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Cadmium

Chemische Formel:

Cd

Beschaffenheit:

Metall; Ordnungszahl 48, Atomgewicht 112 41; silberweild glanzend; ziemlich weich, leicht verformbar; beim
Biegen tritt ein knirschendes Gerausch auf, Dichte 8,65, Schmelzpunkt 321°C; Siedepunkt 767°C; Cd ist
weicher, leichter schmelzbar, besser I8tbar und an der Luft bestandiger als das ihm chemisch ahnliche Zink. Cd
bildet einatomige Dampfe, es kristalliert hexagonal; bei starker Erhitzung verbrennt das Metall an der Luft mit
roter Flamme zu einem braunen Rauch von Cadmiumoxid; Cd lést sich in Salpetersaure rasch, in Salzsaure und
Schwefelsaure langsamer auf. In den Cd-Verbindungen ist das Metall streng zweiwertig.

Cadmium (Cd) wurde 1817 von Strohmeyer als Begleiter des Zinks entdeckt. Cadmium wird aus Zinkerzen
gewonnen, die stets geringe Cadmiumanteile besitzen. Der Name ist vom griechischen Wort "kadmeia" fir das
Zinkerz Galmei abgeleitet.

Die Verbindungen des Cadmiums sind teilweise gefarbt {gelb, rot, Braunténe), teilweise farblos. Im Crganismus
von Menschen und Saugetrieren liegt Cadmium Uberwiegend an Metallothionein, einem cysteinreichen Protein,
gebunden vor.
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Vorkommen/Verwendung:

Boden:

Wird bei der Aufbereitung und Verhuttung von Zinkerzen gewonnen (3 kg Cd/t Zink), Verkommen in der
Erdkruste 0,1 mg/kg. Phosphate enthalten im Mittel etwa 15 mg/kg Cadmium. Stein- und Braunkohle ca. 1-2
mg/kg. Verwendung als Korrosionsschutz, Farbpigmente (an den Arbeitsplatzen in der Pigmentherstellung
wurden 20-7000 pg Cdfm3in der Luft gemessen), Kunststoffstabilisatoren, wiederaufladbare Batterien (Ni-Cd,
durchschnittlich 500 pg Gd/m3in der Luft der Arbeitsplatze), Legierungen (bis zu 130 pg Cd/n in der Luft der
Arbeitsplatze), Gleichrichter, Photozellen, Temperatur- und Lichtstabilisator besonders im PVC (20 bis 700 pg
Cd/m3), Emission in die Atmosphare: dber 80 % (BRD 30 t/a) durch Brennstoffe (Stein- und Braunkohle 1-2
mg/kg), 5 t/a Ober Mlllverbrennung (Phosphate 15 mg/kg), insgesamt 80 t/a (BRD 1981).

Cadmium ist im Vergleich zu anderen Schwermetallen im Boden mobil und kann bei sorptionsschwachen Baden
und niedrigen pH-Werten ins Grundwasser gelangen. Aus Klarschlamm von relativ sicheren Deponien Eintrag
ins Grundwasser. Im Ruhrgebiet zu 20 % signifikant erhdhte Cd-Werte, Phosphatdunger und Klarschlamm
erhéhen Cd-Gehalt erheblich.

Wasser:
Elektrolysen kénnen zu Belastungen von Klaranlagen fuhren - Gefahr fur das Trinkwasser (Ruhrverband).

Im Niederschiag, typische Gehalte 0,2 bis 5 ug/l fur die Bundesrepublik Deutschland, 0,0003 bis 0,005 pg/l fur die
Arktis liegen ber 90 % des Cadmiums in geléster Form vor. Konzentrationen im Bereich von 0,04 bis 0,8 mg/kg
werden in Sedimenten unbelasteter Seen und Flisse gefunden. Anthropogen belastete Flisse weisen
Cadmiumgehalte im Sediment von 30 bis 400 mg/kg auf.

Im Mundungsbereich von Flissen vorwiegend ancrganische Cadmiumverbindungen (Chlerkomplexe). Cd-
Anreicherung in Plankton, Algen, Muscheln, Krebsen und Fischorganen.

Die Konzentration von Cd nimmt mit der Tiefe linear mit den Nahrstoffen Phosphat und Nitrat zu.
Luft:

Aus Millverbrennungsanlagen cder durch geringe Verunreinigung von Brennstoffen (Steinkohle) wird Cadmium
in die Luft emittiert: Es lagert sich meist als Oxid an lungengangige kleine Aerosolpartikelchen. Ein Ferntransport
von 50 % in einer Héhe von etwa 10 000 m mit mittlerer Verweilzeit von 10 Tagen fuhrt zu einer globalen
Erhéhung der Cadmiumkonzentration.

Die globale Emission von Cadmiumverbindungen in die Atmosphare, anthropogener Anteil Gber 80 %, wird auf
etwa 8000 t/a geschatzt. Sie stammt im wesentlichen aus folgenden Quellen: Cadmiumproduktion und
Cadmiumverarbeitung (11 t), Eisen- und Stahlerzeugung (36,5 t), Verbrennungsprozesse {fossile Brennstoffe 30
t, MUllverbrennung (5 t), KIarschlamm). Diese, sowie walirige und Feststoffemissionen fuhren neben
weitrdumigen Verfrachtungen zu lokalen Cadmiumanreicherungen in Bdden und Sedimenten von Flissen. Die
Folge sind erhéhte Gehalte in Gliedern der terrestrischen, aquatischen und marinen Nahrungskette.
Schadwirkungen bei Pflanzen und héheren Tieren wurden bei mg/kg-Konzentrationen in Béden und Futter, bei
einigen SluRwasserorganismen schon bei Cadmiumgehalten im ug/kg-Bereich beobachtet.

Lineare Relation zwischen Metallgehalten im Luftstuab und Deposition: 5 ng/r® filhren zu 3,5 ug/m2.
Fflanzen:

Chlorosen und Nekrosen mit charakteristischen Verfarbungen durch Cd-induzierte Stoffwechselveranderungen,
Schadgrenzwert 2,5-5 mg/kg (Tr.). Uber die Wurzel als lon aufgenommenes Cd akkumuliert erheblich, dadurch
Schadigung von Mikroorganismen, die den biclegischen Abbau bewirken. Grdlkere Belastung in Pflanzen mit
grolker Blattokerflache, in unterirdischen Teilen, in Champignons aullerhalb einer Gberwachten Zucht. In der
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Wurzel 10fache Konzentration des Sprosses. Anreicherung auch in Reiskérnern.
Tiere:

Bei Schweinen erreicht die Konzentration in der Niere die gleiche wie im Futter, in der Leber um die Halfte,
ebenso bei Schafen (6 mg/kg im Futter; 10 mg/kg Nierenrinde), bei Schweinen Pankreasnekrose durch
Zinkmangel bei chronischer Cd-Aufnahme. Im tierischen Organismus Symptome eines Zink-, Kupfer- und
Eisenmangels, Hodennekrosen mit Hemmung der Spermatogenese bei Saugetieren, beim Geflugel Eierstock-
Atresie mit Sistieren der Eibildung. Wachstumshemmung, Nierennekrosen.

Mensch:

Aufnahme zu einem Drittel aus tierischen, zwei Drittel aus pflanzlichen Lebensmitteln. Im Organismus an
Metallothionein, ein cysteinreiches Protein, gebunden.

Orale Cadmiumvergiftungen wurden durch Kontamination von Wasser und Getranken mit Cadmium aus
Letstellen in Wasserleitungen und Wasserhahnen sowie aus cadmierten Heiz- und Kuhlschlangen und
Kuchenutensilien beobachtet. Aus farbigen Glasuren oder Kunststoffen von Keramikgegenstanden kann
Cadmium z.B. durch saure Safte herausgeldst werden.

Gefahrdet, eine Cadmiumvergiftung zu bekommen, sind Arbeiter in Batterien cder PVC herstellenden Fabriken,
Liebhabker von Nierengerichten, Anlieger von Mullverbrennungsanlagen.

Die Weltproduktion an Cd stieg ven 80t im Jahr 1911 und 4800 t im Jahre 1947 auf 18 300 im Jahre 1977!

Die Beurteilung, ob und gegebenenfalls in welchem Umfang Gesundheitsstérungen als Folge der
Cadmiumaufnahme in der Bevélkerung auftreten, ist derzeit nicht sicher méglich, da man die Bandbreite der
Belastung nicht genau angeben kann. Allerdings hat der Rat der Sachverstandigen fiur Umweltfragen (SRU) in
seinem letzten Umweltgutachten die bemerkenswerte Aussage getroffen, dal} bei Risikogruppen (als solche
gelten Kinder, Personen mit Eisenmangel und hochbelastete Bevélkerungsanteile) die Grenzen der zumutbaren
Belastung erreicht sind oder bereits (berschritten werden. Ein Charakteristikum von Cadmium ist, dal} es in der
Umwelt sehr mokil ist. So kann Cadmium - abhangig von den Bodenfaktoren - in Pflanzen Ubergehen und damit
in die Nahrungskette eintreten. Die Resorption aus der Nahrung betragt zwar nur etwa sechs Prozent, doch kann
auch diese relativ geringe Rate aufgrund der langen biologischen Halbwertszeit beim Menschen zu einer
Anreicherung in Stoffwechselorganen fihren.

Unter den in der Bundesrepublik gegebenen Bedingungen liegt die Cadmiumaufnahme im Mittel bei circa 20 bis
30 Mikrogramm pro Person und Tag. Davon werden Uber 85 Prozent mit der Nahrung zugefuhrt. In weit
geringerem Mafe sind Trinkwasser und wasserhaltige Getrénke (namlich 5 bis 10 Prozent) sowie die Atemlust
beteiligt. Bei Rauchern kdnnen erhebliche inhalative Zusatzbelastungen auftreten. Der Cadmiumgehalt einer
Zigarette liegt bei etwa 1,5 pg/g.

Eine der Eintragsguellen von Cadmium in die Umwelt sind Batterien. Hier hat die Bundesregierung die Industrie
und den Handel veranlaf3t, im Rahmen einer Selbstverpflichtung alle Akkumulatoren zu kennzeichnen und die
Rucknahme Gber den Handel sicherzustellen. Nicht ausgeschlossen werden aber Malknahmen aufgrund des
Abfallgesetzes, wenn dies nicht zum Erfolg fihrt.
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Cadmium in tierischen und pflanzlichen Nahrungsmiftefn:u

Die Cadmiumgehalte verschiedener pflanzlicher und tierischer Lebensmittel sind in Tabelle 1 dargestellt. Diese
Werte wurden Uberwiegend aus der amtlichen Lebensmitteliberwachung stammenden Daten bei der ZEBS
gesammelt und ausgewertet; sie sind aber nicht als reprasentativ anzusehen.

Bei den Lebensmitteln pflanzlicher Herkunft weisen Spinat und Sellerie auffallig hohe Cadmiumgehalte auf. Dies
kann damit erklart werden, dal diese Gemusearten Cadmium stark anreichern (= Brine, 1982, = Kénig,
1986).

Besonders hohe Cadmium-Gehalte werden in Immissionsbelastungsgebieten gefunden. Bei einer Studie aus
Duisburger Gartenanlagen wurden zumindest in Einzelfallen Uberschreitungen um ein Mehrfaches des
»Richtwertes 86« von 0,1 mg/kg Feuchtgewicht bei Blattgemuse beobachtet. Auch bei Sprofi- und
WurzelgemUse wurde in Einzelfallen der »Richtwert 86« von 0,1 mg/kg erreicht oder Uberschritten. Die
Cadmium-Gehalte, die beim Grunkohl am hachsten waren (bis 0,37 mg/kg Feuchtgewicht im ungewaschenen
und bis 0,20 mg/kg im gewaschenen GemuUse), erwiesen sich vorrangig von der Staubniederschlagsbelastung
abhangig (- Koénig, 1986).

Bei Nahrungsmitteln tierischer Herkunft wird Cadmium in hohen Konzentrationen in Niere und Leber gefunden,
da sich das vom Tier aufgenommene Cadmium in diesen Organen anreichert. Dementsprechend sind die
Cadmiumkonzentrationen in diesen Organen umso héher, je alter die Tiere sind. Fisch enthalt durchschnittlich
wenig Cadmium. Aus einem Bericht des Ministeriums fur Landwirtschaft, Fischereiwesen und Nahrung in
England (== Sherlock, 1984) geht hervor, dall zum Verzehr geeignete Meerestiere bis zu 4,3 mg Cadmium pro
kg enthalten kénnen. Kuhmilch, Fleisch und Eier weisen in der Bundesrepublik Deutschland niedrige Gehalte an
Cadmium auf. Untersuchungen Anfang und Mitte der siebziger Jahre (== Knowles, 1974, Schulte-Loébbert
und = Bohn, 1977; = Yurchak und = Jusko, 1976) belegen, dali die Cadmium-Gehalte in der Frauenmilch mit
0,011 - 0,096 mg/kg etwa zehnfach héher sind als in der Kuhmilch. In neueren Berichten der DFG-Kommission
zur Prifung von Riuckstanden in Lebensmitteln werden fur Frauenmilch mittlere Cadmiumkonzentrationen von
0,01 - 0,02 mgrkg angegeben. Fiur Kuhmilch werden eine mittlere Konzentration von 0,0015 mg/kg und ein
Streubkereich von 0,0005% - 0,070 mg/kg genannt (DFG, 1983a und 1984).

Anders als bei Blei blieben die Cadmium-Gehalte der Lebensmittel in den Jahren zwischen 1979 und 1984
insgesamt in etwa unverandert. In den Cadmium-Gehalten der Lebensmittel ist kein Trend zu fallenden oder
steigenden Werten zu erkennen. Auch die Analysenergebnisse fir Cadmium im Getreide im Rahmen der
»Besonderen Ernteermittlung« lassen diese Schlutfolgerung zu (= Lorenz et al., 1986). Allerdings ist darauf
hinzuweisen, daf} bei einigen Lebensmitteln wie Milch, Suwasserfisch und Wurzelgemse ein deutlicher
Anstieg der Cadmiumkonzentrationen zu verzeichnen ist. Aufgrund der zunehmenden Cadmium-Gehalte in den
Bden der EG {CEC, 1981) und der Fahigkeit vieler Pflanzen, Cadmium aus dem Boden anzureichern (-
Sherlock, 1984), bedarf es einer besonders aufmerksamen Beobachtung mdglicher Veradnderungen in den
kommenden Jahren.

Im Trinkwasser werden im Durchschnitt niedrige Cadmiumkonzentrationen gefunden. Wurden die
Konzentrationen bei der Abgabe des Trinkwassers ab Wasserwerk gemessen, so erhielten bei einer Stichprobe
von 10 Mio belieferten Einwohnern 97,5% der Einwohner Trinkwasser mit einer Konzentration von 1 g
Cadmium, oder weniger pro Liter (= Wolter, 1980). Bei 0,9% der Proben lag die Cadmiumkonzentration bei 1 -
3 ug/l, bei 1,6% der Proben bei 3 - € ug/l. Bei 1 018 im ganzen Bundesgebiet am Zapfhahn der Verbraucher
entnommenen Trinkwasserproben wiesen 80% Cadmiumkonzentrationen von weniger als 1 ug/l und 95%
weniger als 3 ug/l auf. Die maximale gemessene Konzentration lag bei 22 ug/l (=» Schin et al., 1982). Der
Grenzwert der Trinkwasserverordnung wurde 1986 von 6 ug/l auf 5 ug/l herabgesetzt. Mit vereinzelten
Grenzwertluberschreitungen ist demnach bei Cadmium zu rechnen.

Die Gberhohten Cadmiumkonzentrationen sind groenteils auf cadmiumhaltige Roehrmaterialien zurlickzufiihren.
So war in der Zinkschicht von verzinkten Stahlrchren bis 1978 ein Cadmiumgehalt bis zu 0,1% zulassig. Bei
ungunstiger Wasserbeschaffenheit wurden als Folge der Korrosion der Zinkschicht Cadmiumkonzentrationen
von mehr als 10 ug/l gemessen. Dieser Situation wurde durch eine Senkung des zulassigen Cadmiumgehaltes in
der Zinkschicht auf 0,01% in der DIN 2444 Rechnung getragen. Neue, normgerechte Rohre tragen mit héchstens
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1 wg/l zur Cadmiumkonzentration des Trinkwassers bei (- Meyer und - Rosskamp, 1987).

Abschatzung der Aufnahme von Cadmium auf dem Nahrungsweg: Auf der Grundlage durchschnittlicher
wochentlicher Verzehrmengen der wichtigsten Lebensmittel wurden die mit dem Verzehr verbundenen
Aufnahmemengen von Cadmium bei durchschnittlicher Cadmiumbelastung der Lebensmittel berechnet (Tab. 2).

Tab. 1. Cadmiumgehafte in Lebensmitteln (Angaben in mg/kg Frischgewicht)

Lebensmittel Median Mittelwert 98-Perzentil Anzahl der Proben
A
Reis 0,023 0,031 0,221 148
Roggen 0,013 0,015 0,045 319
Weizen 0,046 0,056 0,189 886
Kartoffeln 0,028 0,033 0,089 558
Blattgemuse 0,021 0,041 0,190 1293
Spinat 0,073 0,232 2,300 94
Wurzelgemilse 0,029 0,041 0,170 062
Sellerie 0,740 0,675 1,900 88
Kernobst 0,004 0,008 0,037 723
Steinobst 0,003 0,008 0,046 298
Wein 0,004 0,005 0,022 108
Bier 0,001 0,005 0,033 120
Milch 0,002 0,009 0,025 2822
Eier 0,006 0,010 0,200 78
Rindfleisch 0,005 0,010 0,099 146
Schweinefleisch 0,010 0,019 0,290 54
Rinderleber 0,050 0,115 0,460 8§59
Schweineleber 0,060 Q0,092 0,549 361
Rinderniere 0,400 0,664 3,289 807
Schweineniere 0,390 0,594 2,030 564
Huhner 0,011 0,034 0,208 202
SiiRwasserfische Q015 0,032 0,250 455
Sesfische 0,010 0.015 0,050 136

Quelle: Weigert, 1987a

Von den Lebensmitteln mit wesentlichem Anteil am Lebensmittelkorb sind Weizen und Kartoffeln relativ hoch mit
Cadmium belastet und tragen somit Uberdurchschnittlich zur Cadmiumaufnahme auf dem Nahrungswege bei.
Von geringerer Bedeutung hinsichtlich des Lebensmittelkorbes, aber méglichenwveise wichtig im Hinblick auf
besondere Verzehrgewchnheiten ist die Uberdurchschnittiche Cadmiumbelastung von Reis, Blatt- und
WurzelgemUse sowie Leber und Niere von Schwein und Rind.

Die Vorlaufige Duldbare Tagliche Aufnahmemenge fur Cadmium liegt bei 0,075 mg fir eine 70 kg schwere
Person bzw. bei 0,0075 mg/kgM/oche (WHO, 1978). Auf der Basis der in Tabelle 2 angegebenen Daten
errechnet sich eine durchschnittliche prozentuale »Auslastung« des Vorlaufigen DTA-Wertes von 40 - 60%,; sie
ist somit noch héher als bei Blei. Frauen nehmen trotz etwas anderer Verzehrungsgewaohnheiten im Durchschnitt
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fast ebenso viel Cadmium auf wie Manner, wenn die Aufnahme auf ein durchschnittliches Kérpergewicht von 70
kg fur Manner und 58 kg fur Frauen bezogen wird (= Weigert, 1987a; - Weigert et al., 1984). Wird eine
Cadmiumbelastung der Lebensmittel in Héhe der »Richtwerte 86« der ZEBS zugrundegelegt, so Uberschreiten
die erreichten Aufnahmemengen den Vorlaufigen DT A-Wert deutlich.

Da Kinder, bezogen auf ihr Kérpergewicht, mehr Lebensmittel und Trinkwasser zu sich nehmen als Erwachsene
(= Ohnesorge, 1985), ist wie bei Blei davon auszugehen, dalk dementsprechend die durschnittliche Auslastung
des Vorlaufigen DT A-Wertes fur Cadmium héher ist als in Tabelle 2 angegeben.

Tab. 2: Wochentliche Cadmiumaufnahme der manniichen Bevolkerung mit der Nahrung™)

Lebensmtted Verzchrmenge Cadmiumaulnashme pro Woche (my)
(Auswah) pro Woche (kg) Medianwert Minelwert 98-Perzentil
Reia 0.0192  (0.2) | 0009  (0.5) | 00012 (DA) 0,0087
Roggen 0,4449**%) (1,7) | 0,003§ (1.8 | 00040 (L3} 06,0120
Weinn 1,5774*%) (6,1) | 0,0435 (22,00 | 00530 (17,9 0,1789
Kattoffeln 1.2327 (4.8) | 00354 (17,9) | 00407 (13,7} 0,1097
Blarngemise 01897  (©7) ]| 0.0040 (2,00 | 00078  (2,6) 0,0360
Wurzelgemise 0,0791 0.3 | 0,0023 i1,2) | 06032 (1.1) 05134
Kernolbwat 0.3269 {13} | DOO13 {0,7y | 00026 0.9 0,0121
Steinobsr 0,0980 (0.4) | 0,0003 10,2) | 0,0008 (0,3) 0,0045
Wein 0,6062 (2,4) | 00024 (1,2) | 0,0030 (1,0) 00133
Bier 69909  (27,2) | 0,0070 3.5 | 00350 (11,8 0,2307
Milch 1,2481 (4,91 | 0.0025 {1.3) | 0.0012 {3.8) 00312
Eier 0,3549 (1,4} | 0.0021 (1.1} | 00035 (1.2 0,0710
Rindflcisch 0,1722 (0,7) | 0,009 (c.5) | o,0Mm7 {0.6) 0,0170
Schweinellosch 03920 (1,5} | 0,0039 [2,0) | 0,.0074 2,5) 0,1137
Rinderlchor 0,0052  (0,02) | 00005 {0,3) | Do 2 0,0024
Schweneleber 00118  (0,0%) | DURTF {0.4) | Otnly 0,49 0,0065
Rinderniere 0,0017 (0007 | 0ODOT {0.4) | 0,0011 (0.4) 0,0056
Schweinenicre 2,0039 (0,02} | 0,0015 {0,8) | 0,0023 (D,8) 00079
Hiihner 01428  (0,06) | 00016  (0.8) [ 0,004  {1,7) 0,0297
SaBwasserfische 00111 {0,04) | 0,0002 {0.1) | 00004 {0.1) 70,0028
Seclische 00400 {0,02) | D004 (.27 | 04HNE (0,2] (,0020
Summe 13,9687 (544 | 01147 (38.17 | 0,186l (62.8) -
100% Lebensmic- | 25,70 {100y | 0,197§ (100} | 0.2963 {100} -
telkorb

*} Zahlen in Klammem sind Prozentangaben, bezogen auf 1007% Eebensmitweikorb

*#) Diic angepebenen Verzehrmengen gelten fir Bror und Backwaren, die Verzchrmengen von Roggen
und Werzen sind 40% nedriger

Guelle: SRU {nach == Weigert, 1987a)

Die im Durchschnitt hohe Auslastung des Vorlaufigen DTA-Wertes fiir Cadmium gibt Anlal? zur Sorge.

Besonders besorgniserregend ist insbesondere die im Yergleich zu anderen Lebensmitteln Oberdurchschnittliche
Belastung von Grundnahrungsmitteln wie Weizen und Kartoffeln. Obwohl am Lebensmittelkorb nur zu 10,9%
beteiligt, tragen diese Lebensmittel bei durchschnittlichem Verzehr bereits allein zu ca. 40% zur
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durchschnittlichen taglichen Cadmiumaufnahme bei; sind diese Lebensmittel hoch belastet (98-Perzentil, Tab. 1),
so wird allein durch diese Lebensmittel bei durchschnittlichem Verzehr der Vorlaufige DTA-Wert zu 55% erreicht.

Durch besondere Ernahrungsgewohnheiten kann es zumindest zu einer kurzfristigen Uberschreitung der
duldbaren Cadmium-Aufnahmemenge kommen. Beispielsweise kann mit einem einzigen Gericht, bestehend aus
200 g Nieren, fast das Dreifache der Vorlaufigen DT A aufgenommen werden (Tab. 3). Selbst wenn dieses
Gericht nur alle 2 Wochen verzehrt wird, so betragt sein Anteil an der Vorlaufigen DTA immerhin noch ca. 20%.
Das Beispiel zeigt, wie problematisch die Verwendung von Daten Uber durchschnittliche Verzehrmengen (Tab. 2)
fur die Abschatzung der individuellen Belastung ist.

Auch Rauchen erhoht die Cadmium-Aufnahme. Bedingt durch die héhere Resorptionsrate Gber die Lunge im
Vergleich zum Gastro-Intestinaltrakt wird ein starker Raucher die doppelte Menge Cadmium zu sich nehmen als
ihm aus der Nahrung zugefuhrt wird. Dementsprechend findet sich in den Nierenrinden von starken Rauchern
doppelt so viel Cadmium wie bei Nichtrauchern (  Summer et al., 1986). Starke Raucher, Liebhaber von
Innereien und Wildpilzen sowie Bewohner von Immissionsbelastungsgebieten, die ihr GemUse bevorzugt aus
dem regionalen Anbau beziehen, sind demzufolge als Risikogruppen bezuglich der Cadmium-Belastung
anzusehen.

Tab. 3: Denkbare Cadmium-Belastung durch besondere Erndhrungsgewohnheiten

Angenommener VerzehrWoche Zusitzl, Cd-Aufnahme/Woche
200 g Schweineniere (1 mg Cdrkg) 200 ug
200 g Schweineleber (0,15 mg Cd/kg) 20 ug
500 g Wildpilze (0,2 mg Cd/kg) 100 pg

Quelle: UBA, 1982
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Beim Vergleich der verschiedenen Aufnahmewege von Cadmium mul} zwischen der aufgenommenen und der
resorbierten Cadmiummenge unterschieden werden. Hinsichtlich der Abschatzung der einzelnen
Aufnahmemeangen gelten die gleichen Annahmen und Limitationen wie bei Blei. Fir den Cadmiumgehalt des
Trinkwassers wurde ein Durchschnittswert von 1 ug/l angenommen. Bei einer Gesamtaufnahme durch einen
Erwachsenen von ca. 35,4 pg Cadmium pro Tag betragt der Anteil der mit Nahrungsmitteln aufgenommenen
Menge ca. 33,8 pg (95%) (Tab. 4). Mit dem Trinkwasser werden ca. 1,5 ug (4%), mit der Atemluft bei einer
mittleren Cadmiumkonzentration ven 4 ng/me ca. 0,06 ug (0,2%) aufgenommen. Ohnesorge (1985) gelangt
aufgrund anderer Ausgangswerte und Annahmen zu einer ca. 30% niedrigeren Gesamtaufhahme von Cadmium.

Unter der Annahme, dak der Immissionsgrenzwert IW 1 von 0,04 yg/m? Luft und der Grenzwert der
Trinkwasserverordnung von 1986 von 5 pg/l ausgeschopft werden, ist mit einer Gesamtaufnahme von ca. 41,9
Hg Cadmium pro Tag zu rechnen. Davon wirden 33,8 pg (81%) auf die Aufnahme mit Nahrungsmitteln, 7,5 pg
{18%) auf die Aufnahme mit Trinkwasser und 0,6 pg (1%) auf die Aufnahme mit der Atemluft entfallen.

Beim Vergleich der biologisch verfugbaren Cadmiummengen muld die unterschiedliche Resorption des auf dem
Nahrungswege und mit der Atemluft aufgenommenen Cadmiums bericksichtigt werden. Fur Lebensmittel und
Trinkwasser werden im allgemeinen Resorptionsquoten von 5 - 7% angegeben, fir die Atemluft 10 - 50%.

Eine besondere Risikogruppe im Hinblick auf die Cadmiumresorption stellen Persenen mit Eisenmangel da, da
bei Eisenmangel die Cadmiumrescrption auf dem Nahrungswege um ein Mehrfaches erhéht ist. Eisenmangel ist
vor allem bei Frauen und hier insbescndere in der Schwangerschaft und bei alteren Frauen sowie bei Kindern in
den ersten Lebensjahren weit verbreitet {Ubersichten bei Bender-Gétze, 1980a und b; Heinrich, 1985). Diese
Risikegruppen umfassen in der Bundesrepublik Deutschland mehrere Millionen Menschen.

Von Chnesorge (1985) wurde die taglich resorbierte Cadmiummenge fur Nichtraucher und Raucher somit bei
normalem Eisenstatus und bei Vorliegen eines leichten Eisenmangels abgeschatzt (Tab. 5). Bei
Cadmiumaufnahmemengen im Schwankungsbereich der durchschnittlichen taglichen Aufnahmemenge von
Cadmium (vgl. Tab. 1 und 2} liegt demnach die errechnete insgesamt resorbierte Cadmiummenge bei
Nichtrauchern zwischen 1,6 und 8,3 ug/Tag, bei starken Rauchern bei 3,1 bis 12,7 ug/Tag. Die langfristige
erhohte Cadmiumaufnahme oder -resorption kann bei den ber 50jahrigen zu erhéhten Cadmiumkonzentrationen
in der Niere fuhren, mit der Gefahr einer cadmiumbedingten Nierenschadigung.

Lebensmittel sind hinsichtlich der biologisch verfligbaren Cadmiummenge der bei weitem wichtigste
Aufnahmeweg, zumindest bei Nichtrauchern. Wie bei Blei ist daher langfristig eine effektive Reduzierung der
Cadmiumaufnahme durch den Menschen vor allem im Bereich der Lebensmittel notwendig und moglich.

Tab. 4. Abschétzung der Cadmiumautnahme durch Nahrungsmittel, Trinkwasser und Atemiuff (Nichtraucher)

Aufnahmeweg Durchschnittliche | Aumahmemenge bel
Aufazhmemenge Auslastung der Grenzwerte
ne) {%) ug) (%)

Lebensmittel a3a -~ 96 338 81
Trinkwasser (1.5 I/Tag)

(1 ug/y*) 1,5 ~4 - -

{5 peM==) - - A 18
Aremluft (15 m'/Tag)

(4 np/m)*) 0,06 ~02 - -

(40 ng/m?**} - - 0,6 1
Gesamt ~ 334 ~ 100 41,9 100

*} Cieschatzie durchschniohiche Konzentranonen
**) Grenzwert der Trinkwasser-Verardnung (1986) baw. IW §
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Quelle: SRU, eigene Berechnungen (nach  Ohnesorge, 1985)

Tab. 5: Modellrechnung zur Abschéatzung der taghchen Resorption von Cadmium unter der Annahme der Zufuhr
von 25 bzw. 50 pg Cadmium pro Tag dber Lebensmittef

Luft  Lebensmitrel Wasser Gesamt
a) Zofuhr dber Lebensmitrel: 25 pg/Tag
Normaler Eisenstatus
(5% ovralc Resorption)
Nichtraucher 0,20 pg 1.251g 0,18 g 163 g
Raucher (20—60 /. "1 ap) 1,747 ug 1,25ug 0,18 pg 3,13-6,13 pg
leichies Fisen-Deliang
{15% oarale Resorptian)
Nichtraucher 0,20 ug 3,75 ug 0,54 pg 4.49 pg
Raucher (20-60 Z./Tag) 1,7-4,7 ug 3758 0,54 pg 5.99-8.99
b) Zufuhr iiber Lebensmittel: S0 ug/Tag
MNormaler Eiscnstatus
{5% oeale Resorption)
Nichtraucher 0,20 ug 2,5 pg 0,18 g 2,88 ug
Raucher (20-60 2./Tag) 1,747 ug 258 0.18 ug 438-738 ug
leichtes Eisen-Dehzit
{15% orale Resorption)
Nichtraucher 0,25 ug 73 g 0,54 pg 8.29 ug
Raucher 120-60 Z/Tag) 1,7=54 ug 7S5 ug 054 g 9.74-12.74 g

Guelle: Chnesorge, 1985

Die Pflanzenverfligbarkeit von Cadmium ist héher als die der meisten anderen Schwermetalle, und die
Absorption aus dem Boden Uber das Wurzelsystem der Pflanzen stellt den hauptsachlichen Weg der Cadmium-
Anreicherung in pflanzlichen Lebensmitteln dar. Deshalb sollte der Cadmium-Eintrag in den Boden so gering wie
mdglich gehalten werden. Diese Immissionsminderung auf landwirtschaftlich genutzten Flachen kann durch
Vermeidung oder Verzicht auf cadmiumreiche PhosphatdUnger erfolgen. Ein verringerter Cadmium-Eintrag kann
auch durch Verscharfung der Grenzwerte fir Cadmium in der Klarschlammverordnung und in der
Dungemittelverordnung erreicht werden.

Starke Zigarettenraucher verdoppeln inre nahrungsbedingte Cadmium-Aufnahme in den Organismus.
Dementsprechend findet man in ihren Nieren etwa doppelt soviel Cadmium wie in denen von Nichtrauchern.
Vermehrte Aufklarung Gber diese Tatsache und ein wirksamer Schutz fur Nichtraucher sind anzustreben.

Hohe Gehalte an Cadmium und Blei weisen die Innereien der wichtigsten Schlachttiere auf. Wegen der
bekannten Altersabhangigkeit dieser Schwermetallgehalte kann die Spitzenbelastung bestimmter
Personengruppen gesenkt werden, wenn die Crgane von Schlachttieren (ber einem bestimmten Alter
fleischbeschaurechtlich reglementiert wirden. Fir importierte Innereien kénnen entweder entsprechende
Vorschriften von den Exportlandern verlangt werden oder Héchstmengen festgelegt werden, die bei der
Importkentrolle anzuwenden sind.

Durch Uberprifung und Beschlagnahme von einzelnen Lebensmittelchargen allein tritt langfristig keine splrbare
Entlastung ein, zumal bei der Stichprobenerfassung manche Kontamination unentdeckt bleiben kann. Ziel aller
kinftigen Malknahmen sollte deshalb eine wirksame Verminderung des Eintrages von Schwermetallen in die
Nahrungskette bzw. die gesamte Okosphére sein.

Zum Erkennen méglicher Kontaminationsquellen muB? die Datensituation verbessert werden. Dazu sind das
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geplante Menitoringprogramm des Bundesgesundheitsamtes in die Tat umzusetzen und die Probenahme- und
Untersuchungsverfahren zwischen Bund und Landern besser als bisher zu koordinieren.

Weiterhin missen durch Verzehrerhebungen Risikogruppen erfaldt werden, um das Ausmal dieses Risikos
abschatzen zu kénnen und ggf. erforderliche Malnahmen einzuleiten.
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Cadmium in Korperfiissigkerten und Organen:

Gestiegene industrielle Verwendung sowie bekannte und vermutete toxische Effekte auf zahlreiche Organe
haben Cadmium zu einem steigenden Interesse in der Arbeitsmedizin verholfen.

Die Bestimmung der Cadmiumkonzentration in Kérperflussigkeiten sowie deren Zusammenhang mit dem
Cadmiumgehalt kritischer Organe (vor allem der Niere) und der Cadmiumexposition sind dabei Thema vieler
Untersuchungen geworden.

Zunehmende Ubereinstimmung findet sich in der Literatur dariber, dai die Cadmiumkenzentration im Blut als
Parameter der aktuellen Cadmiumexposition gesehen werden kann, eine Beziehung der Blut-
Cadmiumkonzentration allein zum Cadmiumgehalt der Niere oder zur Gesamtkérpermenge an Cadmium ist
jedoch nicht herzustellen. Bezogen auf eine Gruppe von Probanden kann jedoch die Dauer der Exposition als
wesentlicher Hinweis auf die Gesamtkérpermenge an Cadmium gesehen werden.

In der vorliegenden Arbeit wurde die Cadmiumkonzentration im Blut von 160 Personen, davon 76 Nichtraucher
und 84 Raucher, untersucht, wobei in der Rauchergruppe Probanden mit einem taglichen Konsum von 10
Zigaretten aufwarts aufgenommen wurden. Die Geschlechtsverteilung betrug bei den Nichtrauchern 41 Manner
und 35 Frauen, bei den Rauchern 75 Manner und 9 Frauen. Das Alter lag bei den Nichtrauchern zwischen 20
und 60 Jahren bei einem Durchschnittsalter von 37,6 Jahren, bei den Rauchern zwischen 20 und 58 Jahren
{Durchschnittsalter 34 Jahre), die durchschnittliche Cadmiumkonzentration bei den Nichtrauchern 0,153 ug/d|
wobei ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Mannern und Frauen nicht festzustellen war.

Weiters war im vorliegenden Kollektiv auch keine Abhangigkeit der Cadmiumkonzentration vom Alter der
Probanden gegeben, es mul} jedoch angemerkt werden, daf? die Alterspyramide einer arbeitsmedizinischen
Ambulanz zwangslaufig nicht jener der Gesamtbevélkerung entsprechen kann.

Die durchschnittliche Blut-Cadmiumkonzentration in der Rauchergruppe betrug 0,288 pg/dl und ist somit
statistisch signifikant gegeniber Nichtrauchern erhéht.

Nichtraucher Raucher
n 78 84
Mitte hrrert 0,133 pg/dl (1,4 nmol/l) 0,288 pg/dl (2,6 nmol/l)
Varianz 0,009 017
Standardfehler 0,011 Q0,015

Wenn Schwangere rauchen, ist der Fetus nicht nur den Noxen Nikotin und Kohlenmonoxid ausgesetzt.
Auch toxisches Cadmium wird - entgegen mancher Behauptungen - Gber die Plazenta auf den Feten Ubertragen.

Eine Zigarette enthalt 0,82 bis 3,67 ug Cadmium, etwa 10% davon werden beim Rauchen resarbiert. Die
menschliche Plazenta gilt als eines der primaren Zielorgane fiir Cadmium. Es sammelt sich dort und kann die
Plazenta-Funktion beeintrachtigen.

Bei 100 Schwangeren, die ihre Kinder zwischen der 37. und 42. Schwangerschaftswoche zur Welt brachten,
haben Professor Dr. Radzislaw Sikorski und seine Mitarbeiter von der Universitatsfrauenklinik Lublin in Polen
unmittelbar nach der Geburt die Cadmiumkonzentration im Blut der Mutter und im fetalen Nabelschnurblut
gemessen (J. perinat. Med. 16, 1988, 225). 37 Frauen waren Nichtraucherinnen, 63 hatten wahrend der
Schwangerschaft geraucht.

Bei einer Nachweisgrenze von 0,001 ppm liel? sich bei 61,9% der Raucherinnen und bei 52, 7% ihrer Kinder mit
der Atomabsorptionsspektrometrie Cadmium nachweisen. Nur bei jeder dritten Nichtraucherin (27%) und 32,4%
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der Sauglinge war das Metall nachweisbar. Bei jedem fUnften dieser Kinder war die Konzentration im
Nabelschnurblut sogar héher als digjenige im Serum der Mutter. Daraus schlielen die Arzte, dafi es fiir
Cadmium keine Plazentaschranke gibt.

Auler der erhéhten Cadmiumkonzentration wurde weiterhin festgestellt, dalk die Neugeborenen der
Nichtraucherinnen ein im Mittel um etwa 400 g héheres Geburtsgewicht hatten. Und das srelative«
Plazentagewicht (Plazentagewicht geteilt durch Geburtsgewicht mal 100%) war signifikant héher als bei den
Raucherinnen.

{Quelle: Fur Cadmium gibt es keine Plazentaschranke, Arzte Zeitung/Nr. 37)

Aufgrund seiner langen biclogischen Halbwertzeit (iber zehn Jahre) hat Cadmium for die Speicherung im
Zielorgan Niere und dadurch bedingte magliche Nierenschadigungen eine gréltere Bedeutung als andere
Schwermetalle erlangt.

In die Umweltprobenbank ist nur 1974 bis 1980 menschliches Nierengewebe - im wesentlichen in Form von
Obduktionsmaterial - eingelagert worden. Aufgrund der geringen Fallzahlen lassen sich hieraus keine
verallgemeinernden Aussagen hinsichtlich der Entwicklung der Cadmium-Belastung ableiten. Es ist lediglich

der

Trend zu erkennen, dafl bis zum sechsten Lebensjahrzehnt eine Zunahme des Cadmium-Gehaltes erfolgt, der

dann ab dem siebten Jahrzehnt wieder geringer wird (siehe Tab. 6). Diese Feststellung wird auch durch and
Studien bestatigt.

Tab. 6: Cadmium-Gehalte in Nierengewebe (ug/g Frischgewicht). Obduktionsmatieral, das in der
Umweltprobenbank fir Human-Organproben in Minster in den Jahren 1974 bis 1980 eingefagert wurde.

ere

Alter Bereich Mittelwert n
0-1m 0,009-0,081 0,051 19
25m 0.024-0,223 0,084 17
B-12m 0,088-0,368 0,204 7
1-2a 0,074-1,239 0,501 5
3-4a 0,600-2,965 1511 3
5-10a 1.874-3300 2148 3
11-15a 0,481-8,552 3.228 7
16-20a 4,54-11,23 8,27 7
21-30a 4,88-21,93 11,98 3
31-40 a 7,76-46,44 211 5
41-50 a 12,33-41,49 23,48 4
5160 a 47.25-48,09 47,68 2
81-70a 10,49-117.99 4324 3
71-80a 9,06-3552 24,65 5
8191a 7.45-17,54 12,52 4

1

Untersuchungen zum Cadmium-Gehalt im Nierengewebe von Sauglingen sind in der Zeit von 1985 bis 1991

durchgefuhrt worden. Im Vergleich zu den Jahren 1985 his 1967 (n = 32) wurden 1990/1991 (n = 20) insgesamt

geringere Cadmium-Gehalte gemessen. Eine eindeutige Trendaussage kann aufgrund der geringen Fallzahlen
allerdings nicht getroffen werden.
copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 2



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24.10.2007

Tab. 7- Cadmium-Gehalte im Nierengewebe von Séauglingen (ug/g Frischgewicht, n = Probenzahl)

Jahr Bereich Mittelwert n
1985 bis 1987 0,002-2,23¢9 0,150 32
1990 bis 1991 0,004-0,128 0,018 20

Da mit Nierenschaden nach weitgehend Ubereinstimmender Auffassung der Wissenschaft erst bei Uberschreiten
der Konzentration von 200 ug Cadmium, bezogen auf ein Gramm Nierenrinde, zu rechnen ist, kénnen aus den
vorliegenden Umweltprobenbank-Daten keine Folgerungen, die Uber die durchgefuhrten Malknahmen zur
Cadmium-Reduzierung hinausgehen, abgeleitet werden.

(Quelle: Deutscher Bundestag - 12. Wahlperiode. Drucksache 12/6128. 1.11.93. Antwort der Bundesregierung)
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Ancrganische Cadmiumverbindungen

Cadmiumacetat. Cd (CH3-COO)2_2HO; MG 266,53, farblose Kristalle, die schwach nach Essigsaure riechen;
Dichte 2,01; wird bei 130°C wasserfrei {Dichte 2 34); Schmelzpunkt 255°C; mit neutraler Reaktion léslich in
Wasser und Alkohol, Verwendung: in der keramischen Industrie, als Reagens zur Bestimmung von S, Se, Te, als
Katalysator.

Cadmiumbromid CdBrz - 4 H2O; MG 344 31; farblos, geruchlos; nadelformige, stark hygroskopische Kristalle, die
sich an Licht und Luft gelb verfarben; Dichte 5,19; Schmelzpunkt 569°C; Siedepunkt 963°C; in Wasser und
Alkohol leicht l6slich, mafig in Aceton, wenig in Ether; Verwendung: in Photographie und Lithographie, in der
Reproduktionstechnik.

Cadmiumcarbonat CdCO3; MG 172,42, weilles kristallines Pulver, rhomboedrisches Gitter vom Calcit-Typ;
Dichte 4,26; in Wasser fast unléslich; Iéslich in verdunnten Sauren oder in konzentrierter Ammoniumsalzlésung;
zersetzt sich oberhalb von 360°C; Verwendung: zur Herstellung von Cd-Pigmenten; zur Bildung anderer Cd-
Salze.

Cadmiumchlorid. CdClz; MG 183,32; wie Perimutt glanzende rhomboedrische hygroskopische Kristalle; Dichte
4,05; Schmelzpunkt 568°C; Siedepunkt 960°C; gut [dslich in Wasser; I&slich in Aceton; wenig |dslich in Methanol;
kaum léslich in Ether; Verwendung: zur HzS-Absocrption; in der Drucktechnik, in der Galvanotechnik, in
Mikroskopie und Photographie, zur Herstellung von Cd-Pigmenten; fir Vakuumréhren.

Cadmiumcyanid Cd{CN)z; MG 164,448: Dichte 2,226; in Wasser gut léslich, in Alkalicyaniden laslich;
Verwendung: in der Galvanotechnik.

Cadmiumhydroxid Cd{OH)2; MG 146,43; farbloses Pulver, hexagonales Schichtengitter; Verwendung: in der
Galvanotechnik, zur Elektrodenherstellung.

Cadmiumjodid CdJa; MG 366 23; weille, glanzende hexagonale Blattchen, luftbestandig; Dichte 5,67;
Schmelzpunkt 388°C; Siedepunkt 787°C; in Wasser sehr gut 16slich; in Alkohol, Aceton und Ether I8slich;
Verwendung: zur Herstellung von Elekirolysecadmium und Leuchtstoffen, als Schmiermittel, in der Photographie,
in der Analytik als Reagens auf Alkaloide und salpetrige Saure.

Cadmiumnitrat. CD{NQ3)z 4 H20,; MG 308,47, kleine, farblose zerflieRende Saulen und Nadeln; Dichte 2,45;
Schmelzpunkt 59,5°C; Siedepunkt 132°C; in Wasser sehr leicht, in Alkohol und Pyridin maRig 1&slich;
Verwendung: in der Glas- und Porzellanfabrikation, in der Farbe- und Drucktechnik, in der Elektronik, zur
chemischen Darstellung anderer Cd-Verbindungen.

Cadmiumoxid. CdO; MG 128,41; gelbrotes, braunrotes bis braunschwarzes sehr bestandiges Pulver, die Farbe
ist eine Funktion der Partikelgréfite; Dichte 8,15; sublimiert bis 1385°C; in Wasser fast unléslich; in Sauren leicht
I8slich; Verwendung: zur Herstellung von Leuchtstoffen, Halbleitern, Silberlegierungen und Batterien; als
Katalysator, in Galvanotechnik und Photographie, in der keramischen Industrie.

Cadmiumselenid CdSe; MG 191,37, dunkelrotes oder grau bis braunes Pulver; Dichte 5,81; Schmelzpunkt
1350°C; unléslich in Wasser;, Verwendung: als Cd-Pigment, als Halbleiter in Photozellen und Gleichrichtern.

Cadmiumsulfat. CdSO4 MG 208,47; geruch- und farblose Kristalle; herber, metallischer Geschmack; Dichte
4,69; Schmelzpunkt um 1000°C; in Wasser gut Iéslich; in Alkehal nicht [6slich; Verwendung: als Reagens zum
Nachweis von Resorcin, As, Sulfiden und Fumarsaure; als Elektrolyt in galvanischen Elementen; zur Herstellung
von Cadmiumfarben und Leuchtstoffen.

Cadmiumsulfid CdS; MG 144,47 unldslich in Wasser und verdlinnten Sauren; wird von konz. Schwefel- und
Salzsaure zersetzt; kristallines CdS: «-CdS: zitronengelbe hexagonale Kristalle; Dichte, 3,91 - 4,15, B-CdS:
scharlachrote kubische Kristalle; Dichte 4,48 - 4,51; amorphes CdS ist gelbbraun; Verwendung: als Reagens, als
Pigement, als Photohalbleiter und Leuchtstoff in Fernsehréhren.

Cadmiumtellurid: CdTe; MG 240,02, braun-schwarze kubische Kristalle; Dichte 6,2, Schmelzpunkt 1041°C; nurin
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Salpetersaure léslich, dabei Zersetzung; Verwendung: in der Halbleitertechnik, zur Herstellung von Cd-
Pigmenten und Leuchtstoffen.

Qrganische Cadmiumverbindungen:

Abgesehen von den Cd-Salzen organischer Sauren (Cd-Seifen), wie z. B. dem Cd-Stearat sind die anderen
cadmiumorganischen Verbindungen ohne besondere technische Bedeutung. Einige dienen als Katalysatoren bei
organischen Synthesen. Cadmiumdialkyldithiocarbamate haben fungizide Eigenschaften, werden aber nicht mehr
als Saatbeizmittel verwendet.

Cadmiumstearat. [CH3{CH2)1gC00Cd; MG 679,33; Schmelzpunkt 115 - 120 °C; Dichte 1,2; fast weilles, feines,
fettiges Pulver; unlgslich in Wasser, [6slich in Alkohol und Ether, Verwendung: in der Kunststoffindustrie als
Lichtstabilisator fur Plastikmaterialien auf PVC-Basis, wobei es eine Verbesserung der Wetterbestandigkeit und
Klarheit bewirkt.
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Wirkungscharakter:

Menschliche Aufnahme durch Ingestion und Inhalation. Akkumulation in Nieren und Leber. Depot 50jahriger
Nichtraucher unbelastet 15 mg, gleichaltriger Raucher 30 mg. Fuhrt zu irreversiblen Nierenfunktionsstérungen,
Vitamin- und Proteinmangel, Knochenschaden. 80% der durchschnittlichen Cd-Aufnahme werden Uber
Lebensmittel, 15% Uber Trinkwasser und 1% Ober die Atemluft aufgenommen. Pulmonale Resorption bis 50%,
enterale Resorption bis 25%. Erhthte Resorption bei Eisen-, Vitamin D- und Ca-Mangel. Teratogene Wirkung
wird durch Selen und Zink vermindert. Zink, Selen und Cobalt wirken antagoenistisch, Blei synergistisch. Hohe
Cadmiumkonzentrationen in Schweil3, tubulare Proteinurie (B>-Mikroglobuling, Retinolbindende Proteine),
Stérungen der glomerularen Filtration (vermehrte Ausscheidung hochmolekularer 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 Erythrozyten.

In den 50er Jahren konnte bei Untersuchungen an cadmiumexponierten Industriearbeitern in Skandinavien
gezeigt werden, dalt Cadmium-Belastungen zu Nierenschaden fuhren kénnen (- Piscator, 1983).

Besonders auffallig ist dabei eine Proteinurie mit vermehrter Ausscheidung niedermolekularer Proteine, wobei
heute besonders das [z-Mikroglobulin (MG 11 800} als Leitsubstanz angesehen und zur Diagnostik eingesetzt
wird.

Diese tubulare Proteinurie tritt infolge einer verminderten tubularen Ruckresorption glomerular filtrierter Eiweille
auf. Wahrscheinlich handelt es ich dabei um eine Stérung der Rickreserption im proximalen Tubulus. Als
wesentliches diagnostisches Kriterium wird heute das p>-Mikroglobulin verwendet, dessen normale
Ausscheidung 0,1 mg/die betragt, dies entspricht einer Riuckresorption von 99,9% des filtrierten Proteins (=
Piscater, 1983). Bezogen auf die Creatinin-Ausscheidung wird ein Normalwert fur p>-Mikroglobulin von 50 - 60
pafg Creatinin genannt, mit einem oberen Grenzwert von 200 ug/g Creatinin (- Evers, 1987).

Daneben findet sich auch eine erhéhte Ausscheidung anderer niedermolekularer Proteine, wie z. B. Albumin. In
der weiteren Folge der Erkrankung kann es méglicherweise auch zu glomerulZren Schadigungen mit einer
vermehrten Ausscheidung haochmolekularer Eiweiltkdrper kommen {=» Piscator, 1983).

Die kritische Konzentration in der Nierenrinde, die zu den Schadigungen der Nierentubuli mit nachfolgender
Ausscheidung niedermolekularer Proteine fuhrt, wird heute mit ca. 200 mg/kg Feuchtgewicht angegeben. Etwa
10% der Personen mit einer Cadmiumkonzentration von 200 mg/kg in der Nebennierenrinde weisen eine
tubulare Proteinurie auf (= Kjellstrdm et al., 1984, = Roels et al., 1981). Bei einer Cadmium Konzentration von
250 mg/g in der Nierenrinde wird schon bei 50% der untersuchten Personen eine Proteinurie vorgefunden.

Eine Autopsie-Studie in der Bundesrepublik Deutschland zeigte, dal? diese Cadmiumkonzentrationen in der
Nierenrinde in der Allgemeinbevdlkerung im allgemeinen nicht erreicht werden. Geht man von den 95-Perzentil-
Werten aus, so besteht gegenuber der skritischen Konzentration« allerdings nur ein Sicherheitsabstand von
einem Faktor von 5 - 10 (= Evers, 1987).

Neben den Nierenschadigungen werden eine ganze Reihe weiterer toxischer Wirkungen im Zusammenhang mit
der Cadmium-Belastung diskutiert (= Stoppler, 1984 )

1. Wirkung auf die Bluthildung. Bei cadmiumbelasteten Personen wurde verschiedentlich eine reversible
Abnahme der Hamaoglobin-Konzentration beobachtet. Die Ursachen dieser Veranderung sind weitgehend
unklar; es wird eine Hemmung der Eisen-Absarption durch Cadmium diskutiert.

2. Entwicklung einer Hypertonie. Zahlreiche experimentelle und klinische Studien befassen sich mit der
Entwicklung einer Hypertonie unter Cadmium-Belastung. Die bisher vorliegenden Daten sind jedoch
widersprichlich, so daf} im einzelnen auf nahere Diskussion verzichtet wird (weitere Literaturangaben bei
= Zumkley, 1983).
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3. Kanzerogene und teratogene Wirkungen. Verschiedene Studien weisen auf eine kanzerogene Wirkung im
Tierexperiment bei der Injektion sehr hoher Cadmium-Dosen hin. Uber eine kanzerogene oder teratogene
Wirkung beim Menschen (siehe unten).

4. Wirkungen auf den Calcium- und Phosphor-Stoffwechsel. Zahlreiche klinische Befunde wiesen auf einen
Einflu von Cadmium auf den Calcium- und Phosphor-Stoffwechsel hin. So wurde bei schwedischen
Cadmium-Arbeitern ein vermehrtes Auftreten von Calcium-Phosphat-Harnsteinen becobachtet, die
normalerweise nur ca. 5% der Harnsteine ausmachen (= Friberg, 1950). In diesem Zusammenhang sind
auch die bei der ltai-ltai-Krankheit zu beobachtenden Skelettdeformationen im Sinne einer Osteomalazie zu
bertcksichtigen. Stérwirkungen von Cadmium auf den Calcium-Stoffwechsel sind denkbar, z. B. im Sinne
direkter Interferenzen. Aber auch die Synthese von 1,25-Dihydroxycholecalciferol, die wahrscheinlich im
Calcium-Stoffwechsel aktive Form von Vitamin D, kann maglicherweise durch Cadmium beeintrachtigt
werden. Die Synthese dieser aktiven Form von Vitamin D erfolgt unter dem Einfluf? einer Hydroxylase aus
25-Hydroxycholecalciferol in der Niere. Bei Vorliegen einer Cadmium-Akkumulation in der Niere ist daher
eine Beeintrachtigung entsprechender Syntheseleistungen denkbar.

Daneben wurden auch Stérungen im Saure-Basen-Haushalt im Sinne einer renalen tubularen Azidose unter
Cadmium-Belastung beobachtet. Auch diese Veranderung kann zu einer Calcium-Phosphat-Urolithiasis
beitragen.

5. Auswirkungen auf andere Spurenelemente. Generell wird man enwarten missen, dafd erste Auswirkungen
einer Cadmium-Intoxikation die Homéostase anderer Spurenelemente betreffen. Cadmium kann z. B. den
Kupfer- und Zink-Metabolismus auf mehreren Ebenen beeintrachtigen. Dies betrifft zuerst eine Konkurrenz
um Bildungsstellen (Metallothioneine in der Darmmukosa, Konkurrenz um entsprechende Speicherproteine
in der Leber) und nicht zuletzt eine Inhibierung von Metallcenzymen. So wird das kupferhaltige Enzym
Lysyloxidase sowchl in vitro als auch in vive durch Cadmium inhibiert.

{(Quelle: W. - Bayer. Toxische Wirkungen von Cadmium. VitaMinSpur 4 (1989))
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Kanzerogenitat:

Bei Arbeitern einer Nickel-Cadmium-Batteriefabrik wurde die Lungenkrebsmortalitat zwischen 1946 und 1984
ausgewertet (=% Sorahan 1987). Berlcksichtigt wurden nunmehr 3025 Personen (2559 Manner, 466 Frauen) mit
einer geforderten minimalen Beschaftigungsdauer von einem Monat zwischen 1923 und 1975. Erste Messungen
zur Cadmiumoexid-Konzentration in der Luft im Jahr 1949 ergaben Werte bis zu 2,8 mg Cd/r®. Nach 1950 lagen
die Konzentrationen meist unter 0,5 mg/me, ab 1967 wurden 0,2 mg Cd/m?3 unterschritten { = Sorahan 1983).
Die Arbeiter wurden unterteilt in "early workers" (Beschaftigungsbeginn 1923-1946) und "late workers", die
zwischen 1947 und 1975 eingestellt wurden. Die standardisierten Mortalitatsraten (SMR) fur Lungenkrebs
stiegen bei den "late workers" von 114 (bis 10 Jahre seit Expositionsbeginn) auf 250 (30-40 Jahre nach
Expositionsbeginn). Dem entsprachen 9 Falle von Bronchial- oder Lungenkrebs gegenuaber 3,6 erwarteten Fallen
{p < 0,05). Bei den "early workers wurde eine signifikant erhéhte Haufigkeit dieser Tumoren nur bei der Gruppe
mit einem verstrichenen Zeitraum von 20-30 Jahren nach Aufnahme der Arbeit gefunden (17 gegeniber 9
erwarteten Fallen). Ein Trendtest signalisierte einen statistisch gesicherten Zusammenhang zwischen
Expositionsdauer und relativem Lungenkrebsrisiko nur fur die Gruppe der hochexponierten "early workers" und
war fur die "late workers" sogar negativ, d.h. mit zunehmender Expositionsdauer verringerte sich das
Lungenkrebsrisiko.

Eine am gleichen Kollektiv vorgenommene Studie, deren Erhebungszeitraum bereits im Dezember 1980 endete,
prufte den Zusammenhang zwischen Cadmium-Exposition und Zunahme von Prostatakarzinomen { . Sorahan
1985). Eine solche Beziehung vermuteten frihere Autoren in einer 1967 vorgelegten Untersuchung an einem
Kollektiv {248 Perscnen) desselben Betriebes ( Kipling 1967). In der Kohorte von 2559 Arbeitern, die zwischen
1923 und 1975 mindestens einen Monat lang beschaftigt waren, wurden 1% gegeniber 11 erwarteten Fallen von
Prostatakarzinomen festgestellt. In einer Untergruppe von 458 Personen mit hoher Cadmium-Exposition und
einer geforderten minimalen Beschaftigungsdauer von 1 Jahr traten & Prostatakarzinome gegeniber 2
erwarteten Fallen auf 4 von ihnen waren seit dem fruheren Bericht (== Kipling 1967) registriert worden.
Gegeniber 1,78 erwarteten Fallen unterschieden sich diese 4 neu aufgetretenen Falle nicht signifikant. Somit
ergab sich keine zusatzliche Evidenz fur den vermuteten Zusammenhang zwischen Cadmium-Exposition und
Auftreten von Prostatakarzinomen.

Besonders hinsichtlich der oben zitierten Befunde zur Lungenkrebshiufigkeit ist zu beachten, dal} in diesem
Betrieb auch eine Exposition gegenUber Nickelhydroxid bestand und daf in der Regel bei hohen Cadmium-
Konzentrationen auch hohe Nickel-Konzentrationen vorlagen. Weiter konnte das Rauchverhalten nicht
kontrolliert bericksichtigt werden.

Auch in anderen Studien konnten weder das Rauchverhalten noch die Nickel-Expositionen als eigenstandige
Einflurgréiten gewichtet werden. Der Verdacht einer kanzerogenen Wirkung von inhaliertem Cadmiumoxid-
Staub wird zwar durch diese Studien gestitzt, ein gesicherter Zusammenhang unter Beachtung der geringen
Fallzahlen ist jedoch nicht ableitbar.

In einer 1985 vorgelegten Fallkontrollstudie zur Haufigkeit des Prostatakarzinoms wurden 24 Falle, die bis Ende
1979 in der Gruppe der 6995 Personen aufgetreten waren, und 15 weitere in anderen Studien (- Sorahan
1983, = Holden 1980) berichtete Falle berlcksichtigt Armstong 1985. Es ergab sich nur eine marginale, nicht
signifikant erhéhte Haufigkeit an Prostatakarzinom fir die Gruppe der hoch oder mafiig gegeniber Cadmium
expanierten Perscnen.
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Mutagenitat:

Mit Cadmiumverbindungen sind zahlreiche Mutagenitatsuntersuchungen durchgefiihrt worden. Sie sind
Uberwiegend positiv ausgefallen. /n-vitro-Studien haben sowohl zu erhéhten Punktmutationsraten als auch
Chromosomenaberrationen, Schwesterchromatid-Austausch sowie DANN-Schaden, -Reparatur und -
Strangbrouchen gefuhrt. Auch in Zelltransformationssystemen erwiesen sich Cadmiumverbindungen als positiv,
einschliefllich Cadmiumsulfid (- Mandel 1984, = Amacher 1980, = Oberly 1982, =p» Deaven 1980, = Ochi
1684, = akhad 1986, = Gasiorek 1981, - Montaldi 1987, = Rohr 1976, = Kanematsu 1980, Ochi
1983 a+b, = Robinson 1982, . Bradley 1987, = Zasuklina 1977, = Casto 1979, = DiPaclo 1979, . Costa
1982).

In fn-vivo-Untersuchungen wurden ebenfalls Chromesomenaberrationen, Mikrokernbildung,
Schwesterchromatidaustausch und Spermienkopfanomalien festgestellt (-« Watanabe 1979, 1982, =
Mukherjee 1988).

Wirkung von Cadmium und Blei auf Mediatorzeflen alfergischer Reaktionen.

In-vivo-tierexperimentelle Studien an chronisch mit Blei (250 ppm) und Cadmium (50 ppm) belasteten Ratten
ergaben einen signifikant niedrigeren Histamingehalt der Peritonealmastzellen als in den Kontrolltieren. Die
spontane Histaminfreisetzung war gegentber den Kontrollen signifikant erhéht. Dieser Befund trat unter In-vitro-
Bedingungen nicht auf. Untersuchungen zur BeeinfluRbarkeit der stimulusinduzierten Histaminfreisetzung durch
Cadmium- und Bleisalze in vitro ergab, dal? Cadmiumchlorid die lonophor A23187-, die 48/80- und die Substanz-
P-induzierte Histaminfreisetzung dosisabhangig hemmt. Bleisalze zeigen keinen derartigen Effekt. Die
elektronenmikroskopische Untersuchung schadstoffexponierter Mastzellen ergab spezifische morphologische
Alterationen, welche den Schluf? zulassen, daf die inhibitorische Wirkung von Cadmium in der Zellmembran zu
suchen ist und nur teilweise auf einem kalziumantagonistischen Effekt beruht (= Wieczorek, = Behrendt,
1989).

Wirkungen auf die Nieren:

Cadmium-bedingte Nierenfunktionsstérungen kénnen eine Schadigung des glomerularen und/oder des tubularen
Apparates beinhalten. Ersteres fOhrt zu einer vermehrten Ausscheidung hochmolekularer Eiweillkdrper im Harn.
Tubuldre Nierenschaden sind an einer vermehrten Ausscheidung niedermolekularer Eiweiltkdrper im Harn zu
erkennen, da hierher die Rlckresorption dieser Stoffe, die den glomeruléren Filter passieren und damitim
Primarharn auftreten kdnnen, gestdrt ist. Als Indikatorprotein kann das Bo-Mikroglobulin, Maolekulargewicht ca. 11
800, bestimmt werden (-» Schaller et al., 1980). Glomerulare und tubulare Nierenschaden kdénnen jeweils
getrennt, aber auch gleichzeitig auftreten. Bei Nierenschadigungen wird stets eine erhdhte
Cadmiumausscheidung im Harn beobachtet (- Friberg et al., 1974, =» Friberg etal., 1979, = Roels et al,,
1981).

Die Rickresorptionsstérung bleibt auch nach Beendigung der Cadmiumexposition erhalten. Es ist nicht bekannt,
ob die ersten, schwachen Veranderungen nach einer marigen Exposition reversibel sind. Die durch Cadmium
verursachten Nierenfunktionsstérungen scheinen auch den Phosphor- und Calciumstoffwechsel zu beeinflussen
und zur Eliminierung von Mineralbestandteilen aus den Knochen zu fuhren (= Friberg et al., 1979).

Blut und Kreisiauf:

Im Blut von mit Cadmium belasteten Personen wurde haufig eine reversible Verringerung der
Hameoglobinkonzentration beobachtet. Dies kénnte mit einer Hemmung der Eisenresorption aus der Nahrung im
Zusammenhang stehen, die zu einer Reduktion der Eisenzufuhr zum Knochenmark fuhrt (= Friberg et al.,
1979).

Wie im Tierexperiment sind die Aussagen Uber einen méglichen Einflul des Cadmiums auf den Blutdruck
widersprichlich (Umweltbundesamt, 1977, Friberg etal., 1979; - Manthey et al., 1981).

Leber:
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Anderungen der Leberfunktion bei Cadmium-exponierten Personen sind im Vergleich zu den beobachteten
Effekten in der Niere weniger ausgepragt, obwohl nach Tierversuchen mit morphologischen Schadigungen und
der Beeintrachtigung von Enzymaktivitdten zu rechnen ist (== Friberg et al., 1979).
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Wirkung auf die Blutbildung:

Bei cadmiumbelasteten Personen wurde verschiedentlich eine reversible Abnahme der Hamoglobin-
Konzentration beobachtet. Die Ursachen dieser Veranderung sind weitgehend unklar; es wird eine Hemmung der
Eisen-Absorption durch Cadmium diskutiert (< Bayer, 1989).

Wirkungen auf den Calcium- und Phosphor-Stoffwechsel: Zahlreiche klinische Befunde weisen auf einen Einflu2
von Cadmium auf den Calcium- und Phosphor-Stoffwechsel hin. So wurde bei schwedischen Cadmium-Arbeitern
ein vermehrtes Auftreten von Calcium-Phosphat-Harnsteinen beobachtet, die normalerweise nur ca. 5% der
Harnsteine ausmachen (= Friberg, 1950). In diesem Zusammenhang sind auch die bei der Itai-ltai-Krankheit zu
beobachtenden Skelettdeformationen im Sinne einer Osteomalazie zu bertcksichtigen. Stérwirkungen von
Cadmium auf den Calcium-Stoffwechsel sind denkbar, z. B. im Sinne direkter Interferenzen. Aber auch die
Synthese von 1,25-Diphydroxycholecalciferol, die wahrscheinlich im Calcium-Stoffwechsel aktive Form von
Vitamin D, kann méglicherweise durch Cadmium beeintrachtigt werden. Die Synthese dieser aktiven Form von
Vitamin D erfolgt unter dem Einfluld einer Hydroxylase aus 25-Hydroxycholecalciferol in der Niere. Bei Vorliegen
einer Cadmium-Akkumulation in der Niere ist daher eine Beeintrachtigung entsprechender Syntheseleistungen
denkbar.

Daneben wurden auch Stérungen im Saure-Basen-Haushalt im Sinne einer renalen tubularen Azidose unter
Cadmium-Belastung beobachtet. Auch diese Veranderung kann zu einer Calcium-Phosphat-Uroclithiasis
beitragen {=# Bayer, 1989).

Auswirkungen auf andere Spurenelemente: Generell wird man erwarten missen, dal erste Auswirkungen einer
Cadmium-Intoxikation die Homéostase anderer Spurenelemente betreffen. Cadmium kann z. B. den Kupfer- und
Zink-Metabolismus auf mehreren Ebenen beeintrachtigen. Dies betrifft zuerst eine Konkurrenz um
Bindungsstellen (Metallcthioneine in der Darmmukosa, Konkurrenz um entsprechende Speicherproteine in der
Leber) und nicht zuletzt eine Inhibierung von Metalloenzymen. So wird das kupferhaltige Enzym Lysyloxidase
sowohl in vitro als auch in vivo durch Cadmium inhibiert {  Bayer, 1989).

Knochen:

Cadmium fdrdert in geringsten Konzentrationen die Calciumausscheidung und fuhrt dadurch beschleunigt zu
Osteomalazie bzw. Osteoporose.

Allein far Manchen wird angenommen, daf 150 000 Patienten direkt an den Folgen einer Osteoporose leiden. EIf
Spontanfrakturen am Bein eines 2 1/2j&hrigen Buben, bei dem als Ursache der zugrundeliegenden Osteomalazie
ausschliellich eine chronische Cadmiumvergiftung (Cd-Wert im Urin 3,5 - 5,5 bei einem Grenzwert von 2 pg/l)
festgestellt wurde, veranlaliten uns, auch bei anderen Patienten mit Osteoporose nach Cadmium zu fahnden.

In einer Reihe von Fallen ohne besondere anamnestische Hinweise auf eine Cadmium-Belastung fanden wir bei
meist etwa S0jahrigen Patientinnen mit einer klinisch manifesten Osteoporose eine behandlungsbeddirftige Cd-
Vergiftung.

Interaktionen:

Bestimmte Umweltchemikalien sind in der Lage, die Aufnahme und Toxizitat von Metallen zu beeinflussen, z. B.
das in einigen Detergentien vorhandene Natriumnitrilotriacetat kann Metalle komplexieren (= Scharpf et al,
1972), und Aflatoxin fordert durch Leberschadigung den Cadmiumtransport aus der Leber in die Nieren (= Cain
und = Griffiths, 1980).

Wechselwirkungen der Metalle untereinander: Infolge ihrer physike-chemischen Eigenschaften beeinflussen sich
viele Metalle in biologischen Systemen gegenseitig. Der Mangel eines Metalls kann die Aufnahme eines anderen
erhohen, z. B. beginstigt Eisenmangel die Aufnahme oder Retention von Blei, Cadmium (= Ragan, 1977} und
Mangan (= Chandraund - - $Shukla, 1976). Ahnlich kann ein Metall die Giftigkeit anderer beeinflussen. So
schitzt Cadmium vor der Nierentoxizitat von Quecksilber {(=» Webb und =» Magoes, 1978). Ebenfalls filhrt der
Mangel von Zink, Kupfer oder Eisen in der Nahrung zu einer Erhdhung der Toxizitat von Blei und Cadmium (=
Petering, 1978). Solche Fakioren sind wichtig, da in verschiedenen Bevélkerungsgruppen ein Mangel an
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Spurenelementen, sowohl aufgrund geographischer als auch sozialer Grinde, auftritt { = Waslien, 1976). Es
mégen noch andere Wechselbeziehungen von Bedeutung sein, beispielsweise die vielfaltige Belastung durch
mehrere Metalle im industriellen Bereich.

Metall-Wechselwirkungen, Metallothionein

Wie aus Tierversuchen bekannt, sind auch beim Menschen antagenistische Einflusse durch andere Metalle wie
Zink, Cobalt und Selen zu erwarten. Am besten belegt ist der Zink/Cadmium-Antagonismus. Biomechanisch wird
eine Substitution von Zink in dieses Element enthaltenden Enzymen angenommen (= Friberg et al., 1979). Eine
erhdhte Cadmiumzufuhr bewirkt im Kérper eine Umverteilung des Zinks. Der Anstieg der Cadmiumkonzentration
in der Nierenrinde mit zunehmendem Alter wird von einem Anstieg der Zinkkonzentration begleitet. Dies wird
dem ansteigenden Gehalt an Metallothionein in der Nierenrinde zugeschrieben, das aquimolekulare Mengen von
Cadmium und Zink enthalt (- Piscator und = Lind, 1972). Da damit eine Abnahme der Zinkkenzentration in
anderen Organen verbunden ist, sind Beeintrachtigungen der essentiellen Funktionen des Zinks maglich (=
Friberg etal., 1979).
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Stoffwechselverhalten:

Inhalation:

Abhangig von der Partikelgréiie gelangen 10 - 50% der eingeatmeten Cd-Teilchen in die Alveolen. Die
Resorptionsrate bei inhalativer Aufnahme liegt zwischen 10 und 50% (durchschnittlich 25%) der eingeatmeten
Menge. Inhalation ist der haufigste Modus der Giftaufnahme im industriellen Bereich.

Der Rauch von 20 Zigaretten fuhrt zur Retention von ca. 3 gg und einer im Karper resorbierten Menge von ca.
1,1 ug (- Friberg et al., 1974).

Untersuchungen an Syrischen Goldhamstern wiesen auf eine rasche Clearance von in der Lunge deponiertem
Cadmiumchlerid hin.

Von 16,5 mg verabreichtem CdCk/mS waren 2 Stunden nach Inhalation 22,9 > 5 % des in der Lunge deponierten
Cadmiums aus der Lunge in die Leber transportiert worden, wahrend bei 1,8 mg/m? lediglich 11,5 > 2,2 % in der
Leber nachgewiesen wurden. Ungefahr ein Drittel des in der Lunge deponierten Cadmiums war nach 24 Stunden
nicht mehr in der Lunge nachzuweisen, jedoch verlangsamte sich die Clearance in den folgenden 3 Wochen.
Nach 3 Wochen lagen noch ca. 40 % der initialen Belastung in der Lunge vor (=% Henderson 1979).

Die Rescrption von Cadmiumchlorid im Magen-Darm-Trakt erfolgte sehr langsam und nur zu ca. 1 % nach 4 und
24 Stunden. Nach 24 Stunden war die Substanz zu 90 % ausgeschieden.

Far Cadmiumoxid wird initial eine rasche bronchiale Clearance beobkachtet, wahrend sich die initiale Clearance
von Cadmiumchlorid kaum von der langsamen Langzeit-Clearance-Phase unterscheidet und so zu einer
vergleichsweise hdheren Lungenbelastung fuhrt. Dementsprechend waren auch die Cadmium-Konzentrationen
in Leber und Nieren bei den Cadmiumchlorid-exponierten Tieren héher als in entsprechenden Versuchen mit
Cadmiumoxid (- Oberddrster 1979).

Hinsichtlich der systemischen Cadmium-Belastung zeigten Nieren und Leber von Cadmiumoxid-exponierten
Tieren (0,1 mg Cd/m3) am Ende der Inhalation als auch nach der Nachbeabachtungsperiode betrachtlich hdhere
Cadmium-Konzentrationen als nach Cadmiumchlorid-Exposition. Die Werte von Cadmiumsulfid-Gruppen {1 mg
Cd/m3) lagen im gleichen Bereich wie beim Cadmiumaoxid.

Ingestion:

Die Cd-Resorption aus dem Verdauungstrakt ist beim Menschen héher (durchschnittlich 6%; Bereich 4,7-7,0%)
als im Tierversuch {0,5-3,0%). Bei Ca- oder Eisenmangelzustanden ist die Cadmium-Resorptionsrate etwa
viermal héher als bei Personen mit einer ausgeglichenen Ca- oder Fe-Bilanz.

Transport und Verteilung.

Nach der Resorption wird Cd auf dem Blutweg verteilt und hauptséchlich (zu etwa 50%) in Leber und Nieren
abgelagert. Etwa ein Drittel des Gesamt-Cd im Kérper befindet sich allein in den Nieren, wobei die Nierenrinde
die hichste Konzentration aufweist. Bei starker Cd-Expaosition und bei akuten Vergiftungen kann die
Konzentration in der Leber um den Faktor 100 gréier sein als normal. Eine nennenswerte Cd-Akkumulation
findet auch in anderen Organen statt: besonders in Milz, Schilddrise, Pankreas, Speicheldriise und
Nebennieren. Auch in Haaren und in der Haut wurde Cd festgestellt. Die Plazentaschranke wurde bisher als fur
Cd weitestgehend impermeabel angesehen; neuere Befunde zeigten aber Spuren von Cd in menschlichen Feten
und Embryonen; in der Plazenta selbst fand man ca. 60 ug Cadmium. Das ZNS enthalt normalerweise nur sehr
geringe Cd-Mengen. Im Blut Cd-exponierter Crganismen bindet sich das Metall hauptsachlich an ein Protein mit
niederem Molekulargewicht (6000 - 7000), wahrscheinlich Metallothionein. Das im Blut enthaltene Cd reichert
sich zu etwa 90% in den Erythrozyten an. Auch in den ocben erwahnten Speicherorganen ist Cd in einem grofen
Ausmal} an dieses Protein gebunden. Das Metallothionein kann infolge seiner zahlreichen SH-Gruppen bis zu
11% Cd zu Zn binden. Wahrscheinlich findet der Transport des Cd vom Resorptionsort zu den Geweben in Form
eines Cd-Metallothicnein-Komplexes statt. Infolge der Molekilgréie ist dieser Komplex in der Niere filtrabel, wird
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danach aus dem Tubulusharn resorbiert und in den Epithelzellen des proximalen Tubulus abgelagert. Dieser
Mechanismus kann die besonders starke Cd-Anreicherung in der Nierenrinde gut erklaren. Cadmium-Zink-
Interaktionen haben fur die Toxizitat des Cd eine besondere Bedeutung. Wahrscheinlich kommt es bei Zn-
haltigen Enzymen zur Verdrangung des Zinks durch Cadmium. Die Cd-Anreicherung in der Nierenrinde ist durch
eine agquimolare Vermehrung des Zn begleitet. Der Grund hierflr ist darin zu sehen, dal das in der Niere
abgelagerte Metallothionein aguimolare Mengen der beiden Metalle bindet.

Ausscheidung.

Die Gesamtmenge des im Kérper enthaltenen Cadmiums steigt mit zunehmendem Alter. Der Grund hierfur ist
die starke Retention des resorbierten Cd im Kérper. Nur sehr geringe Mengen werden via Faeces und Urin
ausgeschieden: 0,005 - 0,1% der gesamten Cd-Belastung des Organismus. Die tagliche Cadmiumausscheidung
nimmt auf Gruppenbasis mit dem Alter zu und ist dem Cadmiumdepot proportional (= Friberg et al., 1979).
Mengenmaliig Uberwiegt die Cd-Ausscheidung mit dem Stuhl (15 pg Cd/100 g Stuhlgewicht) gegeniber der Cd-
Ausscheidung im Urin {1 - 3 ug Cd/die). Ist allerdings ein Nierenschaden eingetreten, so steigt die Cd-
Ausscheidung geradezu dramatisch an, wie im Tierversuch gezeigt werden konnte. Die Halbwertszeit bei Maus
und Ratte betragt 200 - 400 Tage, bei Affen rund 2 Jahre.

Beim Menschen liegt dagegen die Halbwertszweit des in Leber und Niere retinierten Cd wahrscheinlich zwischen
10 und 40 Jahren; es gibt Hinweise, dal} sie fur das in der Muskulatur enthaltene Cd noch langer ist. Die Cd-
Halbwertszeit im Blut betragt aber nur etwa 2,5 Monate.

Tab. 8 Durchschnittliche Cadmium-Belastung des Verbrauchers in der Bundesrepublik Deutschland (nach =
Evers, 1987).

Quelle Aufhahmemenge (pg/Tag) Aufnahmeweg Resorptionsrate Resorbierte
Menge (pg/Tag)
Nahrung und Trinkwasser 34,6 (M) GIT 5% 15
269(F)
Luft 0,04 Lunge 50% 0,02
Zigarettenrauch 20 Lunge 50% 1.0
(15 Zig./Tag)
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Toxizitat:
Der MAK-Wert fur Cd und seine Verbindungen (in Form von Stauben/Aerosclen) betragt in der BRD zur Zeit

—  bei der Batterieherstellung, Thermische Zink-, Blei- und Kupfergewinnung, Schweilen cadmiumhaltiger
Legierungen 0,03 mg/m?

— im Gbrigen 0,015 mg/m®

In den westlichen Industrielandern ergibt sich durch Akkumulation des resorbierten Cd (Zunahme pro Tag um
etwa 2 pg) bei einem Funfzigjahrigen im Organismus eine durchschnittliche Gesamtmenge von 10-30 mg. Das
entspricht einer Crgankonzentration von 1-3 mg/kg in der Leber und 15-50 mg/kg in der Niere.

Im Blut von Nichtrauchern findet man »snormale« Cd-Werte, die durchschnittlich 1 pg/l {0,005 pg-0,14 pg/l)
betragen, wahrend man bei Rauchern bis zu achtfach héhere Werte gemessen hat. Bei Intoxikationen kénnen
diese Werte auf das 1000fache ansteigen. Die Urinwerte liegen im allgemeinen unter 1 pg/g Kreatinin.

Die kritische Cd-Konzentration in der Niere liegt bei 200 mg/kg. Bei diesem Wert wird das Auftreten
maorphologischer Nierenveranderung und einer Proteinurie sehr wahrscheinlich.

Dieser kritische Grenzwert wird erreicht

—  bei industrieller Exposition (~ 13 ug/m? Luft) nach ca. 25 Jahren
—  bei Cd-Aufnahme mit der Nahrung von 350 ug/die nach ca. 50 Jahren.

Die toxischen Wirkungen des Cadmiums beruhen auf der Bindung der lonen an die SH-Gruppen von Enzymen
und damit auf deren Blockierung, weiterhin auf der Entkoppelung der oxydativen Phosphorylierung und auf einer
Verdrangung des Zinks aus Zn-haltigen Enzymen. Aulerdem kommt es zu einer Verminderung desw-1-
Antitrypsins.

Bei 50 - 100 pg Cd/m? Langzeitexposition betragt die Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer Cd-induzierten
tubularen Proteinurie bis zu 50%.

Konzentrationen iber 1 mg Cdfm? Luft bewirkten schon bei kurzdauernder Exposition Tracheabronchitis und
Erstickungsanfélle. Bei Sstiindiger Inhalation van 0,5 - 2,5 mg/m? traten interstitielle Pneumonien auf.

Letaldosen (CdQ-Rauch) Inhalationszeit
40 -50 mg/m? < 1h
8-9 mg/m3 Sh
5 mg/m3 8h
1-3 mg/m3 3d

Uberlebt wurde eine Zstiindige Inhalation von 11 mg/m®.
Die orale Letaldosis liegt bei 30 - 50 mg Cd2+.

Die hauptsachlichen Todesursachen sind:

— Lungenemphysem
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— progredientes Nierenversagen.

Die Mortalitatsrate wird mit ca. 15% angegeben.
Karzinogenitat

Bei Langzeit-Exposition hat sich, verschiedenen Berichten zufolge, ein signifikant erhéhtes Risiko der Erkrankung
an Prostatakarzinom ergeben. Im Tierversuch entstanden nach intramuskularen Injektionen von CdS- und CdO-
Lésungen Sarkome an der Injektionsstelle.

Berichte, wonach Cd das Erkrankungsrisike an Bronchialkarzinom erhéhen soll, bedirfen noch der Uberprafung,
weil hierbei Daten Uber Raucher nicht beriicksichtigt worden sind.

Teratogene Wirkungen:

Nach einzelnen Injektionen hoher Dosen (mindestens 3 mg Cd/kg Kérpergewicht) wurden bei graviden
Goldhamstern und Ratten u. a. Lippenspalten und Extremitatendefekte gesehen. Beim Menschen wurden bisher
keine teratogenen Effekie beobachtet. Es ist aber bekannt, dai die Kinder Cd-exponierter Mitter ein niedrigeres
Geburtsgewicht besalien als der allgemeine Durchschnitt. Auierdem wurde bei den Kindern eing erhéhte
Anfalligkeit fur Rachitis registriert.

Chronische Toxizitat:

Allgemeines: Chronische Erscheinungen durch langjahrige Inhalation cadmiumhaltigen Luftstaubs in
Industriebetrieben wurden friher haufiger beobachtet; sie bestehen aus einen Syndrom, das Lungenemphysem
und renale Funktionsstérungen umfafit {(-# Friberg, 1950). Art und Starke der Symptome sind von der
individuellen Disposition sowie der Starke und Dauer der Belastung abhangig. Bei starkerer Exposition Gber
kirzere Zeitraume Oberwiegen die Lungen-, bei schwacheren Langzeitexpositionen die Niereneffekte (- Friberg
etal., 1979).

Die Ingestion héherer Cadmiummengen Uber langere Zeitrdume wurde bisher nur in Japan beobachtet. Sie fuhrt
zu Nierenstérungen wie bei industriellen Expositionen und zu einer schweren Knochenerkrankung, die als Itai-
ltai-Krankheit bekannt wurde.

Risikobewertung.

Bei den laut WHO vorgeschlagenen Grenzwerten von 1972 von 0,4 mg/iWoche mufd bei 1% der 50j&hrigen
bereits mit tubuldren Funktionsstérungen der Nieren gerechnet werden. Die neuere Empfehlung der WHO von
nicht mehr als 1 pg/kg/die sollte aufgrund der hohen Nierentoxizitdt und des kanzerogenen Risikos durch weitere
Beschrankungen des Cadmium-Gehaltes in Atemluft, Wasser und Nahrungsmitteln reduziert werden. Kein Bau
von Muillverbrennungsanlagen! So wie in Schweden sollte ein generelles Cd-Verarbeitungsverbot erlassen
werden. - Substitutionsmdglichkeiten sind Zink oder gedampftes Aluminium, Zink- und Eisenpigmente (Mineral
Commodity Summaries, 1982). Recycling von Ni-Cd-Batterien muf} intensiviert {bisher nur 20%) oder die
Produktion ganz eingestellt werden.
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Analysen:

Tab. 9: Typische mittlere Cadmium-Gehalte von Humanmaterial nach gegenwértigem Kenntnisstand. Werte in
mg/kg (ppm, bezogen auf Frischgewicht) (= Stoeppler, 1982 und 1983 b; - Vahter, 1982)

Material Mittelwert(ca) Reichweite(ca.) Bemerkungen

Kopfhaar =0,5 =0,1-2 In Wurzelnzhe (0 bis 5 cm) werden vorwiegend
endogene, im #uleren Bereich (<5 cm) vorwiegend
exogene Einflisse reflektiert.
Bei Cadmium-Exponierten sind Werte im hohen mg/kg-
Bereich muglich.

Leber, Michtraucher <2 0,1-3 Bei Cadmium-Exponierten sind Werte bis ca. 150 ma/ke
msglich

Leber, Raucher <4 0,3-6

Nieren, Nichtraucher 3 Gehalte in mg pro Miere; die Niere ist bei Cadmium-
Belastung das »kritische Organ«. Altersbedingte
Zunahme

Nieren, Raucher 6

Nierenrinde <10-100 Bei Cadmium-Exponierten sind Werte bis ca. 500 mg/kg
maéglich

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

Harn Q0,0005
Vallblut, Nichtraucher 0,0005
Vollblut, Raucher <Q,001

durchschnittliche Werte:

Flisse, Binnenseen

Rheinwasser

FluBsedimente unbelastet
FluBsedimente belastet

Ozeane (je tiefer desto hdhere Werte)
Fische, tadl. Wasserkonz.

Niederschlag

Bodengehalt, trocken
Baden, tracken, Grenzwert BRD
Pflanzenkonzentration

Pflanzen in Industriegebieten
bzw. nach Phosphatdiingung

Champignons

Nieren von alten Schlachttieren

<0,0001-0,003

<(Q,0002-0,003

Q,0002-0,008

Cadmiumgehalte im Harn von Normalpersonen nehmer
mit dem Alter zu, was die Cadmiumzunahme im
Nierendepot reflektiert.

Bei Cadmium-Expaonierten sind Gehalte bis ca. 0,2 mg/h
méglich.

Bei Cadmium-Exponierten sind Gehalte bis ca. 0,2 mg/
méglich

unter 0,1 pg/l

his =5 pg/l (Fracht v. 120 t/a)
0,04-0,8 mg/kg

30-400 mg/kg

40-2 000 ng/l

10 mgl

0,2-5 ug/l BRD
0,0003-D,005 pg/l Antarktis

0,01-0,2 mg/l

3 mg/kg

3 mg/kg (analog)
bis 50 mg/kg

bis 0.4 mg/kg
bis 40 mg/kg
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Nieren von jungen Schlachttieren bis 0,05 mg/kg
Leber von alten Schlachttieren 0,3-1 mg/kg
Leber von jungen Schlachitieren 0,08 mgiky
Fleisch, Milch 0,005-0,05 mg/ky
Fische, durchschnittlich 0,02 mg'kg
Fische, tox. Konzentration 0,01 mg/l Wasser
Austern 2 mg/kg
Krabben 12 mg/kg
Tintenfische 10-100 ma/kg
Fische, Muschel - Elbmundung 0,3 mg'kg
Zigaretten 1,5 ug/g

Grenzwerte:
Mensch, NahrungszufuhriWoche (WHO) 0,525 myg
Trinkwasser (EG 1975) 5 pg/l
Trinkwasser BRD 6 pg/l
Grundwasser bis 4 mgyl
Klarschlamm trocken, Grenzw. BRD 20 mg/kg
Tagliche Gesamtzufuhr 30 pg/Tag
(80% Lebensmittel, 15% Trinkwasser, 1% Atemluft, 14% Sonstiges)
Urinkonzentration, Mensch BAT WHO 10 pg/l Blut
10 pgfg Creatinin-Urin
Gewasser, EG 1975 5 g/l
Pflanzenschéden (Ertragsminderung) bei 2,5 mg'kg (Tr.)
Abwasser EG 0.2 mg/l
Abwasser Japan 100 g/l
SiiBwasserorganismen, tox. Grenze 1 pg/l
SiiBwasserorganismen, letale Schwelle 2 gl
Meerwasserorganismen, tox. Grenze 7 pgll
Meerwasserorganismen, letale Schwelle 100 g/l
LDsp Ratte, oral 150 mg/kg
LDsp, Ratte, iv. 2 mg'kg
Luftemission, Japan 1 mg/m?
Luftemission, BRD 20 mg/n?
Staubdeposition, BRD Anbauflichen 2.5 yg/me/die
Staubdeposition, BRD generell 7.5 pg/me/die
Immission 40 pug/md
MAK-WHO 10 pg/m?
MAK-BRD 50 pg/m?
Kritische Konz. in Mierenrinde 200 mg/kg
Tolerable Konz. in Nierenrinde 50 mg/kg
Tolerable Aufnahme 1 pg/kg
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Tolerable Wochendosis 1 pa/kg

Milch-Richtwert BRD 400-500 pgrkg

Schweineleber-Richtwert BRD 0,8 mgrkg

Tadliche Aerosoleinatmung 5 mg/me/8 Std.

Toxische Aerosoleinatmung 1 mg/m3/8 Std.
Grenzwerte:

Fur die Nierenrinde darfte er zwischen 100 und 300 mg/kg Cadmium, mit einem wahrscheinlichen Grenzwert bei
200 mg/kg liegen (Commission Eur. Comm., 1978, - Friberg et al., 1979; 9+ Roels et al., 1981; - Lauwerys,
1982).

Unter der Annahme einer ggf. etwas zu langen biologischen Halbwertszeit von 19 Jahren und einer Absorption in
der Lunge von 25% erreicht ein Arbeiter bei einer Cadmiumkonzentration von 13 pgfr? in der Atemluft nach 25
Jahren etwa 200 mg/kg Cadmium in der Nierenrinde (- Friberg et al., 1979). Zum Vergleich: Typische
Arbeitsplatzkonzentrationen liegen heute bei 5 bis 10 pg/me. Analog fuhrt nach diesem Modell fur einen
50jahrigen eine tagliche Zufuhr von ca. 200 pyg Cadmium mit der Nahrung (2 500 cal) ebenfalls zu diesem Wert {
= Friberg et al., 1979).

Aus Daten von [tai-ltai-Patienten ( Nagawaet al., 1978 und 1979) und Faeces-Studien (- Kjellstrém, 1979)
wurden diese Abschatzungen gréencrdnungsmafig bestatigt: Eine Gesamt-Cadmiumaufnahme von 240 bis
480 ug/d aus der Nahrung fuhrt zu einer héheren Zahl von Proteinurien und erhéhten Cadmiumwerten im Harn
im Vergleich zu Kontrollkollektiven (= Lauwerys, 1982).
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Symptome:

Akute Cd-Vergiftungen:

Dureh Inhalation von Dampfen oder Cd-Staub Metallgeschmack im Mund; Kurzatmigkeit, Reizerscheinungen
des Pharyrnx und der oberen Luftwege: Schnupfen; retrosternales Brennen, Reizhusten; allgemeines
Schwachegefuhl, Kaltegefuhl, Schittelfrost, Fieber;, Kopfschmerzen (bes. in der Stirngegend); toxisches
Lungenddem: Atemnot, respiratorische Insuffizienz, Thoraxschmerzen, starker Husten; blutig-schleimiger
Auswurf, Schock und Tod in schweren Fallen. Pathologisch-anatomisch zeigen sich schwere proliferative
Veranderungen der Alveolen, welche die Alveolarlichtung komplett ausfallen kénnen.

Die Symptome machen sich nach einer Latenzzeit von einigen Stunden nach Ende der Exposition bemerkbar.
Nach weiteren Stunden (24 bis 38) tritt bei vollausgepragtem Vergiftungsbild das Lungenédem auf.

Durch Ingestition: Ubelkeit; Brechreiz, Erbrechen; schwere Gastroenteritis mit Abdominalschmerzen, Krampfen
und Diarrhoen; Tenesmen; Speichelflut; Kopfschmerzen; Schock und Tod in schweren Fallen (bei mehr als 30 -
50 mg). Die Symptome erscheinen innarhalb von Minuten nach der Giftaufnahme.

In Getranken bewirkt eine Cd-Konzentration von 1% mg/l Erbrechen, in fester Nahrung sind hierfur etwas héhere
Konzentrationen erforderlich.

Die Prognose ist nach Zurlckgehen der akuten Symptomatik im allgemeinen als gut zu bezeichnen. Bei
inhalativer Giftaufnahme kann aber eine Lungenerkrankung tber Jahre bestehen bleiben und die
Arbeitsunfahigkeit des Patienten begrinden.

Durch Injektion: Solche Vergiftungen mégen in suizidaler Absicht vorkommen. Aus Tierversuchen weild man, dafd
Injektionen léslicher Cd-Salze {1 - 3 mg/kg Kérpergewicht) eine vollstandige Zerstérung des Hodens bewirkten.
Aulerdem traten Leberschaden und ausgepragte Anamien auf.

Chrenische Cd-Vergiftung:

Inhalativ-chronische Yergiftung. Nach einer Latenzperiode von ca. 2 Jahren treten folgende Symptome auf:
Trockenheit im Rachen; Rhinitis atrophicans mit wassrigem Ausflu;, Anosmie; gelber Cd-Ring am Zahnhals:
Intensive Gelbfarbung des Schmelzes, ausgehend von der Schmelz-Zementgrenze, besonders an Schneide- und
Eckzahnen ausgepragt, die Gingiva ist weder verfarbt noch entziindet, der Cd-Ring hat eine gewisse
Warnfunktion: Bei seinem Auftreten k&nnen alle anderen Vergiftungssymptome noch fehlen. Die Breite des
Ringes &%t grobe Rickschlisse auf die Expositionsdauer zu; erhdhte Anfalligkeit fUr Karies; Hautblasse;
Gewichtsverlust, Mudigkeit; Schwachegefihl.

Die nach Langzeit-Exposition sich ausbildende chronische Intoxikation ist in der Hauptsache gekennzeichnet
durch ein Lungenemphysem und einen tubulédren Nierenschaden mit Proteinurie. Die relative Schwere der beiden
Symptomenkomplexe wird primar durch die Intensitét der Exposition bestimmt. Es spielt aber auch die
Empfanglichkeit des Individuums eine gewisse Rolle. So wird sich bei hohen Cd-Konzentrationen in der Atemluft
ein schwerer Lungenschaden entwickeln, wahrend sich bei langdauernder Exposition gegeniber niederen Cd-
Konzentrationen ein mehr oder minder isolierter Nierenschaden zeigt. Danebken finden sich Anamie,
Leberschaden und Stérungen im Mineralhaushalt des Knochens.

Ingestiv-chronische Vergiftung: Die Form ist bisher nur aus Japan bekannt, wo sie in Form der sog. tai-ltai-
Krankheit auftritt. Es handelt sich um einen schweren tubularen Nierenschaden, der in Verbindung mit einer
Osteomalazie und Osteoporose unterschiedlichen Grades auftritt. Daraus resultieren starke Wirbelsaulen- und
Extremitatenschmerzen sowie Spontanfrakiuren.

Vergiftungssymptome:

Nierenschadigung ist ein typisches Zeichen der chronischen Cd-Vergiftung. Cadmium stért vor allem die
Resorptionsfunktionen im proximalen Tubulus.

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



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24 10.2007

Erstsymptom ist gewdhnlich eine Erhéhung der Ausscheidungsrate bei den niedermolekularen Proteinen, die um
den Faktor 10 steigen kann. Gleichzeitig kann bei einer bestimmten Fraktion dem P >-Mikroglobulin die Exkretion
das 1000fache des Normalwertes erreichen. Bei schweren Nierenschadigungen werden auch die Glomerula
betroffen. Die Folge ist ein Anstieg des Kreatinins und des p2-Mikroglobulins im Serum.

Spater folgen Aminoacidurie, Glucosurie, Phosphaturie und vermehrte Ca2*-Ausscheidung. Letztere fuhrt zu
gesteigerter Mineralfreisetzung aus dem Skelettsystem {Osteomalazie) und Bildung ektoper Verkalkung
(insbesondere Nierensteine). Die Konzentrationsfahigkeit der Niere wird herabgesetzt. Die tubulare Proteinurie
bleibt auch noch bestehen, wenn die Exposition schon beendet ist.

Nach dem Cadmiumbericht des Umweltbundesamtes sind 10 000 bis 100 000 Menschen in der Bundesrepublik
Deutschland von einer Cadmium-Nephropathie bedroht.

Lunge: Das Lungenemphysem ist bei der chronischen Inhalationsvergiftung das auffallendste und auch das
schwerwiegendste Symptom.

In groen Abschnitten der Lunge - auch an der Peripherie - findet sich ein bulléses Emphysem. Weiterhin
wurden regressive Veranderungen und Nekrosen in den Intramuralganglien der Tracheal- und Bronchialwande
festgestellt.

Das Cd-Emphysem entwickelt sich langsamer als Emphyseme anderer Genese, wobei ihm eigentlich
bronchitische Erscheinungen nicht notwendigerweise vorausgehen missen.

In einigen Fallen von chronischen Vergiftungen nach Cadmiumdampf-Inhalation zeigte sich, dafl das Emphysem
die Lungenperipherie ausgespart hatte.

Bfut. Eine hypochrome mikrozytare Anamie ist ein haufiges Symptom bei chronischer Cd-Vergiftung. Sie hat ihre
Ursache aber nicht im Nierenschaden. Cd beeinfludt wohl nicht die Hamatopoese, interferiert aber mit der
Eisenresorption im Verdauungstrakt.

Ebenfalls wurden verminderte Haptoglobin-Werte festgestellt. Die Anamie ist wohl zumindest teilweise
hamolytisch.

Weitere Befunde: reduzierte Protoporphyrinsynthese; erhéhte Erythrozytenabbaurate, Serum-Eisen erniedrigt;
Albumine verringert; u- und y-Globuline vermehrt, BSG kann erhdht sein; die Leukozytenwerte kénnen erniedrigt
sein.

Hochdruck: Aus Tierexperimenten weild man, dal Cd Bluthochdruck hervarrufen kann. Allerdings kann zur Zeit
beim Menschen zur Beziehung zwischen Cadmium-Exposition und Hochdruck ohne weitergehende sorgfaltige
Untersuchungen keine zuverlassige Aussage gemacht werden.

Leberschadigung. Die Leber ist neben der Niere der bedeutendste Cd-Speicherort im Kérper. Dennoch sind die
hervorgerufenen Stérungen vergleichsweise gering. Morphologisch nachweisbare Schaden kommen ebenso vor,
wie Anderungen in den Leberenzym-Aktivitaten. Cd-induzierte Leberschaden bedingen aber nicht in jedem Fall
einen pathologischen Ausfall der klinischen Tests.

Knochen: Die Auswirkungen der Cd-Exposition sind vielfaltig: Die Nierenschadigung hat eine Stérung des
Calciumstoffwechsels zur Folge.

Bei Calcium-Mangelzustanden kann die Cd-Retention héher sein als bei normalem Ca-Spiegel. Cd beschleunigt
den Ablauf der Osteoporose. Im Tierversuch konnte eine Blockierung der Vitamin-D-Hydroxylierung
nachgewiesen werden.

Besonders bekannt ist die »ltai-ltai-Krankheit«, die in den 50er Jahren in Japan auftrat. Diese Erkrankung war
gekennzeichnet durch Gelenkbeschwerden, Skelettdeformationen, Spontanfrakturen, Anamien und
Nierenschaden mit Proteinurie. Besonders hervorstechend ist dabei eine schwere Osteomalazie, die
wahrscheinlich nicht nur Folge einer cadmiumbedingten Nierenschadigung ist, sondern méglichenwveise auch
durch eine niedrige Calcium-, Vitamin-D- und Eiweil-Zufuhr mitbeglnstigt wurde (= Bayer, 1989).
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Die Diagnostik der chronischen Cd-Vergiftung beruht auf:

— |dentifikation der Symptome

— Berufsanamnese

— Lungenfunktionsprifungen; auch Bestimmungen des Residualvolumens
— Réntgendiagnostik Cd-induzierter Knochenveranderungen

— Nierendiagnostik; besonders Bestimmung des pfz-Mikroglobuling (MG 11800) mittels RIA aus Urinproben.
Konzentrationen Ober 500 pg zeigen einen beginnenden Nierenschaden an (Normalwert bis zu 370 pg). Die
Methode ist auch fur Screeninguntersuchung geeignet.

—  Cadmium-Bestimmung in Blut und Urin: Cd-Werte im Urin ober 10 pg/l oder 10 mg/kg Kreatinin weisen auf
einen drohenden oder bereits bestehenden Nierenschaden hin, der durch Langzeitexposition gegentber
relativ niederen Cd-Konzentrationen entstanden ist. Bei hdheren Expositionen kommen Blut-Werte dber 10
pgfl vor, wenn die Giftaufnahme nicht langer als 2 - 3 Monate zurtckliegt.

Cd-Blutkonzentrationen lassen keine direkten RickschlUsse auf die Schwere des Nierenschadens zu.

— Organbiopsien lassen zwar eine genaue Bestimmung der Cd-Organkonzentration zu, missen aber
aufgrund ihres invasiven Charakters auf Ausnahmefalle beschrankt bleiben.

— Da Cd bevorzugt in den Nieren gespeichert wird, die Ausscheidung Uber die Nieren stark durch
Nahrungsmitteleinflisse schwankt und der Blutwert bei chronischan Vergiftungen uncharakteristisch sein
kann, empfiehlt sich bei dringendem Verdacht auf eine chronische Vergiftung als einzige
Diagnosemaglichkeit der Mobilisationstest mit DMPS.

Bei Erwachsenen wird nach Abnahme eines Spontanuring Dimaval (3 Kps. a 100 mg) zu schlucken gegeben.
Der nachste 2-3td.-Urin wird dann auf Cd untersucht.

Falls der Grenzwert von 3 pug/l (nach Mohbilisation) im Urin Gberschritten wird, sollte der Test aus therapeutischen
Grunden in vierwéchigen Abstanden solange wiederholt werden, bis Normalwerte erreicht werden, damit sich die
gestorten Crganfunktionen wieder erholen kénnen.
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Nachweis:

Die Bestimmung des Cadmiums in biologischen, technischen und Umweltproben ist dank der leichten Léslichkeit
der Mehrzahl der Cadmiumverbindungen mit einer Reihe ven Analysenmethoden moglich. Allerdings ist beim
Aufschlult die Leichtfluchtigkeit des Cadmiums zu bericksichtigen.

Da in einer Reihe von Materialien, wie Kérperflussigkeiten, Meer- und Sutwasser, Lebensmittel, die
Cadmiumgehalte sehr niedrig sind (typische Konzentrationen um und deutlich unter 1 pa/kg), ist die Gefahr einer
Cadmiumkontamination groft. Die Ursachen liegen in der allgegenwartigen Verbreitung des Cadmiums durch
seine Vergesellschaftung mit Zink {Staub), in Cadmium-haltigem Plastikmaterial sowie beim Analytiker selbst
(Schweilk z B. besitzt relativ hohe Cadmiumgehalte). Zuverlassige Cadmiumbestimmungen konnten daher erst
erfolgreich durchgefuhrt werden, als neue, nachweisstarkere Methoden zur Erkennung von
Kontaminationsquellen und ihrer Elimination zur Verfugung standen (=» Mart 1982, < Stoeppler 1983a). Die mit
diesen Methoden ermittelten Cadmiumgehalte liegen in vielen Fallen erheblich unter den fraher fur die gleichen
Materialien angegebenen (- Friberg et al. 1979, - Stoeppler 1982a).

Als Untersuchungsmaterial sind Faeces, Harn, Blut und Organproben (Nieren, Leber) geeignet. Der Aufschlurd
erfolgt mit Schwefelsaure/Salpetersaure/Perchlorsaure.

Isolierung geringer Cd-Mengen:
Extraktion mit Di-p-naphthylthiocarbazon und Dithizon.

Qualitativ:

— Spektrographie: Cd ist mit hoher Empfindlichkeit durch seine Linien bei 2288 1 und 3261,1 7 nachweisbar.
— Papierchromatographie

— Dunnschichtchromatographie

— in Organschnitten durch griine Fluoreszenz im UV-Mikroskop

— Massenspekirometrie

— Neutronenaktivierungsanalyse (NAA)
Quantitativ:

— Atomabsorptionsspektroskopie (AAS)
— Elektrochemische Methoden {Voltammetrie)
— R&ntgenfluoreszenz

—  Spektralphotometrie

Tab. 10- Nachweis und Grenzwerte von Cadmium
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Probenmaterial Methode Nachweis- Grenzwerte
grenze

Serum 2 ml ICP-MS 0,2 ng/l < 0.4 pgyl

EDTA-Blut 2ml 0,2 pg/l =< 1,7 pg/l

Harn 10 ml AAS 0,1 g/l <13 pgfl

Trinkwasser 10 ml ICP-M3 0,2 yg/l ZHK: 0,005 mg/l

Lebensmittel 0549 10 pg/kg Blattgemiise-R\W: 0,1 mg/kg
Wurzelgem.-RW: 0,1 ma/kg
Kernobst-RW: 0,05 mgikg
Fleischwaren-RW: 0,1 mg/kg
Fisch-RW: 0,1 mg/kg

Zihne 250 pgikg < 250 pa/kg

Hausstaub 059 10 pgikg < 9,9 mg/kg

Luft Stadt-NW: 0,005 pg/m 2
Land-NW: 0,01-0,02 pg/m?

Boden 1g 10 pg'kg HGK: 0,8 mg/kg

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

Epicutantest:

Speichel Il: < 1,1 pg/l

Epicutantest mit der verdinnten (1%) Substanz Gber 7 Tage auf dem Pflaster belassen (Spatallergie); bei
positivem Ergebnis sollte ein Autoimmunscreening erfolgen.
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Therapie:

1. Akute Vergiftungen:
a) Inhalative Form.

~— Dexamethason-Inhalation (Ventolairﬂ Dosier Aerosol 5 Hube alle 10 Min.)
— Behandlung des Lungenédems und ggf. der sekundaren Bronchopneumonie

— 1-2mg/kg KG DMPS (Dimaval) oral (Vorsicht bei BAL-Therapie (Sulfactin): der Cd-BAL-Komplex
kann in der Niere wieder zerfallen. Bei bereits bestehendem Nierenschaden kein BAL.)

— evtl. forcierte Diurese
b) ingestive Form:

— Magenspulung mit Kohlezusatz oder besser bei Spulende DMPS (Dimaval), 600 mg durch den
Schlauch eingeben

—  CaNazEDTA: 20 mg/kg Kérpergewicht i.v.
— Dimaval {(DMPS) oral
2. Chronische Vergiftungen:
— Beendigung der Exposition!

—  bei Auftreten von Initialsymptomen: Calciumgluconat: 20 ml der 10 - 20%igen Lésung taglich i.v. Gber
mehrere Wochen; Vitamin D {6 Mill. IE) sc. alle 3 Wochen (insgesamt 4 - & Gaben)

— Dimaval {DMPS) siehe oben oder CaNa-EDTA oder Diethylentriaminpentaassigsaure (DTPA-Heyl) 3 x
6 g oral/Woche oder

—  Versuch mit D-Penicillamin
— Heben des Blutzinkspiegels mit Zink-aspartat {Drg. oder besser intravends)

Bei der friheren Behandlung von Vergiftungen mit Komplexbildnern wie Metalcaptase {D-Penicillamin) sah man
Nierenschaden, so dal diese nun als obsolet gilt. Heute empfiehlt sich der nicht so nierentoxische
Komplexbildner DMPS {Dimaval®). Bei Nierenschaden wird zusatzlich eine direkte Behandlung der
Stoffwechselstdrungen durch Gabe von Phosphaten und Calcium oder Vitamin D kombiniert mit ausreichenden
Mengen von Proteinen und Zink {3 x 2 Drg. Zink-Aspartat, dann 3 x 2 Drg. Inzelloval) erfolgen. Eindeutige
Schlisse uber die bereits einsetzende Wirkung sind durch die Bestimmung der Cadmiumwerte im Urin und B-
Mikroglobulinbestimmungen méglich (Cd uber 3 pg/l in Harn und Vollblut).

Uber die Wirksamkeit von DMPS bei der Behandlung von Intoxikationen mit Cadmium liegen bisher nur
tierexperimentelle Arbeiten vor. Die meisten Untersuchungen beziehen sich dabei auf akute Intoxikationen.
Lediglich eine Publikation beschreibt eine chronische Vergiftung.

DMPS erhdht am ersten Tag nach der Vergiftung die Ausscheidung von Cadmium im Urin. Danach werden keine
grofen Unterschiede im Vergleich zur Kontrolle becobachtet. Die Ausscheidung in den Faeces geht dagegen
leicht zurlck.

Die Resultate bezlglich der Wirksamkeit einer Antidottherapie bei Cadmiumvergiftung sind allerdings nicht
einheitlich. So unterscheidet sich die Reihenfolge, in der die Wirksamkeit verschiedener Chelatbildner auf die
Uberlebensrate akut mit Cadmium vergifteter Tiere beschrieben ist, bei den Autoren teilweise drastisch. Je nach
Desierung von Cadmium bzw. DMPS und abhangig von dem Zeitintervall zwischen Verabreichung des
Schwermetalls und des Antidots werden bei DMPS Uberlebensraten zwischen 100 und 0% beschrieben.
Kombinationen von DMPS mit anderen Chelatbildnern haben offensichtlich keinen Vorteil.

Unterschiedlich sind auch die Ergebnisse der verschiedenen Untersuchungen hinsichtlich des Einflusses der
Chelathildner auf die Verteilung des Cadmiums im Kérper. Die Angabe fir DMPS (ber den Cadmiumgehalt in
der Leber schwanken im Vergleich zu den Kentrolltieren zwischen deutlich verringert bis praktisch nicht
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beeinfluldt (akute Vergiftung) bzw. erhéht (chronische Vergiftung). Bei den Nieren becbachten die meisten
Autoren héhere Werte bei den mit DMPS behandelten Tieren im Vergleich zu den Kontrolltieren.

Bei chronischer inhalativer oder oraler Vergiftung ist die weniger giinstige Prognose von den bereits
eingetretenen Veranderungen abhangig. Nach Beendigung der Exposition wurde sogar bisweilen eine weitere
Verschlechterung becbachtet (- Umweltbundesamt 1977). Bei Nierenschadigungen durch Cadmium wird eine
direkte Behandlung der Stoffwechselstérungen empfohlen. Dies kann durch Gabe von Phosphaten und Calcium
oder Vitamin D bei der Itai-ltai-Krankheit, kombiniert mit ausreichenden Mengen von Proteinen und Zink erfolgen
(= Friberg et al. 1979).

Zur Uberwachung ist die wiederholte Bestimmung von Cadmium im Vallblut zu empfehlen. Im allgemeinen
lassen erhdhte Cadmiumwerte im Blut keine eindeutigen Schlusse Ober bereits einsetzende Wirkungen zu. Dazu
sind die Cadmiumwerte im Harn und z.B. p2-Mikroblobulinbestimmungen eher geeignet.

Eine relativ sichere Uberwachung ist heute theoretisch durch in-Vive-NAA méglich. Abgesehen von Pilotstudien
mit Freiwilligen und der in-vivo-NAA, deren gesundheitliche Unbedenklichkeit noch umstritten ist sowie deren
Anwendung in besonders schweren Fallen von Cadmiumbelastung, bleiben daher in der Routine vor allem
Methoden zur Cadmium- und Proteinbestimmung. Cadmiumwerte Ober 5 ug/l in Harn und Vollblut sind unter
Umstanden bereits erste Anzeichen einar Belastung. Allerdings missen bei der Beurteilung der Cadmiumgehalte
im Blut die Rauchgewohnheiten der Probanden bekannt sein.

Eigene Erfahrungen:

DMPS (Dimaval®) ist oral oder i.v. appliziert bei einmaliger Applikation in bisher Ober 1000 Fallen
komplikationslos vertragen worden. Da es im Gegensatz zu dem lipoidléslichen Chelatbildner Dimercaprol die
Giftkonzentration im Gewebe nicht erhéht, ist auch nicht mit einer Zunahme der Organschaden zu rechnen.

Die einmalige Gabe beim Erwachsenen betragt 3 Kps a 100 mg Dimaval. Zur Férderung der Giftelimination
sollen die Patienten in den folgenden 3 Tagen méglichst viel trinken.

Bei einer wiederholten Langzeittherapie sind Zink und Eisen, die ebenfalls miteliminiert werden, zu substituieren.

Bei der Mobilisation kann gleichzeitig eine erhéhte 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 It. Umweltbundesamt durch eine chronische
Cadmiumvergiftung zu erwarten sind, missen behandelt werden, bzw. die Vergiftung rechtzeitig verhindert
werden, sondern auch der wesentlich gréieren Anzahl von Osteoporose-Erkrankten kann eine kausale Therapie
ermoglicht werden.

copyright ® 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 2



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 24 10.2007

Alternativen:

Substitutionsméglichkelten fur Cadmium sind: Zink oder aufgedampftes Aluminium fur Plattierungen,
Zinnstabilisatoren, Zink- und Eisenpigmente, die letzteren allerdings mit generell nicht so guten Eigenschaften {
=» MineralCommodity Summaries 1982).

Wie in Schweden sollte bei uns eine Verarbeitung von Cadmium untersagt werden.

Kasuistik:

1. Falf:

D. R., 33 Jahre, m.

Noxen:

13 Amalgamfullungen bis 1989
0 Kunststoffullungen

13 Goldinlays/-kronen bis 1990
Anlieger einer Zinkhitte
Symptome und Befunde:

Mudigkeit/Antriebslosigkeit, Bauchschmerzen, Kopfschmerzen, Gedachtnisstérungen, Zittern, Depressionen,
Nervositat, Seh-Hérstérungen, Muskel-/Gelenkschmerzen, Allergie, Infektanfalligkeit

Laborwerte:
Urin |

Methanol 4.9 mg/l

Ameisensdure 16,4 mg/g Kreatinin (Kreatinin 2,48 g/)
Urin Il

Kupfer 1 009 pg/g Kreatinin (Kreatinin 0,81 g/l)
Zahn |l

Blei 17 100 pgr'kg

Cadmium 85 800 pg/kg

Gallium 59 700 pg/kg

Zink 4 830000 ug'kg

Es wurden nur auffallige Werte angegeben.
Diagnose:

Feer-Syndrom durch iatrogene Amalgamvergiftung, Zahnherde, Metallherde im Kiefer, nachgewiesene
Vergiftung, chronische inhalative Formaldehyd - Methanol - Vergiftung
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2 Fall

Y. M., 44 Jahre, w.

Noxen:

6 Amalgame

Anamnese:

Laborantin arbeitet seit 17 Jahren bei einem grofzen Cadmiumhersteller, bisher 6 Aborte, Kinderwunsch.
Arbeit mit Benzin und in der Umgebung von Benzindampfen.

Nach Kenntnis einer Intoxikation DM 35 000,- Abfindung angeboten.

Symptome:

Fahle aschgraue Gesichtsfarbe, Muskelschwache, Leibkoliken, Verstopfungen, Schmerzen im rechten
Oberbkauch, Herzanfalle, Kribbeln, Ameisenlaufen an Handen, Futen, Gelenk- und Gliederschmerzen,
Sehstérungen, Kopfschmerzen, Schwindel, grofle Midigkeit, Schlafstérungen, Chnmachtsanfalle,
Angstzustande, Depressionen, Totgeburt, Nachlassen der Geschlechtskraft, Taubheit der Finger, Gehstérungen,
Gedachtnisschwache, Mund-Rachen-Magenschmerzen, Atemnot, Bronchitis, Schwindel, Nervositat.

Laborwerte:

Pb 7 nach DMPS 119 ug/I

Cd 1,8 nach DMPS 4,2 ug/l

Hg nach DMPS 93,1 pg/l

Therapie:

Zinksubstitution

Expositionsstop

3 Fall:

E.E.,w, *25.02.1943

Symptome und Befunde:

Midigkeit/Antriebslosigkeit, Bauchschmerzen, Kopfschmerzen, Gedéachtnisstorungen, Schlafstérungen,
Schwindel, ZITTERN; Depressionen, Nervositat, Seh-/Hérstdrungen, Muskel-/Gelenkschmerzen, Allergie,

Infektanfalligkeit

Werte:
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Serum: Pentachlorphenol 23,6 pg/l

Urin 11. 1989: Blei 644 pg/g Kreat.
Cadmium 10,8 pgig Kreat.
Quecksilber 12,6 pgil
{Kreatinin 0,52 g/ly

Speichel 11. 1991: Quecksilber 124,6 pg/l
Kupfer 1576,0 pg/g
{Kreatinin 0,59 g/l

Es wurden nur auffallige Werte angegeben.
Diagnose:

Cadmium-Intoxikation chronisch, chronisch Bleiintoxikation, chronische Quecksilberintoxikation,
Pentachlorphenolvergiftung, Zahnmaterialallerige, Morbus Raynand.

Allergiediagnostik:
Gesamt-IgE 10,1 kU/I {Normbereich bis 100 kU/).

Im Allergietest der haufigsten nutritiven und inhalativen Allergene bei regelrechter Hautreagibilitat auf Histamin
und Kochsalz, schwach positive Reaktion auf Erdbeere, Schokolade, Sardine, Scholle und Auster, ansonsten
komplett negatives Allergenspektrum.

Im Prick-to-Pricktest bei regelrechter Hautreagibilitat auf Kochsalz und Histamin negative Reaktion auf Tomate,
Banane, Kiwi, Mango, Avacaio und ERkastanie.

Allergenspezifische Antikérper der RASt-KI. 2 gegen Papaya und Glutamat-HSA-Konjugat, RAST-KI. 0 gegen
Mango, Avacado, ERkastanie, Birke, Latex, Tomate, griner Apfel, Kiwi.

4. Fall (= Wegner, = Szadkowski, 1991):

Nach 1945 wurde in Japan bei Frauen, die sich jahrelang von Cadmium-kontaminiertem Reis und Wasser
ernahrt hatten, ein mit heftigsten Skelettschmerzen einhergehendes Krankheitsbild - die sogenannte Itai-Itai-
Krankheit - begbachtet. Ein Zusammenhang mit der Cadmium-Belastung wurde angenommen. In Deutschland
sind entsprechende Erkrankungen bisher nicht beobachtet worden, méglicherweise infolge des auterordentlich
seltenen Vorkommens chronischer Cadmiumexpositionen bei Frauen Uberhaupt.

Wir diagnostizierten 1987 bei einer Hartlbterin, die fur ca. 25 Jahre gegenlber Cadmium-haltigen Létrauchen
exponiert gewesen war, ein beginnendes Lungenemphysem sowie einen tubuldren Nierenschaden mit
erheblicher Mikroglobulinurie und empfahlen dem zustandigen Unfallversicherungstrager wegen des Nachweises
erhéhter Cadmium-Werte in Blut und Harn die Anerkennung dieser Leiden als Berufskrankheit nach Nr. 1104 der
Anlage zur BeKY (Erkrankungen durch Cadmium ...). Bei der Anfang 1920 durchgeflihrten Nachuntersuchung
klagte die Patientin Gber qualende Knochenschmerzen, vor allem im Rickenbereich, was an die Itai-ltai-
Krankheit denken lief}. Réntgenolegisch konnte eine beginnende Ostecporeose festgestellt werden. Hinweise fir
eine Osteomalazie ergaben sich noch nicht.
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