnahme von Schmutz in der Umgebung eines
bleiverarbeitenden Betriebes zustandegekommen war. Die Bleinephropathien zeigten gegeniber den
Kontrollen eine signifikant verminderte Harnsdureausscheidung. Eine statistisch gesicherte Korrelatior
zwischen der Blutbleikonzentration und dem Bleigehalt des Wasser fand C AMBELL. Bei hohen Blutbleikon-
zentrationen waren erhohte Blutharnstoff- und Blutharnsdurewerte Ausdruck der renalen Insuffizienz, die
oft beschwerdefrei und unbekannt war. Im Extremfall kann nach Jahren durch eine lange und ausgiebige
Bleiexposition das Bild der arteriosklerotischen Schrumpfniere mit Todesfolge entstehen.

Daher sollen Gutachten den kausalen Zusammenhang zwischen Blei und renalen Erkrankungen bertick-
sichtigen und bejahen, wenn die Bleianamnese gesichert ist.

.Bleigicht"

Die oben beschriebene verminderte renale Harnsaureexkretion bei der chronischen Bleivergiftung im
Sinne einer verminderten tubuldren Uratsekretion dirfte auf diese Weise bei zur Gicht disponierten
Personen die Manifestation der Erkrankung fordern und beschleunigen (E MMERSON).

Die Existenz einer echten ,,Bleigicht" muf aber angezweifelt werden, wie die geringe Haufigkeit von Gicht-
erkrankungen bei bleiexponierten Arbeitern zeigte (TALBOTT).

Bleisaum

Im Gegensatz zu friher findet man heute infolge der ZahnpflegemalRnahmen den Bleisaum bei der chroni-
schen Bleivergiftung nur noch selten. Schlechte Mundhygiene fordert das Auftreten eines schwarzblauen
bis schiefergrauen Bandes von 1-2 mm Breite an der Gingiva. Der dorsale Zahnfleischrand ist die bevor-
zugte Lokalisation. Kinder werden fast nie betroffen. Die in den Zahnfleischtaschen vorhandenen Bakte-
rien bilden Schwefelwasserstoff (H,S), der das Blei, das mit dem Speichel ausgeschieden wird, in Bleisulfid
umwandelt und ausfallen 1aRt. Mikroskopisch lassen sich die schwarzen, amorphen Bleimassen nach einer
Probeexzision gut erkennen. Differentialdiagnostisch missen aber auch andere Einlagerungen und der
Zahnstein in Betracht gezogen werden. Quecksilber erscheint bldulich, Arsen und Antimon mehr violeti
und Wismut ebenfalls schwarz. Durch das UV-Licht (Wood-Filter) 18Rt sich der intensiv rote fluoreszie-
rende Zahnstein gut von den metallischen Blei- und Wismutniederschldgen abgrenzen.

Enzephalopathia saturnina (Erwachsene)

Das Bild der Hirnschadigung durch Blei kann sehr verschiedene Schweregrade erreichen. Bei der akuten
Intoxikation ist sie die geféhrlichste Manifestation. Aber auch langdauernde Aufnahme kleiner Mengen
von Blei, wie sie in der Gewerbemedizin von BorRBELY und EGLI festgestellt wurden, filhren zu leichten Sché-
digungen mit nervésen Symptomen wie Kopfschmerzen, Miidigkeit und Depressionen. Als Folge davor
erhoéht sich bei diesen Untersuchten auch der Medikamentenmifbrauch, besonders der Antidepressiva
(BAUMLER). Analoge Befunde wurden von BLUMER bei Anwohnern einer verkehrsreichen Stral3e erhoben.
Nach der Therapie mit CaNa, EDTA verschwanden die Beschwerden und der ArzneimittelmiRbrauch
wurde drastisch eingeschrankt.

Im Tierversuch konnte MICHAELSON nachweisen, dal im Hirn die Dopaminaufnahme durch Blei geringer ist.
Die depressiven und nervésen Stdrungen beruhen bei Patienten auch auf einem Dopaminmangel. Antide-
pressiva kompensieren diesen Mangel. Nach den Anfangssymptomen, die noch von Schwindel und Merk-
schwache begleitet sein kdnnen, treten Muskeltremor und -Zuckungen auf. Blickkrampfe, epileptische
Anfélle, schwere psychische Alteration, delirante Erregungszustdnde und massive Depressionen sind
beschrieben worden. Es kann zur Defektheilung, aber auch zu vdlliger Verblédung kommen, wenn das
akute Stadium Uberwunden wird. Auch im Liquor findet sich Blei, obwohl hier nicht die Konzentrationen
wie im Blut erreicht werden.

An der Entstehung derEnzephalopathia saturnina sind aber auch Gefalstérungen im Sinne von Kontrak-
tionen der Hirn- und HirnhautgeféRe beteiligt (KONIETZKO).

Der menschliche Organismus ist heute etwa 500mal starker mit Blei belastet als vor 1600 Jahren. Die
Halbwertszeit dieses toxischen Schwermetalls im Korper betragt mehr als 20 Jahre.
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In hoheren Blutkonzentrationen (Uiber 90 (ig/dl) kann es Enzephalopathien induzieren, die haufig mit
einem Papillenddem verbunden sind. Jedoch wurden neurotoxische Effekte bereits bei 20 bis 30 (xg/dl
beobachtet, erklarte Dr. Eberhart ZRENNER, Minchen, auf dem letzten Deutschen Ophthalmologenkon-
greB in Heidelberg.

In 1% bis 2% der Bleivergiftungen sind Augen-Symptome zu beobachten. Am haufigsten kommt eine bila-
terale Affektion des N. opticus mit fliichtigem Papillenddem vor. Man findet dann Zentral- oder Ringsko-
tome. Hohere Bleikonzentrationen im Blut kénnen die Augenmuskeln lahmen.

ZRENNER berichtete Uber drei Patienten mit Blei-Intoxikationen und Stdérungen im optischen System; diese
treten im hoheren Lebensalter auf und sind vermutlich bedingt durch die Freisetzung von gespeichertem
Blei aus den Knochen infolge von Abbauprozessen. Einer der Betroffenen arbeitete in einer Druckerei mit
Bleisatz; der zweite hatte als Dachspengler, der dritte als Bauarbeiter hdufig Kontakt mit dem toxischen
Schwermetall.

Immer dann sollte der Verdacht auf eine Blei-Intoxikation aufkommen, wenn eine beidseitige Optikus-
Neuritis vorliegt, sagte ZRENNER. Da sie in diesem Fall mit einer erworbenen Blauschwéche einhergeht, kann
eine Lebersche Optikus-Atrophie mit Rot-Griin-Anomalie leicht davon differenziert werden.

Den Verdacht auf berufliche Exposition erhértet eine Messung des Blutbleispiegels. Noch sicherer ist der
Nachweis in Biopsiematerial aus dem Beckenkamm.

Blutwerte von mehr als 20 oder 30 ug/dl bzw. 6 mg je kg Knochengewebe sollten als Ausloser der Erkrar
kung gewertet werden, insbesondere immer dann, wenn schon ein jahrzehntelanger Kontakt mit Blei
bestand.

(Quelle: ZRENNER, E: Schaden am Sehnerv, selecta 30, 25Juli 1988)

Bleienzephalopathie bei Kindern

Wird schon beim Erwachsenen die Diagnose der Bleivergiftung selten auf Anhieb gestellt, ist beim Kind die
Problematik oft noch gréRer, weil die klassischen Symptome oft fehlen, und das besonders im Anfangssta
dium. Frihzeichen sind Personlichkeitsverdnderungen, die sich in langem Schlafen, Reizbarkeit, Spielun-
lust, Weinen, Bauchschmerzen, Durchfall und Erbrechen &uRern und somit zu vielen Kranheitsbildern
passen.

Bei Kindern wird besonders das zentrale Nervensystem betroffen. Trotzdem werden selbst Krampfanfélle
fehlinterpretiert, da Blei nicht in die Differentialdiagnose einbezogen wird. Treten schwere zerebrale
Kréampfe auf und haben die Kinder vorher nicht gekrampft, mu solange die Bleiintoxikation im Raum
stehen bleiben, bis das Gegenteil bewiesen worden ist (FNK).

Dauerschaden sind haufig, und eventuell bleiben Paralysen und in 20% schwere mentale Schaden zuriick.
NEeDLEMAN und Mitarbeiter haben die neuropsychologischen Auswirkungen bei Kindern mit hoher und
niedriger Bleikonzentration der Milchzdhne untersucht, da Zahne gut die Schwermetallexposition der
Vergangenheit wiederspiegeln. Signifikant schlechter schnitten Kinder mit hoher Bleikonzentration beim
Intelligenztest nach Wechsler ab. Diese Differenz gegeniiber Kindern mit niedriger Bleikonzentration fand
sich auch in anderen Sprach- und Konzentrationstests.

Im Rahmen einer Querschnittsuntersuchung im Ruhrgebiet bei 5000 Kindern fand S CHLIPKOTER ebenfalls
nicht nur eine erhéhte Bleikonzentration in den Zé&hnen, sondern die neurophysiologische Prifung dieser
Kinder ergab auch eine signifikante Beeintrichtigung der Intelligenz und der Mustererkennung. Ahnliche
Befunde wurden von De LA BURDE erhoben. Kinder, die im Alter von 1 bis 3 Jahren eine asymptomatische
Bleiexposition hatten, wiesen im Alter von 7 Jahren gegeniiber einer Kontrollgruppe eine Minderung des
Intelligenzquotienten, der Assoziationsfahigkeit, der visuellen und motorischen Koordination und eine
Storung des Gesamtverhaltens auf. So weist auch GQ.AYTON auf den Zusammenhang zwischen Bleiabsorp-
tion und gestorter geistiger Entwicklung hin, wobei auch der Bleikontamination des Wassers Bedeutung
zukommt. Nach BEATTIE steigt die Wahrscheinlichkeit einer mentalen Retardierung signifikant an, wenn
die Konzentration des Bleis im Wasser tber 0,8 mg/1 liegt.

Anhand von Tierversuchen konnten KLEIN und KocH die Hypothese bekréftigen, daR niedrige Bleikonzen-
trationen wéhrend kritischer Perioden besonders in der neonatalen Phase sich unginstig auf die Gehirnent-
wicklung auswirken und subklinische neurologische Defekte verursachen. Altere Versuchstiere zeigten ein
geringere Bleiakkumulation, was fir eine bessere Ausscheidung und Bindungskapazitat fiir Blei spricht.

Nervensystem
Die Mitbeteiligung des peripheren Nervensystems ist eine wichtige diagnostische Hilfe.
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Die Schédigung der motorischen Nervenbahnen dokumentiert sich zuerst in einer Streckerschwéche del
Gebrauchshand. Bevor es zur charakteristischen Radialislahmung mit ,,Fallhandstellung” kommt, sinc
lange oder massive Bleidosen notwendig. Uber eine beidseitige Radialislahmung kann die Nervenschédi-
gung weiter fortschreiten und die Strecker des Unterarms, des Oberarms und eventuell der unteren Extre-
mitéten erfassen. Typisch fur die Bleivergiftung ist die schmerzlose motorische Polyneuritis ohne sensori-
sche Storungen im Gegensatz zur schmerzhaften Thallium- und Arsenpolyneuritis.

Fur den Wirkungsmechanismus gibt es bis jetzt nur hypothetische Erklarungen. S ILBERGELD und Mitar-
beiter haben nachgewiesen, daR Blei und Calcium an den Synapsen, die fiir die neuromuskuldre Funktion
wichtig sind, miteinander konkurrieren. Das bedeuted, dal Blei entweder die Freisetzung von Azetylcholir
oder aber die Aufnahme von Cholin und die folgende Synthese von Azetylcholin beeintrachtigt.
Andererseits wurde die Streckerschwdche auch auf eine toxische Degeneration der motorischen Vorder-
hornzellen zuruickgefuhrt. FULLERTON hat 1966 festgestellt, daB mit der Abnahme der Leistungsgeschwin-
digkeit eine segmentierte Demyelinisation der Nervenfasern bei Bleigabe verbunden ist. G RABEN und
Mitarbeiter meinen, da® weniger Verénderungen degenerativer Art im motorischen Axon die Blei-Poly-
neuropathie verursachen, als vielmehr Stérungen des Intermediérstoffwechsels im Muskel. Ein hdufiges
Symptom sind Muskelschmerzen. Die ,,Bleineuritis" unterscheidet sich von allen anderen peripheren
Neuritiden dadurch, dal sie rein motorisch ist und unabhéngig vom Verlauf einzelner Nervenbahnen
diejenigen Muskeln betrifft, die am meisten gebraucht werden. Es wird angenommen, da Blei {ber eine
Einwirkung auf intrazelluldre Enzymsysteme zu einer Stérung der Resynthese von Phosphokreatin im
Muskel fiihrt.

Blei-Arthralgie
Bei l&nger anhaltender chronischer Bleiintoxikation treten nicht selten charakteristische Schmerzen in den
Gelenken auf.

Genitalorgane

Bei chronischer Bleivergiftung stellt sich bei Mé&nnern hdufig Potenzstérung oder Potenzverlust ein. Durch
Stérung der Spermiogenese wird eine Sterilitat moglich.

Bei Frauen sind Schadigungen des Chorionepithels und der Frucht mdglich, so daR es zum Abort kommen
kann.

Leber

MARTIN und BERGER fiel wéahrend der akuten Bleivergiftungssymptomatik regelméRig eine Lebervergrofe-
rung auf. Die Fermentaktivitaten der SGOT, SGPT, GLDH und gamma-GT waren grenzwertig bis gering
erhoht.

Histopathologisch fand BEATTIE bei einer akuten Bleiintoxikation zytoplasmatische Degenerationen,
wahrend von KLINGE bei der chronischen Vergiftung Leberzellnekrosen gefunden wurden.

Knochenmark

Der EinfluR des Schwermetalls Blei spiegelt sich auch im Knochenmark wider. Deshalb kann das Sternal-
punktat eine sinnvolle Ergénzung in der Diagnostik der Bleivergiftung darstellen.

Im Knochenmark finden sich grobe, basophil punktierte Erythroblasten als Ausdruck einer gesteigerten
Erythropoese. Die Kerne konnen eine deutliche Karyorrhexis aufweisen.

Bei der Mitose der Zellen kann es wahrscheinlich zu einer toxisch bedingten Chromosomenabsprengung
kommen, die das charakteristische Bild von Erythroblasten mit Nebenkernen oder zwei Kernen bedingen.
Das Sternalmark zeigt bei schweren Bleiintoxikationen verklumpte Mitosen, groRe, pathologisch baso-
phile Erythroblasten und pathologische Makroblasten als Ausdruck einer typischen Linksverschiebung in
der Erythropoese, d.h. einer Zunahme der unreifen, basophilen Formen.

Radiologisch erkennbare Knochenveranderungen

Typisch, aber nicht obligat sind radiologisch erkennbare Verdnderungen am kindlichen Knochensystem
bei Bleibelastung. In den préaparatorischen Verkalkungszonen der langen R&hrenknochen finden sich
bandartige, ziemlich scharf begrenzte Querschatten, die sogenannten ,,Bleilinien" oder ,,Bleib&nder". lhre
Dichte und Breite soll in einem bestimmten Verhéltnis zur aufgenommenen Bleimenge und zur Vergif-
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tungsdauer stehen. Die Knochenschatten treten frihestens einige Wochen bis Monate nach der Bleiauf-
nahme auf, und sie sind langstens bis zu vier Jahren danach sichtbar (8HUBEL).

Die Bleilinien beruhen auf toxischen Schéadigungen der Epiphysenwachstumszone (analog der Vitamin-D-
Vergiftung) und wandern mit fortschreitendem Wachstum des Knochens allméhlich gegen die Diaphyse.

Karzinogenese

Zahlreiche Arbeiten behaupten eine hohe Krebsgefahrdung durch Blei oder rdaumen ihm sogar die erste
Stelle der kanzerogenen Faktoren ein. Die weit verbreitete Annahme, Blei sei nicht kanzerogen, stitzt sich
hauptséchlich auf die Arbeit von DINGWALL und FORDYCE, in der aber nicht die Gefahrlichkeit geringer Blei-
mengen berticksichtigt worden ist.

BLUMER fand, dal in einem Beobachtungszeitraum von 12 Jahren 11% der StraBenanwohner und nur 1,2
% der Bewohner verkehrsfreier Wohnungen an Krebs verstarben, und zwar unabhéngig von Alter, Beruf
und Rauchgewohnheiten. Die betroffenen Personen hatten fast ber 10 Jahre Tag und Nacht an der Auto-
straBe gewohnt. Stralenanwohner, die kleine Bleidepots aufwiesen, wurden mit Calcium-EDTA behan-
delt. Im darauffolgenden Beobachtungszeitraum von 6 Jahren blieb zwar die Sterblichkeit der Strafen-
anwohner gleich hoch, aber es war keiner betroffen, der Calcium-EDTA erhalten hatte.

Hierzu haben experimentelle Arbeiten am franzdsischen Institut der Inframikrobiologie ergeben, dal das
Wachstum von Krebsgeschwiilsten, verursacht durch die Mobilisation von Blei, mit CaNgEDTA verlang-
samt werden kann. Der Bleigehalt des Blutes kann bei Krebskranken gegeniiber der Norm erhéht sein. Blei-
staub zerstort in der Lunge als Zellgift die Makrophagen, die die Entstehung des Krebses dadurch verhindern,
daf sie die krebserzeugenden Substanzen am Eindringen in die Zellen behindern oder sogar ganz hindern.
Das Deutsche Krebsforschungszentrum in Heidelberg hat dariiber berichtet, daf prénatal entstehender
Krebs, dem Kinder schon in friihester Kindheit erliegen, vorwiegend die Teile des Gehirns beféllt, die den
hochsten Gehalt an Schwermetallen aufwiesen. Die erste Stufe des Krebses besteht wahrscheinlich in einerr
Versagen der Reparatursysteme fir Nukleinséuren, die die Tréger der Erbsubstanzen sind. Reparaturen
sind aber nur da nétig, wo Schadigungen aufgetreten sind. Blei z&hlt zu den Substanzen, die den Aufbau der
Nukleinsduren beeintrachtigt.

Ein anderer mdaglicher Effekt des Bleis ist die Steigerung der Mitoserate z.B. in der Niere. Dies bedingt eine
deutliche Hyperplasie des Tubulusepithels, womit die Kanzerogenitéat des Bleis auf die Nieren erklért werden
kann. Diesen Befund bestatigen Tierversuche von CHol und RICHTER, die unter dem EinfluB von Bleiverbin-
dungen Zellproliferationssteigerungen (DNS-Synthese und Mitose) auf das 20- bis 40fache beobachten.
Offensichtlich erweist sich die geringfligige oder auch latente Bleivergiftung inbezug auf die Krebsentste-
hung als wesentlich gefahrlicher als die akute Form, da hier nicht infolge von Kreislaufschwache oder
anderen Intoxikationserscheinungen der rasche letale Ausgang im Vordergrund steht, sondern die Zeit
eine Rolle spielt, in der sich die Geschwiilste entwickeln kénnen.

Klinik der organischen Bleivergiftung

Bleialkylvergiftungen unterscheiden sich wesentlich von den Intoxikationen, die durch anorganische Blei-
verbindungen hervorgerufen werden. Die Wirkung auf die nervésen Strukturen steht infolge der guten
Lipoidléslichkeit im Vordergrund.

Abhangig von Konzentration und Menge des resorbierten Bleialkyls kommt es entweder innerhalb 1-1Z
Stunden unter den Anzeichen einer akuten Psychose zum Exitus, oder die Symptomatik entwickelt sich in
einem Zeitraum von Tagen bis zu mehreren Wochen.

Unter den Initialsymptomen ist eine ausgepragte Schlaflosigkeit unter bestdndiger Erregung auffallend.
Appetitlosigkeit, Erbrechen, stuBer Geschmack, Speichelflul, Kopfschmerzen und Oberbauchschmerzen
gehoren ebenfalls zu den Prodomi, weiterhin blasse Hautfarbe, Tremor, besonders der Arme und Tachy-
kardie.

Bei massiven Intoxikationen werden diese wenig charakteristischen Initialstadien rasch Gberwunden, und es
kommt zu Abfall von Blutdruck und Temperatur. Die anfangliche Tachykardie wird von einer Bradykardie
abgeldst. Von Seiten des ZNS &uRern sich die Reiz- und Degenerationserscheinungen in epileptiformer
Krampfen, manisch-deliranten Zustanden, Halluzinationen und psychomotorischen Reflexsteigerungen
(Bleialkylpsychose), die zum Exitus fiinren kénnen. Uberleben die Patienten die akute Vergiftung, so kommt
es zu starker Abmagerung (Bleikachexie) bei deutlich gesteigertem Grundumsatz und zu Libido- und
Potenzschwund.
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Tab. 8: Symptome der Bleivergiftung und der subtoxischen Bleibelastung

Angriffsort
GeféaBmuskulatur
Haut
Hirnhéute, ZNS

Retina
Darmmuskulatur
Skelettmuskulatur

motor. Nervenzellen

Gingiva
Hamoglobinsynthese

Bleivergiftung

Bleiblasse
Encephalopathia saturnina

Amblyopia saturnia
Blei-Kolik

Blei-Lahmung

Bleisaum

5-ALA im Harn stark erhoht
(Uber 15 mg/1) Koproporphyrin
111 stark erhéht ausgeprégte Blei-
andmie basophile Tupfelung der
Erythrozyten

Nahrungsmittel

Bleibelastung

blasser Teint

Konzentrationsschwache Reiz-
barkeit Schlafstérungen

spastische Obstipation

Muskel-Hartspann (bes. d.
Ruckenmuskulatur)

Herabsetzung der Reizleitungs-
geschwindigkeit im Nerven

5-ALA im Harn gering erhéht
(5,0-10,0 mg/1) Koproporphyrin
111 gering erhdht geringe hypo-
chrome Anadmie gelegentliches
Auftreten einzelner basophil
getupfelter Erythrozyten

Knochensystem degenerative Gelenksverénde-
rungen bis zur Nekrose stark
belasteter Gelenke

RES und Grundsysteme erhohte Infektanfalligkeit

Neigung zu allerg. Reaktionen
Neigung zu Ig-Mangelzusténden

Zerebrale Dauerschaden mit Ldhmungen und Parkinsonismus sind beobachtet worden. Bei leichteren
Vergiftungsfallen kénnen die Krankheitserscheinungen innerhalb von Tagen verschwinden oder aber auch

erst nach Monaten génzlich abklingen.

Bei chronischen Intoxikationen wie dem ,Benzinschnuffeln" treten Reizbarkeit, Schlafstérungen,

Schrecktraume, Anorexie, Blasse, Tremor, Ubelkeit und Erbrechen auf. Kinder kénnen ebenso wie bei den
anorganischen Bleivergiftungen Enzephalopathien davontragen.

Nachweis:

Obwohl einige Wirkungsmechanismen des Bleis aufgeklart worden sind, ist man sich noch langst nicht
einig, welche Parameter, Laboruntersuchungen und Funktionsmechanismen typisch fiir die Bleiinkorpora-
tion sind. Selbst bei Normalwerten treten Differenzen bis zum Faktor 10 in der Literatur auf. Deshalb mul
darauf hingewiesen werden, dafl Untersuchungsergebnisse nur bedingt vergleichbar sind und bei der Beur-
teilung einer eventuellen Bleivergiftung mehrere Aspekte einschlieRlich der Klinik zu bericksichtigen sind.
Sinnvoll erscheint eine Unterscheidung oder besser Gliederung der Laboruntersuchungen, wie sie von
KoNIETZKO vorgenommen wurde (modifiziert):

Untersuchungen, die die Bleiaufnahme nachweisen:

Bleikonzentration im Blut

Da die Bleikonzentration in den Organen, die fur die Symptome verantwortlich sind wie z.B. Gehirn,
Knochenmark, Leber, Nieren usw., nicht direkt gemessen werden kann, sind Studien, die die Blutbleikon-
zentration mit der in den betroffenen Organen vergleichen, fehlerhaft und mit Skepsis zu betrachten. Die

augenblickliche Bleiexposition beeinflut wesentlich die Konzentration im Blut, und das Gleichgewicht

32 Daunderer - Klinische Toxikologie - 104. Erg.-Lfg. 3/96



Nahrungsmittcl Blei III-10.3

stellt sich spiter wieder ein. Ferner werden Blutbleikonzentrationen oft nichrexakt genug hestimmt, da das
Labor iber Erfahrung verfiigen muii. So sind auch die grofien Differenzen zu erkliren, die in der Litecatur
beziiglich der Normalwerte fir Bleikonzentrationen zu finden sind.

Tah, #; Nachweis und Normalwerte fiir Blei

. Untersu-c-:-hungs- Probenmaterial Methode Nachweis- Normalwerme
paramter 7 grenze
Blei EDTARue  iml AAS  20pgdl <15 pgdl
Zink-Protoporphyr TDTA-Blut Sml  FSpekir.  qualitativ - << 66 pg/dl
Blei Harn 10ml AAS 2,4 pg/l <27 ugl
Stuhl 1g AAS 10 ugikg <280 pgike
§-Aminolaevulinsiure Harn sml photam. 0,5mgl  <6,0mg/d
Blei Trinkwasser 10ml  1CP-MS 2 ugd ZHEK: 50 pgdl
Lebensmittel 05 g 10 ugtkg  Blattgemiise-RW: 0,8 mg/kg

W urzelgem.-RW: 0,25 mg/lg
Kemobst-RW: 0,5 mg'ke
Kartoffel- RW: 0,25 mg/kg
Roggen-RW: 0,4 me'kg
Vleischwaren-RW: 9,25 mgfkg
Fisch-RW: 0,5 mg/kg

Fihne W ugky <22,3 mgikg
Hausstaub 0,5 g 10 ugks  <816,7 mgikg
Luft : MAE: 0,1 mgm?
Boder g 10pgks <83 mpkg
Speichel 10ml 1,2 pgl Speichel I; 23,1

Speichel IT: 10,00

Bleikonzentration i Urin und Haar

Ebenso wie die Blutbleikonzentration gibt die Bleikonzentration in Urin oder Haar nur dic akute Bleibela-
stung des Kérpers wicder. Allerdings sind Fehlerquellen nicht auszuschliefien, so daff der Bestimmung im
Blut der Varzug zn geben ist. Als Stérméglichkeiten kammen Kontaminadon, unvollstindige Uringamm-
lung, Ablagerung von Bleisakeen im Harn und die Absorption von Blei an die Wand von Sammelgefifien
mit polarcn Eigenschaften in Frage (Hemeaamy).

Mit der Atom-Absorptions-Spekiroskopic gemessen crgibt sich fiir den 24-Studen-Urin ein Grenzwert von
unter 70 pg Pb/l Urin, Die gesamte Tagesausscheidung betriige cowa 0,2-0,4 mg und ist somit ungefihr
gleich grofd wie die Anfnahme.

Werte zwischen 70-1350 pg/l miissen den Verdacht einer Bleivergiftung erwecken und mit dern Mobilisati-
onstest abgeklirt werden. Bei tiber 130 pg Pb/l Urin muf mit der spezifischen Therapie begonnen werden:
Fine akurte Lebensgefahr ist bel Werten von 3900-10000 pgl gegeben,

Asservierung:

Die Ilarnentleerung darf nicht am Arbeitsplatz, sendern muf in einem bleifrcicn Raum crfolgen, Die
Asservargefafle miissen mit kochendem Wasser ausgespiilt und mit destilliertern Wasser nachgespiilt
werden, Sie diirfen kein Blei enchalten {Gefife aus Pyrex®). Tin Sammelurin tber 24 Stunden ist vorzu-
ziehen wegen der unterschiedlichen Giftausscheidung. Ebenso darl die Blutentnzhme nur mit bleifreien
Spritzen, Kaniilen eder Glasbehilrern erfolgen.

Organspeicher-Teste
Hinweise fiir die Qrganspeicherung erygibt der DMPS-Test. Exakie Auskiinfte iiber die Organspeicherung
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ergibt die Untersuchung einer Zahnwurzel, eines Sternalpunktates, einer Leberbiopsie oder eines Tumor-
gewebes im TOX-Labor (Tel. 0421/20720).

Untersuchungen, die die biologische Wirkung nachweisen:

Delta-Aminoldvulinsdure-Synthetase (6-ALA-S)
Delta-Aminoléavulinsdure-Dehydratase (6-ALA-D)
Delta-Aminoldvulinsdaure im Urin (6-ALA-U)
Koproporphyrin im Urin (Cp-U)
Freies-Erythrozyten Protoporphyrin (FEP)

Untersuchungen, die die eingetretene Krankheit nachweisen:
Rotes Blutbild

Untersuchungen, die die Erkennung von Bleidepots zulassen:
Mobilisationstest

Koproporphyrinbestimmung im Urin

Fur die Praxis eignet sich die halbquantitative Schnellmethode nach D LANGEN (modifiziert: BucCKup,
1972). Im Reagenzglas 10 ml frischen Harn (bis zur Bestimmung im Dunkeln aufbewahren) mit einigen
Tropfen Eisessig ansduern, mit 10ml Ather iiberschichten und etwa 10 mal das Glas umkehren oder 15
Sekunden leicht schiitteln; das Réhrchen 3 Stunden lang dem hellen Tageslicht (nicht der direkten Sonne)
aussetzen, damit Koproporphyrinogen in Koproporphyrin tberfihrt wird.

Danach wird vor der Ultraviolett-Analysen-Lampe mit dem Wood-Filter die Fluoreszenz der Atherschicht
beurteilt: Blau bis schwach lila = 0, Lila = (+) (bis 200 fxg/1), rosa = + (bis 400 fxg/1), kréftig rosa bis 1
= ++ (bis 800 ng/1), rot = + + + (Uber 1000 ug/1), tiefes Signalrot = + + + + (weit Uber 1000 u.g/1). Dis
Werte 0 und (+) sind sehr wahrscheinlich unbedenklich, + + + und + + + + sind sicher bedenklich, wobe
die Zwischenwerte keine ganz eindeutige Aussage ermdglichen.

Bestimmung der Tpfelzellen

Die basophil punktierten Erythrozyten sind Zeichen einer vermehrten Blutregeneration und werden bei
andmischen Zusténden, Krebs, Malaria, Nephrosklerosen, Methdmoglobinbildung und Schwermetallein-
wirkung, besonders Wismut und Quecksilber, aber am schnellsten und eindrucksvollsten bei Blei beob-
achtet. Die Zahl der Tupfelzellen ist abh&ngig von der Abnahmetechnik der Blutabstriche, der Anfertigunc
der Zahlpraparate und der Zahlart.

Féarbemethode nach MANSON-SCHWARZ:
Der diinne luftgetrocknete Blutausstrich wird 3 Minuten in Methylalkohol fixiert und 25-30 Sekunden in
Methylenblauldsung bei pH 6,5 geféarbt, dann abgespdilt und in FlieRpapier getrocknet.

Die mikroskopische Durchmusterung des Préparates erfolgt mit 1/12 Olimmersion und Okular 12 bei
voller Belichtung. Es werden 50 Gesichtsfelder mit etwa 200 bis 250 Erythrozyten ausgewertet. Die Auszéh-
lung der Tipfelzellen und Angabe der Zellen erfolgt entweder firr insgesamt 50 Gesichtsfelder oder wird
umgerechnet auf eine Million Erythrozyten. Die Bewertung wird nach folgendem Schema vorgenommen:

Zahl der basophil punktierten Erythro-  Wert Bedeutung

zyten in 50 Gesichtsfeldern

0-5 0 oder nicht vermehrt normal

6-10 + unwesentlich

11-20 + leicht vermehrt

21-40 ++ maRig vermehrt

41-80 +++ deutlich vermehrt

ber 80 ++++ betréchtlich (bzw. massenhaft)
(Buakup
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Anamnese Reihenuntersuchung  Klinische Symptomatik  + Bleisaum

\ | / \ + Bleikolorit

++ subjektive Symptome
Schoellteste +++ Bleikoliken
+4+ Erbrechen

/ ' \ +++ Streckerschwiiche-
Liahmung
+++ akute Enzephalopathic

Korproporphyrine Tiipfel- Delta-ALA-
im Urin 2ellen im Urin
(+) 400 pg/ bis 11 bis 20 in tiber 6 mg/l
++ 808 pgl 50 Feldem
| | |
positiv positiv positiv

~ | e

Konzentration von Blei

im Blut und Urin
Pb Blut 30 pg/1 —+ Keine Therapie
Pb Urin 20 pgA
Pb Bhut 30 - 80 pg/l ~ Mobilisafionstest -+ 130 “ﬁ”UU.““Tg cly i
Pb Urin 20 pgfl 70 pg/l Unn Therapie
Pb Blut 150 pg/l —+ Therapie
Pb Urin 70 pgA

Abb, 4: Diaghoscschema

Bestimmung der Delta-Aminolavulingdure im Urin

Getiite: Filterphotometer mit Filter von 540-560 nm {Hg oder LL-Filter 546}, Sp(’ktraiphnmmctcr 553;
Zentrifuge; eventuell Schitttelgerit.

Reagenzien;

Acetarpuffer 2.7 mol/l mic pH 4,6

Acetessigsduredthylester

Ethylacetat

Ehrlichs Reagenz (134 nmol/] 4-Dimethylaminobenzaldchyd, 914 nmol/l Perchlorsdure in Essigsiure
99-100%)

Standard entsprechend 3 mg 6-Aminolavubinsiure/Liter

Arbeltsvorschrift:

In vier bereitgestellte Zenerifupengliser werden jeweils pipettiert 0,2 ml Urin in das Analysenglas, 0,2 mi
Urin in das Analysenleerwertglas, 0,2 ml Standard in das Srandardglas, 0,2 ml destilliertes Wasser zum
Analysenteerwert und in das Leerwertglas. Weiter werden in alle vier Gliser jeweils 0,5 ml Acctatpuffer
gepeben, Anschliefend pipetticre man mit Ausnahme des Analysenleerwertes jeweils 0,2 ml Acetessig-
sduredthylester, Alle vier Glaser werden jetzt 10 Minuten in kochendes Wasserbad gestellt und anschlie-
fend unter flickendem Wasser abgekihll. Nunmehr werden sie mit jeweils 2,0 ml Athylacetat versetzt. Die
Proben werden 5 Minunten kriltig geschiittelt und dann fiir mindestens 3 Minuten schar( zentrifugiert.
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Aus allen vier Glasern werden je 1,0 ml von der oberen Phase in neue, bereitgestellte Gliser {iherpipettiert
und mit 1,0 ml Ehrlichs Reagens versetzt, Dic gut gemischren Proben bleiben 5 Minuten stehen. Danach
wird die Extinktion von Analyse, Analyscnleerwert und Standard gepen den Leerwert bei einer Wellen-
lange von 540-560 nm (Spektralphotometer 553 nm) gemessen.

Berechnung:

Extinktion Analyse — Ext. Analysenleerwert
Extinktion Standard

x § = mgd-ALA/

Reagenzien zu beziehen als Haurytest . Delta-Aminolivalinsiure® Ta, Dr, T, Haury, Zweignicderlassung
der Fa. C. H. Rochringer Sohu, Miinchen Postlach 400806

Berurtcilung:

my 3-ALA/! Urin . Tﬂ-curteiiung
<é normal
6-12 nach tolericrbar
20-40 nicht mehr tolerierbar
=40 - gefihrlich
Normalwerte:
Parameter obere Normgrenze Biologischer Arbeitsstofftole-
ranzwert
_ (BAT-Wert)
Blei im Blut 150 pg/l 7{ g/ 100 ml
45 ug/100 ml (fir Frauen bis zum
43, Lebensjahr)
d-Aminoldyulinsiure 6 mg/l bzw. mg/z Kreatinin 15 mg/l
& mg/l {bei Frauen his zum 45.
Lebensjahr)
Bleiim Harn 27 pgfg Kreatiniv bzw, wg/l 150 pgdl bzw. pgiy Kreatinin

Wiahrend bei cinem Gehalevon fiber 40 mg 8-ALA/ die Symplome und Folgeerscheinungen der Bleiintoxi-
kation mit $icherheit varhanden sind, ist dies bei 20-40 mg 8- AL A/l nicht immer der Fall, Jedoch sind auch
bei Fehlen klinischer Symptame die entsprechenden Matinahmen zu empfehlen (Hosmsayn, 1975),

Newer Scanncr aife Knochen-Bleigehalt mittels Fluoreszenzs

Mit dem nenen Gerit kann man dic Bleibelastung der Knochen direkt bestimmen und damit an Screening-
Programme bei Risiko-Personen denken kénnen,

Die bisher angewendete Extraktion des Bleis mit EDTA war sehr anfwendig und nur stationdr durchzu-
fithren und damit als Screening-Methode ungeeignet. Eine Arbeitsgruppe an der State University of Now
York in Stony Brook hat nun das Phidnomen genutzt, daf Blei {wie auch andere Elemente! bei Anregung
mit niederenergetischer Rantgenstrahlung Fluoreszenzliche abgibt. Mit einem Scanner kann aul diese
Weise die Bleikonzentration in knapp unter der Haut gelegenen Knochen wic dem Femur gemessen
wetden,

Dafl diese Methode sehr zuverlissig ist, konnten die Wissenschaftler bestdtigen, indem sie auch den Rleige-
halt von Knochen amputicrter GlicdmaGen maften, die anschlieRend noch analytisch-chemisch untersucht
wurden. Andere medizinisch relevante Elemente wic Strontium, Kopfer, Zinl, Eisen und Brom kénnen
ebenfalls mit dem Scanner gemessen werden.

Ein Problem, ar: dem noch gearbeitet wird, ist die Daner der Messung: Sie betriige bisher 16 Minuten, und
das diirfre fitr Kinder, bei denen die Bestimmung besonders wichtig wire,. hiunfig zu lange sein. Die
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Forscher hoffen, diese Zeit auf unter funf Minuten driicken zu kénnen. Ein weiteres Vorhaben gilt de
Untersuchung des Blei-Transfers aus mitterlichen Knochen auf den Feten (analog dem Kalzium) wéhrend
der Schwangerschaft. Durch die Messung bei Mittern und Neugeborenen von Menschenaffen soll
zunachst das AusmaR dieser Ubertragung festgestellt werden, um dann eventuell MaRnahmen zur Entgif-
tung Blei-belasteter Frauen zu entwickeln.

(Quelle: Arztliche Praxis, XL199)

Therapie:
Therapie der akuten Bleivergiftung:

Ist es zur seltenen Ingestion von gut resorbierbaren Bleiverbindungen gekommen, ist eine sofortige Magen:
spilung und anschlieRende Instillation von 3%iger Natriumsulfatlésung = Glaubersalz und reichlich
Medizinalkohle erforderlich, damit das losliche Blei in das schwer I6sliche Bleisulfat (PbSQ) Uberfiihrt
wird und an die Carbo medicinalis adsorbiert werden kann. Plasmaexpander sind daneben indiziert.
Danach erfolgt die gleiche Therapie, wie sie bei der chronischen Bleivergiftung beschrieben wird. Die Blei-
komplexe lassen sich maRig gut dialysieren, wohingegen ionisiertes Blei intrazellulér liegt und nicht auf die
Therapie anspricht.

Hamodialyse

Die Daten und Veroffentlichungen Gber die Hamodialyse sind nur spérlich. So beschreiben SviTH und
Mitarbeiter 1965 die Behandlung von Kindern und stellten dabei fest, da? pro Hamodialyse nur 3 mg Ble
eliminiert wurden. Nach ihrer Ansicht kommen nur ganz schwere Vergiftungsfélle fir diese Therapie in
Betracht, wenn alle anderen Pharmaka versagen. Ferner ist die Hamodialyse bei Bleiintoxikationen mit
Anurie angebracht.

Peritonealdialyse

1967 berichtet MeHBOD Uber die Peritonealdialyse bei vier Patienten. Durch Blei-Komplexbildung konnte
die Urinausscheidung fur Blei im Schnitt verdoppelt werden, mit der Peritonealdialyse konnte ohne
Komplexbildner im Blut eine etwa 5fache Steigerung der Elimination und mit Komplexbildnern eine etwa
8-10fache Steigerung erreicht werden. Jedoch wurden innerhalb von 20 Stunden nie mehr als 3 mg ausge-
schieden.

Chronische Vergiftung:

Eine Bleivergiftung kann heute vergleichsweise risikoarm behandelt werden. Dazu wird in der Regel
DMPS (Dimercaptopropansulfonsdure) benutzt. Wegen der grofen Bleimengen in den Knochendepots ist
eine langere Behandlung nétig. Die Fillung des Bleidepots im Knochen kann nur durch Biopsien abge-
schétzt werden.

Bei Kindern, bei denen Milchzéhne zur Verfiigung stehen, kénnen Anhaltspunkte (iber die Ablagerung vor
Blei im Knochen aus der Analyse gewonnen werden.

(Quelle: Prof. Dr.W. RTH, MMW 134, Nr. 22,1992)

Inkorporiertes Blei wird wahrend und nach der Exposition gespeichert und nur langsam eliminiert, so
klingt auch die klinische Symptomatik nur allméhlich ab. Die spezifische Therapie zielt nun darauf ab, di¢
durch Blei verursachte Enzymhemmung riickgangig zu machen, das bedeutet, das wirksame, nicht ioni-
sierte Blei in ionisiertes Blei zu Gberfiihren. Die Ausscheidungsrate soll erhéht und die Mobilisation aus den
Depots erreicht werden.

Hier bietet sich die Therapie mit den Chelat- oder Komplexbildnern an. Sie konkurrieren mit den metalli-
schen Enzymgruppen um das Schwermetall. Die wasserlgslichen Metallchelate werden dann uber die
Nieren ausgeschieden.

.DMPS

= Dimercaptopropansulfonat
Handelspréparat: DMPS-Heyl
Zus.: 1 Amp mit 5ml enth. 250 mg DMPS
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Blei wird aus dem Blut und Gewebe als Metallsalz tiber die Nieren ausgeschieden. Aufer Allergien sind
keine Nebenwirkungen zu erwarten.
Dosierung: 1 Ampulle & 250 i.v. oder i.m.

2. CaNa,-EDTA

= Calcium-dinatrium-ethylendiamintetraacetat
Handelspraparat: Calciumedetat-Heyl®
Zus.: 1 Amp. mit 2 ml enth. 400 mg Natriumcalciumedetat

Mit dem Chelatbildner CaNa,-EDTA wird das Metall Blei aus seiner Verbindung mit dem Gewebe unter
Austausch gegen das Calcium geldst, und es entsteht eine stabile Verbindung, die als I6sliches Bleiversen:
durch die Nieren ausgeschieden wird. Damit kann die Pb-Ausscheidung innerhalb von 2-3 Tagen bis auf

das 40fache gesteigert werden, wobei das Maximum in den ersten Stunden liegt.

Die Zufuhr soll intravends erfolgen, moglichst als Infusion. Das Pharmakon wird unveréndert renal ausge-

schieden und hat eine Halbwertzeit von nur 60 Minuten. Es verteilt sich nur extrazelluldr, daher werden
intrazelluléare Metalldepots nur langsam abgebaut (FORTH und HENSCHLER).
Nach dreitagiger Pause kann das Schema gegebenenfalls wiederholt werden. Je nach klinischem Zustand

wird die Therapie einschlieBlich der Pausen 5-10 mal wiederholt. MaRgebend ist die Bleikonzentration im

Urin.

Therapie-Schema:

Tag Blut Harn sonstige Diagnostik Therapie
1. Heparin- o. 24 Stunden Samme- | EKG
EDTA Vollblut lurin auf: R6. Thorax
Tupfelzellen Routine- | Blei, Augenarzt
serumwerte Koproporphyrine, Neurologie
Blutbild, ganzes 6-ALA EEG
Blutsenkung
2. orales bzw. poente- Glukosebelastung 20 mg CaNa,-EDTA
rale Gabe pro kg in 500 ml 5%
24 Std. Urin sammeln Glukose oder besser
(Bleikonzentration) 250-300 mg DMPS
(Dimaval®) i.v., oral
3. 6-ALA Kopropor- Magen-Brei-Passage | 20 mg CaNa,-EDTA
phyrine i.v. Pyelogramm pro kg KG oder 300
mg Dimaval® oral
oder i.v.
4. Kreatininclearance Urinstatus 20 mg CaNa,-EDTA
pro kg KG oder 250—
300 mg Dimaval®
oral oder i.v.
5. 24 Std. Sammelurin
fur 6-ALA Kopropor-
phyrine u. Blei (nach
der Infusion)
6. Harnstoff Gesamturin (Blei)
Kreatinin O-ALA
Tipfelzellen Koproporphyrine
Vollblut (Blei) Urinstatus
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Dosierung:

Die Gefahr der Komplikationen und Nebenwirkungen nimmt mit steigender Dosis zu, so dal Tagesdosen
Uber 2 g sicher zu hoch sind.

Eine gute therapeutische Wirksamkeit laBt sich mit einer Dosierung von 20 mg CaNa ,-EDTA pro kg
Kdrpergewicht erreichen. Man infundiert z.B. einem 60 kg schweren Patienten 3 Ampullen Calciumedetat-
Heyl® (=1,2 g Natriumcalciumedetat) in 500 ml 5%iger Glukose- oder L&vulose-Ldsung. Nach drei
Tagen Infusionstherapie legt man drei Tage Pause ein, da sonst der Verlust von Zink, Mangan und anderen
Spurenelementen zu groR wiirde. Daher ist auch die Substitution von Biometallen z.B. mit Biometalle I1-
Heyl® empfehlenswert. Je nach dem klinischen Zustand kann die Therapie mit den Pausen 5-10 mal
wiederholt werden. MalRgebend ist die Ausscheidung des Metalls im Urin.

Nebenwirkungen:

An der Infusionsstelle kann eine Thrombophlebitis auftreten und verzdgerte Fieberreaktionen mit Kopf-
schmerzen, Gliederschmerzen usw. sind beobachtet worden. Bei der chronischen Bleivergiftung kann es
unter der Therapie voriibergehend zu einer Zunahme der Symptome kommen.

Kontraindikationen:

Wichtig ist, daB die Nierenfunktion des Patienten laufend Uberwacht wird. CaNg-EDTA (ibt besonders
auf die vorgeschadigte Niere einen toxischen Effekt aus, der zum Absetzen oder zur Reduktion der Dosis
zwingt, ebenso wirkt eine zu hohe Dosierung. Beim Auftreten einer Albuminurie besteht die Gefahr einer
toxischen Nephrose, bedingt durch die fettige Degeneration der proximalen Tubuli, die das Absetzen des
Préparates erfordert. Cave bei digitalisierten Patienten!

3. D-Penicillamin

= Dimethylcystein

Handelspraparat: Metalcaptase® (Firma: Knoll/Heyl)

Zus.: Filmtabl. zu 150 mg enth. 150 mg D-Penicillamin

Filmtabl. zu 300 mg enth. 300 mg D-Penicillamin

Inj.-Flasche enth. 1,23 g Penicillaminhydrochlorid entspr. 1 g D-Penicillamin

D-Penicillamin ist eine Aminoséure, die nattrlicherweise nicht im Koérper vorkommt. Sie wird im Orga-

nismus nicht in Proteine eingebaut und kaum metabolisiert. Die Resorption nach peroraler Zufuhr ist gut.
D-Penicillamin wird stark an die Plasmaproteine gebunden, der nicht gebundene Teil wird rasch renal
eliminiert. Aufgrund von freien SH-Gruppen besteht eine groRe Affinitdt zu Schwermetallen. Die sich
bildenden Metall-Chelat-Komplexe werden tber die Nieren ausgeschieden.

Dosierung:

Bei der Bleivergiftung gibt man 3 mal téglich 300 mg peroral vor den Mahlzeiten oder 1 g i.V.. Die Therapie
wird bis zur Normalisierung der Blut- und Harnbleikonzentration und bis zum Verschwinden aller klini-
schen Symptome fortgesetzt. Séuglinge erhalten 1/6 und Kleinkinder 1/3 der oben angegebenen Dosis.
Um das Auftreten von Neuropathien wéhrend der Behandlung zu vermeiden, die durch die Bildung einer
Schiffschen Base mit Vitamin B 4 entstehen und zu einem Mangel dieses Vitamins fiihren, gibt man zusétz-
lich Pyridoxin (Benadon®) in einer Dosierung von etwa 40 mg/die oral.

GRABEN und Mitarbeiter (1978) empfehlen eine einschleichende Dosierung, um die Vertraglichkeit des D-
Penicillamin zu verbessern. Sie beginnen mit 300 mg/die und erhdhen die Dosis etwa alle 10 Tage um 30
mg bis zur Maximaldosis von 900 bis 1200 mg/die.

Nebenwirkungen:

Durch die Verarmung des Organismus an Kupfer kdnnen Geschmacksstorungen eintreten. Auch andere
Spurenelemente werden durch die Komplexbildung mit D-Penicillamin eliminiert und mussen ersetzt
werden. Eine sofortige Substitution mit Biometallen (Biometalle 11-Heyl®) wirkt vorbeugend.

Auf das Auftreten von Neuropathien wurde schon hingewiesen. Haufig werden gastrointestinale
Beschwerden angegeben. Bei langerer VVerabreichung tritt eventuell eine Sensibilisierung auf, die sich in
Fieber, Exanthem usw. duRert und mit zusatzlichen Gaben von Prednison 15-20 mg/die eine Zeitlang
eingeschrankt werden kann.
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Zu den besonders gravierenden Nebenwirkungen gehért die Depression des Knochenmarks, die sich in Leuko:
penie oder selten sogar in einer irreversiblen Agranulozytose duRern kann. Die toxische Nephrose ist zwar
ebenso selten wie Krankheitserscheinungen, die an einen Lupus erythematodes erinnern, erfordern aber
trotzdem eine sorgfaltige Uberwachung der Nierenfunktion. Daneben sind laufende Blutbildkontrollen nétig.

Gewohnlich stellen sich die schweren Nebenwirkungen erst nach Behandlungszeitrdumen ein, die bei der

Bleivergiftung nicht benétigt werden.

Kontraindikationen:

Penicilliniberempfindlichkeit (Kreuzallergie), Leuko- und Thrombopenien stellen ebenso Kontraindika-
tionen dar, wie eine bestehende Nierenfunktionsstérung. Eine Albuminurie zwingt zur Einstellung dieser
Therapie.

4, Natriumeitrat

Natriumeitrat Uberfthrt Blei in eine dreiwertige, 16sliche Komplexverbindung, in der das Blei in nichtioni-
sierter und damit ungiftiger Form vorliegt. Es erfolgt allerdings keine vermehrte Ausscheidung im Urin.
Entscheidend ist nicht unbedingt die Ausscheidung, sondern die Entgiftung des im Serum und den Ubriger
Organen vorhandenen ionisierten Bleis. Es ist daher zur Prophylaxe geeignet.

Dosierung:

4 x 5 g Natriumeitrat taglich mit etwas Sirup wahrend 1-2 Monaten. Die gleiche Behandlung hat sich auct
prophylaktisch in der Dosierung von taglich 10-15 g wahrend 4 Wochen alle 2-3 Monate bei besonders
geféhrdeten Arbeitern bewéhrt.

5. Thiamin

= Vitamin B,

In einer Studie an Kélbern verabreichten BRATTON und ZmuDsKiI toxische Dosen von Bleiazetat per os. Tiere,
die zusatzlich 100 mg/die/kg Kdrpergewicht Thiamin subkutan erhalten hatten, entwickelten keine Blei-
vergiftungssymptome.

Offenbar kann Thiamin zu einem gewissen Grad verhindern, daf Blei sich in die Gewebszellen einlagert.
Die Bestatigung dieses Effekts bei Menschen steht noch aus.

Unterstlitzende MalRnahmen:
Darmkoliken lassen sich gut mit Atropin (Atropin sulfuricum Compretten®, -Amphiolen®) oder Butyl-
scopolamin (Buscopan®) behandeln. Lindernd wirken auch heie Kompressen.

Dosierung:

Atropin: 0,5-1 mg pro dosi, 3 mg pro die

Buscopan®:

Erwachsene 3-5 mal tgl. 1 Drg. oder 1 Amp. i.m.

Kleinkinder und Séuglinge: 3 mal tgl. 1 Kinderzépfchen oder in schweren Fallen 1/4-1/2 Amp. i.m.

Die Anwendung von Morphinderivaten ist kontraindiziert!

Die Bleipolyneuritis kann man mit Vitamin B , (Benerva®) in einer Dosierung von 50 mg/die zu behandeln
versuchen. Ist es zur Bleildhmung gekommen, werden physikalische MaRnahmen wie Massagen, Galvani-
sation, Bewegungshader u.a. notwendig. In der Regel bilden sich Lahmungen zuriick, doch kann die
Rekonvaleszenz Monate dauern.

Um die hdmatologische Situation zu bessern, d.h. die Porphyrinurie zum Verschwinden zu bringen,
empfiehlt sich die Applikation von Vitamin B ;,. Vereinfacht sind Vitamin-B-Komplex-Préparate anzu-
wenden. (BVK Roche®).

Benerva®:

Erwachsene: 2 Drg. zu 50 mg oder 1-2 Drg. zu 100 mg.

Schwerste und resistente Falle 1-2-4 Tbl. zu 300 mg.

Kinder: dem Alter entsprechend weniger.

BVK Roche®:

Erwachsene und Schulkinder: 3 mal taglich 1 Drg. oder 15-20 Tropfen. Bei schweren Féllen 2-3 mal tgl.
Forte-Drg.
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Da das Blei zum grofRen Teil mit der Galle in die Féces ausgeschieden wird, ist eine regelméRige Stuhlentlee-
rung notwendig. Zur Forderung eignet sich am besten Natriumsulfat in einer Dosierung von 15-20 g
taglich (= Glaubersalz). Bei der Bleienzephalopathie diirfen zur Sedierung keine Morphinderivate ange-
wandt werden. Sedativa wie Diazepam (Valium®) 2-3 mal 20 mg téglich oral oder im Anfall i.v. (be
Kindern entsprechend weniger) sind geeignet.

Im Anschluf® an eine Antidottherapie sollte voriibergehend eine proteinarme Erndhrung erfolgen, um eine
Ruckverteilung zu verhindern.

Kasuistik:

1. Fall:
J.H., 54 Jahre, m.

Noxen:
Amalgamfullungen

0 Kunststofffullungen
6 GoldinlaysAkronen
1 Palladiumkrone

Symptome und Befunde:

Mudigkeit/Antriebslosigkeit, Allergie, Haarausfall.

Herr H., 52jahriger Datenverarbeiter mit 2 Arbeitstellen in Minchen und Firth fahrt viel Auto, trinkt
regelmaiig maRig Alkohol, bekam zur Hochzeit vor 19 Jahren eine franzosische Teekanne aus Zinn,
daraus trank er taglich ca. 1 Liter Tee, Verkehrsanlieger (siehe Bleigehalt im Hausstaub).

Laborwerte:
Spontanurin I:
Aluminium 4 [xg/g Kreatinin
Zink 1867  [xg/g Kreatinin
Ameisensaure 15.7 mg/g Kreatinin
Methanol 2,2 mg/g Kreatinin (Kreatinin 1,13 g/1)
Urin Il nach DMPS:
Quecksilber 17.8 [xg/g Kreatinin
Kupfer 1440  [Xg/g Kreatinin
Zinn unter 1,2 [xg/g Kreatinin
Blei 340 [xg/g Kreatinin
Methylquecksilber 12.9 [xg/g Kreatinin (Kreatinin 1,61 fxg/l)
Hausstaub:
Blei 233000 “~gkg
Zahn 23, 22, 12:
Blei 39200 [ig/kg, 47300  [xg/kg, 51900 [xg/kg
Quecksilber 138 [xglkg, 137 [xg/kg, 216 [xg/kg
Aluminium 32800 [xarkg, 32100  [xgrkg, 53400 [xg/kg
Formaldehyd 4600 ng/kg, 48600  [xg/kg, 1031400 [xg/kg
Teekanne:
Blei 172,9 [xg/kg

Es wurden nur auffallige Werte

Diagnose:
Toxische Polyneuropathie und Enzephalopathie durch Amalgam, Blei, Aluminium und Formaldehyd,
chronische gewerbliche Pb-Intoxikation, Alopezia areata chronischer Alkoholismus.

Therapie:

Expositionsstopp gegeniiber exogener Noxen, Entfernung von Metallen aus dem Kieferbereich, Metallan-
tidotgabe (DMSA) alle 14 Tage 6 Monate lang.
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Prognose:

Nahrungsmittel

Inrwieweit die Vergiftung zu irreversiblen Schiden gefithrt hat, ist heute noch nicht abzusehen. Pie Entgif-
tung war nachweislich sebr erfolgreich (Gifrwerte, Wervenleitgeschwindigkeit), siehe auch untenstehende

Abbildongen).
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Abb. §5: Patient [.H.; Quecksilberwerte in Hausstaub und Kreatinin
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Abb. 6; Padent J.H.; Bleiwerte in Hausstaub und Kreatinin

2. Fall:
AL, 25 Jahre, m.

Noxen:

Bei Familie L, besteht ym 16 Jahre alten Haus eine Vergiftung des Trinkwassers.

Laborwerte:
Bad I {Wasser)
Biet
Zink
Eisen
Marngan
Bad Il (Wasser)
Blei

Kitche {laufendes Wasser)

Blei

Urin Il nach BMPS

Blei

140 ugh
150 pegl
20000 ught
40 pg/l

390 ngl
30 pgl

170 pgil

42 Daunderis - Kiinische Toxikologie - 104. Brg-Lig. 396



Nahrungsmittel Blei I1H-10.3

Ergebnis:
Eine Sanierung ist dringend erforderlich, da Trinken des Wassers zu langfristigen Gesundheitsschaden
fiihrt.
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