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Zinn
Chemische Formel:

Sn

Beschaffenheit:

Zinn kommt temperaturabhangig in verschiedenen Modifikationen vor:

— unter 13,2°C: graues Pulver (graues Zinn)
—  bei Raumtemperatur: silberweil3es, glanzendes sehr weiches Metall

Schmelzpunkt: 231,89°C; Siedepunkt: 2270-2362°C; Dichte: 7,29 kgl
— Uber 162°C: sprodes Zinn

Zinn, Atomgewicht 118,69, tritt 2- und 4wertig auf und ist legierbar, z. B. mit Kupfer zu Bronze.

In den vielen anorganischen und organischen Verbindungen ist es meist vierwertig, manchmal auch zweiwertig.
Die salzartigen Verbindungen sind oft nicht vollstandig ionisiert und neigen zur Bildung kolloidaler Losungen.
Naturliches Zinn besteht aus zehn Isotopen.
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Vorkommen:

Neben metallischem Zinn gibt es anorganische Zinnverbindungen (z. B. Zinndioxid, Zinn-1l-chlorid, Zinn-IV-
chlorid, Zinn-1V-sulfid, Na-stannat) und zahlreiche lipidldsliche, organische Zinnverbindungen. Zinnerze sind vor
allem Kassiterit (Zinnstein, SnO) und Zinnkies (CuFeSnS). Luft (USA) enthélt durchschnittlich 3-300 ng/m,
Trinkwasser 1-2 pg/l (=% Hamilton 1979, =# Piscator 1979). In Nahrungsmitteln ist weniger als 1 mg/kg
enthalten, Kuhmilch z. B. enthalt 8 pg/l. Die mit der téglichen Nahrung aufgenommene Menge liegt zwischen 0,2
und 9 mg und hangt ab vom Anteil der verzehrten Nahrung aus Konserven.

Zinnspuren von 2 bis 50 ppm kommen in Silikatgestein vor; das wichtigste Zinnerz ist der Kassiterit (SnOy). Die
Jahresproduktion betragt weltweit etwa 200 000 t Zinn. Die wichtigsten Produktionslander sind Malaysia (40%),
Bolivien, Thailand und Indonesien. Reiche Erzkonzentrate kdnnen direkt reduktiv verschmolzen werden (wobei
zum Teil erhebliche Mengen verdampfen). Armere Konzentrate miissen zuerst oxidierend oder chlorierend
gerdstet werden.

Zinn wird weltweit zu etwa 70% aus seinen Erzen und zu 30% aus Metallschrott gewonnen.

In Bdden kommen nur geringe Spuren von Zinn vor. Ausnahmen bilden Gebiete mit zinnhaltigen Mineralien oder
verschmutzten Klarschlammen. Von 900 Bodenproben, die in den USA entnommen wurden, enthielten nur 9
mehr als 10 (und héchstens 20) ppm Zinn.

Sehr kleine Zinnmengen (0,01 ug/m3) sind in der Luft enthalten, wesentlich erhdhte dagegen in der Néhe von
industriellen Emissionsquellen. In der Nahe japanischer Fabrikanlagen wuden Konzentrationen von 3,8 bis 4,4
ug/m3 gemessen.

In Meerwasser und in StiBwasserseen, -flissen und 6ffentlichen Gewéassern liegt der Zinngehalt im allgemeinen
unter 1 ppb (<1 pg/l), wobei in diesem Konzentrationsbereich die Zinnanalytik sehr schwierig ist.

Luft: Die Konzentration in der Luft liegt unterhalb der Nachweisgrenze mit Ausnahme von
Mullverbrennungsanlagen und anderen Fabriken, hier werden bis zu 5 pg/m? gemessen.

Pflanzen: Hier liegt die Konzentration meist unter der Nachweisgrenze.

Erde: Die Konzentrationen liegen meist unter 200 mg/kg, nur in Bereichen mit zinnhaltigen Mineralien kdnnen die
Werte bis auf 1000 mg/kg ansteigen.

Wasser: Nur in der Gegend von Emittenten kann FluBwasser oder Leitungswasser Zinn enthalten. Meerwasser
kann bis zu 3 pg/l Zinn enthalten.

Nahrungsmittel: Das ist die Hauptquelle fiir die Zinnaufnahme des Menschen. Die Zinnkonzentrationen in
Weizen, Getreide, Bohnen, Kartoffeln, Tomaten, Kohl, Karotten, Spinat, Salat, Zwiebeln, Apfeln und Pfirsichen
betrug zwischen 0,02-1,02 mg/kg.

Wesentlich gréRere Konzentrationen werden erreicht, wenn Getréanke aus zinnhaltigen Gefaflien, die nicht innen
lackiert wurden, gemessen wurden. Die hdchsten Werte werden dann bei sauren Fruchtséaften, nach langen
Lagerzeiten, nach Erhitzen oder bei Zusatz oxidierender Substanzen (Nitrate, Eisen- oder Kupfersalze)
gemessen. Spargel in Dosen enthielt bis zu 550 mg/kg Zinn. Zinnkonzentrationen tiber 100 mg/kg wurden auch
aus unlackierten Dosen mit Fisch, Orangensaft, Mangosaft, Aprikosen-, Bananen-, Pfirsich- und Zuckersirup
gefunden. Bei Nahrungsmitteln in ganzlackierten Dosen lag die Zinnkonzentration in der Regel unter 25 mg/kg.
Bei Lagerung unter h6herer Temperatur stieg die Zinnkonzentration an. Pro 1°C wurde monatlich eine Erhéhung
um 2 mg/kg Zinn festgestellt. In Ananas wurde binnen 72 Stunden nach dem Offnen der Dose ein Anstieg der
Zinnkonzentration von 50 auf 300 mg/kg gemessen. Wahrend Milch in Glasflaschen 7,8 g/l Zinn enthielt,
enthielt Milch in nichtlackierten Blechdosen 16 mg/l Zinn, in Extremfallen sogar 110 mg/l nach Auflésen von
Milchpulver. In Kondensmilch formten sich binnen 4 Wochen 40 mg/l, was nach 5monatiger Lagerung nicht
wesentlich anstieg, jedoch nach 2 Jahren bis 160 mg/l. Der Autor fand in einem Zinnbecher, in dem
Calciumbrause geldst war, nach 3 Tagen eine Zinnkonzentration von 3 pug/I.

copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Huthig Jehle Rehm GmbH Seite 1



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24.10.2007

In Glaskonserven stammt die Zinnkonzentration von Zinn-ll-lonen, die als Konservierungsmittel haufig zu
Spargel oder Erbsen zugesetzt wurden. Auch in Kése, der in Zinnfolien verpackt war, wurden hohe
Zinnkonzentrationen gemessen. Das Zinn in der Nahrung kann auch von den Stabilisatoren des PVCs stammen.
Apfel und Birnen, die viermal jahrlich mit Tri-cyclohexylzinnhydroxyd als Pflanzenschutzmittel gespritzt wurden,
enthielten 2 mg/kg Zinn. Diese Konzentration verringert sich um 50% binnen 3 Wochen durch den Photo-Abbau,
20-50% konnen durch Waschen, der Rest durch Schélen entfernt werden. Wenn Kiihe mit 1 mg/kg
Triphenylzinnacetat behandelten Zuckerrohrblattern gefuttert wurden, enthielt die Milch 4 pg/l Zinn. Kanada und
die USA erlauben 2 PVC-Stabilisatoren in der Nahrung, bis zu einer Konzentration von 1 mg/kg. Von der
Verpackung kdénnen bis zu 70 pg/kg in die Nahrung ubergehen.

Es ist nur wenig bekannt Uber die Verteilung von Organozinn-Verbindungen in der Umwelt. Triorganozinn-
Verbindungen kénnen aus industriellen Abwéassern, durch das Versprihen von Bioziden (vom Flugzeug aus)
sowie - als Folge einer solchen Behandlung - durch das Auslaugen des Bodens ins Wasser gelangen.

Organozinn-Verbindungen haben eine sehr geringe Wasserloslichkeit, aber eine starke Neigung, sich
Sedimenten anzuhaften.

In der Erde wurde Organozinn nur nach dem Spritzen Triorganozinn-haltiger Biozide festgestellt. Der starken
Bodenadsorption ist es zuzuschreiben, daf} das Biozid nicht mehr mef3bar ausgelaugt oder innerhalb des Bodens
transportiert wird.

Amalgamfullungen enthalten 32% Zinn, das im K&rper zu hoch toxischen organischen Zinnverbindungen
umgewandelt und im Nervensystem gespeichert wird.

Non-Gamma-2-Amalgam setzt im Gegensatz zu dem Gamma-ll-Amalgam wesentlich mehr Zinn als Quecksilber
frei. Dies kann im Kaugummitest im Speichel gemessen werden.
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Verwendung:

Die wichtigste Verwendung ist die Herstellung von feuerverzinntem und mit Zinn galvanisiertem Stahl.

Weitere wichtige Anwendungen sind die Herstellung von Lot (Zinnlegierungen, die Blei, Antimon, Silber, Zink
oder Indium enthalten), Lagermetallen, Messing und Bronzen (im wesentlichen Zinn-Kupfer-Legierungen),
Hartzinnwaren (90 bis 95% Zinn, sowie 1 bis 8% Bismut und 0,5 bis 3% Kupfer) und Amalgamen (Silber-Zinn-
Quecksilber-Legierungen) in der Zahnmedizin.

Der Verbrauch von Letternlegierungen (Bleilegierungen mit 10-25% Antimon und 3-13% Zinn) nimmt infolge
neuer Druck- und Vervielféltigungsverfahren ab. Andererseits besteht ein wachsender Bedarf an anorganischen
und hauptsachlich organischen Zinnverbindungen.

Wichtige Anwendungen anorganischer Zinnverbindungen:

Zinn (1)-chlorid SnCl; Stahlverzinnung

Zinn (11)-sulfat SnSO4 Stahlverzinnung

Zinn (11)-2-ethylhexoat Sn(CgH1502)2 Katalysator fur Silikon-Aushéartung und Polyurethan-Herstellung
Zinn (I1)-oxalat Sn(C204)2 (Trans)veresterungskatalysator

Zinn (I1)-fluorid Snk Zahncreme, zahnmedizinische Préaparate

Zinn (IV)-oxid SnO2 Keramisches Triibungsmittel, Pigmente

Zinn (IV)-chlorid SnCh Bildung von SnO2-Schichten auf Glas (verstéarkende,

elektrisch-leitende Schichten) und Keramik (dekorative
Pigmente); Ausgangsmaterial fir Organozinn-Verbindungen

Wichtige Anwendungen von Organozinn-Verbindungen:

R4Sn (Sehr stabil, paraffinahnlich, keine biozide Wirkung, geringe
Giftigkeit, werden jedoch langsam zu toxischen RsSn-
Verbindungen abgebaut.)

R = Buthyl, Octyl, Phenyl Ausgangsmaterial

R = Buthyl Ziegler-Natta Co-Katalysatoren

R = Phenyl Transformatorél Stabilisatoren

R3SnX (Manche Verbindungen zeigen eine starke fungizide oder
bakterizide Wirkung, die vom Substituenten R abhangig ist).

R = Buthyl (z. B. TBTO, Incidin) Industrielle Biozide, z. B. fur Farben, Holzkonservierung,
Farbkonservierung, Desinfektionsmittel, Molluskiziden

R = Phenyl (z. B. Fentin, Tinmate, Brestanol) Landwirtschaftliche Fungizide, Farben

R = Cyclohexyl, Neophyl (z. B. Plictran, Bay Bue 1452, Vendex, Torque) Mitizide

R2SnX (Keine fungizide Wirkung, geringe bakterizide und toxische
Wirkungen aufer bei Diphenyl-Derivaten.)

R = Methyl, Burthyl, (CH.CH.COOR' Zinnester) PVC-Hitzestabilisatoren, Katalysatoren (z. B. bei der
Polyurethan-Herstellung und der Silikon-Aushartung

R = Octyl PVC-Hitzestabilisator fir Lebensmittelverpackungen

RSnX3 (Keine biozide Wirkung, geringe Giftigkeit fiir Sdugetiere)

R = Methyl, Buthyl, Octyl, PVC-Hitzestabilisatoren

CH2CH2COOR'

Die wirtschaftlich wichtigen vierwertigen Organozinn-Verbindungen werden in vier Klassen unterteilt.
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R4Sn R3SnX R2SnX2 RSnX3

R steht fur eine Alkyl- oder Arylgruppe mit einer starken Bindung an Zinn, und X steht fir eine anionische
Gruppe, die durch ein elektronegatives Atom an Zinn gebunden ist.

1980 wurde der weltweite Verbrauch von Organozinn-Stabilisatoren und -Katalysatoren auf 30 000 bis 35 000 t
geschatzt. Unter Berlcksichtigung des steigenden Verbrauchs von Triorganozinn-haltigen Pflanzenschutzmitteln
ergibt sich fur 1990 ein weltweiter Verbrauch an Organozinn-Verbindungen von 40 000 bis 45 000 t.
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Wirkungscharaker:

Anorganische Zinnverbindungen:

— Per os kann es zu gastrointestinalen Reizerscheinungen kommen, das Zinn selbst wird nur sehr schlecht
resorbiert. Orale Zinnzufuhr entsteht vor allem durch Konservennahrung, wobei akute Intoxikationen durch
tagelang offenstehende Konserven, besonders bei saurem Inhalt, ausgeldst werden kdnnen. (Die meisten
Konserven enthalten 5-50 mg/kg, saure Séafte kdnnen schon ungedffnet 100-500 mg/l enthalten (=&
Hamilton 1979, = Piscator 1979).

— Inhalation von Zinndioxid kann nach jahrelanger, berufsbedingter Exposition zu einer gutartigen
Pneumokoniose ohne Funktionseinschrankung fuhren.

Organische Zinnverbindungen sind hochtoxisch und kénnen lokale und systemische Giftwirkungen zeigen:

— lokal werden je nach Substanz und Intensitét des Kontakts ernste Hautlasionen durch Veratzung oder eine
subakute Dermatose mit Juckreiz und R6tung beobachtet. Dampfe und Staube von organischen
Zinnverbindungen fuhren zu Augen- und Atemwegsentzindungen & Klimmer 1969, =& Piscator 1979, =
Stockinger 1981).

— systemische Giftwirkungen von organischen Zinnverbindungen sind durch ihre hohe Affinitat zum ZNS
gekennzeichnet: Sie fihren zum Hirn- und Rickenmarkédem, aber auch zu Lebernekrosen,
gastrointestinalen Komplikationen, Herzrhythmusstérungen und kdnnen todlich sein. Geféhrdet sind vor
allem Industriearbeiter. 1954 ereigneten sich in Frankreich nach Furunkulosetherapie mit Diethylzinndijodid
(Stalinon) 217 Zinnvergiftungen, wovon 100 tddlich verliefen (<& Barnes 1960).

Die giftigsten Organozinn-Verbindungen sind vom Typ RsSnX, z. B. Triethylzinnacetat, EzSnOAc, das die
hochste Giftigkeit der Organozinn-Verbindungen aufweist (orale LDsg bei der Ratte 4 mg/kg).

Andererseits ist Trioctylzinnchlorid, OcSnCl, fur Tiere fast untoxisch.
Fur den Hund sind 200-300 mg/kg Zinnchlorid nach oraler Gabe toxisch.

Enthalt Tierfutter mehr als 20 mg/kg Zinn (als organische Verbindung), kommt es bei Saugetieren zu
Vergiftungen. Huhner vertragen Konzentrationen von 160 mg/kg Futter reaktionslos. Bei Fischen zeigen 2 mg/l
keine Wirkungen.

Organische Zinnverbindungen fuhren infolge der guten Ausbreitung im Organismus zu zentralnervdsen Schaden
in Form von La&hmungen und Erregungen. AuRerdem treten Reizungen der Haut und der Schleimh&ute auf,
sodal entsprechende Hautveranderungen und Gastroenteritis entstehen.

Durch den veranderten Leberstoffwechsel war der Gehalt an Cytochrom-C450 um ein Drittel reduziert. Nach
intraperitonealer Verabreichung war der Effekt um 20% verstarkt. Zinnchlorid, -oxalat oder -sulfat fuhrt in der
Leber zu einem homogenen Zytoplasma der Zelle und einer Hyperplasie des Gallengangs bei der Ratte. Auch
fand man eine Zunahme der fettigen Degeneration der Leber. Intraperitoneal verabreichtes Zinnpentafluorid
fuhrte zu Nierenversagen, ebenso wie Zinn-ll-chlorid. Histologisch fand sich eine ausgedehnte Nekrose der
Epithelzellen besonders im Bereich der proximalen Tuben. Auch fand sich ein dosisabhéangiger, bis zu 30facher
Anstieg der Hamoglobinoxidaseaktivitat in der Niere. Natriumpentafluorzinn fiihrte in hohen Dosen zu
degenerativen Veranderungen des proximalen Nierenepithels bei 15-20% der Ratten - &hnlich wie bei der
chronischen Fluoridvergiftung. Zinn-1l-chlorid fiihrte bei 5 mg/l im Trinkwasser bei allen Tieren zu vakuoligen
Veranderungen der Nierentubuli. In hohen Konzentrationen flhrten Zinnsalze im Tierversuch zu einem
verminderten Wachstum und einer leichten Anamie. Hamoglobin war um 10%, ebenso der Hamotokrit, die
Erythozytenzahlen und die Serum-Eisen-Konzentration verringert. Eisenzufuhr hatte einen deutlichen
Schutzeffekt. Man vermutet, dal’ Zinnverbindungen lber eine Stérung der intestinalen Eisenresorption zu einer
Stdrung der Hamatopoese filhren kénnten. GroRe Dosen anorganischer Zinnverbindungen fihrten zu einer
Stdrung des zentralen Nervensystems mit Ataxie und einer Muskelschwéche.
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Zinn-lI-chlorid fuhrt im Langzeitversuch zu einer Hodendegeneration. Auch fand man eine erhéhte Tumorrate:
Von 30 Tieren bekam eines ein Adenokarzinom der Mamma, ein anderes ein pleomorphes Sarkom des Uterus
und das 3. ein Adenokarzinom in der Jochbeinregion, wahrend in der Kontrollgruppe kein Karzinom auftrat.

Von den organischen Verbindungen haben besonders die dreisubstituierten Verbindungen einen spezifischen
Effekt auf das zentrale Nervensystem und filhren zu einem Hirnédem, wahrend die zweisubstituierten
Verbindungen diesen Effekt nicht haben, aber eine entziindliche Reaktion am Gallengang hervorrufen.
Tetraverbindungen reagieren &hnlich wie trisubstituierte Verbindungen; sie sind toxischer als die mono- und
disubstituierten Verbindungen. Dibutylzinndichlorid fuhrt auf der Haut zu schweren ortlichen Schaden und zur
Erkrankung des Gallengangs. Zinn-Ill-butyloxydlll-Butyloxyd fuhrt in niedrigen Konzentrationen auf der Haut zu
langanhaltenden ortlichen Reizerscheinungen und in hdherer Konzentration zu Hautnekrose; ebenso zu
schweren Entziindungen am Auge.

Dibutylzinndichlorid fuhrte zu einer voribergehenden Erweiterung des Magens durch eine Anhaufung von
Flussigkeit und zu Durchfall. Tricyclohexylzinnchlorid fuhrte beim Schaf zu einer wéaR3rigen Diarrhoe bis zum
Tode. Autopisch fand sich eine durch schwere Hyperamie und ein Odem gekennzeichnete Colitis. Eine Steatosis
der Hepatozyten und eine LebervergréRerung fand man nach Verabreichung verschiedener organischer
Zinnverbindungen. Dibutylzinndichlorid fiihrt zu einer Gallenblasentziindung; bei wiederholten Gaben auch zu
einer Leberzellnekrose. In manchen Fallen entwich die Galle von dem zerstdrten Gang in das Pankreas und das
Peritoneum, was tddlich ist. Die Pankreasveranderungen waren entziindlich. Bei Uberlebenden Tieren war der
Gallengang verkirzt und dicker durch die Wandfibrose. Die Gallenveranderungen waren auch nach einmaliger
intravendser oder dermaler Verabreichung zu beobachten. Zahlreiche organische Zinnverbindungen fihrten nach
einmaliger Verabreichung zu einer fettigen Infiltration der Leber. Tricyclohexylzinn fuhrte zu einer Cholangitis.
Auch in der Néhe fand man eine fettige Degeneration des Nierenepitels. Dibutylzinndichlorid fihrte zu einer
Schrumpfniere. Sehr haufig trat eine Nierenblutung auf. Eine leichte Nierenzellnekrose wurde auf
Tricyclohexylzinnhydrochlorid beobachtet. In der Milz wurde eine follikulare Nekrose nach sehr grof3en
organischen Zinnkonzentrationen beobachtet, nach kleinen Konzentrationen wurden jedoch
Thymusveranderungen mit einer erheblichen Gewichtsreduktion des Thymus und der Lymphknoten beobachtet.
Bei Ratten wurde auf Triphenylzinnacetat ein Abfall der Plasmazellen in der Milz und in den Lymphknoten
beobachtet. Auch wurde ein Abfall der Lymphozyten und Leukozyten mit Veranderungen der lymphatischen
Zellen gesehen. Auf Dibutylzinnsulfid wurde auch ein Abfall der Erythrozyten und Retikulozyten mit einer leichten
Anémie beobachtet. Auf Alkylzinnderivate fand sich eine Hamolyse.

Niedrige Konzentrationen von Trialkylzinnverbindungen fiihren zu erheblichen Stérungen des zentralen
Nervensystems mit allgemeiner Schwéche, bis hin zur L&hmung, oft begleitet von einem generalisierten Tremor.
Diese toxische Enzephalopathie, die im Tierversuch haufig tddlich verlief, beruht oft auf einer diffusen,
hamorrhagischen Enzephalopathie. Bis zur Ausbildung der vollen Symptomatik dauert es bei Ratten 3-4
Wochen.

Auf Triethylzinnhydroxyd bekommen Ratten ein generalisiertes Muskelzittern, das an die akute
Trimethylzinnvergiftung erinnert. Experimentell kann man hierdurch eine spezifische Schadigung des zentralen
Nervensystems ausldsen. Die gesamte weife Hirnsubstanz ist von einem Hirnddem befallen, das mikroskopisch
3 Tage nach der Exposition zu beobachten ist und 2 Wochen anhalt. Elektronenmikroskopisch spalten sich die
Myelinscheiben ab und bilden Vakuolen, in denen sich die Odemfliissigkeit anreichert. Die Veranderungen durch
Triethylzinn im zentralen Nervensystem unterscheiden sich von denen der Alkylderivate von Blei, Antimon,
Wismut und Quecksilber, die eine Schadigung der Nervenzellen hervorrufen, jedoch sind sie dhnlich den
Hexachlorophenveranderungen. Nach 0,1 mg/kg Triethylzinnacetat trat bei Affen ein Papillenddem auf, das
Odem der weiRRen Hirnsubstanz breitete sich bis zum Chiasma und dem Sehnerv aus. In leichter Form fiihrt
Tricyclohexylzinnhydroxyd (50 mg/kg beim Schaf) zu Hirnschaden.

Nach 0,1 mg/kg Dibuthylzinnsulfid fand man eine erhdhte Rate von Chromosomenaberrationen im Knochenmark
und eine erhohte Mitoserate bei der Ratte nach sechsmonatiger Verabreichung. Geringere Dosen fiihrten zu
keinen toxischen Veranderungen. Die organischen Zinnverbindungen fihrten zu Appetitlosigkeit und zu
Gewichtsverlust bei allen Tieren. Im EKG fand man bei 150 mg/kg Tricyclohexylzinnhydrochlorid erhebliche
Veranderungen, die zu schweren kardiovaskularen Veranderungen gefuhrt hatten.

Biochemische Studien zeigten, dal die Organozinnverbindungen die Atmung der Mitochondrien hemmen;
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dadurch, daR sie die Oxidation der Ketarsaure verhindern, vermutlich tber eine Hemmung der
Alphaketooxydase-Aktivitat und somit zu einer Anreicherung der Pyruvate fiihren. Trimethyl- und
Triethylverbindungen sind starke Hemmer der oxydativen Phosphorilierung in den Mitochondrien, zu denen diese
Verbindungen eine hohe Bindungskapazitat haben. Triorganische Verbindungen zerstéren die Funktion der
Mitochondrien,

1. Uber die Sekundarantwort, die verursacht wurde durch die Abspaltung eines Hydroxylchlorid-Restes durch
die Mitochondrienmembran

durch Interaktion mit dem Energieerhaltungssystem bei der ATP-Synthese und

durch eine Interaktion mit den Mitochondrienmembranen selbst, die eine Schwellung und Zerstdérung
hervorrufen.

Autor Aldridge 1976 identifizierte in der Meerschweinchenleber ein paar Histidin-Reste als Bindungspartner flr
Triethylverbindungen. Ein Molekil des Rattenhdmoglobins bildet zwei Molekile Triethylzinn. Stockdale 1970
zeigte, daR3 folgende Wirkgradienten bestehen: Tributyl starker als Tripropyl - starker als Triphenyl - starker als
Trimethyl-Zinn. Ursachlich seien zwei getrennte Wirkmechanismen: Eine Hemmung der gekoppelten
Phosphorilierung und zweitens eine Veranderung des Hydroxydaustauschs tUber die lipoidléslichen Membranen.
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Anorganisches Zinn:

Es existieren relativ wenig Untersuchungen ber die Langzeitwirkung dieses Metalls, obwohl es im taglichen
Leben breite Anwendung findet (< Mc Lean et al. 1983).

Lokale Wirkung:

Bei oraler Aufnahme kommt es zu gastrointestinalen Symptome, wie Metallgeschmack, Ubelkeit, Erbrechen,
Koliken und Diarrhoe. Durch inhalatorische Resorption entwickelt sich bei Langzeitexposition eine benigne
Pneumokoniosis, die auch Stannosis genannt wird, ohne Fibrose der Lunge oder Beeintrachtigung ihrer Funktion
(= Magos 1986, = Daunderer 1987).

Systemische Wirkung:

Systemisch kommt es zu neurologischen Stérungen, im Tierversuch verursachten gréRere Mengen Zinn
Paralysen und bei langer Anwendungsdauer den Tod der Tiere. Daneben tritt eine Stérung des Ham-
Metabolismus mit der Folge einer Andmie auf. Zum einen hemmt Zinn die Aufnahme von Eisen, zum anderen
wird vermutet, dal3 es einen direkten Effekt auf die Hamoglobinsynthese (Hemmung der delta ALAD und der
Hamoxygenase) ausubt. Ein dritter Erklarungsansatz geht davon aus, daf® Zinn die Kupferwerte in Plasma und
Organen senkt und dadurch die Anémie verursacht (< Magos 1986; =# Schafer und = Femfert 1984; =
Greger und =# Lane 1987). Mc Lean et al. konnten des weiteren zeigen, daf} Zinn schnell von Leukozyten
aufgenommen wird und deren DNA schadigen kann. Das Ausmal des Schadens war dabei groRRer, als bei
aquimolaren Mengen von Chrom (VI) - einer bekanntermafen karzinogenen und DNA-schadigenden Substanz (
= Mc Lean et al. 1983).

Daruber hinaus greift Zinn in den Calciumhaushalt des Korpers ein. Es senkt den Calciumgehalt in Epiphyse und
Diaphyse des Knochens, sowie im Serum. Zusammen mit einer Hemmung der alkalischen und sauren
Phosphate kommt es somit zu einer Einbuf3e in der Druckfestigkeit des Knochens (=# Magos 1986, = Schafer
und = Femfert 1984). SchlieRlich bremst Zinn das Wachstum des Organismus und besitzt, so vermutet man,
eine unterdriickende Wirkung auf das Immunsystem. Diese Erscheinungen sind eventuell ein indirekter Effekt
der Interaktion zwischen Zinn und Spurenelementen wie Zink, Kupfer, Eisen und Selen (<% Greger und =# Lane
1987).

Organisches Zinn:

Lokale Wirkung:

Organozinnverbindungen verursachen Hautlasionen, die von akuten Veratzungen bei kurzem Kontakt bis zu
diffusen Dermatosen bei langerem Kontakt reichen. Au3erdem treten Reizungen und Entziindungen der Augen
und Atemwege auf (=& Magos 1986).

Systemische Wirkung:

Die systemische Giftwirkung von Organozinnverbindungen zeichnet sich durch eine hohe Affinitdt zum ZNS aus.
Bei Vergiftungen mit Trimethylzinn wurden Hyperaktivitat, Schlaflosigkeit, Geistesabwesenheit,
Erinnerungsschwéche, Vigilanzverlust, Desorientiertheit, epileptische Anféalle und Anorexie beobachtet (=#
Magos 1986). Neuronale Veranderungen in bestimmten Gebieten des ZNS (Hippocampus) sind nachgewiesen (
= Macholz und =# Lewerenz 1989). Bei Triethylzinnintoxikationen kam es zu Kopfschmerzen, Erbrechen,
Stérungen des Gleichgewichtssinns, Koma und Tod. Durch Autopsien wurden zerebrale Odeme der weiRen
Substanz des Nervensystems, sowie charakteristische Veranderungen im Myelin festgestellt.
Triphenzylzinnvergiftungen verursachen Leberschaden, Unwohlsein, Kopfschmerzen und Schwindel (% Magos
1986; = Macholz und =# Lewerenz 1989). Daneben treten Meningismus, Krampfe, Lahmungen,
Herzrhythmusstorungen, Tod durch Atemlahmung und Herzversagen auf (% Daunderer 1987).
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Homo6opathische Wirkung:

Stannum ist gekennzeichnet durch Erschopfung. Wann immer ein Patient Schwéche als eine seiner
Hauptbeschwerden bietet, auf welcher Ebene auch immer, mu3 man an Stannum als eines der wichtigsten Mittel
denken. Es handelt sich um eine tiefe, chronische Schwéche, die jeden Aspekt dieses Falles farbt.

Stannum ist von ganz bestimmter &uf3erer Erscheinung. Es handelt sich um alte Tuberkulosepatienten - Leute
die vor 20 Jahren an Tuberkulose erkrankt waren - und jetzt Uber Erk&ltungen, grippale Infekte und viele
Probleme mit den Bronchien klagen. Ihr ganzes Leben sind sie zunehmend schwéacher geworden, bis jede
Erkéltung zu grof3er Erschopfung und Bronchialbeschwerden mit reichlichem, siischmeckendem Auswurf
fuhrte. Die Bronchien sind ein deutlicher Schwachpunkt bei Stannum. Die Haut dieser Leute ist gelblich-
kupferfarben und wirkt dick - wie Leder. Stannum-Patienten sind mager, bla und erschopft. Sie werden nie
einen rosigen Stannum-Patienten sehen, wie dies bei Pulsatilla, Ferrum oder Calcium carbonicum der Fall ist.

Die Erschdpfung bei Stannum ist fast ohnegleichen. Die Schwéche ist so gro3, daf? die Patienten das Gefihl von
Hitze unter der Haut haben. Sie sagen sogar, ihre Augen wirden »vor Schwéche brennen«. Weiterhin
beschreiben sie das Geflhl, als wirde die Schwéche durch ihre Adern flie3en. Midigkeit ist bei Kranken
natdrlich ein recht gewohnliches Symptom, aber bei Stannum ist sie so deutlich, daf3 sie die Patienten mit sehr
lebhaften Bildern beschreiben.

Die Erschopfung ist bei Stannum so grof3, daf? die kleinste Anstrengung verschlimmert. Die Patienten erschopfen
sich sogar durch die Anstrengung des Sprechens; wann immer Ihnen ein Patient erzahlt, er khme nach einigen
Minuten Telephonierens aul3er Atem, vergessen Sie nicht, an Stannus zu denken. Wenn Sie den Patienten ruhig
in einem Stuhl sitzen sehen, merken Sie nicht, wie schwer sein Zustand wirklich ist. Wenn Sie ihn jedoch bitten,
zur Untersuchungsliege hertuberzugehen, kommt er sofort auRer Atem, und Sie werden alamiert. Sogar morgens
zum Waschbecken zu gehen, ist fur ihn eine grof3e Anstrengung. Nach meiner Erfahrung gibt es nur noch ein
Mittel, daf3 auch eine solch grof3e Erschopfung besitzt, und das ist Helonias; bei Helonias treibt das blof3e
Aufstehen vom Stuhl schon die Réte ins Gesicht des Patienten und erschopft ihn.

Bei manchen Stannum-Patienten ist das Ausmalf} der Erschdpfung vielleicht noch nicht so extrem, aber
Midigkeit und Schwache gehdren in jeden Stannum-Fall zu den Leitsymptomen. Selbst wenn der Patient noch in
der Lage ist, seiner Arbeit nachzugehen, ist er durch sein normales Arbeitspensum erschdpft und nitzt jede
Gelegenheit, sich hinzulegen.

Die extreme Verschlimmerung durch Anstrengung la3t auch an Bryonia denken, aber in Bryonia steckt immer

noch viel mehr Leben als in Stannum. Sogar wenn der Bryonia-Patient sich in Richtung Koma entwickelt, ist er
immer noch sehr reizbar. Er scheint in seinen letzten Ziigen zu liegen, aber wenn Sie sich ihm nahren, reagiert
er. Stannium ist viel erschopfter. Er fuhlt sich so schwach, daf3 er sicher ist, innerhalb weniger Tage zu sterben.

Stannium-Patienten furchten den Tod nicht wirklich. Sie fuhlen sich so schwach, daf sie sich vom Verstand her
dem Tode nahe wéahnen. Naturlich sind sie verzweifelt und entmutigt. Zuerst entwickeln Sie eine Angst vor der
Zukunft. Sie fragen sich: »Wie soll ich weiterleben? Was soll ich tun?« Die Angst ist naturlich der Situation
entsprechend, dennoch wirkt sie manchmal etwas Ubertrieben.

SchlieRlich scheinen sie den Kampf gegen die Krankheit aufzugeben. Sie haben nicht mehr die Kraft,
irgendetwas anderes zu tun, als zu verzweifeln. Dabei handelt es sich nicht um eine angstvolle Verzweiflung wie
bei Calcium carbonicum oder bei Arsen. Es ist eine richtige Verzweiflung.

Wegen der enormen Erschdpfung wollen Stannum-Patienten niemanden sehen. Es ist nicht etwa so, daf sie
andere Leute nicht leiden mogen; in der Tat sind Stannum-Menschen sehr liebenswirdig, nicht fordernd und
kommen gut mit anderen Menschen aus - ein biRchen wie Silicea. Sie sind einfach zu erschdpft, um auch nur
jemanden zu begriRen. In den Biichern wird dieses Symptom als »Furcht« vor Menschen beschrieben, aber es
ist nicht annahernd ein so intensiver Zustand wie Furcht. Es ist einfach die ungeheure Erschépfung, die jegliche
Unterhaltung unméglich macht.

Manchmal verfallen Stannum-Patienten in eine Art hysterischen Zustand, in dem sie sehr leicht abgelenkt
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werden kdnnen und ineffizient arbeiten. Sie beginnen mit einer Arbeit, machen dann woanders weiter - ohne
wirklich etwas zu schaffen. Eine Frau beginnt zum Beispiel damit, eine bestimmte Rechnung auszufihren, dann
fallt ihr plotzlich ein, daB sie den Tee flur ihren Mann kochen muf3, dann mul3 der Abfall hinausgeschafft werden
usw. Die geistige Schwéche scheint so grol? zu sein, dal3 sie sich nicht mehr auf eine Sache konzentrieren
kdnnen. Andere Gedanken drangen sich auf, und der Patient kann sie nicht beiseite schieben oder vernunftig
ordnen.

Diese erschopften, tuberkults belasteten Patienten entwickeln Neuralgien, die allméhlich zu- und wieder
abnehmen. Typischerweise nehmen die Stannum-Symptome wahrend des Tages zu und dann wieder ab - sie
folgen der Sonne, wie es in den Buchern heif3t. Es handelt sich dabei nicht wirklich um eine Verschlechterung
durch die Sonne an sich, sondern eher um ein allméahliches Crescendo, das am Vormittag beginnt, seinen Gipfel
um 14 Uhr hat, woran sich ein bis zum spaten Nachmittag dauerndes Decrescendo anschlief3t. Die Stannum-
Kopfschmerzen sind zum Beispiel zwischen 10 und 16 Uhr schlechter. Das kommt der Natrium-muriaticum-
Verschlimmerung zwischen 10- und 15 Uhr nahe, aber die Kopfschmerzen von Stannum zeigen den typischen
Anstieg und Abfall an Intensitat.

Weiterhin hat Stannum eine typische Verschlechterungszeit um 5 Uhr - ob es sich nun um Neuralgien,
Kopfschmerzen, Husten oder Lumbago handelt.

Stannum-Patienten beschreiben oft eine charakteristische Schwache in der Brust, sogar auch dann, wenn sie
nicht an Tuberkulose, Dyspnoe oder Bronchialasthma leiden. Es scheint sich um eine Art Leere zu handeln, aber
die Patienten benutzen meist das Wart »Schwache«. Sie tritt besonders wahrend des Sprechens auf. Ich habe
das oft bei Stannum-Patienten beobachtet.

Stannum hat ein merkwirdiges Symptom: Angst vor der Menses besser, wenn die Menses in Gang gekommen
ist. Dies ist ein starkes Charakteristikum. Ein solches Symptom |af3t einen an Lachesis denken, aber vergessen
Sie Stannum nicht, besonders wenn die Patientin tber Mudigkeit klagt, uber extreme Verschlimmerung durch die
geringste Anstrengung und Uber Verschlimmerung tagsiber.

Man denkt nattrlich bei erschdpften Patienten oft an Acidum phosphoricum, aber dabei steht mehr die
emotionale Schwache im Vordergrund. Das Hauptcharakteristikum von Acidum phosphoricum ist Apathie, Ein
Acidum-phosphoricum-Patient kann zuschauen, wie sein Haus abbrennt, und es beriihrt ihn nicht. Stannum-
Patienten haben hingegen Geflhle. Ein Stannum-Mann kann sich Uiber seinen neuen Wagen freuen, wogegen
einem Acidum-phos.-Patienten solche Dinge voéllig gleichgliltig waren.

Allergenitat

In 60% der Félle war bei uns der Epicutantest bei 1%iger Substanz nach dem 7. Tag positiv (Spatallergie).

Nach jahrelangem Bestehen einer Allergie wurde diese meist von einer Autoimmunkrankheit gefolgt, die
verschwand, wenn die Ursache korrekt beseitigt worden war (s. Giftherde).
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Stoffwechselverhalten:

Anorganisches Zinn:

—  Aufnahme: Uber 99% werden unresorbiert mit den Faeces wieder ausgeschieden, weniger als 1% wird
resorbiert.

— Ausscheidung: hauptsachlich uber den Urin, weniger tber die Galle. Die Lunge reichert mit dem Alter etwas
an.

Organische Zinnverbindungen:

— Aufnahme: a) durch die Haut; b) vom Magen-Darm-Trakt (bei Tieren zu ca. 10%)
— Ausscheidung: je nach Substanz tber den Urin oder die Galle.

Metabolismus:

Die Resorption uber die Atemwege ist betrachtlich, aber unbekannt. Anorganisches Zinn wird Gber den Magen-
Darm-Trakt zwischen 5 und 20% resorbiert. Ein grof3er Teil wird Uber Darmbakterien in organisches Zinn
methyliert. Zinn-lI-Verbindungen werden rascher resorbiert als Zinn-IV-Verbindungen. Fluor- und acetathaltige
Verbindungen werden sehr leicht resorbiert. Trialkylzinnverbindungen werden auch rasch tber die Haut
resorbiert. Im Tierversuch werden die hdchsten Konzentrationen in der Leber gefunden, bei trisubstituierten
Organozinnverbindungen jedoch im Gehirn.

Die De-Alkylierung und die De-Arylierung der tetra-, tri- und disubstituierten Organo-Zinnverbindungen
geschehen in der Leber. Jedoch die Alkylierung der Diethylzinnverbindungen geschieht im Darm.
Triethylzinnchlorid wird hauptséachlich tber den Urin, Diethylzinn jedoch tber den Stuhl, Urin und die Galle
ausgeschieden. Triethylzinn wird nicht Giber den Urin, aber jedoch ber die Muttermilch ausgeschieden. Die
biologische Halbwertzeit ist bei den Verbindungen, die im Gehirn gespeichert werden, besonders hoch. Bei
Ratten betrug die Halbwertzeit fir radioaktiv markiertes Zinn in der Skelettmuskulatur 3-4 Monate nach
intramuskularer Verabreichung. Nach Dibutyl-1- und Diethylzinnverbindungen wurden nach intravendser
Verabreichung die héchsten Konzentrationen in der Leber und in den Nieren gefunden; Gber die Galle wurden
unveranderte Verbindungen ausgeschieden. Ratten, die mit 11 mg Triethylzinnhydroxid 89 Tage lang gefiittert
wurden, speicherten 28% in der Leber, 29% in der Muskulatur, 40% befanden sich im Blut. Geringe
Konzentrationen in den Nieren, im Gehirn, im Herzen und in der Milz. Von aufgenommenem Triethylzinn wurde
bei der Ratte das meiste in den Erythrozyten und nicht im Plasma gefunden, wéahrend beim Kaninchen die
Verteilung gleichmafig war. Bei Ratten wurde Triethylzinn 1-2 Stunden nach intraperitonealer Injektion im Gehirn
gefunden. Bei einem Tierversuch bei Schafen mit Triphenylzinnacetat oral fand man die héchsten
Zinnkonzentrationen in der Leber, aber auch im Gehirn fanden sich hohe Konzentrationen. Bei Ratten wurde
jedes absorbierte Triphenylzinnchlorid schnell im ganzen Korper einschliellich des Gehirns verteilt, die
Ausscheidung geschah langsam, und im Gehirn konnte noch 38 Tage lang nach einer einzelnen Gabe Zinn
nachgewiesen werden.

Die Verbindungen des Zinns weisen sehr unterschiedliche Giftigkeit auf, die von der Art und Anzahl der an Zinn
gebundenen Gruppen abhéangt. Im allgemeinen sind anorganische Zinnsalze weniger toxisch als organische
Zinnverbindungen (WHO, 1980).

Sowohl Triphenylzinn- als auch Tricyclohexylzinn-Derivate werden durch UV-Licht rasch photochemisch
abgebaut, Abkémmlinge des Tributylzinns hingegen viel langsamer. Demgemalf beschleunigt Sonnenschein den
Abbau von Triphenyl- und Tricyclohexylzinn-Derivaten in der Umwelt.

Phenylzinnverbindungen werden in wafdriger Losung auch im Dunkeln langsam schrittweise abgebaut. Bei
Bis(tributylzinn)-Oxid im Oberflachenwasser kann man eine noch langsamere Dealkylierung beobachten
(<35%iger Abbau nach 3 Monaten). Die Halbwertzeit von Tricyclohexylzinn-Verbindungen bei Birnen wurde auf 2
bis 3 Wochen bestimmt, bei Apfeln auf 5 bis 6 Wochen.
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Bei Organozinn-Verbindungen des Typs Ry.nSnX, (n = 1-3) findet in waRriger Losung ein rascher Austausch der
anionischen Gruppen X gegen die Hydroxy-Gruppe statt, wobei die entsprechenden Hydroxide oder Oxide
entstehen. Da die toxische Wirkung von der Art und Anzahl der organischen Gruppen und nicht vom anionischen
Substituenten X abhangt, bewirkt die Hydrolyse keine wesentliche Entgiftung der Verbindung. Von gréerer
Bedeutung ist in diesem Zusammenhang, daf3 die Kohlenstoff-Zinn-Bindung sowohl durch nukleophile als auch
durch elektrophile Reagenzien geltst werden kann. Auch die homolytische C-Sn-Spaltung ist bekannt.

Der Abbau von Organozinn-Verbindungen erfolgt meistens schrittweise durch die Abspaltung einzelner
organischer Gruppen, wobei aromatische Gruppen leichter als aliphatische abgetrennt werden.

Eine weitere Reaktion, die beim Abbau und der Umwandlung zinnorganischer Verbindungen eine Rolle spielen
kann, ist die Umverteilung (Austausch) der anionischen und organischen Substituenten:

R4Sn + SnX4 -> R3SnX + RSnX3

Diese Reaktion erfolgt exotherm bei 0°C; sie wird durch polare Lésungsmittel und Lewissaure-Katalysatoren
stark beschleunigt. Die Uberfilhrung einer weiteren Alkylgruppe findet erst bei drastischen Bedingungen statt.

Anorganisches Zinn, das fur die Aufnahme durch Pflanzen, Tiere und Menschen in Frage kommt, konnte auf die
Verwendung von Zinn in Verpackungsmaterial (z. B. Dosen, Rohre und Folie) zurliickgehen. Durch die
Verwendung von Triorganozinnverbindungen in landwirtschaftlichen und industriellen Bioziden sowie zu einem
geringeren Ausmalf durch die Beimischung von Di- und Monoorganozinn-Verbindungen (Massenanteil 0,3 bis
1%) als Hitze-Stabilisatoren in Hart-PVC gelangen organische Zinnverbindungen in die Umwelt und kénnen von
Organismen aufgenommen werden.

Eindeutig bewiesen ist die mikrobielle Methylierung von anorganischem Zinn (=& Craig 1980). Es finden auch
Ummethylierungen statt, gewisse Bakterien sind resistent oder speichern Zinnverbindungen; zum Teil fihren
Wachstumshemmungen zu Verénderungen der Mikroflorazusammensetzung. Andererseits ist es
bemerkenswert, daf3 sowohl Methylquecksilber- wie auch Methylblei-Verbindungen, z. B. das verbreitete
Antiklopfmittel Tetramethylblei, anorganisches Zinn methylieren kdnnen.

Aufgrund von Laborversuchen an einer Pseudomonas-Art wurde auch die umgekehrte Reaktion postuliert, die
mikrobielle Bildung von Methylzinn mit nachfolgender Ubertragung der Methylgruppe von Zinn zu Quecksilber.

Eingenommenes anorganisches Zinn wird von Tieren und Menschen nur schlecht resorbiert - Zinn (11) 2,85%,
Zinn (V) 0,64% -, es wird also mit dem Urin wieder ausgeschieden.

Fur zZinn (1) betragt die Halbwertzeit in der Rattenleber und -niere 10 bis 20 Tage, in Knochen fur Zinn (II) und
(IV) ca. 40 bis 100 Tage.

Anorganisches Zinn wird ebenso wie anorganisches Quecksilber von den Magen-Darm-Bakterien in organisches
Zinn umgewandelt (=# Ludewig 1988). Organisches Zinn ist hochtoxisch (= Fortemps 1978, = Lyle 19). Da
organische Zinnverbindungen lipoidl6slich sind, spielt wie bei der Quecksilbervergiftung insbesondere die
neurotoxische Wirkung die entscheidende Rolle.

Anorganisches Zinn kann durch Biomethylierung in giftigere Methylzinn-Verbindungen umgewandelt werden. Die
chemische Methylierung von anorganischem zweiwertigen Zinn ist mit Methylcobalamin bei pH 1 mdglich. Fur
Mono-, Di- und Trimethylzinnverbindungen wurden Konzentrationen in Meer- oder SuRwasser von 0,01 bis 8,5
pg/l gemessen.

Diese konnen teilweise - z. B. in der Chesapeak-FluBmindung - auch wieder zu hydrophoben, fliichtigen
Methylstannanen (H3C)4 Sn und (H3C)2 SnH2 abgebaut werden.

Zinnspuren sind von Natur aus auch in den meisten Nahrungsmitteln vorhanden. Die tagliche Aufnahme beim
Menschen liegt schatzungsweise zwischen 0,2 mg und 1 mg.

Wesentlich gréBere Mengen sind in Dosennahrung und -séften zu finden.
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Die Gegenwart oxidierender Substanzen (Nitrate), der pH-Wert und die Aufbewahrungstemperatur beeinflussen
die Zinnauslaugung, die bis zu Konzentrationen von 100 bis 500 ppm filhren kann. Wein aus Zinnbecken kann
bis zu 2 600 mg/l enthalten, Tomatenpiree nimmt z. B. innerhalb von 80 bis 160 Tagen aus verzinnten Dosen bis
zu 700 ppm auf. Heutzutage werden Dosen lackiert, um diese Auslaugung zu verhindern.

Menschen kommen im allgemeinen hauptséchlich durch die Nahrung mit anorganischem Zinn in Berihrung.

In menschlichen Organen findet man 0,1 bis 1,4 mg/kg, die relativ grof3te Menge in den Knochen und in der
Lunge.
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Toxizitat:
Anorganische Zinnverbindungen:

— per os fuhrten 1370 mg Zinn/kg Konserve (= 4,4-6,7 mg/kg KG) zu gastrointestinalen
Vergiftungserscheinungen, wahrend 498-730 mg Zinn/kg Konserve wirkungslos blieben (<% Benoy 1971).

— inhalativ: Pneumokoniosen nach jahrelanger Exposition in Konzentrationen zwischen 8,6-14,9 mg/n? (=&
Piscator 1979).

MAK-Werte: 2 mg Zinn/m3.
Organische Zinnverbindungen:

Bei den Stalinon-Vergiftungen waren Mengen von insgesamt 380-675 mg Diethylzinn-IV-jodid todlich. MAK-Wert
fir organische Verbindungen: 0,1 mg Zinn/mé.

Trimethyl- und Triethylverbindungen sind oral toxischer als die hdheren Homologe der Trialkylverbindung. Die
letale Dosis von Triethylzinnsulfat ist oral, intravenés und intraperitoneal gleich mit 10 mg/kg binnen 4-5 Tagen.
Der no-observed-effect-level fur Dibuthylzinndichlorid iber 90 Tage lag bei 2 mg/kg Korpergewicht pro Tag, nach
6 Monaten betrug er jedoch nur noch die Halfte (= Gaunt 1968, =# Barnes). Bei Dibuthylzinnsulfid lag der no-
observed-effect-level bei 0,01 mg/kg Kérpergewicht pro Tag (= Mazaev 1971). Der no-observed-effect-level fir
Triphenylzinn lag bei 0,1 mg/kg Koérpergewicht pro Tag, bei Tricyclohexylzinnhydrochlorid lag die Konzentration in
einer Zwei-Jahres-Studie bei 3 mg/kg Kérpergewicht pro Tag bei der Ratte, jedoch beim Hund bei 0,45 mg/kg
Kdrpergewicht pro Tag.

Die Toxizitat der organischen Zinnverbindungen héngt von der Kettenlange der Alkylreste ab: je kirzer diese sind
(Methyl-, Ethyl-), desto heftiger ausgepragt ist die Wirkung. Der Effekt ist bei Arylverbindungen kaum vorhanden.
Die Applikation von Dimercaprol beeinfluf3t die Zinnwirkung durch chemische Inaktivierung.

Gastrin, ein Hormon, das vom Magen produziert wird und bei Nahrungszufuhr an das Blut abgegeben wird, ist
zinnhaltig. Hingegen sind Mengen von tber 40 mg/l in N&hrlésungen fur Pflanzensamen toxisch.

Verschiedene anorganische und metallorganische Derivate zeigen bei Ratten eine signifikante
Wachstumssteigerung: 0,5 bis 2 ppm Zinn in einer Nahrung ohne Spurenelemente ergaben eine 25- bis 60%ige
Wachstumssteigerung. Anorganische Zinnverbindungen weisen nur eine geringe Giftigkeit auf.

Fir die Ratte sind aber 2,5 mg/d toxisch, 150 mg tédlich.

Da Tetraalkylzinnverbindungen durch Leberenzyme abgebaut werden, wirken diese ebenso wie
Trialkylzinnverbindungen. Tetraethylzinn ist hochtoxisch, Tetramethylzinn etwas weniger toxisch; die Toxizitat
sinkt mit ansteigendem Molekulargewicht. Hauptsymptome der Tetraalkylzinnverbindungen sind ebenfalls
Muskelschwéche und Lahmungen, insbesondere eine Atemlahmung. Die Symptome treten langsam nach der
Giftverabreichung auf, der Tod tritt spat danach ein. Nach einigen organischen Zinnverbindungen wurde ein
Ansteigen der kindlichen Todesfélle beobachtet. Bei 2 Studien an Ratten wurden histologische Veranderungen in
Hoden und Ovarien beobachtet. Ebenso eine verzogerte Reifung des Ovarepithels. Hohere Dosen mit 250 mg/kg
fuhrten zu einer reversiblen Herabsetzung der Fertilitat, 100 mg/kg fuhrten noch zu einem deutlichen Riickgang
der Fertilitat, der Eiproduktion und zum Fruchttod.

Kanzerogenitat und Teratogenitat:
Es gibt keinen experimentellen Beweis fir die Kanzerogenitéat oder Teratogenitéat von Zinn und seinen
Verbindungen (=% Magos 1986). Im Tierversuch stellte sich allerdings heraus, dal anorganisches Zinn

genotoxisch ist und Einflul3 auf die Porphyrinbiosynthese hat (< Macholz und =# Lewerenz 1989).

MAK-Werte (1983):
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Fir organische Zinnverbindungen 0,1 mg/md
Hier besteht die Gefahr der Hautresorption
Fir anorganische Zinnverbindungen 2,0 mg/ms

USA - gleiche TLV-Werte auBer fiir SnO2 mit 10,0 mg/m3

Vorwiegend sind Industriearbeiter zinnhaltigen Stoffen und dem damit verbundenen Gesundheitsrisiko
ausgesetzt.

Vorhandene Zinnmengen in Verbrauchsgutern gelten fir Gesundheit und Umwelt bisher als unbedenklich,
obwohl Wein aus Zinnbechern mit 2 600 mg/I hochtoxisch ist!

Die tagliche Aufnahme sollte 15 mg (normal 1 bis 5 mg) nicht tbersteigen.

Fische vertragen in ihrem Wasser bis zu 2 mg/I.

Toleranzgrenzen fir Agrarprodukte:

Triphenylzinn-Verbindungen 0,05 bis 1 ppm
Tricyclohexylzinn-Verbindungen 0,20 bis 2 ppm
Trisneophylzinn-Verbindungen 0,05 bis 1 ppm

In der Schweiz und in anderen Landern dirfen Frucht- und Gemusekonserven nicht mehr als 250 ppm Zinn
enthalten.

Nach dem schweizerischen Giftgesetz werden anorganische Zinnsalze als besonders gefahrlich und stark
atzend, Tributyl- und Triphenylzinnverbindungen als stark giftig und &atzend, und Zinnoxid, Zinnstearat und
ahnliche Verbindungen als weniger gefahrlich eingestuft.

Exponierte Arbeiter akkumulieren Zinn in der Lunge (Stannose):

Mit Zinn verunreinigte Konserven haben gelegentlich Lebensmittelvergiftungen (Ubelkeit, Brechreiz, Durchfall)
hervorgerufen.

Anorganisches Zinn besitzt keine teratogene oder karzinogene Wirkungen.

Mit Ausnahme von Quecksilberverbindungen ist den biologischen Wirkungen von Organozinn-Verbindungen
unter allen metallorganischen Verbindungen am meisten Aufmerksamkeit geschenkt worden. Bei Zinn ist fiir eine
Anzahl metallorganischer Verbindungen (besonders Triorganozinn-Derivate) eine grof3e Giftigkeit festgestellt
worden.

Bei Saugetieren nimmt die akute Toxizitat in der Reihe

R3SnX > R,SnX, > RSnX3 ab.

In der Alkyl-Reihe wird bei Ethylderivaten die héchste Giftigkeit beobachtet, die fiir langere Alkylketten rasch
abnimmt.

Geradkettige Derivate des Trialkylzinns besitzen eine hohe Phytotoxizitat und kénnen deswegen nicht als Biozide
in der Landwirtschaft verwendet werden.

Untersuchungen zur akuten Toxizitét bei Ratten ergaben eine méagige Giftigkeit fur kurzkettige Trialkylzinn-(G-
C4) und Triphenylzinn-Verbindungen, mit Ausnahme der hohen Giftigkeit fir Trimethyl- und Triethylzinn-
Verbindungen. Alle toxischen Trialkylzinn-Verbindungen, auRer Trimethylzinn, verursachen zerebrale Odeme, die
bei Triethylzinn-Vergiftungen besonders ausgepragt auftreten.

In vitro -Untersuchungen ergaben, daf? Triorganozinn-Verbindungen sich an die Mitrochondrien binden und somit
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storend auf die oxidative Phosphorylierung einwirken.

Untersuchungen zur chronischen und akuten Toxizitat bei Ratten ergaben, dalR kurzkettige Dialkylzinn-
Verbindungen wesentlich weniger giftig sind als die entsprechenden Trialkylzinn-Verbindungen. Die Wirkung des
Dialkylzinns erfolgt analog zu Arsen durch die Hemmung der a-Ketonsaure-Oxidasen, die Dithiolgruppen
besitzen. 2,3-Dimercaptopropanol (BAL) wirkt dieser Hemmung entgegen und kann somit als Gegenmittel
verwendet werden.

Ein wichtiges Merkmal von Tetraalkylzinn-Vergiftungen ist die lange Induktionszeit ihrer
Vergiftungserscheinungen. Diese Tatsache, zusammen mit der Ahnlichkeit der Krankheitssymptome zu denen
des Trialkylzinns, a3t in Saugetieren eine Umwandlung der Tetraalkyl- in die giftigere Trialkyl-Form vermuten.

Bei Organozinn-Verbindungen bestehen keine Anhaltspunkte fir eine teratogene oder karzinogene Wirkung (=#
Giavini et al. 1980).

Andererseits wird fur Triphenylzinnacetat eine hemmende Wirkung auf das Tumorwachstum erhofft (< Brown
1972). Immerhin wurde fir Mause eine tumorhemmende Wirkung spezifischer Diorganozinn-Verbindungen
gegen P-388 lymphozytische Leukadmie festgestellt (<# Bulten 1980; =# Crowe et al. 1980).

Bei Triphenylzinnacetat wurde eine Immunsuppression beobachtet.

Der kurzzeitige Kontakt mit Dialkyl- und Trialkylzinn-Verbindungen kann eine Reizung der Haut und Atemwege
hervorrufen (=% Anger et al. 1976).

Anorganisches Zinn wird ebenso wie anorganisches Quecksilber von den Magen-Darm-Bakterien in organisches
Zinn umgewandelt (=& Ludewig 1988). Organisches Zinn ist hochtoxisch (= Fortemps 1978, = Lyle). Da
organische Zinnverbindungen lipoidl6slich sind, spielt wie bei der Quecksilbervergiftung insbesondere die
neurotoxische Wirkung die entscheidende Rolle.

Risikobewertung:

Organische Zinnverbindungen gehodren heute zu den geféahrlichsten Metallsalzen, die wir Uberhaupt kennen. 80%
der Bundesbirger sind davon betroffen, nachdem das anorganische Zinn aus den Amalgamfullungen durch
Mundbakterien in organische Verbindungen verwandelt wird. Wegen der aufRerordentlich hohen Langzeittoxizitat
und der bevorzugten Schadigung des Gehirns muf3 mit einer unbekannten Anzahl von Féllen nach Jahrzehnten
einer Amalgamfullung oder Vorschaden durch Trauma oder Infektion mit schweren Nebenwirkungen gerechnet
werden. Da es nicht sicher ist, daRR die Antidot-Therapie zu einer Symptombesserung fiihren kann, steht die
Prophylaxe im Vordergrund. Wir fordern daher weltweit ein sofortiges Amalgamverbot.
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Symptome:

Anorganische Zinnverbindungen, akute Vergiftung:

Nach 300-500 mg Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall, Miidigkeit und Kopfschmerzen; die ersten Symptome treten
nach 1-2 Stunden ein, anfanglich mit Blahungen, dann schwere Ubelkeit, Magenkrampfe, Erbrechen und bei
einem Drittel der Patienten Durchfall. Svenson berichtete 1975 Gber einen Unfall mit Pfirsichsaft aus Dosen, der
als einziges Nahrungsmittel von 110 Personen getrunken wurde. 89% davon wurden krank. Jeder hatte etwa 50
mg Zinn aufgenommen. Die Halfte entwickelte Ubelkeit, Erbrechen und Durchfall binnen einer Stunde. Die
meisten wurden binnen 24 Stunden symptomfrei. Zwei von sieben Personen, die nur ein Viertel der Menge
getrunken hatten wurden ebenfalls krank. Wager beschreibt 1972 113 Falle mit einer akuten Gastroenteritis nach
Tomatensaft aus Dosen. Bei einigen dieser Patienten wurde eine oberflachliche Reizung der Mundschleimhaut
beobachtet, wéahrend bei allen Bauchkrampfe und Durchfall auftraten. Die Zinnkonzentration betrug 400 mg/l im
Saft.

Das Einatmen von Zinn-1V-oxid, die sog. Stannosis wurde in Uber 200 Féllen beschrieben. Réntgenologisch
findet man kleine dichte Verschattungen (dichter als bei der Silikose), die an die Barytose in beiden Lungen
erinnern. Barta beschreibt einen Fall mit Asthma bronchiale, der bei der Autopsie, als der Patient an
Magenkarzinom gestorben war, Zinneinlagerungen in der Lunge, den Lymphknoten, der Leber und der Milz
aufwies. Oyanguren beschrieb 1958 in 10 Fallen, daf radiologisch die ersten Veranderungen in Form von
bronchiovaskularen Verdickungen mit einer HilusvergroRerung und dann spater im mittleren Drittel zunachst
rechts und dann links Knoten auftraten. Spater breiteten sie sich Uber die ganze Lunge aus und zeigten einen
Metallschatten in den Knétchen. Zuletzt verschwanden die bronchiovaskularen Veranderungen, als die
Rontgenschatten in den Knétchen zunahmen. Diese Veranderungen traten 3-5 Jahre nach Expositionsbeginn
auf. Nach 6-8 Jahren entwickelte sich eine Pneumokoniose.

Organische Zinnverbindungen:

Symptome sind zunehmende Schwéche, Antriebslosigkeit, Neuralgien, Schmerzempfindlichkeit, Léhmungen,
auf- und abschwellende Schmerzen im Magen-Darm-Trakt, Kopfschmerzen, Heiserkeit, Husten, Kélte- und
Wetterempfindlichkeit, Blasse, Sehstérungen, (organisches Zinn ist hdchstgiftig!).

Die Symptomatologie ist die gleiche wie bei der Quecksilbervergiftung: Kopfschmerzen, Brechreiz,
Sehstérungen, Veranderungen in Elektroenzephalogrammen und Epilepsie. Leberfunktionsstérungen sind auch
beschrieben (=# Ludewig 1988). Die Toxizitat von organischen Zinnverbindungen ist jedoch mindestens um den
Faktor 100 groRRer als die der organischen Quecksilberverbindungen (=% Barnes 1959; = Schuler 1958). Die im
DMPS-Mobilisationstest oder im Kaugummitest freigesetzten Mengen von Zinn sind zwar wesentlich geringer als
die von Quecksilber, was jedoch durch die wesentlich hdhere Toxizitat mehr als wett gemacht wird. Derzeit lauft
bei uns eine Untersuchung, bei welchen Krankheiten die héchsten Zinnkonzentrationen im Mobilisationsurin und
im Speichel nach Kauen auf Amalgamflllungen auftreten. Nach einer Stunde fand Lyle bei Laborarbeitern nach
Di- und Tributylzinnverbindungen akute Hautverbrennungen, die verschwanden, wenn die Chemikalie sofort von
der Haut gespllt wurde. Wenn die Kleider kontaminiert waren, dann trat langsam eine diffuse schmerzhafte
Veratzung auf. Am Auge waren die Veranderungen sehr ausgepragt. Dibutylzinndichlorid, -acetat und -oxyd
fuhrten im Gegensatz zu Diacetat, Dilauratoxid und Maleat von Dibutylzinn ode Tetrabutylzinn zu
Hautveratzungen. Die anderen fuhrten nach 2-3 Stunden zu Schwellung im Mund und der Haarfollikel, sowie am
folgenden Tag zu steilen Eiterpusteln Uber den Haarfollikeln, die etwa 4 Tage bestanden. Nach einer Woche kam
es zur Heilung. Spraymalerinnen, die eine Latexfarbe mit 20% Bis-tributylzinnoxid verarbeiteten, spirten sofort
eine Reizung der Nasenschleimhaut und der Konjunktiven, die immer schlimmer wurde und schlieflich in eine
Blutung Uberging. Es bestand eine hamorrhagische Rhinitis. In Arbeitspausen am Wochenende besserten sich
die Beschwerden. Der Hersteller war stolz, dal3 er anstelle von Quecksilber Bis-tributylzinnoxid als Fungizid
zugesetzt hatte. Zinn in der Ausatemluft lag bei 0,05 mg/m?3 Luft bei den Betroffenen (=& Landa 1973).

Ein Todesfall ereignete sich, als eine 29jahrige Frau versehentlich in eine 79°C heil3e Losung, in der auch
Triphenylzinnchlorid und Diphenylzinndichlorid war, stiirzte. Bei der Ankunft im Krankenhaus hatte sie zu 10%
Veratzungen der Haut 1. Grades und 80-85% 2. und 3. Grades, die Haut l6ste sich spéter ab. Sie starb an
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Nierenversagen 12 Tage nach dem Unfall (< Niosh 1976).

Mijatovic berichtet 1972 von einem Fall mit Hautkontakt mit Triphenylzinnacetat (60%) und Mangandithiocarbonat
(15%). Der Pilot verspritzte die Verbindung Giber Brust und Hande, wahrend er das Flugzeug betankte. Die Haut
auf seiner Brust und am Bauch waren nach 3 Stunden gereizt, er bekam Kopfschmerzen, Ubelkeit,
Bauchschmerzen und allgemeine Schwéache. Die Erhéhung der Transaminasen (GPT) erreichte einen Monat
spater ihren Gipfel. Nach 2 Monaten normalisierten sich die Transaminasen, aber der Patient hatte
Leberschmerzen, und die Leber war vergroRert. Noch 2 Jahre danach bestanden Zeichen der chronischen
Hepatitis.

Guardascione beschrieb 1967 drei Bauern, die beim Spritzen mit Triphenzylzinn sich eine Vergiftung zugezogen
hatten. 2 Stunden danach fiihlte sich einer schwer krank mit Kopfschmerzen und kurzzeitiger BewulR3tlosigkeit.
Bei der Klinikaufnahme hatte er einen generalisierten Tremor und war leicht benommen. Alle Laborbefunde
waren normal. Der 2. hatte beim Anrithren der Losung stets einen Flush, Ubelkeit und Kurzatmigkeit, die jeweils
nach wenigen Minuten auftraten. Im Krankenhaus fand sich eine Glykosurie. Der 3. hatte starke Kopfschmerzen,
heftiges Erbrechen und Bauchschmerzen. Die Kopfschmerzen bestanden 2 Tage lang, das Ubrige verschwand
nach einem Tag. Zwei weitere Piloten und drei Mechaniker, die die gleiche Zusammensetzung verspritzt hatten,
und die mit ungewaschenen Handen gegessen hatten, merkten erst nach 2 Wochen den Kausalzusammenhang.
Ein Pilot bekam Magenschmerzen, Durchfall, trockenen Mund und heftigen Durst sowie Kurzatmigkeit und
Sehstoérungen. Klinisch fand sich eine Hepatomegalie mit schmerzhafter Leber und erhéhten Transaminasen mit
dem Maximum nach 6 Wochen, sowie Hyperglykdmie und Glykosurie. Nach 8 Wochen zeigte sich bei der
Leberbiopsie eine deutliche diffuse Steatose ohne Nekrose, die ein Jahr lang bestand. Der 2. Pilot hatte
Kopfschmerzen, Durchfall und Sehstérungen. Nachher hatte er eine Hepatomegalie, die 6 Wochen lang und eine
Hyperglykadmie, die 4 Wochen lang bestand. Er erholte sich vdllig. Die Mechaniker hatten geringere Symptome
mit Durchfall, Kopfschmerzen, Augenschmerzen, Sehstérungen, Bauchschmerzen und Durst. Ein Arbeiter in
einer Butylzinn-Fabrik litt nach 16 Monaten unter verminderter Geruchswahrnehmung, die erst nach 2 Jahren
wieder eintrat. AuRerdem hatte er Okzipitalkopfschmerzen, ein blutiges Nasensekret und ein Schulter-Arm-
Syndrom. 4 Patienten mit einer akuten Organozinndampfvergiftung hatten Schwindel, Kopfschmerzen,
Erbrechen und Sehstérungen. Klinisch wurden eine Stauungspapille und pathologische EEG-Veranderungen
gefunden. Diese waren nach 7-25 Tagen reversibel und alle Patienten gebessert.

1954 erreignete sich eine schwere Vergiftung mit einem Medikament gegen Furunkulose, Osteomyelitis und
Akne. 400 000 Kapseln wurden verkauft. Von 1 000 Patienten starben 210, 100 blieben irreversibel geschadigt.
Jede Kapsel enthielt 15 mg Diethylzinndijodid. Man vermutete, daf3 Ethylzinntrijodid, Triethylzinnjodid und
Tetraethylzinn aufgrund des fehlerhaften Herstellungsprozesses als Metaboliten in der Kapsel enthalten waren.
98% der Patienten hatten einen diffusen Kopfschmerz, der manchmal unertréglich stark war und einige Tage
nach der Einnahme begann. 73% hatten Ubelkeit und Erbrechen, Sehstérungen, besonders eine Photophobie,
aber auch Doppelbilder, Farbsinnstérungen und zu 33% Erblindung mit Papillenddem und in einigen Fallen
Stauungspapille. Haufig waren Urininkontinenz, Schwindel, Gewichtsverlust und Bauchschmerzen. Alles ging
ohne Fieber mit einer Neigung zu Hypothermie einher. 70% hatten psychische Erscheinungen, bis hin zum
Stupor, andere hatten einen meningealen Reiz, Benommenheit, Schlaflosigkeit, Krampfe, Erschopfung und
Bradykardie. Manchmal bestanden EEG-Veranderungen, jedoch ohne Herd. Der Tod trat im Koma oder im
Atemstillstand oder Herzstillstand, in einigen Fallen unter Krampfen ein. Viele Symptome waren auf das
Hirnédem zuriickzufiihren, das autopisch gefunden wurde. Nur 10 von 103 behandelten Patienten, die
Uberlebten, erholten sich vdllig, bei den anderen blieben wahrend der Beobachtungszeit von 4 Jahren
Kopfschmerzen und Asthenie. In manchen Fallen trat der Tod schon nach 25 Kapseln in einer Woche bzw. 3
Kapseln bei einem 9jahrigen Kind ein.

Die organischen Zinnverbindungen aus Amalgamfullungen fiihren beim Menschen u.a. zu einer Hemmung der
Hamoglobinsynthese.

Uber die inhalatorische Aufnahme gibt es keine genauen Angaben, bei Exposition gegeniiber Zinnoxid steigen
die Zinnkonzentrationen in der Lunge an. Uber den Gastrointestinaltrakt werden etwa 3,1% resorbiert, wenn 50
mg Zinn angeboten werden. Handelt es sich allerdings um wesentlich kleinere Mengen angebotenen Zinns, kann
die Resorptionsquote enorm ansteigen (=% Magos 1986). So wurden beispielsweise von erwachsenen Mannern
bei einem Angebot von 0,11 mg Zinn taglich 50% aufgenommen (<% Macholz und =# Lewerenz 1989). Darliber
hinaus spielt das Lebensalter fiir die Resorption wohl eine Rolle, da Zinn bei neugeborenen Ratten zu einem
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wesentlich hdheren Prozentsatz durch den Gastrointestinaltrakt aufgenommen wurde als bei erwachsenen
Tieren (= Sulivan et al. 1984). SchlieRlich kann die Aufnahme durch die Anwesenheit von Sduren enorm
gesteigert werden (=# Schafer und = Femert 1984).

Im Kdrper lagert sich Zinn in erster Linie in den Knochen, dann in absteigender Reihenfolge in den Nieren, der
Leber und der Lunge ab (=% Magos 1986). Darlber hinaus wird Zinn im Thymus in hohen Konzentrationen
gefunden (=% Shermann et al. 1986).

Die Ausscheidung erfolgt hauptséchlich Giber den Urin, sekundar auch tber die Fézes (Galle). Dabei wurde im
menschlichen Urin methyliertes Zinn nachgewiesen. Beim Menschen verlassen 20% des aufgenommenen Zinns
mit einer Halbwertzeit von vier Tagen, weitere 20% mit einer Halbwertzeit von 25 Tagen und die restlichen 60%
mit einer Halbwertzeit von 400 Tagen den Korper. Im Knochen wird Zinn am langsten gespeichert (<% Macholz
und = Lewerenz 1989).

Organische Zinnverbindungen:

Uber die inhalatorische Aufnahme organischer Zinnverbindungen gibt es keine Angaben. Die gastrointe stinale
Resorption betragt bei Tieren zwischen 2 und 10% fiir verschiedene Organozinnverbindungen. Triethylzinn und
Trimethylzinn werden allerdings fast vollstandig aufgenommen. Der Hautkontakt mit Triphenyl,- Triethyl- und
Tributylzinn kann ernsthafte Intoxikationen hervorrufen.

Organische Zinnverbindungen verteilen sich im Kdrper vor allem in der Leber, den Nieren und dem
Nervensystem, die genauen Prozentangaben variieren dabei von Verbindung zu Verbindung & Magos 1986).
Dimethylzinn-Dichlorid passiert im Tierversuch die Plazentaschranke und erreicht das Gehirn des Feten (=
Alessio et al. 1989). Im Saugetierorganismus wird Tetraethyl- zu Triethylzinn und Diethyl- zu Monoethylzinn
schnell umgewandelt, wahrend die Transformation von Triethyl- zu Diethylzinn und von Monoethylzinn zu
anorganischem Zinn langsam von statten geht. Die Dealkylation wird von Leberenzymen durchgefihrt.

Die beiden wichtigen Ausscheidungswege sind Urin und Fazes, je nach genauer Verbindung tberwiegt der eine
oder andere Weg (=% Magos 1986).

Anorganisches und elementares Zinn kénnen verschiedene Enzyme hemmen, sie senken die Aktivitat der
Succinatdehydrogenase in der Leber sowie der sauren Phosphate und den Calciumgehalt im Knochen.

AulRerdem sind sie in der Lage, die Saureproduktion des Magens - auch bei i.v. -Zinngabe - zu hemmen und so
die EiweilRverdauung zu erschweren. Daneben interferiert Zinn mit der Absorption und dem Metabolismus
essentieller Metalle wie Kupfer, Zink und Eisen (=% Schéafer und =# Femfert 1984; = Magos 1986). Quecksilber
potenziert die Zinnwirkung.
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Nachweis:

Atomabsorptionsspektroskopie, Emissionsspektroskopie, Neutronenaktivierungsanalyse und frihere
fluorometrische Methoden sind geeignet zum Nachweis von anorganischen Verbindungen. Zur Unterscheidung
verschiedener organischer Zinnverbindungen wurden verschiedene spektroskopische,
diinnschichtchromatographische, radiometrische und photometrische Bestimmungen durchgefuhrt. Heute wird
jedoch ausschlief3lich die Atomabsorptionsspektroskopie, kombiniert mit Massenspektrometrie, fir die
quantitative Bestimmung durchgefunhrt.

Ublicherweise durch Atomabsorptionsspektrophotometrie (Nachweisgrenze 0,02 pg/ml, in der Graphitrohrkiivette
10 pg/Probe). Hochempfindlich ist auch die Fluorometrie (=% Stockinger 1981). Andere Verfahren sind
unempfindlicher.

Im Kaugummitest aus Amalgamfillungen, Mobilisation aus Depots durch DMPS (=# Arakawa 1981, =#
Shermann 1980).

Symptome bei Werten tber 15 pg/l im Urin bzw. Speichel.
Mobilisation durch DMPS wie beim Quecksilber.

Tab. 1: Nachweis und Grenzwerte flr Zinn

Probenmaterial Methode Nachweisgrenze Grenzwerte

Serum 2ml AAS 2,0 pg/l <2,0 pg/l

Harn 10 ml 2,0 pg/l < 2,0 pg/l

Zahne 250 pg/kg < 2355 pg/kg

Trinkwasser 10 ml 2,0 pg/l 0,0002 mg/l RZ

Lebensmittel 0,59 10 pg/kg Pflanzenmaterial-NW: 0,8 - 6,0 mg/kg
Konserven < 250 mg/kg (WHO/FAQ)

Hausstaub 0549 10 pg/kg < 11,6 mg/kg
Land-NW: 0,060 mg/m3

Boden 1g 10 pg/kg HGK: 20 mg/kg

Speichel 10 ml 2,0 pg/l Speichel I: < 3,5 pg/l

Speichel 1I: < 1,8 pg/l

Tab. 2: Nachweis und Grenzwerte fur organische Zinnverbindungen
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Untersuchungs- Probenmaterial Methode Nachweis- Grenzwerte
parameter grenze
Tetrabutylzinn EDTA-BIlut 10 ml GC/MS 1 pg/l <1 pgll
Tributylzinn Harn 10 ml 1 pg/l <1 gl
Dibutylzinn Harn 10 ml 1 pgl/l <1 g/
Monobutylzinn Harn 10 ml 1 pgl/l <1 g/
Tributylzinn Hausstaub 59 1 mg/kg <1 mg/kg
Dibutyzium Holz 59 1 mg/kg <1 mg/kg
Monobutylzium Feststoffe 59 1 mg/kg <1 mg/kg
Tributylzinn Luft MAK: 0,05 mg/m3
LDso (Ratte, oral): 194 mg/kg
Monomethylzinn Harn 10 ml GC/MS 0,2 ug/l <0,2 pg/l
Dimethylzinn Harn 10 ml 0,05 pg/l < 0,05 g/l
Trimetylzinn Harn 10 ml 0,05 pg/l < 0,05 pg/l

LDso (Ratte oral):

MeSn (I0TG)s: 929-1700 mg/kg
Me2Sn (I0TG)2: 620-1380 mg/kg)
MesSnOAc: 9,1 mg/kg)

I0TG = Isooctylthioglykolat

OAc = Acetat

Epicutantest:
Epicutantest mit der verdiinnten (1%) Substanz Gber 7 Tage auf dem Pflaster belassen (Spatallergie).

Bei positivem Ergebnis sollte ein Autoimmunscreening erfolgen.
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Therapie:

— Bei Hautkontakt mit organischen Zinnverbindungen: Kleider ausziehen und Haut griindlich mit Detergens
(PEG 400) oder Seife waschen. Organische Zinnverbindungen lassen sich mit Wasser allein nicht
entfernen; organische Lésungsmittel wirden die Resorption steigern (< Piscator 1979).

— Nach Einatmen Dexamethasonspray.

— Plasmaexpander im Schock.

—  Elektrolyt- und Saure-Basen-Ausgleich bei Durchféallen.
— Lidocain i.v. bei Herzrhythmusstérungen.

— Intubation, Beatmung.

— Hamodialyse und Peritonealdialyse sind zur Entgiftung nicht geeignet (# Alfrey 1972, =# Gonick 1976, =#
Maher 1976).

Fruher wurde als Antidot Dimercaprol (Sulfactin®) eingesetzt. Nach unseren reichhaltigen Erfahrungen mit
Amalgampatienten ist DMPS das geeignete Antidot, um die Anreicherung von Alphaketosauren durch
Dialkylzinnverbindungen zu verhindern. Ob jedoch die aul3erordentlich rasche Reaktion von
Dialkylzinnverbindungen mit den Sulfhydrylgruppen rechtzeitig mit DMPS unterbunden werden kann (# Barnes),
ist noch unbekannt. Studer 1973 berichtete Uber die Erfolge mit einer Steroidtherapie (Dexamethason) zur
Verringerung der Mortalitat und Besserung des Hirnddems bei Ratten, es erschien auch so, als ob die Giftspiegel
im Hirn, in der Leber und im Blut geringer wéaren. Es wurde daher eine verstarkte Ausscheidung oder ein
verstarkter Abbau von Triethylzinnbromid vermutet. Ultima ratio war eine chirurgische Entlastung des Hirnédems.
Unbekannt ist, wie Selen die Zinnvergiftung beeinfluf3t.

Therapie-chronisch:

—  Expositionsstopp:

Alle diesbeziiglichen Giftquellen meiden (siehe Vorkommen)
—  Zusatzgifte meiden:

Nahrungsgifte (Pestizide), Verkehrsgifte (Benzol, Blei, Formaldehyd), Wohngifte (Formaldehyd, Losemittel,
Biozide), Kleidergifte (Formaldehyd, Farben).

— Zahnherde beseitigen:

Tote Zéhne und eitrige Zahne sowie Weisheitszahne ziehen, ehemalige Amalgamzé&hne ziehen und Zahnfach
ausfrasen.

Falls verschiedene Metalle im Mund, alle entfernen und metallfreie Versorgung.

— Vitamin- und eiweil3reiche Nahrung:

Frische Nahrung, Gemuse, Fleisch.

Viel Bewegung an frischer Lulft.

Taglich zwei Liter Leitungswasser trinken, positives Denken, viel Freude, gliickliches Sexualleben.

—  Erst nach erfolgreicher Durchfihrung obiger MalRnahmen Versuch einer medikamentdsen Besserung der
Organschéaden:
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Schwindel: Gingko biloba 3x 30 mg taglich
Schwéche bei "MS™: Spasmocyclon 3x 1 Drg.
Schlafpnoe: Uniphyllin minor 1/2-2 Thl. abends
Tetanie: Ca-EAP 3x 2 Drg.

Immun- und Nervenstdrung: Johanniskraut-Tee trinken.

Spezielles Metall-Gegengift DMPS/DMSA (oder angegebenes) in groRen Abstanden (6-12-24 Wochen) solange
Giftausscheidung ansteigt und Besserung der Vergiftungssymptome eintritt.

Meiden aller Metalle im Mund.

Meiden aller flieRenden Strome bei Elektrosensibilitéat.

Meiden aller Autofahrten wegen Autoabgase.

Nicht im Umkreis von 5 km um eine Millverbrennungsanlage o. & wohnen.

Zink auffillen, um die Nierenausscheidung des Metalls und eine Steigerung der Metallothionine zu erreichen
(Unizink 0-1-3 Drg.).

Bei einer Allergie auf Zahnflll- und Ersatzmaterialien diese unter Dreifachschutz (vorher Antidot DMPS,
Kofferdam und Sauerstoff und danach Antidot Natriumthiosulfat 10%ig als Mundsptlung) entfernen lassen. Keine
Alternativen ohne vorherige Austestung (7 Tage - Spatallergie). Bei einer Autoimmunerkrankung das
verursachende Allergen zusammen mit dem versorgten Zahn extrahieren und Zahnfach so oft ausfrasen bis kein
Metall mehr im Réntgenbild des Kiefers zu sehen ist.
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Kasuistik:

1. Fall:
Zinnvergiftung bei einer Zahnarzthelferin.

Seit Beginn der Lehrzeit als Zahnarzthelferin vor 2 Jahren erfolgte téglich mindestens zehnmal ungeschitzter
Kontakt mit Amalgam uber die Handinnenflachen. Dies geschah auf Anweisung des Zahnarztes: "Amalgam
kneten, das macht gar nichts."

Vier Milchzéhne waren in der Kindheit, vier bleibende seit 12 Jahren mit Amalgam gefllt.

Bei Behandlungsbeginn litt die Patientin seit 1 1/2 Jahren an Mudigkeit, Antriebslosigkeit, Migrane, Schwindel,
Zittern, Muskel- und Gelenkschmerzen, Allergie und Infektanfalligkeit.

Die Migréaneanfalle hatten sich zu Beginn der Lehrzeit eingestellt, ein Jahr darauf kamen Kreislaufstérungen
hinzu, die ofters zu Kollaps gefuhrt hatten. Seit Sommer 1989 traten Gelenkschmerzen (Schulter, Ellenbogen,
Knie), sowie Knochenschmerzen (Schulterblatter, Oberschenkel) auf, sowie mitunter Abdominalkoliken.

Wir fihrten eine Mobilisation mit DMPS durch. DMPS ist das Natriumsalz der 2,3 Dimercaptopropansulfonsaure,
ein Komplexbildner aus der Gruppe der a-Dithiole. Durch Bindung an die beiden benachbarten
Sulfonsauregruppen wird eine Reihe von Metallen wie z. B. Quecksilber, Kupfer, Zinn in wasserlésliche
Bindungen uberfihrt.

Laborwerte:

Die Urinwerte an Schwermetallen lagen bei:

Urin |

Kreatinin 5,96 n g/l

Zn 168,0 pg/l Ref. 140-720

Urin Il 45 Min. nach Gabe von 250 mg Dimaval i.v.

Cu 996,0 pg/l
Hg 273,0 pug/l = 136,0 pg/g Kreatinin
Sn 1094,4 pg/l =549,9 pg/g Kreatinin

Der Zinnwert lag Uber dem, uns bis dahin hdchsten bekannten in der Weltliteratur.

Nach Mobilisation, sofortigem Expositionsstopp (Umschulung) und Zinksubstitution &uRerte die Patientin nach
sechs Wochen eine Besserung des Schwindels, der Migrane und kein Infekt wahrend dieser Zeit.

Eine weitere Mobilisation erfolgte in der sechsten Woche nach Behandlungsbeginn mit Unithiol (500 mg DMPS)
und erbrachte folgende Werte:

Urin |
Kreatinin 1,24 g
Zn 152,0 pug
Cd 0,1 g
Sn n.r

copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hiithig Jehle Rehm GmbH Seite 1



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24.10.2007

Urin Il 45 Min. nach Gabe von 500 mg Unithiol

Kreatinin 2,42 ugll

Cu 3049,0 pg/l =1260,0 pg/g Kreatinin
Hg 612,0 pg/l =252,0 pg/g Kreatinin
Sn 45,2 pg/l = 18,7 pg/g Kreatinin

Die weiterhin sehr hohen Kupferausscheidungen wiesen auf Dysbalance im Mineralhaushalt hin.

Nach der dritten Mobilisation lagen die Werte bei:

Urin |
Kreatinin 12pgl
Hg 62,7 pg/l  =52,3 pg/g Kreatinin
Se 21,8 pg/g Kreatinin

Urin Il 45 Min. nach Gabe von 250 mg Dimvaval

Kreatinin 1,78 g/l
Cu 1694,0 pg/l = 952,0 pg/g Kreatinin
Hg 90,7 ug/l = 51,0 pg/g Kreatinin

Urin Il 24-Stunden-Urin

Kreatinin 1,55 pgll
Hg 136,5 pug/l = 88,0 ug/g Kreatinin
org. Hg 18,1 pg/l = 11,7 pg/g Kreatinin
Sn 3,7 ug/l = 2,4 ug/g Kreatinin
Stuhl
Hg 30,6 pg/k

Die vierte Mobilisation wurde mit Unithiol, dem derzeit erhaltlichen DMPS aus der ehemaligen Sowjetunion, in
Kombination mit 600 mg DMSA (Dimercaptobernsteinsaure) oral durchgefiihrt, um eine starkere Entgiftung aus
dem ZNS als mit DMPS allein zu bewirken. Die Ausscheidung erfolgt danach weitgehend ausschlief3lich Gber
den Stuhl.

Urin |
Kreatinin 2,08 ugll
Zn 83,0 g/l
Sn n.n.
Hg 1,4 ug/l = 0,4 pg/g Kreatinin

Urin Il 45 Min. nach Unithiol + DMSA
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Kreatinin 2,52 ugl
Cu 1869,0 pg/l = 742,0 pg/g Kreatinin
Hg 164,0 ug/l = 65,1 pg/g Kreatinin
Sn 24,2 pg/l =9,6 pg/g Kreatinin
Stuhl
Hg 24,0 pg/k

Bei der Wiedervorstellung Ende August 1990 dul3erte die Patientin eine wesentliche Besserung gegeniiber den
Beschwerden zu Therapiebeginn drei Monate zuvor. Die Gelenkbeschwerden seien ganz verschwunden, das
Zittern sei nur noch in einem sehr geringen Ausmal vorhanden. In letzter Zeit sei nur noch ein einziger
Migraneanfall aufgetreten.

Wahrend Quecksilber und Kupfer im Amalgam meist verantwortlich fiir die Nervenschaden sind, sind fiir
Zinnvergiftung Knochen und Gelenkschmerzen typisch, da sich Zinn bevorzugt im Sehnengewebe ablagert. Zinn
gilt als &uRerst gefahrliches Schwermetall, das in organischer Verbindung um den Faktor 100 toxischer ist als
organisches Quecksilber. In Zahnamalgamen ist es je nach Mischung bis zu 30% enhalten.

Zahnarzthelferinnen sind durch ungeschitzte Verarbeitung von Amalgamen u. U. vital gefahrdet.

Die Mobilisation mit DMPS bei einer Amalgamvergiftung sollte auch bei schweren Féallen im Abstand von 6
Wochen erfolgen. Die Urinwerte sollten zweckmafig 45 Min. nach der Injektion gemessen werden.

Im Gegensatz dazu kann die Gabe von DMSA oral durchaus im Abstand von einer Woche erfolgen.

Zinkmangel ist durch intraventse oder orale Gabe zu beheben, da durch die Mobilisation auch Zink
verlorengeht,und da es seinerseits die Ausscheidung von Quecksilber férdert.

2. Fall:
Dr. Muller, Kempten, berichtete von einer 25jahrigen Zinnl6terin mit Klaustrophobie und Paniksymptomen.
3. Fall:

Ein norwegischer Medizinstudent wurde zu 18 Jahren Geféangnis verurteilt. Er hatte seine Ehefrau mit Rotwein
vergiftet, dem er Zinnldsung zugesetzt hatte. Sie starb sechs Tage spéater im Krankenhaus. Die Tat wurde als
"gerissen und raffiniert" bewertet (Oslo, 14.09.91).

4. Fall

H.M., w., *12.07.1934

32 Jahre Verzinnerin und Léterin (15 Jahre Per-Exposition)
13 Amalgamfillungen

Frau H. klagte bei Therapiebeginn Gber folgende Beschwerden: Erschdpfung, Mudigkeit, starke Kopfschmerzen
(bes. seit '88) Gedachtnisstdérungen, Gleichgewichtsstérungen, standiges Ohrensausen, Schlafstérungen (seit
‘85, Verschlimmerung '88), Muskel- und Gelenkschmerzen mit Lumbago (seit '75), Zittern (Verschl. seit '88),
Kopftremor (seit '88), Schwindel (Verschl. '88), Benommenheit, Parasthesien; Mund bereich, Brust (Jan. '89:
Taubheitsgefiihl an gesamter linker Kopfhalfte), herabgesetztes Geschmacks- und Geruchsvermégen,
Nervenschmerzen (seit '85), Depression, Sehstérungen, Herzrhythmusstdrungen (seit '88), Juckreiz und
Hautbrennen, trockene Schleimh&aute obere Atemwege (seit '88), Schweilfausbruch bei geringer Belastung,
Schiittelfrost und kalte Fiil3e, briichige Fingernagel und Haarausfall, Neigung zu Hamatomen, verminderte Kraft
v. a. an linker Hand (seit '88)
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Arbeitsunféhigkeit seit 30.06.1989

Vorerkrankungen: Mitralklappenprolaps
Stuma dif. lo - [lo
Hysterektomie mit Beckenbodenplastik ('85)
seither Cholelithiasis bekannt
Cholesterin 317 mg ./., LDH 214

Lumbalsyndrom bei Lumbalsd.

Noxen

—  Exposition von Pb, Sn, Putalséure seit 57
— Perdampfe '57-'72 bei unzureichender Entluftung
— Arbeitsplatz befindet sich am Ende der Léthalie

— '88 VergroRRerung der Abteilung um fast die Halfte der Bestiickerinnen bei unveréndeter schlechter
Bellftung

— Einfuhrung eines nach HCL riechenden Abdeckstreifens auf Leitplatte
— Reizung der Atemwege, Schwindel, Zittern
— 13 Amalgamfillungen

Befunde:

— Internist 3/89; toxischer Schleimhautschaden in Nasen-Rachen-Bronchialraum mit hyperreagibler
Bronchialschleimhaut, Angstsyndrom

—  Psych/Neur. 7/89 mittelschwere Polyneuropathie, organ. Psychosyndrom im Rahmen eines nervlichen
Erschopfungszustandes Schwéche M. interossei links, M. triceps brachi, links im Elektromyogramm
gemeralistiert, distal u. beim betont mittelssamerer Degenerierungsprozell

— New 10/89 N. optikus Schéadigung li.

— VEP: beids. schlecht ausgepréagte u. reprochuzierbare Potentiale links signifikant langere Latenz

— Ophtalen 12789 Rohrengesichtsfeld beginnende Optkerathropie

— HNO 3/90: Innenohrschwerhdhrigkeit bds. Vestibulopathie links provozierbarer, karizontale Nystagmus

Int. 5/90: schwere obstuktive u. mittelgrad. Atemwegsobstiktion bei Zustand nach tox. Schleimhautschadigung

Therapie:

4/90: 1. Mobilisation
Nativblut Pb 191 ig/I
Urin | PB
Uroporphyrme 29,1 ig/l
Koproporphymie 35,0 ig/l

Speichel Hg 36,9 ig/l

6/90: 2. Mobilisation
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Nativblut Pb 8,1
Urin 11 85 ig/g Kreat.
Cu 385 ig/g Kreat.

Hg 21,5 ig/g Kreat.
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