Nahrungsmittel Cadmium HI-10.3

Cadmium

Chemische Formel:
Cd
Beschaffenheit:

Metall; QOrdnungszahl 48, Atomgewicht 112,41; silberweif glinzend; zemlich weich, leicht verformbar;
beim Biegen tritt ein knirschendes Gerdusch auf; Dichte 8,653 Schmelepunke 321°C; Siedepunkt 767°C;
Cd ist weicher, leichter schmelzbar, besser litbar und an der Lult bestindiger als das ihm chemisch
ihnliche Zink. Cd bildet cinatomige Dimpfe, es kristalliert hexagonal; bei starker Erhitzung verbrennt das
Metall an der Taft mit roter Flamme zu cinem braunen Rauch von Cadmiumaxid; Cd lostsich in Salpeter-
saure rasch, in Salzsidure und Schwelelsiure langsamer auf. [n den Cd-Verbindungen ist das Metall streng
zweiwertig. Cadmium begleitet Zink in dessen Erzen,

Yorkommen:

Bodcn:

Tn der Erdkruste 0,1 mg/kg. Emission in die Atmosphirc: iiber 90% (BRD 30 t/a) durch Brennstoffe (Stein-
und Braunkohle 1-2 mg'kg), 5 t/a fibcr Millverbrennung (Phosphate 15 mg/kg), insgesamt 80 t/a (BRD
1981).

Cd mobil, kann ins Grundwasser gelangen. Aus Klirschlamm von relativ sicheren Deponien Eintrag ins
Grundwasser. Tm Ruhrgebiet zu 20% signifikant erthdhte Cd-Werte, Phosphatdiinger und Klérschlamm
erhithen Cd-Gehalt erheblich.

Wasser:

Elektrolysen kénnen zu Belasmingen von Kliranlapen fithren — Gefahr fiir das Trinkwasser {Ruhever-
band). Im Niederschlag 7u 9% in gebundener Form. Im Miindungsbereich von Fliissen vorwiegend anot-
ganische Cadmiumverbindungen (Chlockomplexe). Cd-Anreicherung in Planktan, Algen, Muscheln,
Krebsen und Fischorganen.

Die Konzentration von Cd nimmrt mit der Tiefe linear mit den Néhestoffen Phosphat und Nicrat zo.
Luft:

Aus Millverbrenmungsanlagen oder Metallhiitten emitticrtes Cd lagert sich meist als Oxid an lungengin-
gige kleine Aerosolpartikelchen. Ein Ferntransport vor 50% in einer I1ohe von etwa 10 000 m mit mitt-
lerer Verweilzeit von 10 Tagen fithrt zu ciner globalen Erhithung der Cadmiumkonzentration, Lineare
Relation zwischen Metallgchalten im Luftstaub und Deposition: 5 ng/ny® fiihren zu 3.5 ug/m®.

Plianzen:

Chlorosen und Nekrosen mit charakteristischen Verfirbungen durch Cd-induzierte Stoffwechselverinde-
rungen, Schadgrenzwert 2,5—35 mg/kg (Tr.). Uber die Wurzel als Ton aufgenommenes Cd akkumulicrt erheb-
lich, dadurch Schidipung von Mikroorganismen, die den hinlogischen Abbau bewirken, Gréflere Belasruny
in Pflanzen mir groBer Blattoberflache, in untericdischen Teilen, in Champignons auflerhalb einer iber-
wachten Zucht. In der Warzel 10fache Konzentration des Sprosses, Anrcicherung auch in Reiskdrnern.
Tiere:

Bei Schweinen erreicht die Kanzentration in der Miere die gleiche wie im Futter, in des Leber um die Falfre,
ehenso bei Schafen (6 mgkg im Futter; 10 mgkg Nierenrinde), bei Schweinen Pankreasnckrose durch
Zinkmangel bei chronischer Cd-Aufnahme. Im tierischen Organismus Symptome cines Zink-, Kupfer- und
Eisenmangels, Hodennekrosen mit Hemmung der Spermatogenese bei Siugetieren, heim Gelliigel Hiet-
stock-Atresie mit Sistieren der Eibildung. Wachstumshemmung, Nierennekrosen.

Mensch:

Antnahme zu einem Dritrel aus tierischen, »wei Drittel aus pflanzlicher Lebensmitteln. Im Organismus an
Metallothionein, ein cysteineciches Protein, gebunden.

Orale Cadmiwmvergifrungen wurden durch Kontamination von Wasscr und Getrirken mit Cadmiuem aus
Latstellen in Wasscrleitungen and Wasserhihien sowie aus cadmicrten Heiz- und Kiihlschlangen und
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I-10.3 Cadmium Nahrungsmittel

Kiichenutensilien heobachtet, Aus farbigen Glasuren oder Kunststotfen von Keramikgegenstinden kann
Cadmium 7. B. darch saure Sifte herausgelst werden.

Gelihrdet, eine Cadmiumvergiftung zu bekommen, sind Arbeiter in Barterien oder PVC hcrsre]lenden
Fabriken, Liebhaber von Nierengerichten, Anlicger von Miillverbrenmungsanlagen.

Die Weltproduktion an Cd stieg von 80 tim Jahr 1911 und 4800 cim [ahre 1947 auf 18 300 im Jahre 19771

Cadmium in ticrischen und pllancdichen Nahrungsmitteln:

Die Cadmiumgehalte verschicdener pflanzlicher und tierischer Lebensmittel sind in Tabelle 1 dargestellt.
Diese Werte wurden tiberwiegend aus der amtlichen Lebensmitteliiberwachung stammenden Diaten bei
der ZEBS gesammelt und ausgewerret; sie sind aber niche als reprisentativ anzusehen.

Bei den Lebensmitteln pllanelicher Herkunft weisen Spinat und Sellerie auffillig hohe Cadmiumgehalte
aut. Dies kann damit erklart werden, daf diese Gemiiscarren Cadmium siark anreichem (Brie, 1982,
Ko, 1986).

Besonders hohe Cadminm-Gehalie werden in lmmissionsbelastungsgebieten gefunden, Bei einer Studie
aus Duisburger Gartenanlagen wurden zumindest in Einzellillen Uberschreitungen um ein Mclirfaches des
»Richtwertes 86« von [,1 mp/kg Feuchtgewicht bei Blattgemiise beobachtet. Auch bei Sproff- und Wurzel-
gemiise wurde in Hinzelfillen der »Richtwert R6« von 0,1 mg/kg erreicht oder iiberschritten. Die
Cadmium-Gehalte, dic beim Grinkoh] am hichsten waren (bis 0,37 mg/kg Feuchtgewicht im ungewa-
schenen und bis 0,20 mg'kg im gowaschenen Gemiise}, erwiesen sich vorrangig von der Staubnicder-
schlagsbelastung abhingig (Kanie, 1986).

Bei Nahrungsmitteln ticrischer Herkunft wird Cadminm in hohen Konzentrationen in Niere und Leher
gefunden, da sich das vom Tier aufgenommene Cadmium in diesen Qrgancn anreichert. Dementsprechend
sind dic Cadminmkenzentrationen in diesen Organen umso kéher, je dlter dic Ticee sind. Fisch enthilt durch-
schnittlich wenig Cadmium, Aus einem Berichr des Ministeriums tiir Landwirtschaft, Fischerciwesen nnd
Nahrung in England (Sxerrock, 1984) geht hervor, daf zum Verzehr geeignete Meerestiere his zu 4,3 mg
Cadmium pro kg enthalten knnen. Kuhmilch, Fleisch und Eier weisen in der Bundesrepublik Deutschland
niedrige Gehalte an Cadmium auf. Untersuchungen Anfang und Mitte der siebziger Jahre (Knowizs, 1974,
Sewurre-Lowrert und Boux, 1977; YurcHAK und Jusko, 1976} belegen, daff dic Cadminm-Gehalte in der
Frauenmilch mit 0,011 — 0,096 mg'kg etwa zehnfach hiher sind als in der Kuhmilch. Tn neueren Berichten
der DFG-Kommission zur Pritfung von Riickstinden in Lebensmitteln werden fitr Fravenmilch mittiere
Cadmiumkonzentrationen von 9,01 - 0,02 mg/kg angegehen. Fir Kuhmilch werden eine mittlere Konzen-
tration von 0,0015 mg/kg und ein Streubercich von 90,0005 — 1,070 mgfeg genannt (DFG, 1983a und 1984).
Anders als bei Blei blichen dic Cadminm-Gehalle der Lebensmittel in den Jahren zwischen 1979 und 1984
msgesamt in etwa unverdndert, In den Cadmium-Gehalten der Lebensmiteel ist kein Trend zua fallenden
uder steigenden Werten zu erkennen. Auch dic Analysenergebnisse fiir Cadmium im Getreide im Rahmen
der »Besonderen Ernteermitthunge lassen diese Schiuféfolgerung zu (Lorenz et al., 1986). Allerdings ist
darauf hinzuweisen, daff bel einigen Lebensmitieln wie Milch, Siifiwasscrfisch und Wurzelgemise ein
deutlicher Ansticg der Cadmiumkonzentrationen zu verzeichnen ist, Aufgrund der zunchmenden
Cadmium-Gehalte in den Bdden der EG (CEC, 1981} und der Fihigkeit vieler Pflanzen, Cadmiym aus dem
Boden anzureichern (Srmrrock, 1984), bedarf es ciner besonders aulmerksamen Beobachtung méglicher
Yeranderungen in den kommenden Jahren.

Im Trinkwasser wirden im Durchschnitt niedrige Cadmiuvmkonzentrationen gefunden, Wurden die
Kenzentrationen bei der Abgabe des Trinkwassers ab Wasserwerk gemessen, so erhielten hei ciner Stich-
prabe von 10 Mio belieferten Einwohnern 97,5% der Einwohner Trinkwasser mit einer Konzentration
von 1 pg Cadmium, ader weniger pro Liter (Wot rzr, 1980). Bei 0,9% der Proben lag die Cadminmkonzen-
tration bei 1 — 3 ngl, bei 1.6% der Proben bei 3 — 6 pg/l. Bei 1 018 im ganzen Bundesgebiet am Zapfhahn
der Verbraucher entnommenen 'I'vinkwasserproben wiesen 80% Cadmiumkonzentrationen von weniger
als 1w/l und 95% weniger als 3 pgl auf. Die maximale gemessene Konzentration lag bei 22 ugd (Schon
¢t al., 1982). Der Grenzwert der Trinkwasserverardnung wurde 1986 von 6 pg/l auf § pg/l herabgesetzt.
Mit vereinzelten Grenzwertiiberschreitungen ist demnach bei Cadmium zu rechnen.

Dic iiberhdhten Cadmiumkonzentrationen sind grofienteils auf cadmiumhaltige Rohrmaterialien zurtick-
zufithren. So war in der Zinkschicht von verzinkten Stahlrohren bis 1978 ¢in Cadmiumgehalt bis zu 0,1%
ruldssip. Bei ungiinstiger Wasserbeschaffenheit wurden als Tolge der Korrosion der Zinkschicht Cadmi-
* Quelle: Cadmium. Deutscher Bundestag: 11, Wahlperiode, 8, 366 ff; Dracksache 11/1568; Umweltgutachten 21.12.87
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Nahrungsmittel Cadmium I11-10.3

Tab, 1: Cadmiumgehalte in Lebensmiteeln (Angaben in mg'kg Frischgewicht)

Lebensmittel Median Mittelwerc 98-Perzentil Anzahl
: i % der Proben
Reis 0,023 0,031 0,221 148
Roggen 0,013 0,013 0,045 319
Welzen 0,046 0,056 0,189 186
. Kartoffeln 0,025 0,033 L0889 558
Blattgemiise 0,021 0,041 0,190 1293
Spinat 0,073 0,232 2,300 4
Wurzclgemise 0,029 0,041 0,170 962
Sellerie 0,740 0,675 1,900 38
Kernobst 0,004 0,008 0,037 723
Stcinobst 0,003 0,008 0.0646 298
Wein 0,004 0,005 0,022 108
Bier {001 0,003 0,033 120
Milch 0,002 (1,009 0,025 2822
Eier 1,006 {010 (L200 76
Rindfleisch 0,005 0,010 0,099 146
Schweinefleisch a,010 0,019 0,290 34
Rinderleber 0,050 0,115 0,460 839
Schweineleber 0,060 0,092 0,549 361
Rinderniere 0,400 0,664 3,289 8A7
Schweinenicre 0,3%0 0,594 2,030 Jad
Hiihner 0,011 0,034 0,208 202
Siiffwasserfische 0,013 0,032 0,250 453
Scefische 0,010 0,015 0,0:‘52"_ 136

Quelle: Wecer, 19872

umkonzenirationen von mehr als 10 ug/l gemessen. Dieser Situation wurde durch eine Senkung des zulis-
sigen Cadiniumgehaltes in der Zinkschicht auf 0,01% in der DIN 2444 Rechnung getragen. Newe, norm-
gerechte Rohre tragen mit hdchstens 1 pg? zur Cadmiumkonzenteation des Trinkwassers bei (Mryer und
Rosskamr, 19873

Abschitzung der Aufnahme von Cadmivm auf dem Nahrungsweg: Auf der Grundlage durchschnitdlicher
wichentiicher Vergehrmengen der wichtigsten Lebensmittel wurden die mit dem Verzehr verbundencen
Avfnahmemengen von Cadmium bei durchschaittlicher Cadminmbelastung der Lebensmitee] berechner
(Tab. 2.

Von den Lebensmitteln mit wesentlichem Anteil am Lebensmittelkarh sind Weizen und Karroffeln relativ
hoch mit Cadmivm belastet and tragen somit tiberdurchschnittlich zur Cadminmaufnahme au! dem
Nabrungswege bel, Von geringerer Bedeutuny hinsichtlich des Lebensmittelkorbes, aber méglicherweise
wichtig im Hinblick auf besondere Verzehrgewohnheiten ist die fiberdurchschnittliche Cadmiumbela-
stung von Reis, Blatt- und Wurzelgemiise sowie Leber und Miere von Schwein und Rind,

Die Vorldufige Duldbare Tigliche Aufnahmemenge fiir Cadmium liegt bei 0,075 mg [ir eine 70 kg
schwere Person bew, bel 0,0073 mg/kp/Woche (WHO, 1978), Auf der Basis der in Tabelle 2 angegebenen
Daten errechnet sich eine durchschnittliche prozentuale » Auslastunge des Vordiufigen DTA-Wertes von
40— 60%:; sic ist somit noch héher als bei Blei. Frauen nehmen trotz etwas anderer Verzehrungsgewohn
heiten im Durchschnite fast ebenso viel Cadmium auf wie Méinner, wenn diec Aufnahme auf cin durch-
schnittliches Kérpergewicht von 700 kg fiir Minner und 58 kg [iir Frauen bezogen wird (WEGERT, 1987a;
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mM-10.3 Cadmivm Nahrungsmittel

‘Lab. 2: Wéchentliche Cadminmaufnahme der minnlichen Revdlkerung mit der Nahrung*)

Lebensuittel Verzehrinenge Cadmiumaufnahme pro Woche (mg)
{Auswahl) pro Woche (kg) Medianwert Mittelwert 98-Perzentil
Reis 0,392 (0,2} 10,0009 (0,5 | 0,0012 (0,4 0,0087
Roggen | 0,4449%%) (1 17) | 00035 (18) 1 00040 (1,3) 0,0120
Weizen 1,5774**) (6,1) | 0,0435 22,00 | 0,0530  (17.9) 0,1789
Kartoffeln 1,2327 8) | 0,0354  (17,9) | 0,0407 (13,7} 0,1097
Blattgemiise 0,1897 ‘n 7000040 2,00 | 0,0078 (2,6 0,0360
Wurzelgemiise 0,079 0,3} { 0,0023 1,2y | 0,0032 (1,1 04,0134
Kernobst 0,3269 \1 3 L ooo1s 07 | 00026 (0,9 0,0121
Steinobst p09s%d  (04) | 00003 (0,2 | cooog (0,3 0,0045
Wein 06062 24 | 00024 (1) | 00030 (1,00 0,0133
Ricr 65,9909 (27,2) | 0,0070 (3.5) | 0.0350 (11,8) 0,2307
Milch 12481 (4,9 | 0,0025 (1,3 | 0,0012  (3.8) 0,0312
Faer 0.3549 (1,4) | 0,0021 1,1y | 0,0035 (1,2 0,0710
Rindfleisch 01722 (0,7 | 0,0009 (0.5 | 00017 (0,6) 0,0170
Schweinefleisch | 0,3920  (1,5) | 0,0039 (2,00 | 0,0074 (2,5 0,1137
Rinderleber 00052 0,02 | 0,0005 (031 | 0,0006 (0.2 0,0024
Schweineleber 0,0118 n,N5y | 0,6007 0.4y | 0,0011 (0,4) 0,0063
Rinderniere 0,0017  (0,007) | 0,0007  (©4) | 0,0011 (0,4 0,0056
Schweinenicre | 0,0039  (0,02) | 0,0015  (0.8) | 0,0023 (0,8 0,0079
Tfihner 0,1428  (0,06) | 0,0016 (0,8 | 0,0049 (1,7} 0,0297
Siwasserfische | 00111 (0,04) | 0,0002  (©,1) | 0,0004 0,1 0,0028
Seefische D,0400  (0,02) | 00004 02 | 0,0006  (0,2) 0,0020
Summe 13,9687 (34,4 | 01147 (58,17 | 0,1861 {62,8) —
100% Lebensmir- | 25,70 {100} | 0,1975 {100} | 0,2963 (100) -
relkorb

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

**) Die angegebenen Verzehrmengen gelten fiir Brot und Backwaren, die Verzehrmengen von Roggen
und Weizen sind 40% niedriger

Quaelle: SRU (nach Weaicesz, 19672

WeGeRT et al., 1984). Wird cinc Cadmiumbelastung der Lebensmittel in Hohe der »Richtwerte 86« der
ZEBS zugrundegelegt, so iiberschreiten dic erreichten Aufnahmemengen den Vorldufigen D'l A-Werr deut-
lich.

Da Kinder, bezogen aufl ihr Korpergewicht mehr Lebensmitrel und Trinkwasser zn sich nelmen als
Erwachsene (OHNESGRGE, 1985), ist wie bei Blei davon auszugehen, daf§ dementsprechend die durschnirt-
liche Auslastung des Vorldufigen DTA-Wertcs fiir Cadmium héher ist als in 'T'abelle 2 angegeben.

Div im Durchschnitt hohe Auslastung des Vorldufigen DTA-Wertes fiir Cadmium gibt Anlaf8 zur Sorge.
Besonders besorgniserregend ist insbesondere die im Vergleich zu anderen Lebensmitteln fiberdurch-
schuittliche Belastung von Grundnahrungsmitteln wie Weizen und Kartoffeln, Obwohl am Lebensmittel-
karb nurwu 10,9% beteiligt, tragen diese Lebensmittel bei durchschnitelichem Verzehr bereits allein zu ca.
4% zur durchschnittlichen tiglichen Cadmiwmauinahme bei; sind diese Lebensmittel hoch belastet (98-
Perzentil, Tab. 1), so wird allein durch diesc Lebensmiciel bei durchschnitlichem Verzehr der Vorlaufige
IY1'A-Wert zu 55% erreicht.

Durch besondere Emihrungsgewohnheiten kann es zumindest zu einer kurzfristigen Uberschreitung der
duldbaren Cadmivm-Auinahinemenge kommen. Beispielsweise kann mit einem einzigen Gerichr, beste-
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Mahrungsmittel Cadmium I1-10.3

hend aus 200 g Nieren, fast das Dreifache der Vorlaufigen I'TA anfgenommen werden (Tab. 3).
Selbst wenn dieses Gerichr nur alle 2 Wochen verzehrt wird, so betrigt sein Anteil an der Vorldu-
figen DTA immerhin noch ca. 20%. Das Beispicl 7eigt, wie problematisch die Verwendung von
Daten-itber durchschnicdiche Verzehrmengen (Tab. 2) fiir dic Abschirzung der individuctlen Bela-
stung, ist.

Auch Rauchen crhéht die Cadminm-Aufnahme. Bedingt durch die héhere Resorptionsrate iber die Lunge
im Vergleich znm Gastro-Intestinaltrakt wird ein starler Raucher die doppelte Menge Cadmium zu sich
nehmen als ihm ans der Nahrung zugefiibrt wird. Dementsprechend findet sich in den Nierentinden von
starken Rauchern doppelt so viel Cadmium wic bei Nichtranchern (SUMMER et al., 1986). Starke Raucher,
Licbkaber von Innereien und Wildpilzen sowie Bewohner von Immissionsbelastungsgebicren, dic ihr
Gemiise bevorzugt aus dem regionalen Anbau beziehen, sind demzufolge als Risikogruppen heziiglich der
Cadmium-Belastung anznsehen.

Tab. 3: Denkbare Cadmiwm-Belastung durch besondere Frnahrungsgewohnheiten

Angenommener Verzeht/Wache Zusilzl. Cd-Auinahme Woche
200 g Schweineniere {1 mg Cd/kg) 200 pg
200 g Schweincleber (0,15 mg Cd/kg) 23 ug
300 g Wildpilze 0,2 mg Cd/ky) . 100wy

Quelle: UBA, 1982

Beim Vergleich der verschiedenen Aufnahmewege von Cadmium mufl zwischen der aufgenommenca und
der resorbierten Cadmiummcenge unterschieden werden. Hinsichtlich der Abschitrung der einzelnen
Aunfnahmemengen gelren die gleichen Annahmen und Limitationen wie bei Blei. Firr den Cadmiumgehalt
des Trinkwassers wurde ein Durchschnittswert von | ugd angenommen. Bei einer Gesamtaufnahme durch
cinen Lrwachsenen von ca. 35,4 ug Cadmium pro Tag hetritgt der Anteil der mit Nahrungsmitteln aufge-
nommenen Menge ca. 33,8 ug (95%) (Tab. 4}. Mit dem Trinkwasser werden ca. 1,3 ng (4%, mit der
Atemluft bei einer mittleren Cadminmkonzentration von 4 ngim? ca. 0,06 ug (0,2% ] aufgenommen. OnNe.
sorGE (1985} gelangt aufgmnd anderer Ausgangswerte und Annahmen zu einer ca, 30% niedrigeren
Gesamtaufnahme von Cadmiom.

Unter der Annahme, daf$ dec mmissionsgrenzwert TW 1vaon 0,04 ng/m? Luft und der Grenzwert der Trink-
wasscrverordnung von 1986 von 5 ug/l ansgeschipft werden, ist mit einer Gesamtaufnalune von ca, 41,9
ug, Cadminm pro Tag zu rechnen, Davon wiirden 33,8 pg (81%) auf die Aufnahme mit Nahrungsmirtein,
7,5 ug (18%:; auf die Aufnahme mit Irinkwasser und 0,6 pg {(1%) auf dic Aufnahme mit der Acemluft
entfallen.

Beim Vergleich der binlogisch veefigbaren Cadmiummengen muf die unterschiedliche Resorption des auf
demn Nahrungswege und mit der Atemluft aufgenommenen Cadmiums beriicksichtigt werden. Fir Lebens-
mitte] und Trinkwasser werden im allgemeinen Resorptionsquoten von § — 7% angegeben, fiir die Atem-
luft 10— 50%.

Eine besondere Risikvgruppe im Hinblick anf dic Cadmiumsesorprion stellen Personen mit Eisenmangel
da, da bei Eisenmangel die Cadmiumresorption auf dem Nahrungswege um ein Mehrfaches crhéht ist.
Eisenmangel ist vor allem bei Frauen und hier insbesondere in der Schwangerschaft und bei dlteren Frauen
sowie bei Kindern in den ersten Lehensjahren weit verbreitet (Ubersichten bei Benner-Gomze, 19802 und b;
Heiwier, 1983), Diese Risikogruppen umfassen in der Bundesrepublik Deutschland mehrere Millionen
Mecnschen.

Von Ounesorce (1985) wurde die téglich resorhierte Cadmiummenge fir Nichtraucher und Raucher
somit bel normalem Fisenstatus und bei Vorliegen eines leichten Eisenmangels abgeschiitzr (Tab, 5). Bei
Cadminmaunfnahmemengen im Schwankungsbereich der durchschnittlichen tiglichen Aufnahme-
menge von Cadmium [vgl. Tab. 1 und 2) liegt demnach die errechnete insgesame resorbierte Cadmium-
menge hei Nichtrauchern zwischen 1,6 und 8,3 pgfTag, bei starken Rauchern bei 3,1 bis 12,7 ug/Tag.
Die langfristige erhihte Cadmiumaufnahme oder -resorption kann bei den liber 50jahrigen zu crhdhten
Cadmiumkonzentrationen in der Nicre fithren, mit der Gefahr einer cadmiumbedingten Nicrenschadi-

gung.
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N1-10.3  Cadmium Nahrungsmittel

Tab. 4: Abschitzsung der Cadmiumanfnahme durch Nahrungsmittel, Trinkwasser und Aremluft (Niche-
raucher)

Aufnahmeweg Durchschnittliche Aufnahmemenge bei
Aufnahmemenge Auslastung der Grene-
— . wette
(g (%] ) %)

Lebensmittel 33,8 ~ 94 33,8 81
Trinkwasser (1,5 ¥Tag)

(0 ng*) 13 ~ 4 - -

(5 ug/ly* ) - - 7.3 18
Atemluft (15 m¥/ Lag}

{4 ng/m?*}*) 0,06 - 0,2 - -

(40 ng/m’>**) - - 0,6 1
Gesamt ~ 354 ~ 100 41,9 100

*} (Geschiitzte durchschnittiiche Konzentrationen

i

**1 Grenzwert der Trinkwasser-Verordnung (1986) bzw, [W I

Quelle: SRU, eigene Berechnungen rach Ornesosce, 1985)

Lebensmittel sind hinsichtlich der biologisch verfiigharen Cadmiummenge der bei weitemn wichtigsee
Aufnahmeweg, rumindest bei Nichtranchern. Wie bei Blei ist daher langfristig eine effektive Reduzierung
der Cadmiumaufnahme durch den Menschen vor allem im Bereich der Lebensmitrel notwendig und
maglich,

Tab. 5: Modelirechmung zur Abschatzung der tiglichen Resorption von Cadmium unter der Annahme
der Zufuhr von 25 bzw. 50 pg Cadmium pro Tag tiber Lebensmitecl

Luft  Lebensmittel Wasser Gesamt
a; Zufuhr {iber Lebensmittel: 25 pg/Tag
MNormaler Eisenstatus
(3% orale Resorption) .
Nichtraucher 0,20 ug 1,25 g 0,18 pg 1,63 pg
Raucher (20-60 2./ Lag} 1,7-4,7 ug 1,25 pg 0,18 pg 313613 pg
Lcichtes Eisen-Defizit
{153% orale Resorption)
Nichtraucher 0,20 ug 3,75 ug 0,54 ug 4,49 up
Raucher (2060 2./Tag} 1,7-4,7 ug 3,75 ug 0,54 pg 5,99-8.99 ug
b} Zufule Gber Lebensmitel: 30 pgilag
Normaler Eiscnstatus
(3% orale Resorption)
Nichtraucher 0,20 ug 2.5 ug 0,18 ug 2,88 ug
Raucher (20—60 Z./Tag) 1,7-4,7 pg 2.5 ug 0,18 ug 4,38~7,38 ug
leichtes Fisen-Defizit
115% orale Resorption)
Nichtraucher 0,25 pg 7,3 ug 3,54 ug 8.2%ug
Rancher (20-60 7./ Tag) 1,7-5,4 pg 7S ug 4,54 ug 9,74-12,74 ug

(ueile: Camvssorer, 1983
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Nahrungsmitrel Cadminm IT-10.3

Die Pflanzenverfiigharkeit von Cadmium ist hiher als die der meisten anderen Schwermetalle und die
Absorption aus dem Boden iber das Wuezelsystem der Pflanzen steflt den hauptsichlichen Weg der
Cadmium-Anreicherung in pflanzlichen Ichensmitreln dar. Deshalb sollte der Cadmium-Eincrag in den
Boden so gering wie miglich gehalten werden. Tiese Immissionsminderung auf landwirtschaftlich
genutzten Flichen kann durch Vermeidung oder Verzicht auf cadmiumreiche Phosphatdiinger erfalgen,
Ein verringerter Cadmium-Eintrag kann auch durch Verschirlung der Grenzwerte fiir Cadmium in der
Klirschlaminverordnung und in der Diingemittelverordnung erreicht werden,

Scarke Zigarettenraucher verdoppeln ihre pahrungsbedingte Cadmium-Aufnabme in den Organismus.
Dementsprechend findet man in ihren Nisren etwa doppelt soviel Cadmium wie in denen von Nichtrauchern,
Vermehrie Aufklirung iiber dicse Tatsache und ein wirksamer Schutz fiir Nichtraucher sind anzustreben.
Hohe Gehaltean Cadmiumund Blei weisen die Tnnereien der wichtigsten Schlachttiere auf, Wegen derhekannten
Altersabhingigkeit digser Schwermetallgehalte kann dieSpitzenbelastung bestimmter Personengruppen gesenks
werden, wenn die Organe von Schlachttieren fiber einem bestimemeen Aleer fleischbeschaurechelich reglementiert
wiirden, Fiir importierte [nnereien konnen entweder entsprechende Vorschriften von den Expordindern
verlangt werden oder Hichstmengen festgelegt werden, dic hei der Importkontrolle anzuwenden sind.
Durch Uberpriifung und Beschlagnahme von einzelnen Lebensmittelchargen allein it langfristig keine
spiitbare Entlastung cin, zamal bei der Stichprobenerfassung manche Kontamination uncordecke bleiben
kann. Zicl aller kiinftigen MaBnahmen sollte deshalb eine witksame Verminderung des Eintrages von
Schwermetalien in die Nahrungskette bzw. die gesamte Okosphiire sein.

Zum Erkennen mdglicher Kontaminationsquellen mufl die Datensituation verbessert werden, Dazu sind
das geplante Monitoringprogramm des Bundesgesundheitsamtes in die Tat umzusetzen und dic Probe-
nahme- und Untersuchungsverfahren zwischen Bund und Landern besser als bisher #u koordinieren.
Weiterhin misssen durch Verzehrerhebungen Risikogruppen erfafft werden, um das Ausmaf dieses Risikos
ahschitzen yu kommen und ggl. erforderliche Mafnalunen einzulcicen.

Cadmium in Kérpertlissigkeiten und Organen:

Gestiegene industrielle Verwendung sowie belannre und vermutete toxische Tffekte anf zahlreiche Organe
haben Cadinium zu einem steigenden Interesse i der Arbeitsmedizin verholfen.

Die Bestimmung der Cadmiumkonzentration in Kérperflitssigkeiren sowie deren Zusammenhang mit dem
Cadmiumgchalt kritischer Organe {vor allem der Niere) und der Cadmininexposition sind dabei Thema
vieler Untersuchungen geworden.

Zunehmende [Thereinstimmung findet sich in der Litcratur dariiber, daff die Cadmiumkoenzentration im
Blut als Parameter der aktucllen Cadmiumexposition gesehen werden kann, eine Beziehung der Blut-
Cadminmkonzentraton allein zum Cadminmgehalt der Nicre oder zur Gesamtkérpermenge an Cadmium
ist jedoch nicht hermstellen. Bezogen auf eine Gruppe von Probanden kann jedoch die Daner der Exposi-
tion als wesentlicher Hinweis auf die Gesamikérpermenge an Cadmium geschen werden.

In der vorliegenden Arbeit wurde die Cadmiumkonwentration im Bluc von 160 Personen, davon 76 Nicht-
raucher und %4 Raucher, untersucht, wobei in der Ranchergruppe Probanden mit einem taglichen Konsum
von 10 Zigaretren aufwirts aufgenommen wurden. Die Geschlechtsverteifung betrug bei den Nichtrau-
chern 41 Minner und 35 Frauen, bei den Rauchern 73 Minner und 9 Frauen. Das Alter lag hei den Nicht-
rauchern zwischen 20 und 60 Jahren bei einem Durchschnittsalter von 37,6 Jahren, hei den Rauchern
zwischen 20 und 54 Jahren {Durchschnittsalter 34 Jahre)

ie durchschnittiche Cadminmkonzentration bei den Nichtrauchern 0,153 pg/dl wobei cin stadstisch
signifikanter Unterschicd zwischen Minnern und Frauen nichr festzustellen war,

Weiters war im vorliegenden Kollcktiv auch keine Abhingigkeit der Cadmiumkonzentraton vom Alter
der Probanden gegeben, es mul jedoch angemerkt werden, daff dic Alterspyramide einer arbeitsmedizini-
schen Ambulanz ewangslaufig nicht jencr der Gesamthevdlkeruny entsprechen kann,

Michtraucher Raucher
n 76 84
Mittelwert 4,153 pe/dl {1,4 nmold} 0,288 pgidl (2,6 nmol/l)
Varianz 4,009 0,17
Standardfehlet (4,011 0,015
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1i-103  Cadmium Nahrungsmittel

Die durchschnittliche Blut-Cadmiumkonzencration in der Rauchergruppe betrug 0,288 pgidl, und ist
somit statistisch signifikant gegeniiber Nichtrauchern erhohe,

Wenn Schwangere rauchen, ist der Fetus nicht nur den Noxen Nikotin und Kohlenmonoxid ausgesetzt.
Anch toxisches Cadmium wird - entgegen mancher Behaaprungen - iiber die Plazenca auf den Feten iiber-
Lragell,

Eine Zigarette enchilt 0,82 bis 3,67 ug Cadmium, etwa 10% davon werden beim Rauchen resorbiert, Die
metschliche Plazenta gilt als cines der priméren Ziclorgane fir Cadmium. Es sammelr sich dort und kann
die Plazenta-Funktion beeintrichtigen.

Bei 100 Schwangeren, die ihre Kinder zwischen der 37, und 42, Schwangerschaftswoche zur Welt
Erachten, haben Professor Dr. Radzislaw Sikors< und seine Mitarbeiter von der Universititsfranenklinik
Lublin in Polen unmitelbar nach der Geburt dic Cadmiumkonzeniration im Blut der Mutter und im
fetalen Nabelschrurblut gemessen (J. perinat. Med. 16, 1988, 225). 37 Fraven waren Nichrraucherinnen,
63 batten wahtend der Schwangerschaft geraucht.

Bei ciner Nachweisgrenze von 0,001 ppm lieR sich bei 61,9% der Raucherinnen und bei 52,7% ihrer
Kinder mit der Atomabsarptionsspektrometrie Cadmiam nachweisen. Nur bei jeder dritten Nichtrau-
cherin (27%) und 32,4% der Sduglinge war das Metall nachweisbar, Bei jedem fiinften dieser Kinder war
die Konzentration im Nabelschnarblut sogar hisher als diejenige im Serum der Mutter. Daraus schliefen
die Arzre, daf es [iir Cadmium keine Plazentaschranke gibe,

Aufler der crhsheen Cadmiumkonzentzation wurde weiterhin festgestellt, daf die Meugeborenen der Nicht-
raucherinnen ein im Mittel um cowa 400 g héheres Geburtsgewiche hatten, Und das »relative« Maventagewicht
(Plazentagewicht geteilt durch Geburtsgewicht mal 100%) war signifikant hoher als bei den Raucherinnen.
Quelle: Fite Cadminm gibs es keine Plazentaschranke, Arzte Zeitung/MNe. 37)

Aufgrund seiner langen biologischen Halbwertzeit (iiber zehn Jahre) hat Cadmium fiir die Speicherung im
Zielorgan Niere und dadurch hedingre mégliche Nicrenschadigungen eine grfiere Bedeumung als andere
Schwermetalle erlangt.

In die Umweltprobenbank ist nur 1974 bis 1980 menschliches Nierengewebe — im wesentlichen in Form
von Obduktionsmarcrial - eingelagert worden. Aufgrund der geringen Fallzahlen lassen sich hieraus keine
verallgemeinernden Aussagen hinsichtlich der Entwickdung det Cadmium-Belastung ableiten. Es ist ledig-
lich der Trend zu etkennen, daB bis zum sechsten Lebensjahrzehnt eine Zunahme des Cadmium-Gehaltes
erfolgt, der dann ab dem siebten Jahrzehnt wieder geringer wird (siche Tab. 6). Diese Festsrellung wird
auch durch andere Studien hestitigt. '

Tab. & Cadmium-Gehalte in Nierengewebe (pgiz Frischgewicht): Obdultionsmadcral, das in der
Umweltprobenbank fiir Human-Organproben in Miinster in den Jahren 1974 bis 1980 eingelagert wurde.

Alter Bereich Mittelwert n
0—1m 0.009-0,081 0,051 19
I-5m 0,024-0,223 0,084 17
6-12m 0,098-0,368 0,204 7
1-2a 0,074-1,238 0,501 5
3-4a 0,600—2,968 1.511 8
5—10a 1,674-3,300 2,148 8
11215 a 0,491-6.559 1228 7
16--20a 4.54-11,23 8,27 7
21-30a 4,68-21,95 11,98 3
31-40 4 7,76-46,44 21,11 5
41-50a 12,33-41,49 23,48 4
j1-60a 47,28-48,09 47,68 2
61-70a 10,49-117,99 43,24 8
71-80 9,06-35,52 24,65 5
87-91a 7.45-17,54 12,52 4
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Untersuchungen zum Cadmium-Gehalt im Nicrengewcbe von Sauglingen sind in der Zeit von 1985 bis
1991 durchgeflibrt worden, Iin Vergleich zu den Jahren 1985 bis 1987 (n = 32) wurden 1990:1991 {n -
20} insgesamt geringere Cadmium-Gehalte gemessen. Fine eindeutige Trendaussage kann aufgrund der
geringen Fallzahlen allerdings nicht getroffen werden,

Tab. 7: Cadminm-Gehalte im Nierengewebe von Siuglingen {pg/g Frischgewicht; n = Probenzabl)

Jahr Bereich - Micelwert ~__n .
1985 bis 1987 0,002-2,239 0,130 32
1990 bis 1991 0,004—0,128 0,018 20

Dia mit Nierenschdden nach weitgchend iibereinstimmender Auffassung der Wissenschaft erst hei Uber-
schreiten der Konzentration von 200 pg Cadmium bezogen auf ein Gramm Nigrcnrinde zu rechnen isc,
kdnnen aus den vorliegenden Umweltprobenbank-Daten keine Folgerungen, die iiber die durchgefihreen
MaEnahmen zur Cadmium-Reduzicrung hinausgchen, abgeleitor werden,

‘Quetie: Derscher Bundosizg — 12, Wahiporiode. Drucksache 1226728, 7,1 8,53, Awiwnrt der Brradesregierung?

Wirkungscharakter:

Menschliche Aufnahme durch Tngestion und Inhalation. Akkumulation in Nieren und Leber. Depot 5tih-
riger Michtzaucher unbelaster 13 mg, gleichaltriger Raucher 30 mg. Fithrt zu irreversiblen Nicrenfunktions-
stirungen, Vitamin- und Proteinmangel, Knochenschaden. 80% der durchschoittlichen Cd-Aufnahme
werden fiber Lebensmittel, 15% iiber Trinkwasser und 1% tber die Atemluft aufgenommen. Pulmonale
Reserption bis 50%, entcrale Resorprion bis 25%. Erhéhie Resarprion bei Fisen-, Vieamin D- und Ca-
Mangel. Teratogene Wirkung wird durch Selen und Zink vermindert. Zink, Selen und Cobalt wirken antago-
nistisch, Blei synergistisch. Hohe Cadminmkonzentrationen in Schweif, tubuldre Proteinuzie {3.-Mikroglo-
buline, Retinolbindende Proteine), Storungen der glomeruliren Fileradon (vermchree Ausschetdung hoch-
molekularer Proteine), erhéhte Konzentration in Niere, Leber, Pankreas, Hoden, Plazenta, Speicheldrisen.
In hohen Dosen auch plazentarer Transfer. Im Blut befindet sich Cd zu 95% in den Erythrozy ten.

Tn den 30¢r Jahren konnee bei Untersuchungen an cadminmexpaonicrten Industriearbeitern in Skandina-
vien gexeigl werden, dal Cadmium-Belastungen zu Nierensclidden fithren kdénnen (Piscaror, 1983,
Besonders autfiliig ist dabei eine Proteinurie mit vermehrter Ausscheidung niedermolekularer Proteine,
wohei heute hesonders das fi,-Mikroglobulin (MG 11 800; als Leitsubstanz angeschen und zur Diagnaostik
cingeseizt wird.

Diese tubulire Proteinurie tritt infolge einer verminderten tubuliiren Rickresotption glomerulir filirietter
Eiweifle auf. Wahrscheinlich handelt es ich dabei um eine Stérung der Rilckresorption im proximalen
Tubnlus. Als wesentliches diagnostisches Keiterium wird heute das B,-Mikroglobulin verwender, dessen
normale Ausscheidung 0,1 mp/die betrigl, dies entsprichl einer Rickresorption von 99,9% des filericrten
Proteins (Pscator, 1983). Bezogen auf die Creatinin-Ausscheidung wird ein Normalwert [ir B,-Mikroglo-
bulin von 50— 60 pg/g Creatinin genannt, mit cinem oberen Grenzwert von 200 pafy Creadnin (Evers, 1987).
Daneben findet sich auch eine ethéhte Ausscheidung anderer niedermolekularer Proteine, wic . B.
Albumin. In der weiteren Folge der Erkrankung kann ey moglicherweise anch zu glomerularen Schidi-
pungen mit einer vermehrten Ausscheidung hochmolekularer Eiweifkdrper kommen {P1scator, 1983).
Dic kritische Konzentration in der Nierenrinde, die zu den Schadigungen der Nierentubuli mit nachfol-
gender Ausscheidung niedermolekularer Proteine fGhrt, wird heute mit ca. 200 mg/lkg Feuchigewiche ange-
geben. Etwa 10% der Personen mit einer Cadmiumkonzentration von 200 mg/kg in der Nebennierenrinde
weisen eine tubuldre Proteinuric auf (Kjeussiom ot al, 1984; Rowes or al., 1981). Ba einer Cadmium
Konzentrativn von 250 mg/g in der Mierenrinde wird schon bel 50% der untersuchten Personen einc
Proteinuric vorgefunden. :
Eine Autopsie-Studic in der Bundesrepublik Deutschland zeigte, daff diese Cadminmbkonzentrationen in
der Nierenrinde in der Allpemeinbevdikerung i allgemeinen nicht crreiche werden, Gehe man von den 95-
Perzentil-Werten aus, so besteht zegeniiber der »kritischen Konzentration « allerdings nur ein Sicherheits-

abstand von einem Faktor von 5 — 10 (Evers, 19871,
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M-10.3 Cadmium Nahrungsmittel

Neben den Nierenschidigungen werden cine ganze Rethe weiterer toxischer Wirkungen im Zusammen-

hang mit der Cadmium-Belastang diskntiert (Storrirr, 1984);

1. Wirkung auf dic Blutbildung. Bei cadmiombelasteten Personen wurde verschiedentlich eine reversible
Abnahme der Himoglobin-Konzentration beobachtet. Die Ursachen dieser Verfnderung sind weitge-
hend unklar; ¢s wird cine Hemmung der Eisen-Absorption durch Cadmium diskutiert.

2. Entwicklung einer Hypertonie, Zahlrciche experimentelle und klinische Studien befassen sich mit der
Entwicklung einer Hypertonie unter Cadminm-Belastung. Die bisher vorliegenden Daten sind jedoch
widerspriichich, so daff im einzelnen auf nahere Diskussion verzichtet wird {weitere Literaturangaben
bei ZuMkLEY, 1983),

3. Kanzerogene und teratogene Wirkungen. Verschiedene Studien weisen auf eine kanzerogene Wirkung

im Tierexperiment bei der Injektion schr hoher Cadmium-Dosen hin. Eine kanzerogene oder teratogene

Wirkung beim Menschen kaun bisher nicht als gesichert betrachtet werden.

Wirkungen auf den Calcium- und Phosphor-Stoffwechsel. Zahlreiche klinische Befunde wiesen auf

einen Finfluf von Cadmium auf den Caldum- und Phosphaor-Stoffwechsel hin, $o wurde bei schwedi-

schen Cadmimm-Arbeitern ein vermehrtes Auftretén von Calcium-Phosphat-Harnsteinen beobachtet,
die normalerweise nie ¢a. 5% der Harnsteine ausmachen (Frmrrg, 1250), In diesem Zusammenhang
sind auch die hei der Ttai-Trai-Krankheit zu beobachtenden Skelettdeformationen im Sinne einer Osten-
malazic zu beriicksichtigen. Stérwirkungen von Cadmium auf den Calcium-Stoffwechsel sind denkbar,

z. B, i1 Sinne direkter Interferenzen. Aber auch die Synthese von 1,25-Dihydroxycholecalciferol, die

wahrscheinlich im Calcium-Stoffwechsel aktive Torm von Vitamin D, kann méglicherweise durch

Cadmium beeintrichtigt werden. Die Synthese dieser aktiven Form von Vitamin ) erfolgt unter dem

Einflufd einer Tvdraxylase aus 23-Hydroxycholecalciferal in der Miere. Bei Vorliegen einer Cadmium-

Akkumulation in der Niere ist daher eine Becintréichtigung entsprechender Syntheseleistungen denkbar.,

Daneben wurden auch Stérungen im Sdure-Basen-Haushalt im Sinnc ciner renalen tubuliren Azidose

unter Cadmium-Belastung beobachtet. Auch diese Verinderung kann zu einer Caldium-Phosphat-

Urolithiasis beitragen. :

5. Auswirkungen auf andere Spurenclemente. Generell wird man erwarten miissen, dafl erste Auswirlnge
einer Cadmium-Intoxikation die Homdostase anderer Spurenelemente betreffen. Cadmium kann z. B.
den Kupfer- und Zink-Metabolismus aut mehreren Ebenen beeinttiichtigen, Dies betrifft zuerst eine
Konkurtenz um Bildungsstellen {Metallothioneine in der Darmmukosa, Konkurrenz um enrsprechende
Speicherproteine in der Leber) und nicht zuletet eine Inhibierung von Metalloenzymen, So wird das
kupferhaltige Enzym Lysyloxidase sowohl in vitro als auch in vivo durch Cadmium inhibiert.

B

(Quelle: W, Baver: Toxische Wirkungen von Cadmium. YitaMinSpur 4 {19391

Wirkung von Cadmium und Blei auf Mediarorzellen allergischer Reaktionen.

In-vivo-tierexperimentelle Studien an chronisch mit Blei (230 ppm) und Cadmium (SO ppm) belasteten
Ratten ergaben einen signilikant niedrigeren Histamingehalt der Peritonealmastzellen als in den Kontroll-
ticeen, Dic spontane Histamin{reiseteung war gegeniiber den Kontrollen signifikant crhéht, Dicser Befund
trat unter In-vitro-RBedingungen nicht auf. Untersuchungen zur BeeinfluRbarkeit der stimulusinduzicrten
Histaminfreisetzung durch Cadmium- und Bleisalze in vitro ergab, daff Cadmivmchlorid die Tonophor
A23187-, die 48/80- und die Substanz-P-induzierte Histamindreisetzung dosisabhingig hemmt. Bleisalze
zeigen- keinen derartigen Effekt. Die elektronenmikroskopische Untersuchung schadstaffexponierter
Mastzellen ergab spezifische morphologische Alterationen, welche den Schluf zulassen, daff dic inhibitori-
sche Wirkung von Cadmium in der Zellmembran zu suchen ist und nur teilweise auf einem kalziumantago-
nistischen Effekt beruht (Wicczorek, Benrenor, 1989),

Inrcraktionen:

Bestimmte Umweltchemika¥ien sind in der Lage, die Aulnahme und Toxizitit von Metallen zu beein-
flussen, z. B. das in einigen Detergentien vorhandene Natrinmnicrilotriacetat kann Metalle komplexieren
(SchrareF et al., 1972), und Aflatoxin tordert dorch Teberschidigung den Cadmiumtransport aus der Leber
in die Nieren (Cam und Grirrrmis, 1980).

Wechsclwitkungen der Metalle untereinander: Infolge ihrer physiko-chemischen Figenschaften beein-
flussen sich viele Metalle in biologischen Systemen gegenseitig. Der Mangel eines Metalls kann dic
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Aufnahme eines anderen erhéhen, z. B. begiinstigt Eisenmangel die Aulnahme oder Retention von Blei,
Cadmiwn (Racan, 1977 und Mangan (Craniara und SHukia, 19761, Ahnlich kann ein Metall die Gittig-
keitanderer beeinflussen. So schittzt Cadminm vor der Nierentoxizitat von Quecksilber {Wese und Macos,
1978): Fhenfalls fiihrt der Mange! von Zink, Kupfer oder Eisen in der Nahrung zu einer Erthohung der
‘Voxizitit vor Blei nud Cadmium (Prresise, 1978), Solche Faktoren sind wichtig, da in verschiedenen
Bevalkerunygsgruppen ein Mangel an Spureneleinenten, sowohl aufgrund geographischer als auch sozialer
Griinde, auftritt (Wasien, 1976). Es mdgen noch andere Wechselbeziehungen von Bedeulung sein,
beispielsweise die viclfildge Belastung durch mehrere Metalle im industriellen Bereich.

Merall-Wechselwirkungen, Metallothionein:

Wie aus Tierversuchen bekannt, sind auch beim Menschen antagonistische Einfliisse durch andere Metalle
wice Zink, Cobalt und Selen zu erwarten. Am besten belegt ist der Zink/Cadminm-Antagonismus. Biome-
chanisch wird eine Substitution vaon Zinlk in dieses Element enthaltenden Enzymen angenommen (FrREERG
et al., 1979, Binc erhohte Cadmiumeznfubr bewirkt im Kdrper cine Umverteilung des Zinks. Der Anstieg
der Cadmiumkonzentration in der Nierenrinde mit zunehmendein Alter wird von ¢inem Ansticg der Zink-
kanzegtration begleitet, Dies wird dem ansteigenden Gehalt an Metallothionein in der Mierenrinde zuge-
schrieben, das dquimolekulare Mengen von Cadminum und Zink enthile (Piscator und Livp, 1972). Da
damit eine Abnahine der Zinkkonzentration in anderen Organen verbunden st, sind Becintrachtigungen
der essenticllen Tunkrionen des Zinks méglich (Frisere: et al., 1979).

Stoffwechselverhalten:
Ingestiom:

Die Cd-Resorption aus dem Verdauungstraky ist beiin Menschen hoher [durchschnicttich 6% Bereich
4. 7—7.0%) als ima Tierversuch {0,5—3,0%). Bci Ca- oder Fisenmangclzustinden ist die Cadminm-Resorp-
tionsrate etwa vicrmal héher als bei Personen mit einer ausgeglichenen Ca- oder Fe-Bilanz,

transport und Verteifung:

Nach der Resorption wird Cd auf dem Blutweg verteilt und hauptsichlich {zu etwa 50%) in Leber und
Nieren abgelagert. Etwa ein Dritrel des Gesame-Cd im Krper befinder sich allcin in den Nieren, wobel die
Niercorinde die héchste Kenzencration aufweist. Bei starker Cd-Exposition und bei akuten Vergiftunpen
kann die Konzentration in der Leber wm den Fakror 100 grofier sein als normal. Hine nennenswerte Cd-
Akkammlation findet auch in anderen Organen statt: besonders in Milz, Schilddrise, Pankreas, Speichel-
driise und Nebennicren. Auch in Haaren und in der Haut wurde Cd festgestellt. Die Plaxentaschranke
wurde bisher als fiir Cd weitestzchend impermeabel angeschen; neuere Befunde zeigren aber Sparen von
Cd in menschlichen Feten und Embryonen; in der Mazenta selbst fand man ca, 60 pg Cadmivm, Das ZNS
enthift normalerweise nur sehr geringe Cd-Mengen. Im Blut Cd-exponierter Organismen bindet sich das
Metall hauptsachlich an ein Protein mir niederern Molekulargewicht (6000 — 7000}, wahrscheinlich
Metallothionein. Das im Blut enchaltene Cd reichert sich zu etwa 90% in den Erythrozyten an. Anch in den
ahen erwihnren Speicherorganen ist Cd in einem grofien Ansmal an dieses Protein gebunden, Das Metal-
lothionein kann infalge seincr zahlreichen SH-Gruppen bis za 11% Cd zu Zn binden. Wahrscheinlich
findet der Transport des Cd vom Resorptionsort zu den Geweben in Form cines Cd-Metallothionein-
Komplexes starr. Infalge der MolekilgroRe ist dieser Kamplex in der Niere filtrabel, wizd danach aus dem
Tubulusharn resorbiert und in den Epithelzellen des proximalen Tubulus abgelagert. Dieser Mechanismus
kann die besonders starke Cd-Anreicherung in der Nierenrinde gur erkliren. Cadmium-Zink-Interak-
tionen haben fiir dic Toxizitit des Cd eine besondere Bedeutuny. Wahrscheinlich kommt ¢s bel Zn-
haltigen Enzymen zur Verdrangung des Zinks durch Cadmium. Die Cd-Anrejcherung in der Nierenrinde
ist durch cine dquimolare Vermehrung des #n begleitet, Per Grund hierfiir ist darin »u sehen, daff das in
der Micre abpelagerte Metallothionein dguimolare Mengen der beiden Metalle biader.

Ausscheidung:

Die Gesamimenge des Hn Korper enthaltenen Cadmiums steigt mic zunchmendem Alter. Der Grund
hiertiir isc die starke Retention des resorbierten Cd im Kdrper, Nur sehr geringe Mengen werden via Fagces
und Urin ausgeschicden: (LIS — 0,1 % der gesameen (d-Belastunyg des Organismus. MengenmaBig iber-
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wicgt dic Cd-Ausscheidung mit dem Stubl {15 pg Cd/100 g Stuhlgewicht) gegeniiber der Cd-Ansscheidung
im Urin (1 — 3 ug Cd/die). Ist allerdings ein Nierenschaden cingetreten, so steigt die Cd-Ausscheidung gera-
dezu dramatisch an, wic im Tierversuch gezeigt werden komnte. Die Halbwertszeit bei Maus und Ratee
betrigt 200 — 400 Tage, bei Affen rund 2 Jahre.

Beim Menschen liegr dagegen die Halbwertszweir des in Teber und Nicre retinierten Cd wabsscheinlich
zwischen 10 und 40 Jahren; ¢s gibt Hinweise, dai sie ir das in der Muskulatur enthattene Cd noch Manger
. ist. Die Cd-Halbwertszeit im Blut betriigt aber nur etwa 2.5 Monate,

Tab. 8: Durchschnittliche Cadmium-Belastung des Verbrauchers in der Bundesrepublik Deutschland
{nach Evirs, 1987).

Quelle Aufnahmemenge Aufmahmewes Resorptionsrate Resorbicrte
(ug/Tag) Menge (ug/Tag)

Mahrung und 34,6 (M) GIT 5% 1,5
Trinkwasscr 28,9 (F)

Lult 0,04 Tunge 50% 0,02
Zigarettenrauch 2,0 Lunge 50% 1,0

(15 Zig./Tag) -
Toxizitat:

In den westlichen Tndustrielandern crgibt sich durch Akkumulation des resurbierten Cd {Zunahme pro
Tag um ctwa 2 pg) bei cinem Fonlzigjihrigen im Qrganismus eine durchschnitdiche Gesamrmenge von
1034 mg. Das entspricht einer Organkonzentration von 1—-3 mg/kg in der Leber und 15—50 mg/kg in der
Niere.

Im Blut von Nichtrauchern tindet man »narmale« Cd-Werte, die durchschnirtlich 1 pg (0,005 ng—0,14
ng/l) betragen, wihrend man bei Rauchern bis zu achtfach héhere Werte gemessen hat, Tiei Intoxikationen
kinnen diese Werte auf das 1000fache ansteigen. 1ie Urinwerte liegen im aligemeinen unter 1 g/ Krea-
tinin.

Die krirische Cd-Konzentration in der Niere liege bei 200 mg/kg. Bei diesem Wert wird das Auftreten
morphologischer Nierenverinderung und einer Proteinurie schr wahrscheintich,

Dieser kritische Grenzwert wird crrcicht

— bet industrieller Exposition {~ 13 pug/m?® Luft) nach ca. 235 Jahren

— bei Cd-Auinahme mit der Nahrung von 350 pg/die nach ca. 50 Jahren.

Die toxischen Wirkungen des Cadmiums beruhen anf der Bindung der lonen an die SH-Gruppen von
LEozymen und damit auf deren Blockierung, weiterhin suf der Entkoppelung der oxydativen Phosphorylie-
rung und aaf einer Verdringung des Zinks ans Zn-haldgen Enzymen. Auflerdem kommt es zu einer
Verminderung des a-1-Antitrypsins.

Karzinogenitit:

Bei Langzeit-Exposition hat sich, verschiedenen Berichten zufolge, ein signifikant erhéhtes Risiko der
Erkrankung an Prostatakarzinem ergeben. Im Tietversuch entstanden nach intramuskuliren Injektionen
von CdS- und CdO-Lasungen Sarkome an der Tnjektionsstelle.

Berichte, worach Cd das Frkrankungsrisiko an Bronchialkarsinom erhdhen sofl, bedirfen noch der Uber-
priifung, weil hicrbei Daten Gber Raucher nicht bericksicheigt worden sind.

Terarogene Wirkungen:

Nach einzelnen Injcktionen hoher Dosen (mindestens 3 mg Cd/kg Korpergewicht) wurden bei graviden
Goldhamstern und Ratten w. a. Lippenspalten und Lxtremititendefckte geschen. Beim Menschen wurden
bisher keine teratogenen Effekre beobachtet. Es ist aber bekannt, daff die Kinder Cd-expanierrer Miitter
e¢in niedrigeres Geburtsgewicht hesafien als der allgemeine Durchschnitt, Auferdem wurde bei den
Kindern cine erhihte Anfilligkeit {iir Rachitis registriert.
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Chronische Toxizitar:

Allgemeines: Chronische Frscheinungen durch langjihrige Inhalation cadmiumhaltigen Luftstaubs in
Industriebetrieben wurden frither hauliger beobachiet; sic bestehen aus cinen Syndrom, das Lungenem-
physem und renale Funktionssthrungen nmfafit (Frmers, 19500, Art und Stirke der Symptome sind von
der individuellen Disposition sowie det Stirke und Dauer der Belastung abhingig. Bei stirkerer Exposition
liber kiirzere Zeitriume iiberwicgen die Lungen-, bei schwiicheren Langzeitexpositionen die Niereneffekte
(Fripyrc et al., 1979,

Die Ingestion haherce Cadmiummengen fiher langere Zeitrdume wurde bisher nur in Japan beobachret, Sie
fithrt zu Nierenstirungen wie bei industriellen Expositionen und zu einer schweren Kﬂochcncrktankung‘
die als Itai-Ttai-Krankheit bekannt wurde.

Wirkungen auf die Nieren: Cadmium-bedingte Nierenlunktionsstorungen kénnen cine Schidigung des
glomeruliren undfoder des tubuliiren Apparates beinhalten. Frsteres fiihrt 7u einer vermehrten Ausschei-
dung hochmolekularer Eiweiflkorper im Harne Tubulire Mierenschdiden sind an einer vermchrten
Ausscheidung niedermolekularer Biweifkorper im Harn zu erkennen, da hierher dic Riickresorption
dieser Stoffe, die den glomeruliren Filter passieren und damic im Primérharn auftreten kénnen, gestart ist,
Als Indikatorprotein kann das 3,-Mikroglobulin, Maolekulargewicht ca, 11 800, bestimmt werden
{Scharier et al,, 1980). Glomerulire und tubulire Nierenschiden kipnen jeweils getrennr, aber auch
gleichzeitig aufrreten. Bei Nicrenschiddigungen wird stets eine ethohee Cadmiumausscheidung im Harn
beobacheet (Frarkrc et al:, 1974; Friserc et al., 197%; Romis et al., 1981).

Die Ritckresorptionsstdérung bleibe auch nach Beendigung der Cadmiumexposition erhalten. Es ist nichr
bekannt, ob dic ersten, schwachen Veriinderungen nach einer mafligen Exposition reversibel sind. Dic
durch Cadmium vernrsachren Nierenfunktionsstérungen scheinen auch den Phosphor- und Calcumstoff-
wechsel zu beeinflussen und zur Eliminierung von Mineralbestandteilen aus den Knochen zn fithren
(Fripesc et al., 19793,

Blut und Kreislanf: 1m Blut von mit Cadminm belasteten Persenen wurde hiulig eine reversible Verringe-
rung der Himoglobinkonzentration heobachtet. Dies kénnte mit einer Hemmung der Eisenresorption aus
der Nahrung im Zusammenhang stehen, die zu einer Reduktion der Eisenzufuhr zum Knochenmark fithrt
(Frmerc et al., 1979),

Wic im "Ticrexperiment sind die Aussagen tber einen méglichen Einflufl des Cadmivums auf den Blutdruck
widerspriichlich (Umweltbundesamt, 1977; Fribgre et al., 1979, MaxTLIEY et al., 1981).

Leber: Anderungen der Leberfunktion bei Cadmium-exponierten Personen sind im Vergleich zu den be-
abachteten Effeliten in der Niere weniger ausgeprigt, obwohl nach Tierversuchen mic morpholugi-
schet Schidigungen und der Becintrichtigung von Enzymakrivititen zu rechnen ist (FReeRG et al,, 1979).
Wirkung auf die Bluthildung: Bei cadmiumbelasteten Personen wurde verschiedentlich eine reversible
Abnahme der Himaglobin-Konzentration beobachtet. Die Ursachen dieser Verinderung sind weitgehend
unlkdar; es wird eine [ lemmunyg der Eisen-Absorption durch Cadmium diskutiert (Baver, 1989).
Wirkungen auf den Calcium- und Phosphor-Stoffwechsel: Zahlreiche klinische Belunde weisen auf cinen
Einfluff von Cadmium auf den Calgium- und Phosphor-Stoffwechsel hin. So wurde bei schwedischen
Cadmium-Arbeitern ein vermehrtes Auftreten von Caldum-Phosphat-Harnsteinen beobachter, die
normalerweise mur ca. 5% der Harnsteine ausmachen (Krmerc, 1950% In dicsem Zusammenhany sind
auch dic bei der Ttai-Trai-Krankheit zu beobachtenden Skeletrdelormationen im Sinne einer Osteomalazic
zu beriicksichtigen. Stirwirkungen van Cadmium auf den Calcum-Seoffwechsel sind denkbar, . B. im
Sinne direkter Interferenzen. Aber auch die Synthese von 1,23-Diphydroxvcholecalciferol,
die wahrscheinlich im Calcium-Stoffwechsel aktive Form van Vitamin 12, kann méglicherweise durch
Cadmium beeintrichtigrt werden. Dic Synthese dieser aktiven Form von Vitamin 1) erfolgt nnter dem
Linfluf} einer Hydroxylase aus 25-Hydroxycholccalciferal in der Nicre. Bei Vorliegen einer Cadmium-
Akkumulation in der Niere ist daher eine Beeintrichtigung entsprechender Syntheseleistungen denkbar.
Daneben wurden auch Storungen im Saure-Basen-Haushalt im Sinne einer renalen tubuldren Azidose
unter Cadmium-Belastung beobachtet, Auch diese Verfinderuny kann zu einer Calcium-Phosphal-Uroli-
thiasis beitragen {Bavnr, 1989},

Auswirkungen auf andcre Spurenelemente. Generell wird man crwarten miissen, daff erste Auswirkungen
einer Cadmium-Intoxilkation die Homdostase anderer Spurenelemente betreffen. Cadmium kann 7. B. den
Kupfer- und Zink-Metabolismus auf mehreren Ebenen beeintrichtigen, Dies betrifft zuerst elne Konkur-
renz um Bindungsstellen (Metallothioneine in der Darmmuliosa, Konkurrenz um entsprechende Speicher-
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proteinc in der Leber) und nicht zuletzt eine Inhibicrung von Metalloenzymen. 5o wird das kupferhaltige
Enzym Lysyloxidasc sowohl in vitro als auch in vivo durch Cadmium inhibiert (Ravzr, 1989),

Knochen: Cadmium [Hrdert in geringsten Konzentrationen dic Calciumausscheidung und fithrt dadurch
beschleunigt zu Osteomalazie bzw. Osteoporose.

Allein fiir Minchen wird angenommen, daff 150 000 Patienten direkt an den Folgen ciner Osteoporose
feiden. EM Spontanfralturen am Bein eines 2 1/2j%hrigen Bubcen, bei dem als Ursache der zugrundelie-
geiden Osteomalazie ausschlielich cine chronische Cadmiumversifrung (Cd-Wert im Urin 3,5 ~ 5,5 hei
einemn Grenzwert von 2 pg/l) festgestellt wurde, veranlafften uns, anch bei anderen Patienten mit Osteopo-
rase nach Cadmium zy fahnden,

In einer Reihe von Fillen ohne besondere anamnestische Hinweise aul eine Cadmium-Belastung fanden
wir bei meistetwa §0jihrigen Patientinnen mit einer klinisch manifesten Osteoperose cine behandlungsbe-
diirftige Cd-Vergiftung. '

Risikobewertung:

Bei den taut WHO vorgeschlagenen Grenzwerten von 1972 von 0,4 mg/Woche mu8 bei 1% der 50jihrigen
bereits mit tubuldeen Funktivnsstorungen der Nieren gerechnet werden. Die nevere Empfehlung der WHO
von nicht mehr als 1 pgleg/die sollte aufgrund der hohen Nicrentoxizitit und des kanzerogenen Risikos
durch weitere Beschrankungen des Cadminm-Gehaltes in Atemluft, Wasser und Nahrungsmitteln redu-
zicrt werden, Kein Bau von Millverbrennungsantagen! So wic in Schweden sallie ein generelles Cd-Verar-
beilungsverbot erlassen werden. — Substitutionsmaglichkeiten sind Zink oder gedampftes Aluminium,
Zink- und Eisenpigmente {Mineral Commodity Summaries, 1982). Recycling von Ni-Cd-Batterien muf3
intensiviert (bisher nur 20%) oder die Produktion ganz eingestellt werden.

Analysen:

Tab, 9: Typische mittlere Cadmium-Gehalte von Humanmaterial nach gegenwiirtizsem Kenntnisstand.
Werte in mgdkg (ppm, bezogen auf Frischgewicht) (SToErriir, 1982 und 1983 by Varier, 1982)

Material Mictelwerr{ca) Reichweite{ca.) Bemerkungen

Kopfhaar <05 <0,1-2 In Wurzelnihe (¢ bis § cm) werden vor-
wiegend endogenc, im duleten Berich
(<5 ¢m) vorwiegend exogene Einfliisse
reflektiert.
Bei Cadmium-Exponierten sind Werte im
hohen mg/kg-Bereich méglich,

Leber, Nichtraucher <2 0,1-3 Bei Cadminm-Exponierten sind Werte bis
ca, 150 mg/kg moglich

Leber, Raucher <4 13-6

Mieren, Nichtran- =3 Gehalte in mg pro Nicre; dic Niere ist hei

cher Cadmium-Belastung das »kritische Or-
gan«, Altersbedingre Zunahme

Nieren, Raucher =4

Nierenrinde <10-100 Bei Cadmium-Expanierten sind Werte bis
ca. 500 mp/kg miglich

Faeces (Stuhl) 0,1-0,4 Gehalte abhingig von Cadmium-Gehalt

. der Nahrunyg

Harn =0,0005 <{,0001-0,003 Cadmiumgchalte im Harn von Normal-
personen nehmen mit dem Alter zu, was
die Cadmiumzunahme im Nierendepot
reflekticrt.
Bei Cadmium-Exponierten sind Gehalte
bis ca. 0,2 mg/kg maglich.

Vollblut, Nichtrau- =0,00035 <0,0002-0,003 Bei Cadmium-Exponierten sind Gehalte

cher bis ca, 3,2 mg/ikg maglich

Yollblut, Raucher  <0,001 =0,0002-0,006
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Durchschoitiliche Werter

Fliisse, Binmenseen

Rheinwasscr

Flufisedimente unbelastet
FluRscdimente belaster

Ozeane /je tefer desto hohere Werte)
Tische, tidl, Wasserkonz.
Niederschlag

Badengehal, trocken

Boden, trucken, Grenzwert BRI
Plainzenkonzentration

Pflanzen in Industriegebieten
bzw. nach Phosphatdiingung
Champignons

Mieren von alten Schlachttieren
Nieren van juhgen Schlachttieren
Leber von aleen Schlachttieren
Leber von jungen Schlachtrieren
Fleisch, Milch

Fische, durchschnittlich

Fische, tox. Konzentration
Austern

Krabben

Tintenfische

Fische, Muschel — Elhmindang
Zigaretten

Grenewerte:

Mensch, Nahrungszufuhr/Woche (WHO)
Trinkwasser (EG 1975

Trinkwasser BRTY

Grundwasser

Klirschlamm trocken, Grenzw, BRD
Tagliche Gesamtzufuhr

{§0% Lebensmiteel, 15% Trinkwasser, 1% At

14% Sonstiges)
Urinkonzentration, Aensch BAT WHO -

Gewisser, BG 1975

Pilanzenschiden {Ercragamindening) bei
Abwasser EG

Ahwasser Japan

Stifwasscrorganismen, tax. Grenze
Siiffwasserarganismen, letale Schwelle
Meerwasserorganismen, twox. Grenze
Meerwasserorganismen, letale Schwelle
LIy, Ratte, aral

LD, Ratte, i.v.

Luftemission, Japan

Luftemission, BRLY

Staubdeposition, BRD Anbaunflichen
Staubdeposition, BR1) generell
Tmmission

Cadmium III-10.3

unter 0,1 pg/l

bis >3 g/l (Fracht v, 120 t/a)
0,04-0,8 mg'ky

30400 mg/kg

402000 ng/l

18 mg

0,25 ug/ BRD
0,4003=0,005 ugd Antarktis
0,01- 0,2 mg/l

3mgkg

3 mg/kg (analog)

bis 50 mg/kg

bis {4 mg/kg

* bis 40 mg/kg
bis 0,05 mg/kg
0.3-1 mg'kg
0,08 mgkg
(,005-0,05 mg/kg
0,02 mg/kg
0,01 my/l Wasser
2 mg'kg
12 mg/kg
10-100 mg'kg
0,3 ]Ilga']e’.g
1.5 ugis

0,525 mg

5 ugd

6 ugsl

bis 4 mg/l

20 mg/kg

30 ug/Tag

10 ug/ Blut

10 pg'e Creatinin-Urin
5pgl

2,5 mg/kg (Lt.)
0,2 my/l

100 wgrl

1 el

2wl

7 g/l

100 g/l

150 mglkg

2 mg/kg

1 mg/m?*

20 mg'm?

2.5 ngim?die
7.5 ugmidie
40 pg/m?
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M-10.3 Cadmiam Nahrungsmitrel

Kuritische Kanz., in Nierenrinde 200 mg'kg
Tolerable Konz. in Wicrenrinde 50 mgike
Tolerable Aufnahme T ugtky,
Tolerable Wochendosis 1 ugkg
Milch-Richtwert BRD A00-300 ug'kg
Schweincleber-Richtwery BRD 0,8 mpks
Tédliche Acrosoleinatmung 5 mg/m*/8 S,
Toxische Acroselcinatmung 1 mg/m?#% 5ud,
Grrenzwerte:

Fiir die Nierenrinde diitfte et zwischen 100 und 300 mg/kg Cadminum, mit einem wahrscheinlichen Greny-
wert bei 200 mgrke licgen (Comission Eur. Comm., 1978, Frieerc et al., 1979; Rorcs et al., 1981,
Lauwerys, 1982,.

Unter der Annahme ciner ggf. cowas zu langen biologischen Halbwertszeit von 19 Jahren und einer
Absorption in der Lunge von 25% erreiche ein Arbeiter bei einer Cadmiumkaonzentration von 13 ug/m? in
der Atemluft nach 25 Jahren etwa 200 mg/kg Cadmium in der Nierenrinde (Frisere ct al,, 1979, Zum
Vergleich: Typische Arbeitsplaizlconzentrationen liegen honte hed § bis 10 pg'm?. Analog fithre nach
diesem Modell firr einen 50 dhrigen eine tigliche Zufuhr von ca. 200 pg Cadmium mit der Nahrung (2 340
cal) ebenfalls zu diesem Wert (Trerre et al., 1979},

Aus Daten von [rai-ltai-Patienten (Nacawa et al., 1978 und 1979 und Faeces-Studien (KieLis1irom, 1979
wurden diese Abschitzungen gréBenordnungsmifig bestatigr: Fine Gesame-Cadmiumaufnahme von 240
his 480 pg/d aus der Mahreung fiihet zu einer hheren Zahl van Prateinurien und erhdhten Cadminmwerten
im Harn im Yergleich zu Kontrollkollektiven (Lavwrrys, 1982).

Symptome:

Akute Cd-Vergiftungen:

Ubeikeit; Brecheeiz, Frhrechen; schwere Gastroenteritis mit Abdominalschrmerzen, Kedmplen und Diar-
thoen; Tenesmen; Speichelfluf; Kopfschmerzen; Schock und Tod in schweren Fillen (bei mehr als 30 - 30
mg). Die Symptome erscheinen incterhalb von Minuten nach der Giftanfnahme.

In Getrdanken bewirkt eine Cd-Konzentration von 15 mg/l Frbrechen, in fester ™ahrung sind hierfiir etwas
héhere Konzentrationen crforderlich.

Dic Prognose ist nach Zuriickgehen der akuten Symptomatik im allgemeinen als gne zu bezeichoen. Bei
inhalativer Giftaufmahme karn aber eine Lungenetkrankong ither Jahre bestehen bleiben und die Arbeits-
unfihigkeit des Matienten begrinden.

Chronische CD-Vergittung:

The Form ist bisher nur aus Japan hekannt, wo sic in Form der sog. Itai-ttai-Krankheit auftritt, Es handelt
sich um einen schweren tubuldres. Nierenschaden, der in Verhindung mit ciner Osteomalazic und Osteo-
purose unterschicdlichen Grades auferitt. Daraus resulticren starke Wirbelsdulen- und Extremitaten-

schmerzen sowie Spontanfrakmren.

Vergiftungssymplome:

Nierenschidiguag ist cin typisches Zeichen der chronischen Cd-Vergiftung. Cadminm stort vor allem dic
Resorptionsfunktionen im proximaten Tubulus.

Frstsymptom ist gewdhnlich eine Erhdhung der Ausscheidungsrate bei den niedermolekularen Proteinen, die
um den Faktor 10 steigen kann. Gleichzeitig kann bei einer bestimmitcn Fraktion dem f,-Mikroglobulin die
Exkretion das 1000[ache des Normalwertes erreichen. Bel schweren Wicrenschidigungen werden auch die
Glomerula betroffen. Die Folge ist ein Ansticg des Kreatining und des f3,-Mikroglobualins im Serum.

Spater folgen Aminoaciduric, Giucosurie, Phosphaturie und vermehree Ca? ' -Ausscheidung. Letziere filire
zu gesteigerter Mineralfreisetzung aus dem Skelettsystem { Osteomalazie) und Bildung ektoper Verkalkung
{inshesondere NWierensteine). Die Konzentrationsfihigkeit der Niere wird herabgesetzt. Dic whbulire
Proteinurie bleibt auch noch bestehen, wenn die Exposition schan heendet ist.

MNach dem Cadmiumbericht des Umweltbundesarmntes sind 10 000 bis 100 000 Menschen in der Bundesre-
publik Deutschland von ciner Cadmium-Nephropathie bedrohr.
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Blyt: Tine hypochrome milkrorylice Andmie ist cin haufiges Symprom bei chronischer Cd-Vergiftung. Sie
hatihre Ursache aber nicht im Nierenschaden. Cd beeinfiufit wohl nicht die Himatopoese, interferiert aber
mit der Hisenresorption im Verdanungstrakrt.

Ebenfalls wutden verminderte Haptoglobin-Werte festgestellt. Die Animie ist wohl zumindest teilweise
 himolytsch.

Weitere Befunde: reduzierte Protoporphysinsynthese; erhohte Erythrozytenabbaurate; Serum-Eisen
erniedrigt; Albumine verringert; o,- und y-Globuline vermehrt; BSG kann erhéht sein; die Leukozyten-
werte kinnen erniedrigt sein.

Hochdruck: Aus Tierexperimenten weilf man, daff Cd Bluthochdmck hervorrufen kann, Allerdings kann
zur Zeit beim Menschen zur Beriehung zwischen Cadmium-Exposition und Hochdruck ohne weirerge-
hende sorgfiltige Untersuchungen keine znverlissige Aussage gemacht werden.

Leberschidigung: Die Leber ist neben der Niere der bedeutendste Cd-Speicherart im Korper. Dennoch
sind die hervorgerufenen Stérungen vergleichsweise gering. Morphologisch nachweisbare Schaden
kommen ebenso vor, wic Anderungen in den Leberenzym-Aktivititen. Cd-induzierte Leberschiden
bedingen aber nichr in jedem Fall cinen pathologischen Ausfall der klinischen Tests,

Knochen: Die Auswirkungen der Cd-Exposition sind vielfiltig: Die Niezrenschidigung hat eine Seérung des

Calciumstoffwechsels zur Folge.

Bei Calcium-Mangelzustinden kann die Cd-Retention héher scin als bei normalem Ca-Spiegel. Cd

beschleunigr den Ablauf der Ostcoporose. Tm Ticrversach kennte eine Blockierung der Vitamin D-Hydro-

xylierung nachgewiesen werden,

Besonders bekanntist die » Ttai-Trai-Kramkheit«, die in den SOer Jahren in fapan auftrat. Dicse Erkrankung

war gekennzeichnet durch Ge:lenkbce.c.hwcrden, Skelettdelormationen, Spontanfrakmuren, Animien und

Nicrenschiden mit Proteinurie, Besonders hervorstechend isc dabci cine schwere Osteomalazie, die wahr-

scheinlich nichr nur Folge einer cadmiumbedingten Mierenschidignng ist, simdern méglicherweise auch

durch eine niedrige Calcium-, Vitamin-D- und Tiweiff-Zufuhr mithegiinstigt wurde (Baver, 1%89).

Die Diagnostik der chronischen Cd-Vergifrung bernht anf:

— Tdentitikation der Symptome

— Bernfsanamnese

— Lungenfunktionspriifungen; auch Bestimmungen des Residualvolumens

— Rontgendiagnostik Cd-induzierter Knochenverinderungen

— Nierendiagnostik; besonders Bestimmung des p-Mikroglobulins (MG 11800) mittels RTA aus Urin-
prohen, Konzentrationen iiber 530 ug vcigen einen beginnenden Nierenschaden an (Normalwert bis zu
370 ug). Die Methode ist auch fiir Screeningunteesuclung geeignet.

~ Cadmium-Bestinunurg in Blut und Urin: Cd-Werte im Urin dber 10 pg/l oder 10 mg/lg Kreatinin
weisen anf einen drohenden ader bergits hestehenden Nierenschaden hin, der durch Langzeitexposition
gegentiber relativ niederen Cd-Konventrationen entstanden ist. Bei héheren Expositionen kommen
Blut-Werte iiber 10 ut vor, wenn die Giftaulnabme nicht linger als 2 — 3 Monare zurtickliegt.
Cd-Blutkonzentrationen lassen keine direlcten Riickschliisse auf die Schwere des Nierenschadens zu.

— Organbiopsien lassen zwar eine genaue Restimmang der Cd-Organkonzentration zu, miissen aber
aufgrund ihres invasiven Charakters auf Ausnahmefille beschrinkt bleiben,

— Da Cd bevorzuge in den Mieren gespeichert wird, die Ausscheidung diber die Nicren stark durch
Nahrungsmiteleinflisse schwankt und der Blutwert bei chronischen Vergiftungen uncharakeeristisch
sein kann, empfiehlt sich bei dringendem Verdacht auf eine chromnische Vergiftung als cinzige Diagnose-
moglichkeit der Mobilisationstest mit DMPS.

Bei Erwachsenen wird nach Abnahme cines Spontanurins Dimaval (3 Kps. 4 100 mg) 7u schlucken

gegeben, Der niichste 2 Std.-Urin wird dann auf Cd untersucht.

Falls der Grenzwert von 3 pi/l {nach Mobilisation; im Utin iiberschritten wird, sollte der Test aus thera-

peutischen Grimnden i vierwdchigen Abstinden solange wicderholt werden, bis Normalwerte erreicht

werden, damit sich die gestirten Organlunktoncs wicder erholen kénnen.

MNachweis:

Als Untersuchungsmaterial sind Taeces, Harn, Blut und Organproben (Nicren, Leber) geeignet. Der
Aufschlu® crfolge mit Schwetelsaure/Salpetersdure/Perchlorsdure.
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Isolierung geringer Cd-Mengen:
Extraktion mit Di-f-naphthylchiocarbazon und Dithizon,
Qualitativ:

— $pekirographie: Cd ist mit hoher Empfindlichkeic durcls seine Linien bei 2288 A und 3261,1 A nach-
weisbar.

— Papierchromategraphic

— Dinnschichtchromatographie

— in Organschnitten durch griine Tluoreszenz im UV-Mikroskop

Quantitativ:
— photometrisch mit Dithizon Di-B-naphthylthiocarbazon

~ kamplexometrisch mit dem Di-Natrivmsalz der EDTA.

Tah. 10; Nachweis und Normalwerte von Cadmium

Probenmaterial Methode Nachweis- Normalwertc
grenze ]
Serum 2ml 1CP-MS 0,2 ugil < 0,4 pg/t
EDTABl: 2wl 0,2 ugil < 1,7 gl
Harn 10 ml AAS 0,1 ugl < 1,3 pg/l
Trinkwasser 10 ml [CP-MS .2 ug/l £LHK; 0,005 mgl
Lebensmittel 0,55 10 ug'kg Blattgemiise-RW: 0,1 mg/kg

Wurrelgem.-RW: 0,1 mg'kg
Kemnobst-RW: 0,05 nig/kg
Fleischwaren-RW: 0,1 mngrkg
Fisch-RW: 0,1 mg/kg

Ziihne 250 ug'kg < 250 pg/ky
Boden lg 10 ng'kg HGK: 0.8 mgkg

Speichel 10 m! 0,2 ugfl Speichel I: = 3,3 ugfl
: Speichel II: << 1,1 ugA

Therapie:

1. Akute Vergifrungen:

— Magenspiiluny mit Kohlesnsats oder besser bei Spiilende 1DMPS (Dimaval), 600 mg durch den Schlanch
eingeben

— (aNa,EDTA: 20 mg/kg Karpergewicht iv.

— Ldimaval (DMPS) oral

2. Chronische Vergiftnngem:

— Beendigung der Exposition!

— hei Aulteeten von Initialsympromen: Calciumghiconac: 28ml der 10 - 20%igen Lisung taglich i.v, iber
mehrere Wochen; Vicamin D (& Mill. IE) sc, alle 3 Wochen (insgesamt 4 — 6 Gaben)

— Dimaval (DMPS) siche oben oder CaNa,-EDTA oder Diethylentriaminpentacssigsiure (¥ PA-Heyl) 3
x 6 g oralWoche oder :

— ¥Yersuch mit D-Penicillamin

— Ileben des Blutsinkspiegels it Zink-aspartat {Drg. oder besser intravends)

Bei der fritheren Behandlung von Vergiftungen mit Komplexbiklnern wie Metalcaprase (D-Penicillamin).

sah man Nierenschiden, sodaR diese nun als obsolet gilt. Heute empfiehlt sich der nicht so nierentoxische

Komplexhildner DMPS {Dimaval®). Bei Nierenschiden wird zusiizlich eine dirckre Behandlung der Stoff-
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wechselstorungen durch Gabe von Phosphaten und Caleium oder Vitamin D kombiniert mit ausrei-
chenden Mengen von Proteinen und Zink (3 x 2 Drg. Zink-Aspartat, dann 3 x 2 Drg, Inzelloval) erfolgen.
Lindeutige Schliisse {iber dic bereits einsetzeride Wirkung sind durch die Bestimmung der Cadmiumwerte
im Urin und B-Mikroglobulinbestimmungen méglich (Cd iiber 3 ug/l in Harn und Vollblut).

Uber dic Wirksamkeit yon DMPS bei der Behandlung von Intoxikatdoncn mit Cadminm licgen bisher nur
ticrexperimentelle Arbeiten vor. Die meisten Untersuchungen berichen sich dabei auf akure Intoxika-
tionen. Lediglich eine Publikation beschreibt eine chronische Vergiftung.

DMPS erhéht am ersten ‘T'ag nach der Vergifrung die Ausscheidung von Cadmium im Utin, Danach
werden keine groffen Unterschicde im Vergleich zur Kontrolle beobachtet, 1ie Ausscheidung in den Facces
zeht dagegen leicht ruriick.

Dic Resultate beziiglich der Wirksamkeit ciner Antidottherapie bei Cadmiumvergifrung sind allerdings nicht
einheitlich. So unterscheider sich die Reihenlolge, in der dic Wirksamkeit verschiedener Chelatbildner auf die
Uberlebensrate akut mit Cadmium vergifreter Ticre beschrieben ist, bei den Autoren teilweise drastisch, Je
nach Dosierung von Cadmium bzw. DMPS und abhiingig von dem Zeitintervall awischen Verabreichung des
Schwetmetalls und des Antidots werden bei TIMPS Uberlebensraten zwischen 100 and 0% heschrichen,
Kombinationen van DIMPS mit anderen Chelathildnern haben oilensichtlich keinen Vorteil.
Unterschiedlich sind anch die Ergebnisse der verschiedenen Untersuchungen hinsichtlich des Cinflusses der
Chelatbildner auf die Verteilung des Cadiniums im Kérper. Diec Angabe fiir DMPS fiber den Cadminmge-
halt in der Leber schwanken im Vergleich zu den Kentrolltieren zwischen deutlich verringert bis prakeisch
nicht becinfluft (akute Vergiftung) bzw. erh&ht {chromische Vergiltung). Bei den Nicren beobachren die
meisten Autoren hihers Werte bei den mit DMPS behandelten Tieren im Vergleich zu den Kontrolltieren.

Figene Erfahrungetr:

DMPDPS (Dimaval®) ist oral oder i.v. appliziert hei einmaliger Applikation in bisher iiber 1000 Fillen
komplikationslos vertragen worden. Da es im Gegensatz zu dem lipoidlaslichen Chelathildner Thmerca-
pro} die Giftkonzentration im Gewebe nicht erhdhe, ist anch nicht mit einer Zunahme der Organschiiden
zu rechnen.

Die einmalige Gabe beim Erwachscnen betriigt 3 Kps & 100 mg Dimaval. Zur Férderung der Gifelimina-
tion solien die Paticnten in den folgenden 3 Tagen maglichst viel trinken.

Bei eincr wiederholten Langzeittherapic sind Zink und Eisen, die ebenfalls miteliminicrt werden, zu substi-
tuieren.

Bei der Mobilisation kann gleichzcitig cine crhéhte Belastung durch Blei, Quecksilber, Kupfer und Zink
festgestellt werden. Chrom und Selen werden in der Ausscheidung blockiert.

Ausblick: Nicht nur die ca, 100 000 Niereninsuffizienten, die Il. Umweltbundesamt durch cine chronische
Cadmiumvergiftung 21 erwarten sind, missen behandelt werden, bzw. dic Vergiftung rechezeitig verhin-
dert werden, sendern auch der wesentlich gréifleren Anzahl von Qsteoporose-Erkrankten kann eine
kausale Therapie ertndglicht werden.
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