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Zusammenfassung: Die klinischen Symptome und die Toxokinetik von Schwer- 
metall intoxikationen zeigen Unterschiede zwischen jungen und ausgewachsenen 
Organismen. Chronisch toxische Cd-Mengen verursachen eine mikrozyt~ire hypo- 
chrome An~mie, die bet Jungrat ten naeh ktirzerer und geringerer Exposit ion 
auftritt als bet erwachsenen Tieren. Nach der Resorption, die dutch Milch und im 
Eisenmangel erh6ht ist, akkumuliert  Cd fiber Jahre bis zu toxisehen Konzentratio- 
hen in der Nierenrinde. Dieser Fortgang beginnt im S~uglingsalter und kann in den 
ersten drei Lebensjahren his zu '/3 der Erwachsenenwerte  erreiehen. 

Hg ++ und Methyl-Hg k6nnen u. a. eine Hg-Enzephalopathie hervorrufen, in deren 
Folge Kinder mehr als Erwachsene geistige Behinderungen zeigten. In Saugratten 
ist die Hg-Akkumulat ion im Hirn gegentiber erwachsenen Tieren zehnfach erhSht. 
Milch steigert die Bioverfiigbarkeit yon Hg ++, das nach der Resorption bet S~iuglin- 
gen vermehrt in den Erythrozyten gebunden wird. Methyl-Hg erreicht in der 
Muttermilch 5 % der mtitterlichen Plasmakonzentrat ion und ftihrte bet epidemi- 
schen Vergil~ungen zu schweren Sch~den bet S/iuglingen. 

Chronische Pb-Exposit ion kann Enzephalopathien verursachen, die bet Kindern 
in einem hohen Prozentsatz Krampfleiden und geistige Behinderungen hinterlas- 
sen. Ani~mien und Intel l igenzminderungen werden bet Kindern nach sehr niedri- 
gen Pb-Exposit ionen beobachtet. Die Pb-Resorption wird durch Milehgabe gestei- 
gert und ist bet Kindern erh6ht. 

Ffir Cd, Hg und Pb gibt es keine gesieherten Belege ftir Karzinogenese oder 
Mutagenese bet Mensehen naeh oraler Exposition. Der Schwermetallgehalt  in 
kommerzieller S~uglingsnahrung liegt in derselben Gr6Benordnung wie in der 
Muttermilch. Bet Verwendung yon kontaminiertem Zapfwasser zur Rekonstitution 
von Fertignahrung ist die Belastung mit Pb und Cd jedoch erh6ht. Die theoretische 
Metallaufnahrne aus solchen Di/iten, berechnet ftir einen normgewichtigen S~ug- 
ling und einen reprtisentativen Di~tplan, iibersteigt, bezogen auf das K6rperge- 
wicht, die ,,provisional tolerable weekly intakes" der WHO ffir Erwachsene. Dabei 
ffihren Unterschiede in Resorption und Verteilung yon Cd, Hg und Pb zu einer 
erh6hten Empfindlichkeit  des kindlichen Organismus. Andererseits ergibt sieh aus 
dem sehnellen Wachstum yon S~uglingen ein Verdfinnungseffekt fflr essentielle 
Spurenmetalle,  der von manchen Autoren auf toxische Metalle extrapoliert  wird. 

Diesen theoretischen Oberlegungen stehen epidemiologische Erfahrungen 
gegenfiber. Eine Statistik fiber kindliche Bleivergiftungen aus Baltimore ist fiber 
einen Zeitraum yon 13 Jahren stark rficklliufig. Die einzelnen Stufen des R(ick- 
gangs lassen sich mit einem zeitgleichen Riickgang der kindlichen Pb-Belastung 
korrelieren, z.B. durch die Meidung von Bleifarben ftir den Hausanstrich oder die 
Abschaffung yon bleihaltigem Verpackungsmaterial  ffir Babynahrung. Am Ende 
des Beobachtungszeitraums weist die Mortalitlitsstatistik keine einschl~gigen 
Todesf~ille mehr  auf. In den USA wurde der zul~ssige Pb-Gehalt in der S~uglings- 



Seh[Jmann, Schwermetallgehalte in S~uglings- und Kleinkindernahrung 55 

nahrung seither wetter reduziert. Die im oben genannten Beispiel aus deutschen 
Werten errechneten Pb-Belastungen liegen deutlich darunter, 

Zusammenfassend l~Bt sich aus den genannten epidemiologischen Erfahrungen 
keine akute Gef~hrdung durch die gegenw~irtigen Cd-, Hg- und Pb-Gehalte in 
kommerzieller S~uglings- und Kleinkindnahrung ableiten. Das hohe toxische 
Potential l~,6t es aber wfinschenswert  erscheinen, die Gehalte dieser drei Metalle so 
niedrig zu halten, wie es nach neuestem technischem Stand m6glich w~re. 

Summmy: There are differences between young and adult  organisms regarding 
toxokinetic aspects and clinical manifestations of  heavy metal intoxications. 
Chronically, toxic Cd intake causes a mierocytotic hypochromic anemia in young 
rats at lower exposure levels and after shorter exposure periods than in adult 
animals. Cd absorption is increased by co-administration of  milk and in conjunc- 
tion with iron deficiency. After long exposure periods toxic Cd concentrations 
accumulate in the kidney cortex; this process starts very early in life. In 3-year-old 
children Cd concentrations in the kidney can reach up to one-third of those found in 
adults. 

Hg ++ and methyi-Hg can cause Hg encephatopathia, and frequently cause mental 
retardation in adults. Correspondingly, H g '  + accumulat ion in tile brains of suckling 
rats is approx. 10 t imes higher than in grown animals. Milk increases the bioavaila- 
bility of Hg ++. In suckling rats Hg is bound to a greater extent  to ligands in the 
erythrocytes. Methyl-Hg concentrations in breast milk reach 5 % of those in mater- 
nal plasma and that is a severe hazard tbr breastfed children of exposed mothers. 

Toxic Pb concentrations can lead to Pb encephalopatl~ia. A high percentage of  
sm~viving children have seizures and show signs of mental retardation. Anemia and 
reduced intelligence scores were recently observed in children after exposure to 
very low levels of Pb. Pb absorption is increased in children and after co-adminis- 
tration of milk. There are no definite proofs for carcinogenesis or mutagenesis after 
oral exposure to Cd, Hg, and Pb in man. Heavy metal concentrations were found in 
the same order of  magnitude in commercial  inthnt tbrmulas and in breast milk. 
When infant formulas are reconstituted with contaminated tap water, however,  Pb 
and Cd concentrations can be much higher, The average heavy metal  uptake from 
SUch diets exceeds the provisional tolerable weekly intake levels set by the WHO tbr 
adults, calculated on the basis of an average tbod intake and a downsealed body 
Weight. These considerations do not even provide for dif/brences in absorption and 
distribution or for the increased sensitivity of  children to heavy metal exposure, 
However, dilution effects for essential heavy metals were observed in fast-growing 
Young children; this effect might  be extrapolated to toxic metals. 

These theoretical considerations are compared with epidemiological evidence. A 
health statistic from Baltimore shows a decline of Pb intoxications in infants, This 
observation correlates with a simultaneous decline in exposure to Pb which was 
due, for example,  to decreased use of  lead dyes in house paints and the abolition of  
tin cans for infant food. At the end of the observation period Pb-related infant 
mortality had decreased to zero. Maximum admissible Pb exposure from infant 
formulas in the USA has nov,, been further reduced but the calculated Pb exposures 
in the example mentioned above are still lower. 

In conclusion, no hazard can be deducted from the mentioned epidemiological 
data regarding the present content  of  Cd, Hg, and Pb in commercial ly available 
infant formulas in Germany. Looking at the high toxic potential, however, it seems 
desirable to keep the content  of  these three metals in infant fm~mlas as low as the 
best available technology can achieve. 

Schl~sselwbrter: C_C_admium, _Quecksilber, Blei, _Toxizit~t, _Sfiuglingsnahrung 
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Einleitung 

C a d m i u m  (Cd), Quecks i lbe r  (Hg) und  Blei (Pb) sind Metalle mi t  e inem 
sehr  hohen  tox i sehen  Potential .  In  der  Arbe i t smediz in  k6nnen  sie aku te  
Notf~ille ve rursachen .  Gleichzei t ig sind sic Beispiele  for  U m w e l t k o n t a m i -  
nanten ,  die sieh in der  mensch l i ehen  N a h r u n g  wieder f inden  und  d u t c h  
die Verg i f tungen  yon ep idemio log i schen  A u s m a g e n  nach  oraler  Expos i -  
t ion v o r g e k o m m e n  sind. Die dabei  b e o b a c h t e t e  S y m p t o m a t i k  und  Toxo-  
k inet ik  der  e n t s p r e c h e n d e n  Verg i f tungsb i lde r  schaff t  e inen Bezugsrah-  
men  ffir die Absch/ i tzung einer  m6gl i chen  B e d r o h u n g  du t ch  diese Metalle 
in der  Nahrung .  In w a c h s e n d e n  O r g a n i s m e n  f inden sich Besonde rhe i t en  
im Metal ls toffwechsel ,  die die Empf ind l i chke i t  yon  Sfiuglingen und  Klein- 
k indern  gegenf iber  der  Expos i t ion  mi t  Cd, Hg und  P b  steigern. Da Milch 
ftir Sfiuglinge die einzige Nahrungsque l l e  ist, k6nnen  H6he  und  Dauer  der  
Meta l lexpos i t ion  in dieser  L e b e n s p h a s e  nur  du rch  H e r a b s e t z u n g  des 
Metal lgehal tes  in der  Milch bee inf lug t  werden.  Die vor l iegende  Uber s i ch t  
thgt g rund legende  Daten  zu dieser  P r o b l e m a t i k  z u s a m m e n  und  versucht ,  
eine tox iko log isehe  B e w e r t u n g  der  Geha l te  von  Cd, Hg  und  Pb  in der  
Sfiuglings- und K l e i n k i n d n a h r u n g  zu geben.  

Zur Symptomatik von Cadmiumvergiftungen 

Nach akuter ,  inhala t iver  Expos i t i on  en t s tehen  bei  Konzen t r a t i onen  von  
1 m g  Cd/m :~ ers te  kl in ische S y m p t o m e ;  5 m g / m  a naeh 8st t indiger  Expos i -  
tion bewi rken  ein m6gl icherweise  t6dl iches  L u n g e n 6 d e m  (Elinder, 1985). 
Auch  die aku te  orale Inges t ion  groSer  Cd-Mengen kann  mi t  S y m p t o m e n  
wie Schwindel ,  Erbrechen ,  Diarrh5 und Schock  zum Tode fOhren (Friberg 
et al., 1986). Nach  chron i scher  Cd-Expos i t ion  en t s t ehen  tubulfire Nieren- 
defekte,  Osteomalaz ien ,  die Cd-Ente ropa th ie  und  eine mikrozytfire,  hypo-  
c h r o m e  An/imie (Nomiyama ,  1980). Eine C d - H e m m u n g  der  Monaminox i -  
dase  wird als pa thogene t i s che r  F ak t o r  bei der  Genese  des H o c h d r u c k s  
d iskut ier t  ( Jacobson  und  TUrnEr, 1980). Die vier  e r s tgenann ten  S y m p t o m e  
sind u.a.  bei der  I ta i - l ta i -Byo b e o b a c h t e t  worden  (Murata et al., 1970). 
Diese  E r k r a n k u n g  k a m  in e inem lfindlichen Gebie t  in J a p a n  vor, fluBab- 
whrts  yon einer Z i n k m i n e  mi t  h o h e m  Cd-Gehal t .  Wfihrend der  Nahrungs-  
m i t t e lknapphe i t  nach  d e m  Zwei ten  Weltkrieg w u r d e n  ca. 200 Ffille d ieser  
E r k r a n k u n g  beobachte t .  S p u r e n e l e m e n t m a n g e l ,  z.B. von  Fe, Zn  u n d  Ca, 
scheint  eine Vorausse tzung  fflr die E n t s t e h u n g  des Krankhe i t sb i ldes  zu 
sein, das we i tgehend  F rauen  in der  P o s t m e n o p a u s e  betraf .  Die Schmer -  
zen, die der  Krankhe i t  den N a m e n  gegeben  haben ,  w u r d e n  durch  patholo-  
gische F rak tu ren  und  K n o c h e n d e f o r m a t i o n e n  auf  der  Basis  einer  ausge- 
prfigten Osteomalaz ie  verursacht .  Tubulfire Nie rendefek te  mi t  Kalz ium-  
und  P h o s p h a t v e r l u s t e n  gelten als Ursache  der  Osteomalaz ie  (Murata et al., 
1970, N o m i y a m a ,  1980). 

FOr die S~iuglingsern~hrung in teress ier t  die In t e r ak t ion  zwischen Fe 
und  Cd bei der  entera len  Resorp t ion  (Scht imann et al., 1990). Durch  
alimentfire Cd-Belas tung  (ca. 50 p p m  Cd/kg Digit/6 Wochen) en t s t eh t  eine 
mikrozytfire,  h y p o c h r o m e  Cd-Anfimie in Ra t ten  (Lit. s. bei Schfifer u n d  
Forth,  1984). In J u n g r a t t e n  yon ungeffihr 80 g Gewich t  en t s tehen  Eisen- 
mangelanf imien  schon  nach  e inw6chiger  F/J t terung yon Difiten mi t  n u t  
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10 Ppm Cd/kg (Sehfimanm unver6ffentlichte Ergebnisse). Eine zus~tzliehe 
h~molytische Cd-Wirkung wurde zeitweilig diskutiert (Axelson und Pisca- 
tor, 1966). Cd-exponierte Menschen entwicketn nach japanischen Beob- 
achtungen An~mien aber auch ohne Zeichen yon Fe-Mangel, woraus man 
einen toxischen Effekt yon Cd auf  die Erythropoese ableiten kann 
(Nogawa et aL, 1984). 

Zur Toxok ine t ik  von Cadmium 

Die Toxokinetik besch~ftigt sich mit  der Bioverf0gbarkeit  und Resorp- 
tion yon toxischen Stoffen, mit ihrer Verteilung im Organismus und ihrer 
Ausscheidung. Wenn man Ratten 0ber  den Zei tpunkt  des Abstillens hin- 
aus ausschlie131ich mit Milch fiittert, ist die Resorption yon Cd erh6ht  
(Abb. 1). Junge milchtrinkende Tiere (1 Woche und 3 Wochen) zeigen nach 
14 Tagen eine Ganzk6rperretention in der H6he yon 20 % des angebotenen 
~lsCd. 52 Wochen alte Ratten, die mit fester Rattendi~t gef(ittert wurden, 
zeigen eine 115Cd-Retention yon 0,3%. Wenn man erwachsenen Ratten 
Milch gibt, ist die 1 ~5Cd_Retention 10mal h6her als bei Festfutterdi~t. Wenn 
man andererseits feste Nahrung an Saugratten verf0ttert  (Abb. 2), ist die 
n~Cd-Retention nach 6 Tagen gegenfiber einer Milehdi~t deutlich herabge- 
setzt (Kostial et al., 1981). Die Beurteilung der Auswirkungen solcher dem 
physio]ogischen Reifegrad der Tiere nicht angemessenen Di~ten auf die 
Enzymausstat tung der Darmzellen und auf die enterale Versorgung des 
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Abb. I. GanzkSrperretention yon ~l'~Cd in Ratten in Abh~ngigkeit von Alter und 
13i~t (M _+ SD) (rnod. nach Kello et al., 1977). 
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Abb. 2. GanzkSrperretention yon ~ C d  und ~~ in Saugratten in Abh~ngigkeit 
yon der Di~t (M_+ SD; n = 18) (rnod. nach Kostial et al., 1981). 

Organ i smus  k o m m t  in d iesen Arbe i t en  le ider  sehr  kurz;  d e n n o c h  ist der  
Einflu/3 yon  Milch au f  die Cd-Resorp t ion  deutl ich.  

Die  Cd-Resorp t ion  bei  n o r m a l  ernf ihr ten Menschen  u n d  L a b o r n a g e r n  
l iegt zwischen  1% und  6 % der  mi t  der  Digit a n g e b o t e n e n  Menge.  I m  
E i senmange l  ist  die Reso rp t ion  e iner  oral  a n g e b o t e n e n  Cd-Menge  auf  t0 % 
bis 20 % e rhbh t  (Fr iberg et at., 1986). Nach  der  Reso rp t ion  geh t  der  grS~te  
Teil des r e so rb ie r t en  Cd initial in die L e b e r  u n d  wi rd  dor t  intrazelluliir in 
Meta l lo th ione inen  (MT) gefunden .  MT k a n n  als Spe iche rp ro te in  be t rach-  
te t  werden .  Es  ist relat iv k le in  (Moleki i lmasse  ca. 6000-7000 Dal ton  in 
Abh~ngigke i t  v o m  Metallgehalt) ,  enth~l t  ke ine  a r o m a t i s c h e n  Aminos~iu- 
ren, j edoch  zu ca. 30 % Cyste in  (Nordberg  et al., 1987). Se ine  S y n t h e s e  w i rd  
a m  s t~rks ten  du rch  Cd u n d  Zn  stirrmliert  (Bremner ,  1978). Die Metal lbin-  
dungse igenscha f t en  des  MT w e r d e n  den  Cys te inyl -Res ten  (SH-Gruppen)  
zugeschr ieben .  N e b e n  Zn  u n d  Cu wird  Cd u n d  auch  H g  in NIT g e b u n d e n  
u n d  gespeicher t .  Ein MT-Molekfil  k a n n  bis  zu 7 Cd-Molek~ile b i n d e n  
(Fr iberg et al., 1986). Der  MT-Geha l t  in den  L e b e r n  j unge r  Ra t t en  ist 
10-20real hbhe r  als in e r w a c h s e n e n  Tieren.  Daraus  resul t ier t  e ine ver~in- 
der te  subzellul~ire Verte i lung,  die m a n  zur Erkl~irung der  h o h e n  Tolerenz  
yon  Saug ra t t en  gegenLiber aku te r  Cd-Toxizi t~t  heranz ieh t  (Goer ing  et aI., 
1984). 

I m  Laufe  der  Zei t  u n d  wahrsche in t i ch  in Abh~ngigke i t  v o n d e r  ,Turn-  
over"-Rate  der  Leberze l len  we rden  Teile der  h e p a t i s c h e n  MT-Mengen m i t  
d e m  gespe iche r t en  C a d m i u m  in das  P l a s m a  freigesetzt .  Das  P l a s m a - M T  
wird  in der  Niere  g lomerul~r  filtriert u n d  im p r o x i m a l e n  Tubu tu s  reabsor-  
biert. Hier  k o m m t  es zur A k k u m u l a t i o n  u n d  zu tubul i i ren Nierensch~iden 
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Abb. 3. Cadmiumakkumulation in der Nierenrinde in 6 L~ndern in Abh~ingigkeit 
vora Alter (mod. nach Friberg et al., 1986). 

(Nordberg et al., 1987). Die kr i t ische Cd-Konzent ra t ion  in der  Niere liegt 
bei ca. 200 mg/kg Feuch tgewich t  (Nomiyama,  1980). Bei  e inem gesunden  
40j~hrigen Nich t raucher  werden  in Mit te leuropa in der  Niere ungef~hr  
10-20 mg/kg Cd gefunden  (Abb. 3), also ca. 5-10 % der  kr i t i schen Konzen-  
tration. Bei  Kindern  liegt der Wert in den ers ten drei  Lebens jah ren  bei 
Ungef~hr 2-3 mg/kg Cd (Henke et  al., 1970). Die Akkumula t ion  in diesem 
kri t ischen Organ in den ers ten drei  Lebens jah ren  betr~igt also schon bis zu 
einern Drit tel  der  Erwachsenenwer te .  Obwohl  wir gegenfiber  der toxi- 
schen Nierenkonzen t ra t ion  noch  eine brei te  S icherhe i t smarge  finden, 
zeigen diese Befunde ,  da6 die Akkumula t ion  von Cadmium bereits  sehr 
frtih beginnt .  

Die Cd-Ausscheidung ist gering. Sie betr~gt nur  0,01% des K6rperbe-  
standes t~glich und  erfolgt  haupts~ichlich mi t  dem  Urin. Andere,  weniger  
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wiehtige Ausscheidungswege And Gatte, Magen-Darm-Trakt und Spei- 
chet. Da der aus der Nahrung resorbierte Cd~Anteil gering ist, kann der 
ffikale Cd-Gehalt zur Absehatzung der oralen Cd-Beladung genutzt wet- 
den (Friberg et N., 1986). Die biologisehe Halbwertszeit yon Cadmium 
wird auf  10 bis 30 Jahre geschfi~t und ist abh~ngig vom Alter und yon der 
Gesamtbelastung. Die Halbwertszeit bei 10j~ihrigen wird auf 30 Jahre 
geseh~tzt, die bei 50jfihrigen auf I5 Jahre (Friberg et a l ,  1986). 

Zur Symptomatik von Quecksilbervergiftungen 

Bei der akuten inhalativen Hg-Vergiftung entstehen erosive Bronchiti~ 
den und Bronchiolitiden sowie interstitielle Pneumonien, die zum Tod 
dutch respiratorische Insuffizienz fiihren k6nnen. Bei chronischer orater 
Exposition mu/3 man zwischen Hg a+ und Methy]~Hg unterscheiden. Hg 2+ 
bewirkt glomerulfire und tubulfire Nierenschfiden. Es verursacht zudem 
Mfidigkeit, Appetitlosigkeit und f~hrt zu Gewichtsverlusten (,,miero-mer- 
curialism"). Des weiteren beobachtet man attergische Hautreaktionen 
gegen~ber Desinfektionsmitteln auf  Quecksilberbasis (Berlin, 1986). 

Orale Methyt-Hg-Vergiftungen werden nach Typen eingeteilt. ~ p  t, 
z~ B. die epidemische Vergiftung im irak 1972, beschreibt Situationen, in 
denen hohe Dosen (bis zu 200 ~g/kg KSrpergewicht) fiber eine kurze Zeit 
(wenige Monate) aufgenommen werden und zu den oben genannten Sym- 
ptomen ftihren. 6000 Ffille wurden bei der Irak-Kathastrophe gez~hlt, 
davon 450 Todesf/itle. Die Vergiftungen entstanden durch quecksilberhal- 
tige Fungizide. Das Mehl, das man durch diese Fungizide schfitzen wotlte, 
wurde weitgehend zu selbstgebackenem Brot verarbeitet, in dem man Hg- 
Konzentrationen bis zu 9,1 mg/kg messen konnte (Amin-Zaki, 1983). Der 
Typ It besehreibt geringere Hg-Belastungen (5-t00 gg]kg) fiber eine lfin- 
gere Expositionszeit (Monate bis Jahre). Ats Beispiel dienen die Intoxika- 
tionen an der Minamata.Bueht in Japan zwisehen I953 und 1965, die auf  
Verzehr yon Fiseh aus der mit Hg-haltigen Industrieabwfissern stark 
betasteten Bueht zurfickgeftihrt werden. Der Typ I l l  benennt chronisehe 
Vergiftungen, wie sie in Poputationen mit hohem Fischkonsum gefunden 
werden, z.B. in Hafenstfidten in Schweden, Samoa oder Peru. Die neuro- 
logisehe Symptomatik ist jedoeh bei allen Expositionstypen im wesentli~ 
ehen gleieh. Auf solehen Beobaehtungen basiert ein groger Tell unserer 
Erkenntnisse tiber die Symptomatik und Kinetik yon Vergiftungen mit 
NIethyt-Hg beim Mensehen (Amin-Zaki, 1983). 

Metahyi-Hg und Hg ~+ k6nnen eine Hg-Enzephalopathie hervorrufen. 
Diese E~<rankung geht einher mit  Parfisthesien, die im Hand-, Mund- und 
FuBbereich beginnen und mit Muskelschw~ichen und Paratysen verbun- 
den sind. Sie sind mitunter so ausgeprfigt, dab sich die Patienten nieht 
mehr aufrecht im Bert halten k6nnen. Dazu kommen zerebrale Ataxien 
und lVIyoktonien (Amin~Zaki, 1983). 

Zur Toxokinetik yon Quecksilber 

Die Bioverffigbarkeit yon Hg 2+ in Ratten wird dutch Milch unabh~ngig 
yore Spurenmetatlgehalt erhSht (Abb. 2). Als weitm~er Parameter, der die 
Bioverffigbarkeit yon Hg 2+ im S~ugling oder Jungtier erh6hen kann, wird 



Schfimam~, Schwermetallgehalte in S~iuglings- und Kleinkindernahrung 61 

eine unterschiedliche Konversion yon Hg 2+ in Methyl-Hg durch die Darm- 
flora diskutiert (Berlin, 1983), die bei Sfiuglingen anders zusammengesetzt 
ist als bei Erwachsenen. 

Methyl-Hg akkumuliert in der aqualen Nahrungskette. Raubfische am 
Ende dieser Nahrungskette, wie z.B. der Thunfisch, haben daher einen 
hohen Gehalt an Methyl~Hg (Berlin, 1983). Fische aus der Minamata-Bucht 
enthielten z. B. bis zu 30 mg Hg/kg (Greirn, 1983). Die Bioverfgtgbarkeit yon 
Methyl-Hg ist sehr hoch. Seine enterale Resorption ist wegen der hohen 
Lipophilie fast vollstfindig. Die Resorption yon Hg 2* betr~igt hingegen nur 
his zu 2 %. Hg a+ und Methyl-Hg sind im Plasma zunfichst an Albumin und 
Globulin gebunden, bei h6heren Konzentrationen mehr an Albumin. Der 
gr6gte Teil des Gesamtquecksilbers im Blut ist jedoch im Erythrozyten an 
Hfimoglobin und Glutathion gebunden (Berlin, 1983). Methyl-Hg ist im 
Erythrozyten der Ratte 300fach, bei Menschen 20fach und bei Maus und 
Affe 10fach gegenfiber dem Plasma angereichert, was auf unterschiedli- 
chen Bindungscharakteristiken beruhen soll (Komuleinen, 1988). Im Neu- 
geborenen finder man relativ mehr Methyl-Hg im Erythrozyten, was auf 
den hSheren Gehalt yon Hfimoglobin und SH-Gruppen-haltigen Verbin- 
dungen im fetaten Erythrozyten zurtickgeht (Berlin, 1983). 

Aus ctem Btut vel~eilt sich Hg e+ in das Gewebe. Bevorzugt binder es sich 
an SH-hatt5ge Proteine und SH-haltige membranstfindige Liganden. Wenn 
man die Situation 24 Stunden nach der Resorption betrachtet, so sind 50 % 
der resorbierten Hga+-Menge in der Nierenrinde gespeichert und 25 % in 
der Leber. Die Bindung ertblgt in beiden Organen weitgehend im MT. 
Nach einer Woche beobachtet man Umverteilungen, wobei dann 90 % der 
resorbierten Hge%Menge in der Nierenrinde gethnden werden (Berlin, 
1983). 

HgZ+~Mengen werden auch ira Him gefunden. In Saugratten ist die 
I~onzentration im Him gegenfiber erwachsenen Tieren 4 Tage naeh der 
Exposition um das 10fache erh6ht (Jugo et aL, 1976). Hg 2+ tritt bevorzugt 
fiber den Plexus chorioideus ein und akkumuliert in der grauen Substanz. 
20 % dieser Menge ist an Glutathion und Cystein gebunden. Zerebrale 
I~onzenh-ationen fiber 4-10 ~ig/g Frischgewieht gelten als toxisch (Komu- 
leinen, i988). An Mfiusen wurden histopathologisehe Untersehiede zwi- 
schen fetalen und reifen Hirnen naeh Methyl-Hg~Exposition beobachtet. 
Die neuronale Proliferations- und Migrationsphase ist gegentiber Methyl- 
Hg besonders empfindlich. Da die versehiedenen Hirnareale diese Phasen 
nacheinander durchlaufen, ist der genaue Zeitpunkt der Methyl-Hg-Expo- 
sition eine kritische Gr6Be ffir Art und Ausmag der Schfidigung. Mefhyl- 
Hg ist ftir das Him im Entwicklungsstadium ein Mitosegift. Betroffene 
Ze]len zeigen kondensiertes Kernmaterial und gehen zugrunde, wodurch 
die Neuronenzahl abnimmt (Sager et al, 1982). 

Wegen seiner hohen Lipophilie gibt es f"dr Methyl-Hg kaum eine abso- 
lute Barriere im K6rper. Im Menschen finden sich jeweils ca. 40 % des 
resorbierten Methyl-Hg in Leber und Niere und ca. i0 % im Him (Aberg et 
al, 1969). In der Leber unterliegt das Methyl-Hg einer Biotransformation; 
es wird zu Hg 2+, das in den/~brigen Hg2+-Pool eingeht. 

25-85 % des Methyl-Hg werden fiber die Galle ausgeschieden; damit 
Untertiegt es einem enterohepathischen KreislauL Ein kleinerer Anteil 
Verlfigt den KSrper fiber den Urin. Im menschlichen Haar ist Methyl-Hg 
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ca. 250fach stfirker angere icher t  als im Blut, was ep idemio log i sch  und  
tbrens isch  ve rwer te t  we rden  kann  (Berlin, 1983; A1-Shahristani  et al., 
1974). In  der  Mut te rmi leh  er re ieht  die Hg-Konzen t ra t ion  ca. 5 % der  Blut-  
konzent ra t ion .  40-60 % dieser  Menge sind Methy l -Hg und  werden  yon  den 
Sfiuglingen fast vollstfindig resorbiert .  D a d u r c h  en t s t ehen  die angespro -  
chenen  V e r g i f t u n g s s y m p t o m e  aueh bei Sfiuglingen, wie das  Beispiel  der  
I r ak -Ka t a s t rophe  belegt  (Bakir  et al., 1973). 

Die A u s s e h e i d u n g  yon  Hg 2+ erfolgt  t iber  Urin und  F&zes. Dabe i  schei- 
nen  die ~iberwiegend in MT gespe iche r t en  Hg-Mengen  in der  Nie renr inde  
den  tubulf iren Transfer  n ieht  zu beeinf lussen.  Da wen ige r  als 1% der  Hg- 
Mengen  im Blur ul t raf i l t r ierbar  sind, spiel t  die glomerul/ i re  Fi l t ra t ion ftir 
die Aussehe idung  eine un t e rgeo rdne t e  Rolle. In  die F&zes gelangt  Hg  2+ 
haupts~iehlieh t iber die Galle und  zu e inem ger ingeren  Grade  fiber die 
Mukosa  des Magen-Darm-Trak t s  (Berlin, 1983). 

Die biologisehe Ha lbwer t sze i t  von  Methy l -Hg betrfigt ca. 70 Tage,  mi t  
e inem S t r euungsbe re i eh  zwisehen  30 und  120 Tagen  (Abb. 4). Die Streu- 
ung  ist unabhfingig yore  Alter und  yon  der  Art  der  Difit (A1-Shahristani et 
al., 1974). Es gibt  j edoeh  K o m p a r t i m e n t e  wie das H i m ,  die Niere  und  die 
Testes,  die e inen sehr  viel l a n g s a m e r e n  , , turnover" haben.  Wie aufgefi ihrt ,  
unter l iegen die t oxok ine t i s ehen  Einze lgr6gen  einer  sehr  hohen  St reuung.  
Organver t e i lungsda ten  im ,,steady state" w u r d e n  b isher  f~r Hg  in ke iner  
Spezies sys t ema t i seh  un t e r sueh t  (Berlin, 1986). 

Zur S y m p t o m a t i k  y o n  B l e i v e r g i f t u n g e n  

Blei (Pb) ist schon  in der  Ant ike  in g r o g e m  U m f a n g  a b g e b a u t  und  
verarbe i te t  worden;  Ble ikol iken  und  die S y m p t o m a t i k  der  Ble ienzephalo-  
pathie  sind se i tdem bekannt .  Be ide  Mani fes ta t ionen  k 6 n n e n  nach  aku te r  
Expos i t ion  auf t re ten,  wobe i  Pb-Blu tgeha l t e  yon  80-1300 gg/dl g e m e s s e n  
wurden  (Chrisolm, 1973). Bei Pb -B lu tgeha l t en  yon  30 ~tg/dl f indet  m a n  bei 
E rwaehsenen  gas t ro in tes t ina le  StSrungen,  Appet i t los igkei t ,  Diarrh6 und  
Obst ipat ionen.  
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Abb. 4. Variation der biologischen Halbwertszeit im menschlichen Organismus 
nach Methyl-Hg-Exposition (n = 48) (mod. naeh A1-Shahristani et al., 1974). 
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Auch nach chronischen Pb-Exposit ionen kommt  es zu Enzephalopa- 
thien. Bei Erwachsenen treten sie ilblicherweise erst bei Pb-Blutkonzen- 
trationen fiber 80 ~tg/dl auf. Bei Pb-Blutkonzentrat ionen yon 50 ~tg/dl 
fanden sich aber schon StSrungen der optischen Koordination (Tsuchiya, 
1986). Das Einsetzen der Symptome ist langsam. Beim Kind findet man 
Enzephalopathien bereits bei Pb-Blutkonzentrat ionen zwischen 50 und 60 
~g/dl, wobei die Symptome sehr pt5tzlich einsetzen kSnnen. Intelligenz+ 
minderungen wurden in einer Londoner  Studie an Kindern schon bei Pb- 
Blutkonzentrationen von 13 ~tg/dl beobachtet  (Yule et aI., 1981). Die 
Befunde liefien sich jedoch in einer ,,Follow-up"-Studie nicht best~tigen 
(Landsdown et at., 1983). In einer Untersuchung der US Agency for Toxic 
Substances wurden in den USA Einschr~nkungen der neurophysiologi- 
schen Entwicklungen und eine Hemmung der 5ALA bereits bei Pb- 
Blutgehalten yon 10-15 ~g/dl beobachtet.  Die Anzahl der Kinder, die in 
den USA solche Pb-Blutwerte aufwiesen, wird auf 2,3 Millionen gesch~itzt 
(US Agency for Toxic Substances and Disease Registry, 1988). Bei Nach- 
Untersuchungen an Kindern, die eine vollausgebildete Enzephalopathie 
durchlebt haben, wurden in den USA in fiber 82 % der F~lle Krampfleiden 
und geistige Behinderungen gefunden (McCabe, 1979). Enzephalitis und 
Hydrozephalus kSnnen Folgen yon Pb-Exposit ion des unreifen Organis- 
rnus sein (Hirano und Kochen, 1973). 

Auf molekularer Ebene wurde bei der Pb.-Enzephalitis eine StSrung der 
rnischfunktioneIlen Oxigenasen durch eine Redukt ionshemmung yon 
Dihydrobiopterin und durch StSrungen der Biopterinsynthese postu]iert. 
Dadurch wird die Hydroxylierung yon PhenylManin, Tyrosin und Trypto- 
phan zu L-DOPA und 5+Hydroxytryptamin gestSrt, aus denen physiologi- 
scherweise durch Decarboxylierung Dopamin und Serotonin entsteht  
(Bondy, 1988). 

Das Hirn ist ira Wachstum vulnerabel. Das erkl~rt teilweise, warum 
Kinder gegenfiber Pb-Exposit ionen so viel empfindticher sind als 
Erwachsene. Abbildung 5 zeigt, dab die Zunahme des Feuchtgewichtes 
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Abb. 5. Zuwachs des Hirngewichtes in Abh~ngigkeit yore Gestations- bzw. Lebens- 
alter in Ratten und Meerschweinen (rood. nach Dobbing, 1974). 
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im Rat tenhirn  im Gegensatz  zum mensch l ichen  Hirn erst postpartal  sein 
Max imum erreicht. Dieses Ph;cinomen wurde  exper imentel l  genutzt.  Eine 
Gruppe  yon  Saugrat ten wurde  unmit te lbar  nach der Gebur t  einer Pb- 
Belas tung ausgesetzt  und  eine andere  Gruppe  10 Tage nach der Geburt ,  
also zu e inem Zei tpunkt  des grbISten Hirnwachs tums.  Die Hirnsch~iden 
waren bei der Gabe l0 Tage nach der Gebur t  wesentl ich hSher (McCabe, 
1979). Im wachsenden  Organismus wird die Myelinisierung im ZNS durcb  
Pb retardiert. Als Folge der Sch~digung protekt iver  Membranen  werden 
virale Infekt ionen (Thind et al., 1978) und  eine erh6hte  Durchl/issigkeit  f/~r 
Medikamente  (Zenick et al., 1982) diskutiert.  

Weitere S y m p t o m e  der chronischen  Bleivergif tung sind die Radiusl~h- 
m u n g  und  die tubul~ren Nephropath ien;  letztere kbnnen  bei Kindern  
nach  Chelattherapie reversibel sein. Nach langer Exposi t ion  ents tehen 
auch irreversible Nierenschhden,  wie tubul~re Atrophien und  interstitielle 
Fibrosen. Bei der Bleian~imie sind Zwischenproduk te  der H~moglobin-  
synthese  erhbht, z. B. das P ro toporphyr in  und die ALAD (Tsuchiya, 1986). 
Diese Ver~nderungen finden sich bei Kindern  bereits bei e inem Blutblei- 
gehalt von 20 ~g/d]. Wie bereits bei der Enzephalopath ie  besprochen,  
werden schon bei Blutbleigehalten zwischen 15 und  20 ~g/d] intellektuelle 
Defizite bei Kindern  beschrieben.  Als Intervent ionslevel  f/~r eine klinisehe 
Behandlung  nennt  die FDA 30 ~g/dl (Mahaffey, 1983). In den Kommiss io-  
hen der EG werden  20 ~tg/dl als zul~ssiger Grenzwert  angegeben.  Es 
bestehen berecht igte  Tendenzen,  die zul~issigen Grenzwerte  in Zukunf t  
niedriger anzusetzen. 

Z u r  T o x o k i n e t i k  v o n  B l e i  

Die Bioverf/ igbarkeit  yon Pb ist bei gleichzeitiger Milchgabe erhSht 
(Kello und  Kostial 1977). Es bilden sich Pb-Casein-Mizellen, die im Gegen- 
satz zu ionischem Blei erst im I leum resorbiert  werden  (Beach eta]., 1988). 
Auf3erdem erh6ht  Laktose  die Bioverf/~gbarkeit yon Blei (Bushnell, 1981). 
Die Resorpt ion yon  Blei betr~igt bei Menschen  ca. 10 % des di~tetischen 
Angebots ,  bei der Ratte nur  ca. 1%. Im Eisenmangel  ist die Bleiresorption 
gesteigert (Six et al., 1972), ebenso nach Fasten und  bei Redukt ion  des 
Kalzium- und  Vitamin-D-Gehalts  der Nahrung  (Tsuchiya, 1986). Bei Kin- 
dern zwischen 2 Monaten und  6 Jahren  liegt die Bleiresorption zwischen 
42 % (Ziegler et al., 1978) und  50 % des Angebots  (Alexander, 1974). 

Blei binder sich nach der Resorpt ion zun~chst  an die Ery throzy ten  und  
ist hier gegen~ber  dem Serum 16fach angereichert .  Die Knochen  sind das 
Spe iche rkompar t imen t  fiir Pb; 90 % des mensch l ichen  Pb-KSrperbestan-  
des sind in den Knochen  eingelagert. In  absoluten Mengen ausgedr(ickt  
sind alas 9 his 34 mg/kg Organgewicht .  Dem steht die sogenannte  ,,active 
load" gegentiber.  Sie umfaBt die Mengen, die im Ery throzyten  und  in den 
Weichorganen gespeichert  sind. Die abso]uten Mengen in diesen Organen 
sind erheblich geringer als in den Knochen.  In der Leber  findet sich 
1 mg/kg, in der Niere 0,8 mg/kg, im Hirn nu t  0,1 mg/kg (Tsuchiya, 1986). Pb  
hat  in den Zellen eine hohe Affinit~it zu Membranen  und  Mitochondrien 
(Goyer und  Krall, 1969), weniger  zu den L y o s o m e n  (Barltrop, 1971). Bei 
der Saugrat te  ist der Pb-Gehal t  des Gehirns im Vergleich zum erwachse- 
nen Tier um das 8fache erhSht. Also nicht  nur  die Empfindl ichkei t  des 
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Gehirns ist im waehsenden  Organismus  erh6ht,  sondern  auch die Akku-  
mulat ion yon Blei. 

Die Aussche idung  von Pb  erfolgt zu ca. 76 % fiber glomerulfire Filtra- 
tion. Uber  den Gastrointest inal t rakt  werden  ca. 16 % ausgeschieden und  
tiber Hautanhangsgeb i lde  ca. 8 % (Tsuchiya, 1986). Die biologische Halb- 
wertszeit von Pb  im Knochen  betr~gt etwa 20 Jahre,  in den tibrigen 
Organen nur  etwa 20 Tage (,,active load"). Erkenntn isse  fiber das Verhfilt- 
nis zwischen ,,active load" und  der Knochenspe i che rung  von Pb  bei 
Jungt ieren  ergeben sich aus Un te r suchungen  yon  Jugo  (Jugo et al., 1975). 
Pb-Isotope  waren  bei jungen  Rat ten schlechter  mobi]isierbar,  was auf  eine 
hohe K n o c h e n b e l a d u n g  und  eine k]eine ,,active load" deutet. A l tmann  
gibt dagegen eine K n o c h e n b i n d u n g  von nur  60 % des Pb-K5rperbes tan-  
des bei Kindern  an (in: Kfiferstein und  Mfiller, 1981). Vergl ichen mit  dem 
Blei in den Knochen  kann  Pb  aus der ,,active load" besser  ausgeschieden  
werden. Allerdings umfag t  dieser Begriff  Pb-Mengen  im Hirn und  im 
Erythron,  also an Orten m6gl icher  toxischer  Wirkungen.  Eindeut ige  
Befunde tiber altersabhfingige Verf inderungen dieses Kompar t imen t s  
wfiren daher  uniinsehenswert. 

Abschhtzung der Belastung des wachsenden Organismus durch Cd-, Hg- 
und Pb-Gehalte in der S~uglingsnahrung 

Metallanalysen in der Muttermilch ergaben Cd-Werte in der GrSBenord- 
nung yon etwa 3 ~tg/kg, Hg-Werte yon  0,3 pg/kg und  Pb-Gehal te  von 
17 ~tg/kg (Tab. 1) (Kfiferstein und  Mflller, 1981). Bereits 1981 wurde  dabei 
auf analyt ische Schwier igkei ten bei der  Hg-Bes t immung  hingewiesen.  
FOr Tr inkwasser  wurden  in dieser Un te r suchung  zwei Kategorien unter- 
schieden: Kategorie A mit ger inger  Metal lkontaminat ion und  Kategorie B 
mit hoher  Kontaminat ion.  Ftir Pb  hat man  als hohen  Wert 100 ~g/1 ange- 
nommen;  in Grogbr i tannien  sind Gehalte  his zu 300 ~tg Pb/1 gemessen  
Worden (K~ferstein und  Mtiller, 1981). Die B-Kategorie in Tabelle 1 gibt die 
Metallgehalte yon  S t ichproben  kommerzie l ler  S~uglings- und  Kleinkin- 
dernahrung  an, die mit  stark kontaminie r tem Wasser rekonst i tuier t  wur- 

Tab. 1. Metallgehalte in Milch, Trinkwasser und Sfiuglingsnahrung. Die Kategorien 
A und B kennzeichnen die Konzentrationen in kommerzieller Sfiuglingsnahrung 
nach Rekonstitution mit schwach kontaminiertem (A) und stark kontaminiertem 
(]3) Zapfwasser. 

Cd Hg Pb 

Muttermilch 

Trinkwasser 

rekonstituierte 
Volladaptierte Milch 

rekonstituierter 
Milchbrei 

3 ~tg/kg 0,3 ~tg/kg 17 gg/kg 

A 1 gg/kg 3 t,g/kg 9 gg/kg 
B 6 ~tg/kg 3 ~tg/kg 100 ~g/kg 

A 3 gg/kg 2 gg/kg 17 gg/kg 
B 7 ~tg/kg 2 ~tg/kg 99 gg/kg 

A 7 l~g/kg 8 ~g/kg 27 gg/kg 
B 11 gg/kg 8 ~tg/kg 99 ~tg/kg 

nach Khferstein et al., ZEBS-Bericht 1981 
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den. In  der  A-Kategor ie  f inden sich in rekons t i tu ie r te r  vo l ladapt ie r te r  
Milch 3 ~g/kg Pb.  Das en t sp r i ch t  den Verh~l tn issen in der  Mut termi lch .  
Wird Milch oder  Bre inah rung  mi t  d e m  st~rker  k o n t a m i n i e r t e n  Wasser  
rekonst i tu ier t ,  fiihrt das zu e rheb l ich  hSheren  Werten. 

Die Meta l lbe las tungen  yon  F e r t i gnah rung  fflr S~ugl inge und  Kleinkin-  
der  l iegen im ppb-Bere ich .  Das  zwingt  zur Besch~f t igung  mi t  der  Frage,  
ob Cd, Hg und  P b  kanze rogen  oder  m u t a g e n  sind. Bei Durchs i ch t  der  
L i te ra tu r  f inden sich ffir die Karz inogenese  und  Mutagenese  b e i m  Men- 
schen nach  oraler  Expos i t i on  in der  genann ten  GrSBenordnung  ffir die 
drei Metalle ke ine  ges icher ten  Belege,  wohl  aber  Hinweise  aus  Tierversu-  
chen nach  inhala t iver  und  pa ren te ra l e r  Gabe  yon  Cd und  P b  (Berlin, 1986; 
Fr iberg  et al., 1986; Tsuehiya ,  1986). Hg  ist a m  h~ufigsten un t e r such t  
worden ,  well  b e k a n n t  ist, dab  Methy l -Hg mi t  DNA und  RNA reagiert .  Hg  
ve ru r sach t  Sch~iden, es stSrt j edoch  auch  die R e p a i r m e c h a n i s m e n .  Entwe-  
der  geht  also die Zelle zugrunde ,  oder  sie ble ibt  unbesch~digt .  In  be iden  
F~llen e rgeben  sich ke ine  ka rz inogenen  oder  m u t a g e n e n  Ver~nderungen  
(Christie and  Costa,  1983). 

In  A b b i l d u n g  6A, B und  C wurde  aus den  Meta l lkonzen t ra t ionen  in 
kommerz i e l l e r  S~ug] ingsnahrung  die durchschn i t t l i che  Me ta l l au fnahme  
fiir e inen S~iugling berechnet ,  der  sich yore  Gewich t  her  no rma l  en twik-  
kel t  und  der  e inem genormten ,  repr~sen ta t iven  Di~tplan folgt. Daraus  
ergibt  sich eine durchschni t t l i che  Me ta l l au fnahme  in mg/Woche  ftir die 
ers ten  12 L e b e n s m o n a t e  (Miiller und  Schmid t ,  1983). Diese  Werte w u r d e n  
mi t  den  , ,provisional to lerable  week ly  in takes"  des  , ,Joint FAO/WHO 
Expe r t  C o m m i t t e e  on Food  Addi t ives"  yon  1972 vergl ichen,  wobei  die 
Werte fiir E r w a c h s e n e  an das durchschn i t t l i che  a l t e r s en t sp rechende  
S~iuglingsgewicht angegl ichen  wurden.  Ffir Hg  sind die Werte der  Trink-  
wasse rka t egor i en  A u n d  B ident i sch  und  l iegen deut l ich  un te r  den  WHO~ 
Werten. Fiir  Cd ( ibersteigen die wbchen t l i chen  , , intakes" der  S~ugl inge in 
be iden  T r inkwasse rka t ego r i en  die ex t rapo l ie r ten  WHO-Werte.  Die Pb-  
Geha l te  in der  Milch, die mi t  d e m  Pb-ha l t igen  Wasser  rekons t i tu ie r t  
wurden ,  l iegen von  Anbeg inn  t iber den WHO-Werten.  

Diese Ube r l egungen  l enk ten  das  In te resse  auf  die Cd- und  Pb-Geha l t e  
in der  S i iugl ingsnahrung und  auf  die Frage,  ob Ex t r apo la t ionen  yon  
E r w a c h s e n e n w e r t e n  au f  S~uglinge zul~ssig sind. Das  rasche  Wachs tum 
des S~uglings im ers ten L e b e n s j a h r  mflftte bei g le icher  A u f n a h m e  mi t  
e inem Verd / lnnungse f fek t  der  S c h w e r m e t a l l b e l a s t u n g  e inhergehen .  
Ber( icksicht igt  m a n  die Ver te i lung der  in A b b i l d u n g  6 a n g e g e b e n e n  Werte 
ffir die Meta l l aufnahmen,  so ist die A k k u m u l a t i o n  pro G r a m m  G e w e b e  im 
w a c h s e n d e n  Organ i smus  nach  e inem J a h r  e rhebl ich  niedr iger  als bei 
e inem kons t an t en  Gewich t  ( B e r g m a n n  und  B e r g m a n n ,  1983). 

Verd t innungse f fek te  in w a c h s e n d e n  Organ i smen  sind als P r o b l e m  in 
der  S p u r e n e l e m e n t v e r s o r g u n g  yon  Kindern  bekannt .  Die in Abb i ldung  7 
zusammenge fa f t t en  Ergebn i s se  (Heinrich,  1985) zeigen, daft N e u g e b o r e n e  
in t rauter in  gut  mi t  Eisen  versorg t  werden .  E n t s p r e c h e n d  ist die Eisenre-  
sorpt ion,  die ja  im E i senmange l  geste iger t  ist, unmi t t e lba r  pos tpar ta l  n icht  
erhSht.  Wenn der  S~ugling ~ilter wird,  steigt  die Resorp t ion  auf  Werte, wie 
m a n  sie im E i senmange l  findet.  I m  3. T r i m e n o n  und  im dr i t ten L e b e n s j a h r  
f indet  m a n  sie noch  s ta rker  erhSht. Der  E i s e n b e d a r f  des w a c h s e n d e n  
Organ i smus  steigt  also. Vergle icht  m a n  wel ter  die 5"~Fe-Resorption ftir 
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Abb. 6. Rechnerisehe Metallaufnahme (mg/Woche) eines Sfiuglings unter  Annahme 
der in Tabelle 1 dargestel l ten Metal lkonzentrat ionen in kommerziel ler  Sfiuglings- 
nahrung, die mit  sehwaeh kontaminier tem (A) und stark kontaminier tem Zapfwas- 
ser (C) rekonst i tuiert  wurde. AuBerdem wurden eine normale Gewiehtsentwiek- 
lung und ein repr~sentativer Difitplan zugrunde gelegt. Die durehgezogene Linie 
(WHO) gibt die ,,provisional tolerable weekly intakes" far die Metalle naeh Extrapo- 
lation auf das Gewicht  des Sfiuglings an. In Abbi ldung 6 C ist die Besehr~inkung des 
Pb-Intakes yon 1977 dureh die FDA angegeben (s. Text) (mod. nach Mtiller und 
Sehmidt,  1983). 

F r i i h g e b o r e n e  u n d  R e i f g e b o r e n e ,  so s t e i g t  d i e  5 9 F e - R e s o r p t i o n  be i  d e n  
F r f i h g e b o r e n e n  e h e r  an,  d a  d i e  i n t r a u t e r i n  e r w o r b e n e n  E i s e n m e n g e n  be i  
d i e s e n  K i n d e r n  fr~iher e r schSpf ' t  s i n &  V e r d ~ n n u n g s e f T e k t e  ffir  M e ta ] l e  
k o m m e n  in w a c h s e n d e n  O r g a n i s m e n  a l so  t a t s f i ch l i ch  vor .  

T a b e l l e  2 ze ig t  e i n e  e p i d e m i o l o g i s c h e  S t a t i s t i k  d e s  B a l t i m o r e  C i t y  
H e a l t h  D e p a r t m e n t  ~iber d i e  I n z i d e n z  v o n  P b - V e r g i f t u n g s f f i l l e n  f t i r  d e n  
Z e i t r a u m  z w i s c h e n  1959 u n d  1972. Z w i s c h e n  1959 u n d  1964 l i eg t  d i e  Z a h l  
d e r  b e o b a c h t e t e n  F/ i l le  z w i s c h e n  40 u n d  60, 1965 s i n d  es  n u r  n o c h  30, v o n  
1967 an  u n t e r  20 u n d  se i t  1971 n u r  ca. 10 (Kle in ,  1977). E i n e  A n a l y s e  d e r  
U r s a c h e n  d i e s e r  s t a r k  r f i ck l f iu f igen  T e n d e n z  k a n n  he l fen ,  A r t  u n d  A u s -  
mar t  e i n e r  b e d r o h l i c h e n  P b - B e l a s t u n g  b e i  K i n d e r n  a b z u s c h i i t z e n .  

D e r  R i i c k g a n g  n a c h  1971 is t  d i e  K o n s e q u e n z  e i n e r  R i c h t l i n i e  d e r  F D A ,  
d i e  d i e  zul~issige P b - G e s a m t a u f n a h m e  a u f  u n t e r  300 ~g/d f e s t l eg t e .  N a c h  
e i n e r  S c h f i t z u n g  v o n  Z i e g l e r  (Kf i fe r s te in  u n d  M(i l ler ,  1981) w u r d e n  in  
d i e s e m  Z e i t r a u m  n u r  ca. 50 % d e r  P b - G e s a m t a u f n a h m e  y o n  K i n d e r n  in  
d e n  U S A  a u s  d e r  N a h r u n g  b e z o g e n .  Die  a n d e r e n  50 % e r k l ~ r e n  s i ch  d u r c h  
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Tab. 2. Inzidenz yon Bleivergiftungen. 

Jahr Zahl der F'~lte Todesf~tle 

1959 66 2 
1960 53 4 
1961 48 1 
1962 44 1 
t963 42 3 
1964 45 1 
t965 32 0 
1966 32 1 
1967 15 1 
1968 13 0 
1969 19 0 
1970 20 I 
1971 11 0 
1972 8 0 

Baltimore City Health. Department, Daten naeh Klein (1977) 

Pica, also durch  orale A u i h a h m e  yon nicht  fur den Verzehr  bes t immten  
Substanzen.  Dazu z~ihlt das D a u m e n l u t s c h e n  und  die Angewohnhe i t  y o n  
Kteinkindern,  alles in den Mund  zu steeken. Bleif,arben, mi t  denen  in den  
USA in den 70er J ah ren  noch  ca. 7 Mio Hfiuser gestr iehen waren (Chri- 
solm, 1973), enthiel ten 10 % Pb  (100 000 ppm!) bezogen auf  das Troekenge-  
wieht, Ein Kind braueht  nieht  viel abgeblfitterte Bleifarbe hinunterzu-  
sehlucken,  um sich sehwer  mit  Blei zu belasten. Aueh wurden  in den U S A  
im Zei t raum der Tabelte 2 im Hauss taub  Pb-Gehal te  yon  11 mg/kg  gemes- 
sen. In  H a n d a b w a s e h u n g e n  yon  Kleinkindern,  die in so e inem Umfe td  
spielten, fanden sieh 2,4 mg Pb/kg, also Mengen, die 3 Gr61~enordnungen 
fiber den Metallgehalten in den Sf iugl ingsnahrungen liegen (MeCabe, 
1979), En t sp rechend  fanden sieh bei Un te r suehungen  in der Bleih~tten- 
stadt E1 Paso, Texas, bei 42 % der Vorsehulk inder  Pb-Blutwer te  yon  fiber 
40 gg/dl (Landrigan et al., 1975). 

Der  Rfiekgang in der Inzidenz von  Bleivergif tungen bei Kindern  in den 
USA geht  zu e inem GroBteil auf  die Bere inigung dieser Umweltverh~lt-  
nisse zurfiek, die mit groBem finanziellem Aufwand  betr ieben wurde.  Ein 
weiterer erheblieher  Anteil geht  auf  die Absehaf fung  yon  bleihaltigen 
Verpackungsmater ia l ien  ftir Sfiuglings- und  Kle ink indernahrung  zurfiek 
(Miller et al., 1983). t977 wurde  die Pb -Aufnahme  aus der N a h r u n g  du t ch  
die FDA auf  100 i~g/d ffir Kinder  un te r  6 Monaten  und  auf  150 gg/d f~r 
~ltere Kinder  besehr~nkt  (Abb. 6 C), also au f  die Hfilfte der  Pb-Gesamtauf -  
nahme  aus der  FDA-Vero rdnung  yon  1971, als deren Konsequenz  die 
kindl iehen Pb-Vergi f tungen drast iseh zurf iekgegangen waren (Tab. 2). Die 
durehsehni t t t iehe w6ehent l iehe Pb -Aufnahme  dureh rekonst i tuier te  
Milch tiegt un ter  diesen Werten, insbesondere  bei Rekonst i tu t ion  mit Pb-  
a rmem Zapfwasser.  Somi t  liegt eine breite Sieherhei t smarge  zwisehen 
den Werten, die die Inzidenz yon  Pb-Vergi f tungen in den  60er J ah ren  in 
den USA verursaeht  haben  (Tab. 2) und  der Pb-Expos i t ion  yon S~uglin- 
gen und  Kteinkindern dureh best immungsgemM3e Verwendung  kommer -  
zieller Sf iugt ingsnahrung in den 80er Jahren.  



70 Zeitsehrift f~r Ern~hrungswissenschaft, Band 29, Heft I (1990) 

o C3 

90" 

50. 

, I  .... f 

I 4 Wo I Trimenon 2 Trimenon 2 Lebens)ahr 

I In =19 ~=I0 
n=11 

I 
I 

~ 2 . _  ?,-~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

E i s e n m a n g e l  

NOrmalbereich 
Erwachsene 

Eisen(Jberladung 

t I I . . . . . . . . . . .  

3 Lebens]ahr 

Abb. 7. Ver~nderung der intestinalen Eisenresorption in Abhfingigkeit yon Alter 
und Geburtsgewieht (Gesamtk6rperretention einer diagnostisehen SgFe-Dosis naeh 
14 Tagen, M +_ SD). 
�9 Geburtsgewieht < 2500 g, O Geburtsgewicht > 2500 g (naeh Heinrieh, 1985). 

C a d m i u m  a k k u m u l i e r t  nach  tangjfihriger Expos i t i on  in der  Nierenr inde .  
Oberha lb  einer  kr i t i schen  Konzen t ra t ion  yon  200 mg/kg  en twicke ln  sich 
tubulfire Nierenschfiden.  A b b i l d u n g  3 zeigt die C d - A k k u m u l a t i o n  in der  
Nierenr inde  in Abhfingigkei t  v o m  Alter. Ein M a x i m u m  findet  sich zwi- 
schen  50 und  60 Jahren .  Die A k k u m u l a t i o n  ist abhfingig v o n d e r  Expos i -  
tion, die sich in v e r s c h i e d e n e n  Lfindern au fg rund  der  N a h r u n g s g e w o h n -  
heir  s tark  un te rsche ide t ,  In  der  B u n d e s r e p u b l i k  ist sie verg le ichsweise  
gering. Bei K le ink inde rn  ist die N ie renbe la s tung  in den  Lfindern,  die in 
Abb i ldung  3 e r fag t  sind, sehr  ~hnlich. Tox i sche  Schfiden du rch  A k k u m u -  
lat ion zeigen sich abe r  erst  im Erwachsenena l t e r  (Friberg et  al., 1986). 
Allerdings wird  ein bet r~cht t ieher  Anteil  der  Cd-Belas tung  in Lf indern  mi t  
ger inger  Cd-Expos i t ion  berei ts  in tier K indhe i t  a k k u m u l i e r t  (Henke  et  al., 
1970). Die relat iv hohe  Cd-Reten t ion  im Wachs tumsa l t e r  m a g  mi t  der  
B e o b a c h t u n g  e inhergehen ,  dab  die Cd-Resorp t ion  im E i senmange l  gestei-  
gert  ist (Flanagan et al., 1978). Auf  das Eisendefiz i t  in w a c h s e n d e n  Organis-  
m e n  wurde  berei ts  h ingewiesen  (Abb. 7). 

Schluflfolgerung 
Z u s a m m e n f a s s e n d  l~gt sich aus  den  darges te l l ten  Zusammenh~ingen  

ke ine  aku te  Gef~hrdung  durch  die Gehal te  von  Cd, Hg und  P b  in der  
S~uglings- und  K l e i n k i n d e r n a h r u n g  ableiten.  Cd, Hg  und  Pb  haben  aber  
ein hohes  tox i sches  Potent ial .  Wie gezeigt,  m u g t e n  die Vors te l lungen  fiber 
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den  , ,no-effect-level" yon  P b  in den  le tz ten  J a h r z e h n t e n  d u r c h  einschl~-  
gige E r f a h r u n g e n  m e h r f a c h  nach  u n t e n  be r i ch t ig t  werden .  Es is t  aus  den  
da rges t e l l t en  Z u s a m m e n h a n g e n  d a h e r  w~inschenswer t ,  d ie  G e h a l t e  d i e se r  
dre i  Meta l le  in de r  S ~ u g l i n g s n a h r u n g  so n i ed r ig  zu ha l ten ,  wie  es u n t e r  
V e r w e n d u n g  d e r  be s t en  ve rKigba ren  Tcchno log ie  m6g l i ch  ist, 
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