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1 Einleitung

Trotz aler Bemuhungen um Umweltschutz gibt die fortdauernde Umweltbelastung in al-
len Regionen unserer Erde immer wieder Anlal3 zu Diskussionen. Im Laufe der industriel-
len Entwicklung und der daraus folgenden Belastung der Umwelt mit Schadstoffen kam
und kommt es immer wieder zu Vergiftungsféllen durch Schwermetalle (MEIRNER 1998,
SEIFERT et al. 2000).

Das Periodensystem zahlt mehr als 100 Elemente. Davon gehdren etwa 80 zu den Metal-
len und 6 zu den Halbmetallen oder Metalloiden. Einige Metalle sind biologisch essen-
tiell, wie beispielsweise Natrium, Kalium, Eisen, Zink oder Kupfer und fihren nur au-
[Rerst selten zu Vergiftungen. Andere Metalle oder Metalloide scheinen ausschliefdlich to-
xikologisch relevant zu sein, wie Cadmium, Quecksilber, Blei, Thalium oder Arsen
(MARQUART & SCHAFER 1994).

Die vorliegende Arbeit wurde durch die Vertffentlichungen sehr hoher Bleikonzentratio-
nen in den Haaren Heinrich Heines, Georg Biichners und Ludwig van Beethovens ange-

regt.

1.1 Interessante Falle aus der Literatur

Die von KIJEWSKI et a. (1998) verdffentlichten Haarbleikonzentrationen (192 bis
244 ngl/g) einer angeblich von Heinrich Heine stammenden Locke, waren der Grund
fur die Vermutung, Heine sai vergiftet worden. Eine ausfihrliche Diskussion aller
moglichen Todesursachen liefert TOLLE (1998) in seinem Artikel "Der kranke Hei-
ne". Der Artikel von KLINKHAMMER (1998) fasst die Thematik zusammen.

ARNOLD et al. (1987) untersuchten den frihen Tod des Georg Buchner, und stellten
anhand der erhthten Bleikonzentration in seinen Haaren (107 - 246 pg/g) die Frage
auf: Krankheit oder Vergiftung ?

Amerikanische Forscher publizierten kirzlich die Ergebnisse der Haaranalyse einer
Locke von Ludwig van Beethoven. Aufgrund eines erhohten Bleiwertes (60 pg/g) kam
die Diskussion tber eine mogliche Bleivergiftung auf (LAKOTTA 2000).

BEATTIE und GEIGER (1987) beschreiben in ihrem Buch "Der eisige Schlaf - das
Schicksal der Franklin-Expedition”, wie die Entdeckung und Exhumierung dreier See-
leute der viktorianischen Zeit und die anschlief3ende Untersuchung ihrer durch den
Permafrost konservierten Haare, Knochen und Organe Beweise dafUr lieferten, dal3 die
Seeleute an Bleiintoxikationen litten und letztlich starben.

SPECHT und FISCHER (1959) zogen aus dem Bleigehalt und der Bleiverteilung in
der Rippe von Papst Clemens Il den Schluf3, dal3 eine Bleivergiftung vorgelegen hat,
und hielten diese fur todesursachlich.



1.2 Hintergriinde zum Leben von Heine, Beethoven und
Blchner

1.2.1 Heinrich Heine (1797 - 1856 )

Heinrich Heine wurde im Jahre 1797 in Disseldorf (vgl. 1.2.4) geboren. Nach sai-
ner Schulzeit, in der er bereits die ersten Kenntnisse tber Frankreich und seine Ge-
schichte erworben hatte, vertiefte er sein Wissen wahrend seines Studiums in Bonn
(vgl. 1.2.4), Gaéttingen und Berlin (vgl. 3.6.5). Seine Neigungsfacher waren Litera-
tur, Philosophie und Geschichte, obwohl er 1825 zum Dr. jur. promoviert wurde.
Sein schriftstellerisches Kénnen wurde schon frih von Verlegern in Berlin und
Hamburg erkannt und gefordert. Mit seinen Reisebildern "Harzreise" und "Nord-
see”, die in einem neuen, plaudernden Feuilletonstil erschienen, verkntpfte er Kritik
an Religion und Gesellschaft. Nahezu die Hélfte seines Lebens, von 1831 bis 1856,
lebte Heinrich Heine als Emigrant in Paris (vgl. 1.2.5). Nach seinem Ortswechsel
war ihm das Geschichtswissen in der zeitgendssischen Literatur zuganglich - von
der Bélletristik bis zu Lexikonartikeln, von der Journalistik bis hin zu Fachblichern
der Geschichte - aber Heine erwarb, formte und profilierte sein "Ideenmaterial”
auch in den Salons und den Kreisen seiner Freunde. Sein Freundes- und Bekann-
tenkreis ging quer durch alle gesellschaftlichen Schichten. In Paris entstand der
Hauptteil seiner schriftstellerischen Werke sowie ein Grofdtell seiner zahlreichen re-
volutiondren Schriften. Sein Leben war voller innerer Tragik, Selbstironie und sati-
rischem Spott gegen ales, was Menschen zu Idealen erhoben hatten. Seine Welt-
schmerzstimmung und innere Zerrissenheit brachte Heine in vielen seiner Werke
eindrucksvoll zum Ausdruck (LECHNER 1995, AUF DER HORST 1998,
KORTLANDER 1998).

Er starb 1856 nach langem Siechtum in seiner "Matratzengruft” in Paris. Heine litt
sehr wahrscheinlich an der Syphilis, einer damals unheilbaren Geschlechtskrankheit
mit langer Krankheitsdauer. Bereits im Alter von 22 Jahren begann er zu krénkeln,
was dafUr spricht, dafd bei ihm eine im Mutterleib erworbene Syphilis vorlag (kon-
natale Syphilis). Zu dieser Einschétzung kam auch Professor Bodechtel 1964, der
Leiter der Medizinischen Poliklinik in Disseldorf und spéterer Ordinarius in Min-
chen war. Als international anerkannte Kapazitét auf den Gebieten der Inneren Me-
dizin und Neurologie lautete sein Urteil: Lues cerebrospinalis, das 4. Krankheits-
stadium der Syphilis, welches die in Heines letzten Lebens ahren dominierende neu-
rologische Symptomatik erklért. Zahlreiche andere, zum Teil ausgefallene Krank-
heiten bezieht der Autor MONTANUS (1995) in seine Uberlegungen zur Todesur-
sache Heines ein, zum Beispiel Tuberkulose, Panarteriitis nodosa (Entztindung der
Arterien mit Knotenbildung), multiple Sklerose, akute intermittierende Porphyrie
(eine Storung der Blutbildung) und Syringomyelie (Mif3bildung mit Hohlraumen im
Rickenmark). Diese Krankheitsbilder sind bei genauerer Betrachtung im Fall Heine
jedoch praktisch ohne Bedeutung (TOLLE 1998).

Die Hypothese, dal3 Heinrich Heine an einer Bleivergiftung starb, ist sehr zweifel-
haft, da die typische Symptomtrias der Bleivergiftung fehlt: Bleisaum am Zahn-
fleisch, (motorische) Radialisdahmung mit Fallhand und (echte) Bleikoliken, nam-
lich Dickdarmkrémpfe mit schwerster Stuhlverstopfung. KIJEWSKI et al. (1998)
stiitzen ihre Theorie der Bleivergiftung zum einen auf die erhohten Bleiwerte in
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Heines Haaren, und zum anderen auf zahlreiche Einzelsymptome, die zu vielen
Krankheiten passen.

1.2.2 Ludwig van Beethoven (1770 - 1827)

Ludwig van Beethoven, geboren 1770, wuchsin der Stadt Bonn (vgl. 1.2.4) auf.

Er wandte sich frih der Musik zu und hatte schon damals tlichtige Lehrer. Als
Hofmusiker und Chorleiter verdiente er seinen Lebensunterhalt und besserte seine
Bildung auf. Bereits im Jahre 1787 unternahm der 17jéhrige seine erste Reise nach
Wien (vgl. 1.2.5), seiner spéateren Wahlheimat. Dort spielte er Wolfgang Amadeus
Mozart vor. Ludwig van Beethoven wurde den grofdten Teil seines Lebens von Kor-
perlichen Leiden geplagt. Seine erste schwerwiegende Erkrankung im Jahr 1787, als
er Fieber bekam, verursachte bleibendes Asthma und Schwermut. Als er 1792 Bonn
verlief3, litt er bereits an einer chronischen Magen-Darm-Stérung und Depressionen
(NOHL 1927).

Bis zum Beginn seiner Schwerhdrigkeit um etwa 1798 spielte Beethoven auf Kon-
zertreisen in Berlin, London und Prag als Pianist seine eigenen Kompositionen.
Trotz fortschreitender Taubheit war seine kinstlerische Produktivitédt bis 1809 un-
geheuer intensiv. Ab dem Jahr 1810 zog der taube Komponist sich fast vollig aus
dem Leben in seine groflien Werke zuriick (HESS 1957).

1815 befand sich Beethoven auf dem Zenit seines Schaffens, und starb 9 Jahre sp&
ter nach viermonatiger schwerer Krankheit. Er litt an Bauchwassersucht, Gelbsucht,
starken Schmerzen im Magen-Darm-Bereich und Anféllen von Fieber mit Durchfall
und Erbrechen. Bei der auf eigenen Wunsch hin veranlal3ten Autopsie seines Leich-
nams stellte Dr. Johann Wagner fest: Knotige Leberzirrhose (Schrumpfleber), Aszi-
tes (Bauchwassersucht), Milz und Pankreas vergrofert und verhartet, Magen und
Darm aufgeblaht, verkimmerte Hornerven. Vermutlich hatte Beethoven an einer
Colitis ulcerosa, einer geschwurigen Dickdarmentzindung gelitten. Die genaue Ur-
sache der Schrumpfleber ist nicht bekannt. M6gliche Ursachen kénnten sowohl eine
chronische Entziindung (Hepatitis) als auch tberméldiger Alkoholkonsum gewesen
sein (NOHL 1927).

Der amerikanische Forscher William Walsh stellte die Theorie auf, dal3 Beethoven
an einer Bleivergiftung starb. Er begriindete seine Vermutung mit der Tatsache, dal}
bei einer chemischen Haaranalyse 60 ug Blel pro Gramm Haare festgestellt wurden
(LAKOTTA 2000).

1.2.3 Georg Buchner (1813 - 1837)

Georg Buchner wurde im Jahre 1813 in Goddelau bel Darmstadt geboren. Aufge-
wachsen und zur Schule gegangen ist er in Darmstadi.

Nach seinem Abitur studierte er Medizin, zunéchst in Straf3burg, ab 1833 in Gielen.
Bekannt wurde Georg Buchner durch seine Dichtungen. [...”Welche Hoffnungen
mit diesem so jung verstorbenen Dichter begraben wurden, zeigt sein Drama Dan-
tons Tod , zeigen aber auch die beiden hinterlassenen Werke: das Fragment Woy-
zeck und das Lustspiel Leonce und Lena, die gerade in ihrer Gegensétzlichkeit die
ganze Spannweite des Buchnerschen Genius offenbaren, der ebenso zur Tragodie
wie zur Komodie berufen schien...“ (ZUR NEDDEN 1998)].
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Bichner verbrachte seine beiden letzten Lebengahre as Privatdozent fir verglei-
chende Anatomie in Zirich. Er starb 1837 nach dreiwtchiger Krankheitsdauer an
Typhus (MAYER 1982). KERNER (1967) hélt eine Intoxikation Blchners fur die
Todesursache. Eine Haaranalyse auf anorganische toxische Spurenelemente er-
brachte jedoch nicht das erhoffte Ergebnis einer erhdhten Arsenkonzentration, son-
dern lieferte Bleiwerte zwischen 132 und 246 pg pro Gramm Haare. ARNOLD
(1987) kommt folglich zu dem Ergebnis, dal3 Bichner an einer chronischen Blei-
vergiftung litt, die seine Abwehrkréfte schwéchte. In den letzten eineinhalb Jahren
vor seinem Tod war der Gesundheitszustand Blchners stark angegriffen. Eindeutige
Krankheitsanzeichen einer Bleivergiftung fehlen aber auch im Fall Buichner, so daf3
eine Intoxikation durch Blei zweifelhaft ist.

1.2.4 Die Stadte Disseldorf und Bonn in ihrem historischen Verlauf

Dusseldorf, die Geburtsstadt Heinrich Heines, wurde 1288 von den Grafen von
Berg als Stuitzpunkt gegen den Erzbischof von KoéIn als kleines Dorf zur Stadt erho-
ben. 1380 verlegten die Landesherren allméhlich ihre Residenz nach Disseldorf,
das schliefdlich (1521) Hauptstadt der Lande Jilich, Kleve, Berg, Mark und Ravens-
burg war und unter der Herrschaft von Wilhelm dem Reichen (1539-1592) erbl tihte.
Jan Wellem, der von 1679 bis 1716 regierte, pflegte in besonderem Mal3e die Kunst,
Musik und Wirtschaft der Stadt. Wahrend der Regentschaft des Kurfursten Karl
Theodor (1742-1799) entwickelte sich Dusseldorf zur Kunststadt. Mitte des 19.
Jahrhunderts nahm die Industrie immer breiteren Raum ein, ohne jedoch Dussel-
dorfs Ruhm als Kunst- und Gartenstadt zu verdrangen. Die glnstigen Verkehrsbe-
dingungen und die N&he des Ruhrgebiets forderten die Ansiedlung von Eisenindust-
rie und machten die Stadt zum Verwaltungsmittel punkt der westdeutschen Schwer-
industrie sowie zum Standort fur Industrie- und Gewerbeausstellungen, Konzert-
verwaltungen, Industrieverbande und Banken. Die Einwohnerzahl stieg sprunghaft
von 22000 (1815) auf 45000 (1855) und 415000 - im Jahre 1914 - (AVENARIUS
1982). Heute leben in Disseldorf etwa 580000 Menschen.

Bonn, die Geburtsstadt Ludwig van Beethovens, ist seit augusteischer Zeit as Bon-
na eine Ansiedlung der Ubier; um 50 n. Chr. wurde es rdmisches Legionslager
(Castra Bonnesia) (DER KLEINE PAULY 1975). Noch heute finden sind zahlrei-
che Spuren romischer Besiedlung. Im 12. Jahrhundert gelangte der Ort in den Besitz
der Erzbischofe von Koéln. Bis zum Ende des Mittelalters blieb Bonn ein Stadtchen
von knapp 5000 Einwohnern. Seit 1349 bisin das 17. Jahrhundert hinein wurde die
Stadt immer wieder von Pestepidemien heimgesucht. Erst im 18. Jahrhundert, nach
den Wirren der Reformation und des Dreif3igjdhrigen Krieges, erlebte Bonn eine
Zeit weitgehender Ruhe und Prosperitdt. An der 1786 von Max Franz gegrindeten
Rheinischen Friedrich-Wilhelms-Universitét studierte Ludwig van Beethoven von
1789 bis 1792. Die gewerbliche und industrielle Entwicklung der Stadt ging im
Verhdtnis zu anderen rheinischen Stédten nur langsam voran (BRINKEN 1980).
Bonn hatte um 1790 eine Einwohnerzahl von 10869 (HERBORN 1992). 1794 be-
setzten die Franzosen die Stadt, und 1815 wurde sie preufdisch. Nachdem Bonn im
2. Weltkrieg schwer zerstort worden war, wurde die Stadt 1945 von den amerikani-
schen Streitkréften besetzt. 1949 wurde Bonn Hauptstadt der neugegriindeten Bun-
desrepublik Deutschland und in den Folgejahren zum Regierungssitz ausgebaui.
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Bonns Wirtschaft wird aufgrund der Verwaltungsbehorden stark vom Dienstleis-
tungssektor gepragt. Die industrielle Produktion umfasst u.a. Metallwaren, chemi-
sche Produkte und L ebensmittelkonserven. Die heutige Einwohnerzahl betragt etwa
300000 (ENCARTA 1998).

1.2.5 Die Stadte London, Paris und Wien im historischen Verlauf

Im Jahre 43 n. Chr. eroberten die ROmer die keltische Siedlung an der Themse und
gaben ihr den Namen Londinium. Sie errichteten im 2. Jh. Wallanlagen um London,
welche die Stadt bis in die Halfte des 17. Jh. daran hinderten, sich auszudehnen.
Nach dem Abzug der rémischen Soldaten zu Beginn des 5. Jh. stritten die Volker
der Angeln, Sachsen und Danen um die Vorherrschaft in London. Im Jahre 1066,
nach der Eroberung durch die Normannen, lief3 sich Wilhelm der Eroberer als erster
Konig in der Westminster Abbey kronen und verlieh der Stadt besondere Rechte.
Durch regen Handel mit dem européischen Festland und Amerika stieg London zu
einem Handelszentrum der Welt empor und hatte im 17. Jh. bereits eine halbe Mil-
lion Einwohner. Jedoch fielen den Pestepidemien und Feuersbrinsten der Jahre
1665 und 1666 Uber 200000 Menschen zum Opfer. Im 19. Jh. wuchs die Bevolke-
rung aufgrund von Einwanderern um das Sechsfache. Heute Ieben etwa 7 Millionen
Menschen in London (MEDEFIND 1974, ENCARTA 1998).

Im 1. Jh. n. Chr. errichteten die Romer auf der Ile de Cité ein Legionslager Lutetia
Parisiorum. Um 486 wurde die romische Herrschaft durch die Merowinger beendet.
Die Kapetinger machten Paris zur Hauptstadt Frankreichs. Die Entwicklung der
Stadt wurde geprégt durch den Hundertjahrigen Krieg (1420-1436), die Hugenot-
tenkriege im 16 Jahrhundert und die Franztsische Revolution 1789. Seit 1855 fan-
den in Paris sechs Weltaustellungen statt, welche die politische und kulturelle Be-
deutung der Stadt untersteichen. Um 1900 hatte die Stadt bereits knapp 3 Millonen
Einwohner. Heute leben im Ballungsraum Paris Uber 10 Millonen Menschen
(HURLIMANN 1953, ENCARTA 1998)

Im 1. Jh. n. Chr. errichteten die Romer ein Legionslager (Vindobona). Auch nach
dem Zusammenbruch des romischen Reiches blieb die Siedlung kontinuierlich be-
wohnt. Durch Wien zogen Goten, Hunnen und Awaren. Bereits im 9. Jh. wurde der
Donauhafen gebaut. 1137 wurde Wien erstmals al's Stadt erwéhnt und erhielt 1221
das Stadt- und Stapelrecht. Seit 1278 befand sie sich unter der Herrschaft der Habs-
burger, die u.a. den Stephansdom fertigstellten und 1365 die Universitét griindeten
sowie umfassende Stadtreformen erlief3en. In den nachsten drel Jahrhunderten wur-
de die Stadt von religiosen Kampfen, turkischen Belagerungen (1529 und 1683)
sowie von der Pest heimgesucht. Nach dem endgultigen Sieg tber die Tirken 1683,
der durch die Hilfe des Oberbefehlshabers der aliierten Armee Johann (Jan) I11.
Sobieski (von Polen) und des ¢sterreichischen Feldherren Prinz Eugen von Savoy-
en-Carigan in der Abwehrschlacht am Kahlenberg errungen wurde, stieg die Stadt
dann sogar zu européischer Geltung empor. Danach verlor sie den Charakter einer
Festung und verwandelte sich in eine barocke Burgerstadt. Sie wurde der Sitz der
zentralen Verwaltung und der kaiserlichen Residenz. Zwischen 1700 und 1730, den
Jahrzehnten wirtschaftlicher Blite, wurden in Wien zahlreiche Manufakturen ge-
grindet und um 1790 war die Stadt ein Industriezentrum geworden. 1804 wurde sie
die Hauptstadt des neuen Osterreichischen Kaiserreiches, nach den napoleonischen
Kriegen tagten hier die politischen Fuhrer Europas auf dem Wiener Kongress
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(1814-1815). Die Einwohnerzahl betrug in der 2. Halfte des 18. Jh. bereits 230000
und zum Zeitpunkt der industriellen Revolution um 1848 lebten in Wien 430000
Menschen. Nach dem 1. Weltkrieg und dem Untergang des Kaiserreiches wurde sie
die Hauptstadt der Osterreichischen Republik, in der heute ca. 1,5 Mio. Menschen
leben (CZEIKE 1977, SCHMIDT 1978, ENCARTA 1998).
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1.3 Biomonitoring biologischer Proben

Der Begriff Biomonitoring wurde von der Umwelttoxikol ogie gepréagt.

Er beinhaltet die Messung von Schadstoffen oder deren Metaboliten in biologischen
Proben (Blut, Harn, Haare, Knochen, Serum u.a.) bzw. die von biologischen Parame-
tern, deren Anderungen sich aus einer Exposition gegeniiber Schadstoffen oder biolo-
gischen Faktoren (z.B. Blel-, Cadmium-, Dioxin-, Larm-, Strahlenbelastung) ergeben.
Als Untersuchungsgut dienen sowohl Proben von einzelnen Personen, bel denen
Belastungen vermutet werden, als auch Proben aus Bevolkerungsgruppen
(PSCHYREMBEL 1998).

1.3.1 Haare und Knochen als Biomonitor

Menschliche Haare sind in letzter Zeit ein wichtiges Untersuchungsobjekt fur spu-
renkundliche, rechts-, umwelt- und arbeitsmedizinische Analysen geworden.
Aufgrund des kontinuierlichen Langenwachstums von 1 bis 1,5 cm pro Monat kann
je nach Haarlange ein definierter Zeitraum retrospektiv analysiert werden.

Auch Archéologen und Anthropologen beschaftigen sich mit diesem Thema. Selbst
nach vielen Jahren ist es noch méglich, festzustellen, welchen Einflissen durch an-
organische Spurenelemente das betreffende Individuum ausgesetzt war (BERG
1983, DALDRUP & MURHOFF 1995, KIJEWSKI 1993, 1997, TAYLOR 1986,
WILHELM & IDEL 1996, DREXLER & SCHALLER 2002).

Durch die Entwicklung empfindlicher Techniken wie zum Beispiel der Neutronen-
aktivierungsanalyse, die Atomabsorptionsspektrometrie und der Differentiellen
Voltammetrie begann Ende der 50er Jahre eine neue Ara der Schwermetallanalytik
(HAMBRIDGE et al. 1972, STRAIN et a. 1966).

Die Aussagekraft der Haaranalytik wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Eini-
ge Autoren stellen sie in Frage (KRAUSE & CHUTSCH 1987, TAYLOR 1986,
WANGHOFER 1997, DRASCH et a. 1997), andere messen ihr einen hohen Stel-
lenwert bei (GRANDJEAN 1983, SKY-PECK & BETTY 1983, CHATT & KATZ
1988, HERRMANN et a. 1990, WILHELM & IDEL 1996).

Da Schwermetalionen, die sich im Blut befinden, Uber die Haarpapille in die
Haarmatrix eingebaut werden, bieten sich Haare als Untersuchungsmaterial an
(RABINOWITZ et a. 1976, MARCUS 1985, HAC & KRECHNIAK 1996).

Viele Studien zeigen eine Korrelation zwischen Schwermetallionenkonzentrationen
in Haaren, Blut und Knochen (BARRY & MOSSMAN 1970, HASEGAWA 1971,
LAKER 1982, CHATT & KATZ 1988, WANGHOFER 1997).

Auch anhand menschlicher Knochen, die den grofiten Teil der vom Menschen auf-
genommenen Schwermetalle speichern, lassen sich viele Jahre nach einer Intoxika-
tion erhohte Konzentrationen nachweisen (KIJEWSKI & LOWITZ 1982, KIM et
al. 1996).
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1.3.2 Vor-und Nachteile von Haaren als Untersuchungsmaterial

Im Vergleich zu anderen Untersuchungsmaterialien wie zum Beispiel Blut, Kno-
chen oder Organen bieten Haare eine Reihe von Vorteilen :

Leichte Zuganglichkeit (LAKER 1982)

keine Probleme bei Lagerung und Transport (BEHNE & I'YENGAR 1986)
dauerhafte Speicherung der im Haar aufgenommenen Substanzen
(HERRMANN et a. 1990, WALDRON 1988)

gleichmaidiges Langenwachstum mit der Moglichkeit retrospektiver Studien
(BOSet a. 1985, WILHELM et a. 1989, SKY-PECK 1990)

z.T. um mehrere GrofRenordnungen hoéhere Konzentrationen der zu bestim-
menden Elemente als in Korperflissigkeiten (LAKER 1982).

Diesen Vorzugen steht allerdings eine Reihe von Problemen bei der Interpretation
und Bewertung der in Haaren gemessenen Elementgehalte entgegen:

Beeinflussung der Schwermetallkonzentrationen durch endogene Faktoren
(DORNER 1988)

Beeinflussung der Schwermetallkonzentrationen durch exogene Faktoren
(WILHELM & IDEL 1996)

Interindividuelle Konzentrationsunterschiede von Metallen im Haar, hervor-
gerufen durch Lebensraum, Alter, Geschlecht, Haarfarbe und Rasse
(LEGGETT 1993, STURARO et a. 1994, MENG 1998, ZARAGY NSKA-
FONTAINE et a. 1998)

Postmortale Veranderungen im Haar (GRANDJEAN & HOLMA 1973,
DRASCH 1985, WALDRON 1988, GRUPE & PIEPENBRINK 1988,
HERRMANN 1990, KNIEWALD et a. 1994).
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1.4 Cadmium, Blei, Kupfer und Zink in der Literatur
1.4.1 Cadmium
1.4.1.1 Chemische und physikalische Eigenschaften von Cadmium

Cadmium, mit dem Elementsymbol Cd, ist ein Element der 2. Nebengruppe des Perio-
densystems. Der Name ist abgeleitet von "Cadmia’, einer alten Bezeichnung fir das
Zinkerz Galmel, aus dem Strohmeyer 1817 das neue Element extrahierte.

Bel Cadmium handelt es sich um ein silbrigweil3es, gléanzendes und dehnbares Metall
mit einer dem Zink entsprechenden Gitterstruktur. Es tritt in Verbindungen immer
zweiwertig auf. Seine Ordnungszahl im Periodensystem ist 48, sein Atomgewicht
112,4 und es bestehen acht stabile Isotope. Sein Schmelzpunkt betragt 320,9 °C, der
Siedepunkt 767 °C, die Dichte liegt bei 20 °C bei 8,65 glcm? (BREUER 1992,
STOEPPLER 1991).

Es ist bestandig an der Luft, weshalb es haufig als Korrosionsschutz eingesetzt wird,
verliert jedoch nach léngerer Zeit seinen Glanz. Beim Erwédrmen bildet es eine ge-
schlossene Oxidschicht, beim Verbrennen gibt es einen braunen, sehr giftigen Cadmi-
umoxid—Rauch ab. Esist unlédich in Basen, schwer |6dlich in Salz- oder Schwefel sdu-
re und leicht 16dlich in verdinnter Salpetersaure.

Cadmium geht eine Reihe von Verbindungen ein wie Cadmiumsulfid, Cadmiumoxid,
Cadmiumsulfat, Cadmiumchlorid, Cadmiumcarbonat und Cadmiumacetat, die entwe-
der gefarbt (gelb, rot, braun) oder farblos sind. Die Lodlichkeit der Cadmiumsalze ist
sehr unterschiedlich. Sie neigen aber stark zur Bildung von Komplexen, deren Stabili-
tat grofer ist als die der entsprechenden Zinkkomplexe (vgl. 1.4.4), (BREUER 1992).

1.4.1.2 Vorkommen und gewerbliche Verwendung von Cadmium

Cadmium ist in der Umwelt weit verbreitet und steht an 67. Stelle der Elementhaufig-
keit. Der Anteil an der Erdrinde betragt etwa 10> Gewichtsprozent. Es tritt nicht in ge-
diegener Form auf und die reinen Cadmiummineralien wie z.B. Greenrockit (Cadmi-
umblende) CdS, Octavit CdCO3; und Monteponit CdO kommen nur selten und nicht in
abbauwirdigen Mengen vor. Im allgemeinen ist Cadmium in der Natur mit Zinkmine-
ralien wie Zinkblende (ZnS, Cd—Gehalte 0,1 bis 0,5 %) und Gamei (ZnCOs;, Cd—
Gehalte bis max. 5%) vergesellschaftet (STOEPPLER 1991).

Es wird ausschliefdlich als Nebenprodukt vor allem der Zink-, Kupfer- und Ble-
Verhittung gewonnen. Als Rohstoff dienen die bel der Rostung der sulfidischen Erze
anfallenden Flugstéube, in denen sich die relativ leicht flichtigen Cadmiumverbindun-
gen anreichern. Die Ruckgewinnung aus cadmiumhaltigen Fabrikationsabféllen und
Schrotten ist ebenfalls wichtig (Sekundarcadmium). Die Gewinnung von elementarem
Cadmium erfolgt meist mit hydro- und pyrometallurgischen oder mit elektrolytischen
Verfahren und fuhrt zu 99,975 reinem Cadmium (BREUER 1992).

Die Weltproduktion an Cadmium betrug 1991 etwa 17000 t/Jahr (STOEPPLER 1991).
Hauptproduzenten sind Rufdand, Japan, USA, Kanada, Belgien, Luxemburg und
Deutschland. Der Cadmiumverbrauch ist aber in den letzten Jahren infolge von Ver-
wendungsbeschrankungen und verandertem Konsumverhalten in vielen Industrielan-
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dern ricklaufig. In Deutschland ging der Verbrauch von 1069 t im Jahre 1979 auf ca
890 t im Jahre 1989 zuriick (TOTSCH 1990, UMWEL TBUNDESAMT 1994).
Cadmium wird vor alem zur Herstellung rostschitzender Uberziige auf Eisen- und
Stahlteilen sowie as Bestandteil von niedrig schmelzenden Legierungen verwendet.
Der Verbrauch von Cadmium fir die Herstellung von wiederaufladbaren Nickel-
Cadmium-Batterien ist dagegen deutlich angestiegen. In Kernreaktoren steuern Cad-
mium-Kontrollstdbe den Neutronenflul3. Cadmiumverbindungen werden as Kunst-
stoffstabilisatoren und als Farbpigmente genutzt, wobei der Einsatz in diesem Bereich
jedoch wiederum stark riicklaufig ist (UMWELTBUNDESAMT 1994).

1.4.1.3 Cadmium im Okosystem

Der gesamte jahrliche Eintrag von Cadmium in die Atmosphére wird auf 7000 t ge-
schétzt, wovon etwa 10% aus nattrlichen Emissionen stammen (STOEPPLER 1991).
Die Hauptemissionsquellen sind Eisen-, Blel- und Zinkhitten sowie Kohlekraftwerke
und Mullverbrennungsanlagen. Die Cadmiumproduktion und —verarbeitung trégt nur
zu einem geringen Anteil zur Belastung der Umwelt bei (UMWELTBUNDESAMT
1981).

Der Grofiteil des Cadmiums schl&gt sich in der Umgebung der Emissionsguellen nie-
der, sehr kleine Partikel werden aber auch Uber weite Entfernungen transportiert. Die
Cadmiumbelastung der Luft betragt in landlichen Gebieten 0,1 bis 1 ng/m®, in Stadtge-
bieten 0,5 bis 5 ng/m®. In der Nahe von Eminenten wurden Konzentrationen bis 100
ng/m® gemessen.

Die Konzentrationen von Cadmium im Schwefelstaub sind in den letzten Jahren deut-
lich zuriickgegangen. Zwischen 1974 und 1991 sanken die Immisionskonzentrationen
in Rhein-Ruhr-Gebiet von 10 ng Cd/m® auf ca. 2 ng/m® (LIS 1994).

In den Boden gelangt Cadmium vor alem durch cadmiumhaltigen Staubniederschlag,
durch Aufbringen von Klarschlamm und mineralischem Phosphatdiinger. Durch letzte-
ren wird - schdtzungsweise - im Durchschnitt jahrlich 1,6 g Cadmium/hain den Boden
eingetragen, obwohl die deutschen Hersteller einen Gehalt von 90 mg Cd/kg P.0s nicht
Uberschreiten (ELINDER 1985, UMWELTBUNDESAMT 1994). Die Konzentration
von landwirtschaftlich genutzten Boden liegt in der Regel unter 0,5 mg/kg Trocken-
substanz, in grof3stadtischen Ballungsgebieten werden meist Konzentrationen von 0,5
bis 1,5 mg pro kg Boden (Trockensubstanz) gemessen. Hohere Cadmiumkonzentratio-
nen im Boden finden sich meist in der Ndhe von Ble-, Kupfer- und Zinkhitten
(KONIG 1990, STOEPPLER 1991).

Stadtarch&ol ogische Ausgrabungen in der Duisburger und Kdlner Innenstadt lieferten
das Ergebnis, dal3 Cadmium erst in Bodenschichten des 19. und 20. Jahrhunderts nach-
zuweisen ist (GERLACH 1998).

Die Cadmiumkonzentrationen von unbelasteten Gewassern liegen zwischen 0,01 und
0,04 pg/l. In Flissen und Seen, in die Industrieabwasser geleitet werden, wurden aller-
dings Konzentrationen bis zu 5 pg/l gemessen. Die durchschnittliche Cadmiumkon-
zentration des Rheins betrégt ca. 0,2 pug/1 und zeigt abnehmende Tendenz (MALLE
1985, UMWELTBUNDESAMT 1992).
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1.4.1.4 Cadmiumexposition der Bevolkerung

Mit einem Anteil von Uber 90% an der Gesamtzufuhr ist die Nahrung im allgemeinen
die wichtigste Cadmiumquelle. Die Aufnahme Uber das Trinkwasser und Uber die A-
temluft tr&gt nur in geringem Mal3e zur Belastung bei.

Im Unterschied zu vielen anderen Schwermetallen wird Cadmium relativ stark von
Pflanzen Uber die Wurzeln aus dem Boden aufgenommen, wobei allerdings erhebliche
artspezifische Unterschiede vorliegen. Sellerie, Spinat und Grinkohl weisen einen be-
sonders starken Cadmiumtransfer auf (MERIAN 1993, STOEPPLER 1991). Hochbe-
lastete Proben dieser Pflanzen konnen bis zu 3 mg Cadmium pro kg Frischsubstanz
enthalten. Im allgemeinen betragen die Cadmiumgehalte pflanzlicher Lebensmittel je-
doch etwa 5-10 pg/kg Frischsubstanz. Bei normaler Erndhrungsweise macht der Ver-
zehr von Kartoffeln, Kartoffelprodukten, Weizen und Weizenprodukten etwa 40% der
taglichen Cadmiumaufnahme aus. Hohe Cadmiumgehalte finden sich in Mohn, Sesam,
L einsamen, Sonnenblumenkernen und Pilzen (UMWELTBUNDESAMT 1992).

Bel tierischen Lebensmitteln findet man die hochsten Cadmiumkonzentrationen in
Rinder- und Schweinenieren (durchschnittlich 100-500 pg/kg Frischsubstanz). Rinder
und Schweinelebern sind mit bis zu 100 pg/kg belastet, Milch, Milchprodukte, Fleisch
und Eier enthaten weniger as 50 pg/kg Frischsubstanz (STOEPPLER 1991,
WEIGERT et a.1984). Die Belastung der tierischen Nahrungsmittel resultiert vor al-
lem aus dem Verzehr von kontaminiertem Futter (NARRES et al. 1984).

Trinkwasser enthdt in Deutschland durchschnittlich 0,2 pg Cadmium pro Liter
(KRAUSE et d. 1991).

Die nahrungsbedingte Cadmiumzufuhr des Erwachsenen liegt in Deutschland bei 0,1
bis 0,2 pg/kg Korpergewicht/Tag, d.h. ca. 7-12 pg/Tag, was etwa den in anderen euro-
paischen Léndern ermittelten Zufuhrmengen entspricht (BECKER et al. 1993,
ELINDER 1985, BUCHET et a. 1990, VAHTER et a. 1991).

Bel Kindern scheint die Cadmiumzufuhr, bezogen auf das Koérpergewicht, mit 0,3
Ho/kg hoher zu sein als bei Erwachsenen (WILHELM et al. 1994).

Gemal3 einer Empfehlung der WHO soll die Nahrung nicht mehr als 0,1 mg Cadmi-
um/kg enthalten. Diese Werte entsprechen einem PTWI (provisional tolerable weekly
intake = lebenslang unbedenklich geltende wochentliche Zufuhrmenge) von 400-500
pg/Woche (WHO 1972, 1989). Somit ist beim Erwachsenen von einer durchschnittli-
chen Auslastung des PTWI-Wertes in Hohe von 10-15%, bel Kindern von 30% auszu-
gehen (BUCHET et a. 1990, VAHTER et a. 1991, WILHELM et al. 1994).

Neben der Nahrung stellt die inhalative Aufnahme von Cadmium Uber den Zigaretten-
rauch eine hohe Belastungsquelle dar. Die Cadmiumgehalte in Zigarettentabak betra-
gen durchschnittlich 0,5 bis 2,0 pg/g Trockenmasse und aufgrund der relativ hohen
Flichtigkeit von Cadmiumverbindungen werden erhebliche Mengen an Cadmium mit
dem Tabakrauch aufgenommen (ELINDER et a. 1983, SCHERER &
BARKENMEYER 1983, WATANABE et a. 1987).
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1.4.1.5 Cadmiumstoffwechsel des Menschen

Der Mensch nimmt Cadmium Uber den Magen-Darm-Trakt und Uber die Lunge auf.
Mit der Nahrung aufgenommene Cadmiumverbindungen werden zu etwa 5-7% im
Darm resorbiert. Bei einer durchschnittlichen oralen Aufnahme von 7-12 ug/Tag
kommt es somit zu einer resorbierten Cadmiummenge von etwa 0,5 pg.

Verschiedene Faktoren wie etwa Calcium- und Proteinmangel kdnnen die Resorpti-
onsguote fordern. Den grofdten Einfluld Gbt allerdings der Eisenstatus aus. Personen mit
Eisenmangel weisen Resorptionsguoten bis zu 15% auf (ELINDER 1985, FORTH et
al. 1973, 1975, 1987, 1992, FLANAGAN et a. 1978, FRIBERG et a. 1986b,
SCHAFER & FORTH 1985). Das Auftreten der "Itai-Itai-Krankheit" in Japan hangt
wahrscheinlich mit diesen Faktoren zusammen. In der Bevolkerung bestand damals,
kurz nach dem 2. Weltkrieg, infolge der schlechten Erndhrungssituation ein weit ver-
breiteter Calcium-, Eisen- und Proteinmangel, wodurch es zu einer ungewdhnlich star-
ken Cadmiumresorption kam (KJELLSTROM 1986a, BRZOSKA et al. 1998).

Die inhalative Aufnahme von Cadmium erfolgt in zwei Stufen: Deposition und Re-
sorption. Da Cadmium in der Luft meist an sehr kleine Partikel gebunden ist, die klei-
ner als 1um sind, gelangt es bis in die Alveolen und wird dort zu etwa 30-60% depo-
niert. Wegen der guten Loslichkeit der Cadmiumverbindungen ist anzunehmen, dal3 es
zu einer vollstdndigen Resorption der deponierten Partikel kommt. Unter Zugrundele-
gung dieser Werte und einer Cadmiumkonzentration in der Luft von 1 bis 2 ug/m® be-
deutet dies, dal3 von einem Nichtraucher ca. 10-20 ng Cadmium/Tag Uber die Lungen
resorbiert werden (EWERS 1990). Bel Rauchern kommt es durch den Konsum von 20
Zigaretten taglich zu einer zusétzlichen pulmonalen Resorption von 1000-2000 ng
Cadmium Uber die Lungen (ELINDER et al. 1983).

Nach der Aufnahme in das Blut Uber Darm oder Lunge wird Cadmium tberwiegend
an Blutzellen gebunden. Die Bindung erfolgt bevorzugt an Erythrozyten und Lympho-
zyten (FRIBERG 1986b). Das proteingebundene Cadmium wird in die Leber transpor-
tiert, wo es enzymatisch freigesetzt, an neugebildetes Metallothionein gebunden und
Uber die Blutbahn als Cadmium-Metallothionein (Cd-MT) in die Nieren transportiert
wird. In der Nierewird Cd-MT glomerulér filtriert und in den proximalen Tubuli riick-
resorbiert. Die Cadmium-Metallothionein-Bindung wird in den Lysosomen der Tubu-
luszellen gespalten, was zu freien Cadmiumionen fihrt, die die Bildung von Metal-
lothionein induzieren. Cadmium wird erneut an Metallothionein gebunden und in den
Tubuluszellen gespeichert. Eine Anreicherung von Cadmium in der Niere ist die Folge
(EWERS 1990).

Die hochsten Cadmiumkonzentrationen im Korper finden sich in den Nieren (ca. 50%
der Gesamtmenge), gefolgt von Leber, Schilddrise und Pankreas (SALTZMAN 1990).
In der Plazenta sind die Cadmiumkonzentrationen sehr viel hoher als im maternalen
Blut. Die Plazenta scheint fur Cadmium eine wirksame Barriere darzustellen, da die
Konzentration an Cadmium im foetalen Blut etwa nur die Halfte der Konzentration des
mutterlichen Blutes aufweist (FRIBERG et al. 1985, KRAUSE et a. 1987, SCHIELE
et a. 1985).

Cadmium induziert die Synthese von Metallothionein im Gewebe, wobel sich die
grofdte Synthesekapazitét in der Leber findet, gefolgt von Nieren und Lungen.
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Metallothionein scheint auf zelluldrer Ebene eine Schutzfunktion auszutiben, indem es
freie Cadmiumionen bindet (FRIBERG et al. 1985).

Der im Gastrointestinaltrakt nicht resorbierte Anteil von Cadmium wird mit den Fae-
zes eliminiert. Resorbiertes Cadmium wird Uber den Urin und nur zu einem sehr gerin-
gen Tell Uber die Galle ausgeschieden. Schwell3, Nagel, Haare und Milch sind weitere
Eliminationswege (ELINDER et al. 1978).

Im Blut betragt die Eliminationshalbwertszeit fir Cadmium 50-100 Tage, in Leber und
Nieren liegt sie bel mehr als 10 Jahren, so dal in diesen Organen ein Konzentrations-
anstieg mit dem Lebensalter beobachtet wird (FRIBERG et al. 1985).

SHAIK & SMITH (1980) gehen bel der Eliminationskinetik von einem Drei-
Kompartimenten-Modell aus. Das Kompartiment mit der kirzesten Halbwertszeit ist
der Darm mit dem nicht resorbierten Cadmiumanteil. Das zweite Kompartiment ist das
Blut und das dritte sind Leber, Nieren und Muskeln.

1.4.1.6 Toxizitat von Cadmium

Cadmium gehort aufgrund seiner toxikokinetischen Eigenschaften zu den sogenannten
Kumulationsgiften. Prinzipiell unterscheidet man zwischen einer akuten und einer
chronischen Intoxikation.

Akute Vergiftungen wurden bislang meist nur bel Arbeitern in cadmium-
verarbeitenden Betrieben durch Einatmen cadmiumhaltiger Aerosole und Staube be-
schrieben. Die Vergiftungssymptome treten in der Regel erst ca. 24 Stunden nach Ex-
positionsende auf. Die Initialsymptome sind trockene Schleimhaute der Nase und des
Rachens, Husten, Kopfschmerzen, Verwirrtheit und Fieber. Lungentdeme bilden sich
nach Uber 24 Stunden aus. Als Folgen sind fibrése Bronchiolitiden beschrieben, die zu
Spéttodesfallen fiihren konnen (FORTH et al. 1992, KLAASSEN et al. 1986. Bel einer
Cadmiumkonzentration von 5 mg/m® kann eine achtstiindige Exposition todlich sein,
eine Exposition gegeniiber 1 mg/m® tiber 8 Stunden muR als gefahrlich eingestuft wer-
den (FRIBERG et a. 1986a). Wird eine akute inhalative Cadmiumexposition Uberlebt,
S0 ist in der Folge mit schweren Lungenschéden zu rechnen. Ein erhdhtes Residualvo-
lumen und ein erniedrigtes Volumen bei forcierter Ausatmung wurden durch Lungen-
funktionsprufungen festgestellt (LAUWERY S et a. 1979).

Die Empfindlichkeit ist nach CdO-Inhalation ausgepragter als nach CdCl,-Aufnahme.
Der Mechanismus der Cd-Toxizitét im Respirationstrakt ist wahrscheinlich auf die
Schédigung spezifischer Alveolarzellen zuriickzufiihren (FRIBERG et al. 1986b).
Akute Cadmiumvergiftungen nach oraler Aufnahme sind recht selten. Die Giftauf-
nahme erfolgt meist akzidentell oder in suizidaler Absicht. Bereits wenige Minuten
nach Ingestion treten Ubelkeit, Erbrechen und Kopfschmerzen auf. In schweren Fallen
wurden Durchfélle und schock&hnliche Zusténde beobachtet (STOEPPLER 1991).

Zum Thema chronische Cadmiumvergiftungen beim Menschen liegen zahlreiche Pub-
likationen vor. Die toxischen Wirkungen, die abhangig sind vom Aufnahmeweg, der
Hohe der Belastung und der Empfindlichkeit des Organismus, reichen von subklini-
schen biochemischen Effekten, die nur mit speziellen VVerfahren nachweisbar sind, bis
hin zu ausgepragten klinischen Symptomen.
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Bel den fur die Allgemeinbevolkerung charakteristischen Expositionsbedingungen ste-
hen vor alem die Nierenschadigungen durch Cadmium im Vordergrund. Das Krank-
heitsbild reicht dabei von leichten tubuldren Verénderungen bis zu schweren toxischen
Nierenschaden. Die Storungen sind durch eine vermehrte Ausscheidung von niedermo-
lekularen Proteinen, Aminosduren und anderen niedermolekularen Urinbestandteilen
gekennzeichnet. Als friihes diagnostisches Kriterium gilt besonders die vermehrte
Ausscheidung von 32-Mikroglobulin und retinolbindendem Protein. Ursache hierfir
ist eine verminderte Rickresorption glomerular filtrierter niedermolekularer Urin-
bestandteile aus den proximalen Nierentubuli (FRIBERG et al. 1974, 1984,
KJELLSTROM 1986b, LAUWERY S et al. 1984)

Es finden sich aber auch vermehrt hochmolekulare Eiweil3korper im Urin, wie Albu-
min, daneben Glucose, Phosphat, Calcium und Harnsdure (FRIBERG 1984,
KJELLSTROM et a. 1986b, LAUWERYS et al. 1984). Dies ist wahrscheinlich auf
eine erhohte glomerulére Kapillarpermeabilitét zurtickzuf ihren, wodurch hochmoleku-
lare Stoffe in den Primérharn Ubertreten konnen.

Cadmiumbedingte Nierenfunktionsstérungen treten dann auf, wenn die Cadmiumkon-
zentration in der Nierenrinde einen kritischen Wert erreicht hat und die Kapazitét der
Metallothioneinproduktion Uberschritten wird. Cadmiumionen liegen dann intrazellu-
l&r frei vor und beeinflussen direkt den Stoffwechsel der Zellen. Diese und weitere to-
xische Effekte konnen die Funktionsfahigkeit der Tubuluszellen einschranken und so-
gar zu deren Absterben fuhren.

Zu beachten ist, dal? es bel der Allgemeinbevolkerung erhebliche individuelle Emp-
findlichkeitsunterschiede gibt, so daf3 von einer grofen Streubreite der kritischen
Cadmiumkonzentration in der Nierenrinde ausgegangen werden muf3 (FRIBERG
1984, KIJELLSTROM et al. 1984).

Nach langer schwerer Schadigung der Niere kommt es zu einer massiven Ausschel-
dung des Uber Jahre angereicherten Cadmiums mit dem Urin. Das in der Leber akku-
mulierte Cadmium veréndert sich hingegen nur wenig, so dal3 fir eine Cadmium-
Nephropathie einerseits hohe Cadmiumkonzentrationen in der Leber, andererseits
normale oder sogar verminderte Cadmiumkonzentrationen in der Niere charakteris-
tisch sind (GOMPERTZ et a. 1983, ROELS et al. 1981).

Nach dem heutigen Stand der Untersuchungen ist die durch Cadmium induzierte Nie-
renschadigung irreversibel (ROELS et al. 1982). Zwar scheint bel schwach ausgeprag-
ter Proteinurie eine gewisse Rickbildungsfahigkeit moglich zu sein, ein vollkommenes
Verschwinden wird jedoch nicht beobachtet. Ob und unter welchen Bedingungen sich
daraus eine Niereninsuffizienz entwickeln kann, ist bis heute nicht abschlief3end ge-
klart.

Eine exzessive Aufnahme von Cadmium ist bisher nur in Japan beobachtet worden.
Bel den "ltai-Itai" - Patienten wurden neben den Nierenschaden auch zu Erkrankungen
des Knochensystems beobachtet. Erst Ende der 60er Jahre wurde das Auftreten der "I-
tai-1tai-Krankheit" in Zusammenhang mit stark cadmium-belasteten Nahrungsmitteln
gebracht. Die Symptome der Krankheit waren Knochenschmerzen, Knochenverfor-
mungen, Spontanfrakturen und eine z.T. erhebliche Abnahme der Korpergrofie
(KJELLSTROM 1986a). Betroffen waren vor allem dltere Frauen, die mehrere Kinder
geboren hatten. Es wird vermutet, dal} die schlechte Erndhrungs
situation nicht nur die Resorptionsrate erhoht hat, sondern daf3 auch Calcium- und Vi-
tamin-D-Mangel bedeutsame Begleitumstande fur die Osteomalazie und Osteoporose
waren. Fest steht, dal3 es durch die durch Cadmium hervorgerufenen renalen Storungen
zu einer erhdhten Calcium- und Phosphatausscheidung im Harn kommt. Gleichzeitig
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wird die Hydroxylierung der Vitamin-D-Metabolite durch Cadmium in den Tubulus-
zellen der Niere gehemmt. Bei hoher Cadmium-Belastung kommt es daneben zu einer
verminderten Calciumresorption im Darm und zu Stérungen des Kollagen-
Stoffwechsels in den Knochen (KJELLSTROM 1986c¢).

Im Blut von mit Cadmium belasteten Personen wurde haufig eine reversible Verringe-
rung der H&moglobinkonzentration beobachtet. Speziell bei chronisch oraler Expositi-
on findet sich eine hypochrome, mikrozytare Anadmie, die durch Eisengaben korrigiert
werden kann (FORTH & SCHAFER 1987).

Die Ergebnisse von Untersuchungen Uber eine mdgliche hypertensive Wirkung von
Cadmium sind sehr widersprichlich (EAKIN et al. 1980, STAESSEN et al. 1984) und
fuhrten bis heute zu keinem Ubereinstimmenden Ergebnis.

Auch fir die Leber, die neben der Niere das wichtigste Speicherorgan fur Cadmium
darstellt, gibt es keine gesicherten Zusammenhange hinsichtlich Cadmium-Exposition
und Leberschadigung. Aufler enem Anstieg der Serum-Gammaglobulin-
Konzentration konnten keine Ubereinstimmenden Ergebnisse aus den verschiedenen
Studien erzielt werden (ADAMS et a. 1969, FRIBERG 1955, KAZANTZIS et al.
1963, PISCATOR et a. 1975).

1.4.1.7 Mutagene, kanzerogene und teratogene Wirkung

Die Injektion von Cadmium und Cadmiumverbindungen fihrt bel M&usen und Ratten
zu lokalen Tumoren an der Injektionsstelle (FRIBERG et a. 1986b, KAZANTZIS
1988). Inhalationsversuche zeigen, dald durch Cadmium-Aerosole Lungenkarzinome
bei Ratten induziert werden, wobel sich eine klare Dosisabhangigkeit der Tumorrate
nachweisen |&3t (TAKENAKA et al. 1983). Nach oraler Aufnahme wurden bisher kei-
ne kanzerogenen Wirkungen von Cadmium festgestellt (IARC 1987).

Untersuchungen am Menschen sind widerspriichlich. Eine Mortalitétsstudie in einem
Dorf in England mit extrem hohen Cadmiumgehalten im Boden erbrachte keine Hin-
weise auf eine erhdhte Krebsmortalitét (KAZANTZIS 1990). Eine Studie in einem
stark belasteten Industriegebiet in Belgien hingegen ergab eine signifikant erhohte
Mortalitétsrate in bezug auf Prostatakarzinome, Nierenkarzinome, Nephritis und Neph-
rose vor alem bei Personen tber 60 Jahren (LAUWERS & DEWALS 1981).

Eine Reihe von epidemiologischen Untersuchungen aus verschiedenen Landern an Ar-
beitern, die vorwiegend einer inhalativen Zufuhr von Cadmiumoxidstaub ausgesetzt
waren, fuhrten eindeutig zu dem Ergebnis, dal? eine erhdhte Mortditét durch chroni-
sche Bronchitis und Lungenkrebs vorhanden ist (KAZANTZIS 1988, 1990,
SORAHAN 1987, THUN et al. 1985).

Von der International Agency for Research on Cancer (IARC) und von der deutschen
Senatskommission zur Prifung gesundheitsschédlicher Arbeitsstoffe wurden Cadmium
und bestimmte Cadmiumverbindungen (Cadmiumchlorid, -oxid, -sulfat und -sulfid) als
wahrscheinlich krebserzeugende Arbeitsstoffe eingestuft (DFG 1994, IARC 1987).

In Tierversuchen konnten nach Aufnahme hoherer Dosen mutagene und teratogene Ef-
fekte beobachtet werden. Die parenterale Verabreichung von Cadmium an Nager fuhr-
te zu Schadigungen der Reproduktionsorgane. Auch entstanden durch die Verabrei-
chung von Cadmium (parenteral und oral) an Méause, Ratten und Hamster Organ- und
Skelettmif3ildungen bei den Nachkommen (ELINDER 1985, FRIBERG et al. 1986h).

Untersuchungen Uber mogliche mutagene Wirkungen von Cadmium beim Menschen
lieferten sehr unterschiedliche Ergebnisse, so dal’ keine abschlief3ende Beurteilung ab-
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gegeben werden kann (DEAVEN & CAMPBELL 1980, DEGRAEVE 1981,
KAZANTZIS 1990, SHIGEMATSU et al. 1982, SORAHAN 1987).

Wegen mangelnder Untersuchungsdaten ist es nicht moglich, Aussagen Uber embryo-
toxische und teratogene Sch&den durch Cadmium beim Menschen zu machen
(ELINDER 1985).

1.4.1.8 Cadmium in Haaren und Knochen exponierter Personen

WASIAK et a. (1996) fanden bei Batteriearbeitern bis zu 100fach erhohte Cadmium-
konzentrationen in den Haaren im Vergleich zum Kontrollkollektiv. Im Mittel lagen
die Werte um das 10 - 15fache Uber der Norm.

Tierexperimentelle Studien belegen, dal3 ein signifikanter Zusammenhang zwischen
oral verabreichter Cadmiumdosis und Konzentrationsanreicherung in Nieren-, Leber-,
Milz-, Herz- und Muskelgewebe sowie im Blut und in Haaren besteht. Dies gilt so-
wohl fir chronische, als auch fir akute Intoxikation (WESENBERG 1983 ab).
WANGHOFER (1997) konnte eine positive Korrelation zwischen Cadmiumkonzentra-
tionen in Haaren und Leber-, Nieren- und Muskelgewebe nachweisen, so dal3 Haare als
Indikatormedium zur Abschdtzung der durchschnittlichen Cadmiumbelastung der
Speicherorgane (Niere, Leber und Muskeln) dienen konnen.

Jedoch findet man bezuglich des Schwermetalls Cadmium in der Literatur wenig Da-
ten Uber Konzentrationen in Haaren und Knochen, da Cadmium hauptsachlich in den
inneren Organen akkumuliert. Die wenigen in der Literatur angegebenen Durch-
schnittswerte weichen stark voneinander ab. Somit sind erhohte Werte im Hinblick auf
eine mogliche Intoxikation schwer interpretierbar. Den grofdten Einflul3 auf die Ge-
samtkorperbelastung nicht exponierter Individuen hat das Rauchen. Raucher haben im
Vergleich zu Nichtrauchern die 2 - 3fache Cadmiummenge im Korper (DRASCH
1985). Einen hohen Stellenwert hat die Anwendung von Haaranalysen auf Cadmium in
der Umweltmedizin, namlich zur Identifizierung exogener Cadmiumquellen
(WILHELM & IDEL 1996).

1.4.1.9 Therapie der Cadmiumvergiftung

Nach Ingestion grofier Mengen an Cadmium-Verbindungen ist die Therapie der Wahl,
die sofortige Magenspulung mit anschlief3ender Installation von Kohle und Natrium-
sulfat sowie die entsprechende symptomatische Behandlung. Als Antidot kann bel
akuten Vergiftungen die Therapie mit Chelatbildnern (z.B. casN&EDTA) erwogen
werden. Hierbei mufd man deren Nephrotoxizitét berticksichtigen, so dal3 bei jeglichem
Anzeichen einer Nierenschadigung die Chelatgabe sofort abzusetzen ist. Bel inhalato-
risch bedingten akuten Vergiftungen sind Mal3nahmen zur Prophylaxe bzw. Behand-
lung des toxischen Lungentdems durchzufihren. Auch hier kann unter strenger Kon-
trolle der Nierenfunktion eine Chelat-Therapie in Erwagung gezogen werden (VON
CLARMANN & ERTEL 1985).

21



1.4.2 Blei

1.4.2.1 Chemische und physikalische Eigenschaften von Blei

Blei, mit dem Elementsymbol Ph, abgeleitet vom lateinischen plumbum, ist das 5. E-
lement der 1V. Hauptgruppe des Periodensystems. Seine Ordnungszahl ist 82, das A-
tomgewicht 207,19, der Schmelzpunkt liegt bei 327,5°C, der Siedepunkt bei 1740°C
und die Dichte betragt 11,34 g/cm’.

Natiurliches Blel setzt sich aus 4 stabilen | sotopen zusammen:

28pp (52,3%), 2%°Pb (23,6%), 2°'Pb (22,6%) und *Pb (1,48%)

Blel ist ein blaulich-weil3es, gldnzendes Schwermetall geringer Festigkeit und Elastizi-
tét, das an der Luft sofort eine stumpfe, graue Schutzschicht aus basischem Bleicarbo-
naten bildet, die eine weitere Korrosion verhindert. Feinstverteiltes Blei entziindet sich
von selbst an der Luft. Elektrische und thermische Leitfahigkeit sind gering (BREUER
1992).

In Gegenwart von Luftsauerstoff greift Wasser Blei an, und metallisches Blei wird
langsam in das Hydroxid tberfuhrt. Diese Reaktion ist fUr die Kontamination von
Trinkwasser, das durch Bleirohre geleitet wird, verantwortlich. Hartes Wasser dagegen
bildet an der Pb-Oberflache einen dichten Uberzug schwerléslicher basischer Bleicar-
bonate. Schutzschichten entstehen auch in verdunnter Schwefelsdure und Fluf3séure.
Angegriffen wird Blei von konzentrierter Schwefelséure, verdinnter Salpetersaure,
Salzsaure, organischen Sauren und von heif3en Basen.

Beim Erhitzen oxidiert Blei stufenweise Uber gelbe Bleiglétte PbO zu roter Mennige
Ps0Os.

Blel besitzt vier Elektronen in der Valenzelektronenschale und kommt in zwei Wertig-
keitsstufen vor. In den meisten anorganischen Verbindungen ist Blei in der Oxidati-
onsstufe +2 zu finden. Blei(IV)-lonen gehen leicht in die zweiwertige Stufe Uber, was
se zu enem starken Oxidationsmittel macht (BREUER 1992, EWERS &
SCHLIPKOTER1991).

Bei den organischen Bleiverbindungen ist das Blei vor allem als Pb™ eingebunden.
Die wichtigsten Verbindungen sind Bleitetramethyl und Bleitetraethyl.

1.4.2.2 Vorkommen und gewerbliche Verwendung von Blei

Blel ist ein in der Natur ubiquitdr vorkommendes Element. Der Anteil von Blei an der
Erdrinde betragt etwa 0,002 Gewichtsprozent und steht damit in der Haufigkeit aler
Elemente an 36ster Stelle. Stellenweise tritt es gediegen auf, meist jedoch in Form an-
organischer Verbindungen.

Bleiglanz (PbS, Galenit) ist ein wirtschaftlich bedeutendes Mineral. Es dient fast aus-
schliefdlich als Ausgangsmaterial bei der Gewinnung von Blei. Es ist sehr haufig mit
Zinkerzen vergesellschaftet und bildet graphitfarbene, metallisch glanzende, wirfel-
formige Kristalle.

Weitere Bleimineralien sind Cerussit (PbCOs, Well3bleierz), Anglesit (PbSO., Blelvit-
riol) und Bleisulfosalze (z.B. Boulangerit PbsSbsS1).

Die Hauptvorkommen liegen in den USA, Kanada, Australien und Spanien.

Fur die Gewinnung von Blel wird das Ausgangsmaterial, meist sulfidische Erze, durch
das RoOst-Reduktions-Verfahren oder das Rost-Reaktions-Verfahren Uber die Zwi-
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schenstufe Bleioxid in das sog. "Werkblel" tberfihrt. Werkblei enthdt bis zu 10%
fremde Bestandteile, vor allem Kupfer, Zinn, Antimon, Arsen und Edelmetalle, die in
der anschlief3enden Bleraffination durch pyrometallische Verfahren oder elektroly-
tisch entfernt werden. Weichblel (etwa 99,7% rein), das Endprodukt der Raffination,
wird zu Barren und Platten gegossen (BREUER 1992).

Die Wetproduktion von Blei betrug 1991 56 Mio. t (STATISTISCHES
BUNDESAMT 1993). Das produzierte Blel wird zu etwa 40% zur Herstellung von
Akkumulatoren und Batterien verwendet, rund 10% gehen in die Ummantelungen e-
lektrischer Kabel. Aul3erdem benétigt man Blei zur Herstellung von Blechen, Loten,
Munition, Lager- und Schriftmetallen, Rohren, Gewichten, Pigmenten und Legierun-
gen. In der Medizin wird Blei als Strahlenschutz zur Absorption von Réntgen- und
Gammastrahlen verwendet (BREUER 1992, EWERS & SCHLIPKOTER 1991).
Bereits seit dem 2. Jahrhundert wurde Blei von den unterschiedlichsten Handwerks-
zweigen in grof3en Mengen bendtig, wie in der Folgezeit z.B. von Glocken- und Bron-
zegiel}ern, Glasern, Flaschnern, Kannengiefern, Kupferstechern und Buchdruckern
(GERLACH 1998).

Die Produktion von Bleitetramethyl und Bleitetraethyl, die dem Benzin as Antiklopf-
mittel zugesetzt werden, betragt weltweit ca. 10% des Gesamtverbrauchs, nimmt aber
infolge der steigenden Verwendung von bleifreiem Benzin allméahlich ab.

Blei wird aus sekunddren Rohstoffen (v.a. Batterien, Kabelummantelungen, Rohren
und Lettern) zunehmend wiedergewonnen, so dal3 die Recycling-Quoten bei 50-90%
liegen (EWERS & SCHLIPKOTER 1991).

1.4.2.3 Blei im Okosystem

Die globale anthropogene Bleiemission in die Atmosphare wird auf 4,5 Millionen
t/Jahr geschétzt und liegt um etwa den Faktor 100 hoher als die natirliche Bleiemissi-
on, die auf Staubverwehungen, Vulkanausbriiche, Sprihregen der Meere und Wald-
brande zuriickzuftihren ist (NRIAGU 1989, SALOMONS & FORSTER 1984).
Wesentliche Emissionen entstehen bei der Verhittung von Bleierzen durch Rost-,
Schmelz- und Feuer-Raffinationsprozesse, in Umschmelzwerken, bel der Eisen- und
Stahlerzeugung sowie bei der Kohleverbrennung. Emissionen aus thermischen Kraft-
werken, Verzinkungsanlagen, Zementwerken und Mullverbrennungsanlagen sind im
Vergleich dazu niedrig (LIESEGANG 1987).

Die Partikel aus diesen Emissionsquellen sind meist relativ grof3 (> 5 um), so dai3 sie
sich wegen der hoheren Sedimentationsgeschwindigkeit in unmittelbarer Nahe der Be-
triebe absetzen, wodurch lokal begrenzte Belastungen von Luft und Boden mdglich
sind.

An erster Stelle der anthropogenen Bleiemissionen steht allerdings - aufgrund der blei-
haltigen Antiklopfmittel im Benzin - der Kraftfahrzeugverkehr. In den letzten Jahren
wurde der Bleigehalt im Benzin jedoch schrittweise begrenzt. In Deutschland verrin-
gerte sich dadurch der Bleieinsatz im Benzin von 13170 t im Jahr 1983 auf 2430 t im
Jahr 1989, und auch die Einfuhrung der Katalysator-Technik ab 1984 hat die Bleiemis-
sionen des Kfz-Verkehrs verringert (MURL 1990). Der Uberwiegende Teil der Blei-
emissionen, die bei der Verbrennung des Benzins entstehen, liegt chemisch in Form
von Bleihalogeniden (PbBrCl) vor. Ein grof3er Anteil der Partikel ist sehr klein (< 0,1
pMm), so dald sie eine niedrige Sedimentationsrate aufweisen und Transportprozessen
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Uber grof3e Entfernungen bis zu mehreren tausend Kilometern unterliegen koénnen
(EWERS & BROCKHAUS 1991).

Die lokale Bleibelastung von Luft, Boden und Wasser ist stark von der geographischen
Lage und dem ortlichen Grad der Industrialisierung abhangig. So wurden in abgelege-
nen Gebieten bis zu 62 ng/m® im Schwebstaub gemessen, in landlichen Gebieten be-
trugen die Maximalwerte 200 ng/m?®, in stédtischen 7800 ng/m® und in Industriezonen
sogar 11000 ng/m® (EWERS & SCHLIPKOTER 1991).

In Deutschland zeigt die Bleibelastung abnehmende Tendenz. Zwischen 1974 und
1989 sanken die Immissionskonzentrationen im Schwebstaub im Rhein-Ruhr-Gebiet
von durchschnittlich 1130 auf 180 ng/m® (LIS 1991).

Im Boden wird atmosphérisches Blei in den obersten Schichten (2-5 cm) festgehalten.
Eine starke organische Humusfraktion und ein hoher pH-Wert immobilisieren dort das
Blei. Die Konzentrationen schwanken von wenig belasteten landwirtschaftlichen Fl&
chen mit 10-60 mg/kg bis hin zu 500-2000 mg/kg in belasteten Gebieten mit hoher
Verkehrsdichte oder Emittenten (KONIG 1990).

Stadtarchdol ogische Ausgrabungen in der Kolner Innenstadt lieferten das Ergebnis,
dal3 die Bleikonzentrationen bereits in spdtromischen Aufschittungen den heutigen
Grenzwert um das 1,5-fache Uberschritten. Mittelalterliche sowie neuzeitliche Auf-
schuttungen aus Duisburg mit Bleigehalten von tber 600 mg/kg Uberschreiten nach
heutigen Mal3stdben den Grenzwert um ein Vielfaches (GERLACH 1998).

In nicht belasteten Oberflachengewéssern liegt der Bleigehalt zwischen 0,2 und 1,5
ug/l (FIEDLER & ROSLER 1988).

1.4.2.4 Bleiexposition der Bevolkerung

Die Bleiexposition der Bevoélkerung ist nicht erst eine Erscheinung der globalen Um-
weltbelastung durch Emissionen von Industrie und Kraftfahrzeugen. Bereits bel den
Romern spielte Blei eine grofe technologische Rolle und man wuf3te um die Erschei-
nung der Bleivergiftung. Blei kann somit as erste "Umweltchemikalie" angesehen
werden (DRASCH 1983).

Blel ist Bestandteil praktisch aler pflanzlicher und tierischer Nahrungsmittel, wobei
grof3e Unterschiede in den Konzentrationen vorhanden sind.

Pflanzliche Nahrungsmittel enthalten im allgemeinen mehr Blel als tierische. Die grof3-
te Rolle spielt hierbel die &ulRere Verunreinigung durch Staub und Niederschlag, wah-
rend die Aufnahme aus dem Boden meist unbedeutend ist. In der Umgebung von Emit-
tenten und an vielbefahrenen Straf3en werden hohe Bleigehalte an Pflanzen gemessen,
vorwiegend an Blattgemiise mit grof3er, rauher Oberflache. Das an der Oberflache ad-
sorbierte Blei geht jedoch nicht in das Pflanzeninnere Uber, sondern kann durch sorg-
fatiges Waschen zum grofdten Tell entfernt werden, was die htheren Bleigehalte von
ungewaschenen Pflanzen im Vergleich zu gewaschenen Pflanzen erklart (MULLER &
WEIGERT 1990).

Die Bleibelastung von tierischen Nahrungsmitteln ergibt sich aus dem Verzehr von
kontaminiertem Futter. Die hochsten Konzentrationen finden sich in den Innereien von
Schlachttieren, vor alem in Leber und Niere (Median 0,12-0,20 mg/kg). Muskelfleisch
ist im allgemeinen mit Konzentrationen von unter 0,10 mg/kg deutlich geringer be-
lastet (NARRES et al. 1984, MULLER & WEIGERT 1990).

Hohe Bleiwerte von in Konserven verpackten Nahrungsmitteln sind meist auf
Sekundérkontaminationen zurtickzuf ihren.
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Die durchschnittliche Bleikonzentration in Lebensmitteln liegt unter 0,05 mg/kg. Ge-
tranke sind meist weniger belastet. Bier ist das am geringsten mit Blel belastete Le-
bensmittel, im Wein hingegen werden teilweise sehr hohe Bleiwerte (Uber 0,1 mg/l)
gemessen (ECKARD & BERTRAM 1987, MULLER & WEIGERT 1990). Ein Uber-
schreiten der Hochstmenge von 0,3 mg/1 kommt bel Getrénken selbst bei Verunreini-
gung durch kontaminiertes Wasser oder Sekundérkontamination tber die Verpackung
im Grunde nicht vor.

Nahrungsmittel sind mit einem Anteil von etwa 80% an der Gesamtzufuhr die wich-
tigste Quelle von Blei in der Allgemeinbevolkerung. Fruher lag die Belastung bel einer
GrolRenordnung von etwa 1,5-2,5 mg/Woche (TOLAN & ELTON 1973). Die Werte
gingen allerdings seither stark zurtick, so dal3 1989 die wochentliche Bleizufuhr fir
Manner auf 0,580 mg und fur Frauen auf 0,411 mg geschétzt wurde (MULLER &
WEIGERT 1990), was einer Auslastung des von der WHO festgelegten PTWI-Wertes
von 16,6% und 14,2% entspricht. Berechnungsgrundlage sind dabel die Medianwerte
der Bleigehalte in Lebensmitteln nach der sog. "Warenkorbmethode".

Die Zufuhr von Ble Uber das Trinkwasser ist meist gering. Die durchschnittlichen
Bleikonzentrationen im Trinkwasser liegen in den alten Bundesldndern zwischen 1,5-
3,0 pg/l, kdnnen aber in Haushalten mit Wasserleitungen aus Bleirohren oder verzink-
ten Stahlrohren (bis zu 0,7% Bleigehalt) deutlich hoher liegen. Maximalwerte bis zu
200 pg/l wurden gemessen (KRAUSE et al. 1991, MULLER 1997).

Bel Kleinkindern kann die orale Zufuhr kontaminierter Boden-, Staub- und Sandparti-
kel Uber Hand - zu - Mund - Aktivitdten eine grofie Belastungsguelle darstellen.
(MULLER 19914).

1.4.2.5 Bleistoffwechsel des Menschen

Bleiverbindungen konnen oral, inhalativ oder perkutan aufgenommen werden.

Die Hauptaufnahme erfolgt Uber gastrointestinale Resorption, bedingt durch die Zu-
fuhr bleihaltiger Lebensmittel bzw. bei Kleinkindern auch zu einem grofen Anteil
durch Verschlucken kontaminierter Boden-, Staub- und Sandpartikel (DEMICHELE
1984).

Beim Erwachsenen liegt die Resorptionsquote bel etwa 10%, bei Kindern kann sie we-
sentlich héher sein und bis zu 50% betragen. Die resorbierte Menge ist allerdings stark
abhéngig von der Loslichkeit der aufgenommenen Bleiverbindung und der Zusam-
mensetzung der Nahrung. Ein Mangel an Calcium, Eisen, Zink, Kupfer, Selen und Vi-
tamin D kann die Resorption ebenso erhthen wie Fasten oder die Zufuhr von Milch
(DEMICHELE 1984, EWERS & SCHLIPKOTER 1991, MILLER 1990).

Die inhalative Aufnahme von Blei erfolgt Uber Deposition und Resorption. Die Parti-
kelgrofie und die Atemfrequenz spielen hier eine wichtige Rolle. Partikel mit einem
Durchmesser von > 5 um gelangen nicht in die tieferen Lungenabschnitte, sondern
werden bereits in den oberen Atemwegen deponiert. Durch mucoziliaren Transport
konnen sie nach oben transportiert und verschluckt werden, wodurch sie die orale Be-
lastung erhohen. Partikel mit < 1 um Radius werden in den unteren Atemwegen, im
Alveolarbereich, abgelagert. Die Depositionsgquote bel Erwachsenen betragt 30-50%.
Das gesamte Blel, das bis in den Alveolarbereich gelangt, wird anscheinend vollstan-
dig in die Blutbahn absorbiert. Die inhalative Absorptionsguote hangt folglich von der
Depositionsquote ab und betragt beim Erwachsenen Ublicherweise 40% (EWERS &
SCHLIPKOTER 1991).
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Organische Bleiverbindungen, besonders das Bleitetraethyl, konnen aufgrund ihrer li-
pophilen Eigenschaften gut Gber Haut und Schleimhéute absorbiert werden.

Die t&glich absorbierte Bleimenge wird beim Erwachsenen, der beruflich keiner erhoh-
ten Blelbelastung ausgesetzt ist, auf ca. 15 ug, bei Kindern auf ca. 31 pug geschétzt. Der
Wert setzt sich zusammen aus 10 bzw. 25 ug enteral absorbiertem Blel aus der Nah-
rung, 2 bzw. 5 pg aus dem Trinkwasser und 3 bzw. 1 pg inhalativ absorbiertem Antell
aus der Luft (EWERS & SCHLIPKOTER 1991).

Nach Absorption werden innerhalb von Minuten mehr als 95% des Bleis unter Gleich-
gewichtsbedingungen aus dem Plasma in die Erythrozyten aufgenommen. Der grofdte
Tell davon ist im Zellinneren an Hamoglobin gebunden (SKERFVING 1988, EWERS
& SCHLIPKOTER 1991). Im Plasma ist Blei an Protein, hauptsichlich an Albumin
und hochmolekulare Globuline gebunden. Aus dem Blut erfolgt eine Umverteilung des
Bleis in die verschiedenen Organe und Gewebe, wobei sich im Korper hinsichtlich der
Austauschrate und der biologischen Halbwertszeit drei Kompartimente unterscheiden
lassen (TASK GROUP ON METAL ACCUMULATION 1973, TASK GROUP ON
METAL TOXICITY 1976, DE MICHELE 1984, MARCUS 1985, WATANABE
1985):

Blut und eine schnell austauschbare Fraktion einiger Weichgewebe mit einer
Halbwertszeit von 19 Tagen

Weichgewebe und eine kleine, schnell austauschbare Fraktion des Knochens,
Halbwertszeit: 21 Tage

Knochen; die Halbwertszeit liegt bei 10-30 Jahren, wobel die Umsatzrate im trabe-
kuldren Knochen wesentlich hoher ist als im kortikalen.

Beim Erwachsenen befindet sich der Grofdeil des Bleis im Knochen (ca. 90%), der
Rest ist hauptséachlich im Weichgewebe verteilt, mit den hochsten Konzentrationen in
Leber und Nieren. Die "naturliche" Belastung des Menschen wird mit 2-400 mg ange-
geben (PATTERSON 1965, BARRY & MOSSMANN 1970).

Bel Kindern hingegen wird mehr Blei im Weichgewebe gespeichert, so dal? ein hthe-
rer Anteil leicht mobilisierbaren Bleis vorhanden ist (MULLER et al. 1991b).

Blel passiert zu einem gewissen Umfang die Blut-Hirn-Schranke, beim Kind wahr-
scheinlich effektiver als beim Erwachsenen (SKERFVING 1988). Auch durchdringt es
die Plazenta und gelangt in den Foetus, wo es ab der 12. Schwangerschaftswoche
nachgewiesen werden kann.

Im Korper verhalten sich Bleiionen @hnlich wie Calciumionen und kdnnen deshalb in
calciumabhéngige Prozesse eingreifen. Blei interagiert mit Calcium-Kanden und -
Pumpen von Membranen, Ca-ATPasen, mit Ca-Bindungsproteinen und dem Regula-
torprotein Calmodulin (REICHLMAY ER-LAIS & KIRCHGASSNER 1981). Im Kno-
chen wird Blei anstelle von Calcium in Form des schwerldslichen tertidren Bleiphos-
phats ein- und langsam in hochkristallinen Apatit umgelagert. Die hdchsten Bleikon-
zentrationen im Knochengewebe werden an Stellen ausgepragter Stoffwechsel aktivitét
erreicht, insbesondere beim wachsenden Knochen im Bereich der Epiphysenfugen und
der priméren Verkalkungszonen. Bei Bleiintoxikationen im Kindesalter finden sich
sog. "Bléilinien” in der Nahe der Epiphysen (SCHWORER et al. 1983).

Liegt ein gesteigerter Calciumstoffwechsel, z.B. in der Schwangerschaft, bei Azidose,
fiebrigen Erkrankungen oder physischem Stref3 vor, so kann Blei auch wieder aus dem
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Skelettsystem freigesetzt werden und zu erhohten Blutbleikonzentrationen fihren
(MANTON 1985).

Tetraa kyl-Bleiverbindungen werden innerhalb weniger Stunden aus dem Blut entfernt
und akkumulieren hauptsachlich in der Leber und in den Nieren, weniger im Knochen
(ELINDER et al. 1985). Vorwiegend in der Leber werden sie zu dem toxischen
Hauptmetaboliten Trialkyl-Blei umgewandelt.

Oral zugefihrtes, nicht resorbiertes Blel wird grofitenteils Uber den Stuhl ausgeschie-
den. Die Ausscheidung des absorbierten Bleis erfolgt vorwiegend durch glomeruldre
Filtration und tubul&re Sekretion Uber den Urin (76%) und Uber die Faezes (16%). Der
Rest wird in Haare, Zéhne und Néagel eingelagert oder Uber den Schweild ausgeschie-
den (CHRISTENSEN 1994). Es sollen aber grof3e interindividuelle Unterschiede be-
stehen (SKERFVING 1988). Eine wichtige Eliminationsroute stellt auch die Human-
milch dar, in der Bleigehalte bis zu 50 pg/l gemessen wurden (HASCHKE & SEFFAN
1981).

Organische Bleiverbindungen werden vor allem in anorganischer Form mit den Faezes
und zu geringen Anteilen auch als Dialkyl- sowie anorganisches Blel mit dem Urin e-
liminiert (EWERS & SCHLIPKOTER 1991).

1.4.2.6 Toxizitdt von Blei und seinen Verbindungen

Als toxisches Element interagiert Blel mit verschiedenen Enzymen und Proteinen, in-
dem es an freie Sulfhydril-Gruppen bindet und die Molekile dadurch meist inaktiviert.
Ferner tritt es in Wechselwirkung mit anderen Metall-lonen, vorwiegend Calciumio-
nen und beenfluld calciumabhangige physiologische Funktionen (EWERS &
SCHLIPKOTER 1991, MILLER et al. 1990).

Akute Intoxikationen mit Blei sind sehr sdten. Einzelfédlle, z.B. nach Zufuhr von Blei
Uber Lebensmittel in krimineller Absicht oder nach dem Entfernen bleihaltiger Farben,
kommen heute noch vor (HORING et al. 1991). Die orale letale Dosis wird mit 20-50
g Blelacetat oder entsprechenden Mengen anderer Salze angegeben (MOESCHLIN
1986). Todliche Vergiftungen wurden auch nach inhalativer Zufuhr von Bleidampfen
und nach i.v. - Injektionen von Bleiacetat beschrieben.

Symptome der akuten anorganischen Bleivergiftung sind:

Ubelkeit und Erbrechen mit kolikartigen, brennenden Bauchschmerzen, Obstipation
oder Diarrhoe. Harnverhalten, Hypertonie, toxische Blutbildverdnderungen und Leber-
und Nierenschadigungen bis hin zu akutem Leber- und Nierenversagen kdnnen auftre-
ten. Von Seiten des ZNS kommen Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Mudigkeit, De-
pressionen und Koma vor.

Bel Kindern ist eine akute Vergiftung vor allem durch eine Bleienzepha opathie mit
Krampfen und zerebralen Odemen gekennzeichnet, die ohne Behandlung in 30% der
Fale innerhalb von 48 Stunden todlich verl auft.

Das Vorhandensein einer schwarz-blauen Bleilinie im Zahnfleisch und ein sif3lich-
metallischer Geschmack im Mund sind weitere nitzliche Hinweise auf eine erhdhte
Bleiabsorption.

Nach Uberstehen der akuten Phase konnen die Symptome einer chronischen Bleiver-
giftung auftreten. Aber auch hier kann es pl6tzlich durch Neuaufnahme von Blel oder
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durch Mobilisierung von Blei aus den Knochen zu sog. "Bleikrisen” mit Symptomen
einer akuten Vergiftung kommen (FORTH et a. 1992).

Zielorgan der Toxizité organischer Bleiverbindungen ist das Zentralnervensystem.
Symptome einer akuten Vergiftung sind hier: Blutdruckabfall, erhdhte Temperatur,
Halluzinationen und Hyperreflexie (BERG 1976).

Chronische Bleivergiftungen reichen je nach Hohe der Belastung und Empfindlichkeit
des Organismus von subklinischen Effekten, die nur mit speziellen Verfahren nachzu-
weisen sind, bis zu leicht diagnostizierbaren klinischen Symptomen. Die Patienten
klagen zu Beginn meist Uber Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Mudigkeit, Schlaflo-
sigkeit und Nervositét. Magen-Darm-Symptome wie Obstipation, Magenbeschwerden,
Meteorismus und Ubelkeit gehdren ebenso zu den uncharakteristischen Beschwerden
wie gelegentliche Koliken (MOESCHLIN 1986).

Beschrieben werden ferner der "Bleisaum” am Zahnfleischrand als graublauliches
Band durch Bleisulfid-Einlagerung sowie eine gelblich-graue Blasse der Haut, die sog.
"Bleiblésse", hervorgerufen durch Kontraktion der Kapillaren und Arteriolen.

Ein wichtiges Anzeichen einer Bleivergiftung ist die hypochrome und mikrozytére
Anamie. Sie gilt as Ausdruck einer hohen chronischen Belastung. Blei stort auf meh-
reren Stufen die H&moglobinsynthese, indem es Enzyme inaktiviert:

die d-Aminol&vulinsduredehydratase (d-ALA-D), mit Anstieg der nicht umgesetz-
ten d-Aminol&avulinséure (d-ALA) im Blut und Urin

die Decarboxylase des Koproporphyrinogens, mit erh6htem Gehat von
Koproporphyrin I11 im Urin

die Ferrochelatase, mit Akkumulation von Protoporphyrin 1X in den Erythrozyten
und evtl. erh6htem Eisengehalt im Serum

Das vermehrte Auftreten von basophil gettpfelten Erythroblasten (TUpfelzellen) im
Blutausstrich berunt auf der Hemmung der Pyrimidin-5-Nucleotidase, die bereits
durch relativ geringe Bleikonzentrationen inhibiert wird.

Die Lebensdauer der Erythrozyten ist vermindert, was wahrscheinlich auf eine herab-
gesetzte osmotische und mechanische Resistenz der Zellmembran zuriickzufthren ist
(EWERS & SCHLIPKOTER 1991, SASSA 1978).

Beim Erwachsenen fihrt Blei im Bereich des Nervensystems zu peripher-motorischen
Stérungen, in der Regel ohne sensible Beeintrachtigung. Typisch fir eine chronische
Bleivergiftung ist die einsaitige schlaffe Parese des Nervus radialis der Gebrauchshand
und eine schmerzlose motorische Polyneuritis. Vermutlich liegt eine verminderte Ner-
venleitgeschwindigkeit infolge von Axondegenerationen oder segmentalen Entmar-
kungen der motorischen Nervenfasern vor.

Die Blei-Wirkung im Zentralnervensystem aul3ert sich bel leichten Stadien in unspezi-
fischen Symptomen wie: Abgeschlagenheit, Schlaf und Ruhelosigkeit, Kopfschmer-
zen, herabgesetzte Gedachtnis- und Konzentrationsleistung. Bei schweren Fallen mani-
festiert sich eine Enzephalopathie, die bel Kindern wesentlich haufiger vorkommt als
bei Erwachsenen, mit Symptomen wie Erbrechen, Apathie, stupurésem Verhalten,
Personlichkeitsveranderung, Ubererregbarkeit, Gedachnis- und Konzentrationsverlust,
Tremor, epileptischen Anfallen, deliranten Erregungszustanden und schweren Depres-
sionen (WINNEKE 1989). Das Krankheitshild der voll ausgepragten Enzephal opathie
wurde bei gewerblich exponierten Personen ab Bleikonzentrationen im Blut von 100-
120 pg/dl, bei Kindern ab 80-100 pg/dl beobachtet (GOYER 1991). Eine Blei-
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Enzephalopathie ist oft mit irreparablen neurologischen und neuropsychologischen
Spétfolgen verbunden.

Allgemein unbestritten ist heute, dal3 bei Kindern auch eine relativ geringe Bleibelas-
tung Intelligenzdefizite hervorrufen und bereits eine pranatale Belastung starke Aus-
wirkungen zeigen kann. In verschiedenen Studien, die den Einfluf3 von Blei auf den In-
telligenzquotienten (1.Q.) untersuchten, wurden Ubereinstimmend bleibedingte Beein-
tréchtigungen nachgewiesen (MUSHAK et al. 1989, NEEDLEMAN & GATSONIS
1990a). Dabei handelt es sich nicht nur um eine Verzégerung der geistigen Entwick-
lung, sondern um ein echtes Defizit, das auch im Laufe der Entwicklung bis ins Er-
wachsenenalter persistiert (NEEDLEMAN et al. 1990D).

Als Ursache fur die Bleiwirkung auf das ZNS werden Kapillarspasmen diskutiert.
Auch scheint durch Blei die Funktion von Neurotransmittern, wie Acetylcholin, Kate-
cholamin und g-Aminobuttersiure (GABA) beeintréchtigt zu sein. Befunde, inwieweit
die Interaktion zwischen Blei mit Calciumkanden eine Rolle spielt, scheinen wider-
spruchlich zu sain.

1986 wurde Blei als Umweltfaktor eingestuft, der einen Anstieg des Blutdrucks verur-
sacht (EPA 1986). Die Zusammenhange galten hierbel lange a's fraglich, da eine un-
gewohnliche Dosis-Wirkungsbeziehung vorliegt. Bel relativ niedrigen Blutbleiwerten
ist der Anstieg des Blutdrucks stérker ausgepragt, wahrend bel hoher Bleibelastung
dieser Effekt zunehmend abgeschwécht wird (LIPPMANN 1990). Derzeit gilt ein An-
stieg des Blutdrucks a's der empfindlichste Effekt fur die Bleiexposition des Erwach-
senen (EWERS & SCHLIPKOTER 1991, LIPPMANN 1990).

Abhéngig von Dosis und Dauer der Exposition verursacht Blei zwei typische renale
Effekte. Die reversible tubulére Dysfunktion mit Aminoazidurie, Hypophosphatamie,
Hyperphosphaturie und Glukosurie, die meist bei Kindern nach einer akuten Vergif-
tung auftritt. Die irreversible chronische interstitielle Nephropathie wird besonders bel
bleiexponierten Arbeitern festgestellt und ist charakterisiert durch Geféf3sklerose, tubu-
lare Zellatrophie, interstitielle Fibrose und glomerul&re Sklerose (GOY ER 1991).
Weitere Sch&den durch eine hohe Bleiexposition sind Wachstumsstorungen bei Kin-
dern, hervorgerufen durch einen gestérten Vitamin-D-Metabolismus und eine Beein-
trachtigung des Calcium-Stoffwechsels. Auch wird in verschiedenen Studien ein Nach-
lassen der Hirnleistung bestétigt (MUSHAK et al. 1989, SCHWARTZ 1992).
Storungen der Reproduktionsfunktionen des weiblichen und mannlichen Organismus
wurden bel hoher Bleibelastung beschrieben. Bei Frauen kam es zu einer erhdhten An-
zahl von Fehl- und Totgeburten, zu Zyklusstorungen und Sterilitét. Bei Mannern wur-
den Storungen der Spermiogenese und eine herabgesetzte Funktion der Prostata festge-
stellt (BELL & THOMAS 1980, EPA 1986, LANCRANUJAN et a. 1975, WHO 1977).
Blel ist plazentagangig, jedoch gibt es derzeit keine Uberzeugenden Belege fur die Te-
ratogenitét oder Mutagenitdt von Blei fur den Menschen. In Lymphozyten exponierter
Personen wurden zwar Chromosomenaberrationen festgestellt, die vorliegenden Be-
funde sind jedoch widersprtichlich, so dal3 sie nicht fir eine abschlieffende Beurteilung
ausreichen (EWERS & SCHLIPKOTER 1991).
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1.4.2.7 Blei in Haaren und Knochen exponierter Personen

In Haaren bleiexponierter Personen wurden Bleikonzentrationen zwischen 70 und
1800pg/g gemessen (vgl. Tabelle 1). Der Beweis dafur, dal? Blei Uber die Haarwurzel
in die Haare gelangt und dort fest eingelagert wird, wurde tierexperimentell erbracht
(RABINOWITZ et d. 1976, HAC & KRECHNIAK 1996). Viele Studien belegen, dal3
eine gute Korrelation zwischen Bleikonzentrationen in Haaren und im Blut besteht
(CHATT & KATZ 1988, FOO et a. 1993). Somit konnen Haare als Indikator fir eine
Bleibelastung des Menschen dienen (WILHELM & IDEL 1996). Anhand von Haarab-
schnittsanalysen konnen Zeitrdume und Mengen der Bleiaufnahme kalendarisch auf-
gezeichnet werden (GRANDJEAN 1984). Jedoch korreliert die Bleikonzentration im
Haar nicht signifikant mit den Intoxikationserscheinungen (NEEDELMAN 1990 b).

In den Knochen, die als Hauptspei cherorgan ca. 90% des Gesamtkorperbleis enthalten,
konnten bei exponierten Personen stark erhthte Konzentrationen gemessen werden
(vgl. Tabelle 1). Da das Schwermetall Blei Iebenslang in die Knochen eingelagert wird
und dort akkumuliert, korrelieren die Bleikonzentrationen ebenfalls nicht mit Intoxika-
tionserscheinungen.

1.4.2.8 Mutagene, kanzerogene und teratogene Wirkung

Die Humankanzerogenitét von Blei ist fraglich. Die kanzerogene Wirkung konnte in
epidemiologischen Studien fir den Menschen nicht gesichert nachgewiesen werden.
Bleiarsenat und -chromat sind als krebeserzeugende Arbeitsstoffe eingestuft, wobel ih-
re kanzerogene Wirkung wahrscheinlich auf den Arsenat- bzw. Chromat-Anteil zu-
ruckzufihren ist (DFG 1994, MAK 1988). Bleiacetat und Bleiphosphat kénnen bei
Verabreichung hoher Dosen in Mé&usen und Ratten Nierentumoren hervorrufen (IARC
1980).

1.4.2.9 Therapie der Bleivergiftung

Bel Vergiftungen nach oraler Aufnahme von Bleiverbindungen werden die nicht re-
sorbierten sowie die durch die Galle ausgeschiedenen Bleianteile durch Gabe von Nat-
riumsulfat unter Bildung des schwer |6slichen Bleisulfates aus dem Magen-Darm-
Trakt entfernt. Die Ausscheidung des resorbierten Bleis wird durch Gabe von EDTA-
Salzen beschleunigt (SEEGER 1983b, IBELS & POLLOCK 1986, NORTIER et al.
1980, ELLENHORN & BARCELOUX 1988).

Eine geeignete Behandlung bel Bleitetraethylvergiftungen ist bisher nicht bekannt, die
Gabe von EDTA-Sazen erhdht nur die Ausscheidung von anorganischem Pb-(ee),
nicht aber die des Di- und Triethyl-Bleils (YAMAMURA et al. 1981). Die Elimination
Uber den Urin ist, verglichen mit Hamodialyse, Hamoperfusion oder Pritonealdialyse,
am effektivsten (SEEGER 1983b, WIERNIKOWSKI et a. 1985).
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1.4.3 Kupfer

1.4.3.1 Chemische und physikalische Eigenschaften von Kupfer

Kupfer mit dem chemischen Symbol Cu, ist ein Element der ersten Nebengruppe des
Periodensystems. Sein lateinischer Name cuprum ist vom Fundort Zypern abgeleitet
(KLUGE 1957). Seine Ordnungszahl ist 29, sein Atomgewicht 62,546, der Schmelz-
punkt 1083 °C, die Dichte bei 20 °C 8,94 g/cm®. Reines Kupfer ist ein rotes, ziemlich
hartes, dabei gleichzeitig sehr zdhes und dehnbares Metall, das man, dhnlich wie Gold
und Silber, zu sehr diinnen Blé&ttern und feinen Dréhten formen kann. Geréte aus Kup-
fer sind sehr haltbar, da sich an ihrer Oberflache eine griinliche Patina bildet, die das
darunter befindliche Metall vor Korrosion schiitzt. Kupfer ist an der Luft wenig wider-
standsfahig gegen Salz-, Schwefel-, Ameisen-, Essig-, Milch-, Wein-, Citronen- und
Phosphorséure (FALBE & REGITZ 1990).

1.4.3.2 Vorkommen und gewerbliche Verwendung von Kupfer

Kupfer ist dem Menschen als Werk- und Schmuckstoff schon seit mehr als 9000 Jah-
ren bekannt. Wurde anfanglich nur gediegen vorkommendes Kupfer verarbeitet, so
gewannen die alten Agypter bereits vor 6000 Jahren Kupfer aus Erzen, die in Gerdll-
feldern aufgesammelt wurden. Der eigentliche Bergbau begann vor ca. 3000 Jahren in
der heutigen Negev-Wiste. Wéhrend der Romerzeit lagen die ergiebigsten Kupfermi-
nen in Cypern. Das dteste europaische Kupferbergwerk im heutigen Jugoslawien
stammt aus der 2. Halfte des 5. Jahrtausends vor unserer Zeitrechnung, und auf Helgo-
land soll schon vor Jahrtausenden Kupfererz verhittet worden sein. 922 nach unserer
Zeitrechnung begann der Kupfererzbergbau in Sachsen (Frankenberg), und um21500 er-
richteten die Fugger das erste Kupfermonopol (FALBE & REGITZ 1990).

Etwa 0,007% des obersten, 16 km dicken Anteils der festen Erdkruste besteht aus
Kupfer. Es steht in der Haufigkeitsliste der Elemente an 25. Stelle und kommt als
Halbedelmetall in gediegener Form in den USA, dem Ura und in Neu-Mexiko vor.
Die Hauptquellen zur Kupfergewinnung bilden die Kupfermineralien Kupfer-Kies
(CuFeS;) und Kupfer-Glanz (CupS) sowie Silicate, Carbonate und Chloride. Grofl3e
Kupfer-Erzlager befinden sich in den nord- und stidamerikanischen Kordillieren, im
kanadischen Schild, in Zentralafrika, in Rufdand, in Polen, auf den Philippinen und in
Australien. Die westeuropéischen Vorréte sind unbedeutend.

Reines Kupfer wird hauptséchlich durch pyrometallurgische Verhittung von Roherz
gewonnen. Ca. 40% des verbrauchten Kupfers entstammt dem Recycling von Alt- und
Abfall-Kupfer sowie Abwéssern der Galvano- und Kupfer-Seiden-Industrie. Man be-
zeichnet dieses Kupfer als Sekundar-Kupfer im Gegensatz zu dem aus der Bergwerks-
produktion stammenden Primér-Kupfer.

Die Erzforderung entsprach 1988 weltweit einer Menge von 8,7 Mio t Kupfer. Der
Weltverbrauch an Raffinade-Kupfer belief sich 1987 auf 10,43 Mio t. In der BRD
wurden insgesamt 987000 t Kupfer verbraucht, davon 374000 Mio t aus Alt- und Ab-
fallmaterial.

Ca. 40% der jahrlichen Kupferproduktion werden zur Herstellung von Kupferlegierun-
gen verwendet. In nicht-legiertem Zustand findet Kupfer eine umfangreiche Anwen-
dung in der Elektroindustrie, die ca. die Halfte der jahrlich produzierten Menge auf-
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nimmt. Wegen seiner guten Warmeleitfahigkeit werden Braukessel, Vakuumpfannen,
L 6tkolben, Heiz- und Kuhlschlangen usw. aus reinem Kupfer oder Kupferlegierungen
hergestellt. Kupferverbindungen dienen als Pigmente, Katalysatoren, Stabilisatoren
und als spezifische Losungsmittel fur Cellulose bei der Herstellung von Kupferseide.
In Form seiner Salze spielt Kupfer seit atersher eine bedeutende Rolle im Holz- und
Pflanzenschutz. In Intrauterinpessaren hat Kupfer kontrazeptive Wirkung, und Kupfer-
komplexe dienen zur Behandlung von Arthritis (FALBE & REGITZ 1990).

1.4.3.3 Kupferstoffwechsel des Menschen

Der t&gliche Bedarf des essentiellen Spurenelements wird von der WHO fir einen Er-
wachsenen mit ca. 2 mg angegeben.

Da andere Aufnahmepfade unbedeutend sind, wird die Kupferhom@ostase des Men-
schen ausschliefdlich Uber die Nahrung aufrechterhalten. Relativ arm an Kupfer sind
Getreide und Milch. Fleisch, innere Organe, Fisch, Nusse, Kakao, griines Gemuse und
Rotwein z8hlen dagegen zu den kupferreichen Lebensmitteln (NARRES et al. 1984).
Auch Uber das Trinkwasser wird Kupfer aufgenommen, wobel saure Bedingungen die
Lodlichkeit von Kupferverbindungen erhthen (SCHEINBERG 1991).

Die Resorptionsquote aus dem Gastrointestinaltrakt von bis zu 50% ist im Vergleich
zu anderen Schwermetallen hoch und wird durch die Zusammensetzung der Nahrung
beeinflufd. Proteine, Aminosduren, Citrate oder Oxalate steigern die Resorption, wah-
rend sie durch Phytate, hohe Calcium- oder Phosphatdosen und Faserstoffe reduziert
wird.

Aus der Nahrung resorbiertes Kupfer wird im Plasma nahezu vollstéandig an Albumin
gebunden. Der bei weitem grofte Teil wird in die Leberzellen transportiert, wo es an
Metallothionein gekoppelt wird, von dem aus es auf das Ceruloplasmin Ubertragen
wird. Das Ceruloplasmin wird in das Plasma ausgeschleust und transportiert das Kup-
fer in die verschiedenen Gewebe des Korpers (SEEGER & NEUMANN 1983).

Der Korperbestand wird auf 80-150 mg Kupfer geschétzt, davon enthalt etwa 10-15%
die Leber, die as endogener Speicher voribergehende Defizite ausgleichen kann
(FALBE & REGITZ 1992).

Die Ausscheidung des Kupfers erfolgt hauptsachlich mit der Galle, assoziiert an Ami-
nosauren, Glutathion und unbekannte hochmolekulare Substanzen. Die billidren Aus-
scheidungsmechanismen nehmen eine SchlUsselstellung fur die Aufrechterhaltung der
Kupfer-Homadostase wahr. In geringem Umfang wird Kupfer mit dem Schweif3, im U-
rin und mit den Faeces abgesondert.

1.4.3.4 Toxizitat von Kupfer

Kupferverbindungen gelten fur den Menschen, auch wenn regelméaldig erhdhte Mengen
aufgenommen werden, als bemerkenswert ungiftig, da der Korper in der Lage ist, U-
berschiissiges, mit der Nahrung aufgenommenes Kupfer aktiv zu eliminieren sowie
durch Bindung an spezifische Kupferproteine zu entgiften. Erst wenn die Kapazitét
dieser Kupferproteine erschopft ist, entwickeln die freien Kupferionen die gleiche Gif-
tigkeit wie andere nicht essentielle Schwermetalle (SCHEINBERG 1991).

Werden die Kupferverbindungen nur in mg-Mengen eingenommen, zum Beispiel
durch Trinken von Wasser mit erhéhtem Kupfergehalt, so verhindern das ausgel dste
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Erbrechen und Durchfall in der Regel ernsthaftere systemische Schéaden
(SCHEINBERG 1991).

Werden relevante Mengen resorbiert, so erinnert das Erkrankungsbild stark an die erb-
liche Wilson'sche Krankheit, bei der es - als Folge einer Schadigung der lysosomalen
Exkretion von Kupfer aus der Leber in die Galle - zu einer Kupfervergiftung der Leber
kommt. Erste klinische Symptome sind entweder eine Hepatitis oder neurologische
bzw. psychische Storungen als Folge der toxischen Wirkung des Kupfers auf das zent-
rale Nervensystem (SCHEINBERG 1991, ZILKER et al. 1989).

Werden grolie Mengen an Kupfersalzen, zum Beispiel Kupfersulfat, oral aufgenom-
men, so kommt es neben gastrointestinalen Reizerscheinungen mit starkem Erbrechen
und Durchfall zu einer schweren Hamolyse mit Hamoglobinurie sowie schweren Le-
ber- und tubul&ren Nierenschadigungen (MOESCHLIN 1986, GELDMACHER-VON
MALLINCKRODT 1969, BERMAN 1980); der Tod kann innerhalb weniger Stunden
durch Herzversagen eintreten (SEEGER 1983a, FAZEKAS 1964).

Intoxikationen, hervorgerufen durch Inhalation kupferhaltiger Staube, &uflern sich
durch metallischen Geschmack im Mund, Trockenheit im Rachen und Augenbrennen
sowie nach einigen Stunden durch Fieber (Metallrauchfieber), Kopfschmerzen und
Mudigkeit. Dieses Fieber heilt innerhalb von 24 Stunden folgenlos ab (SCHEINBERG
1991, BERMAN 1980).

1.4.3.5 Therapie der Kupfervergiftung

Bel akuten oraen Vergiftungen konnen durch die Gabe von Kaliumhexacyanoferrat
(1) losliche Kupferverbindungen in schwerlgsliches Kaliumhexacyanoferrat tberfihrt
werden. Die Ausscheidung des resorbierten Kupfers wird durch Gabe von Penicillamin
beschleunigt (SEEGER 1983a). Diese Chelattherapie wird auch bei der Wilson schen
Krankheit eingesetzt. Unter dieser Therapie kommt die Hdmolyse, die Folge der aku-
ten Kupfertiberladung und damit Zerstérung der Erythrozytenmembran ist, zum sistie-
ren (ZILKER et al. 1989).
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1.4.4 Zink

1.4.4.1 Chemische und physikalische Eigenschaften von Zink

Das zweiwertige Metall Zink mit dem Elementsymbol Zn steht in der 2. Nebengruppe
des Periodensystems. Seine Ordnungszahl ist 30, sein Atomgewicht 65,39, der
Schmelzpunkt liegt bel 419,5 °C, der Siedepunkt bei 907 °C und die Dichte betrégt
7,13. Es existieren 5 natUrliche Isotope, daneben sind noch kinstliche Isotope und |-
somere mit Halbwertszeiten zwischen 40 ms und 244 Tagen bekannt.

Zink ist ein blaulichweil3es, an blanken Oberflachen stark glanzendes Schwermetall,
das bel gewohnlicher Temperatur spréde, bei 100-150 °C jedoch gut dehnbar ist und zu
Blechen ausgewalzt oder zu Drahten gezogen werden kann. In pulveriger Form (Zink-
staub) ist das Metall sehr reaktionsféhig. Es reagiert beispielsweise mit Wasser schon
bei 20 °C. An feuchter Luft entstehen an der Zink-Oberflache schwer wasserlGsliche
Deckschichten, die selbst bei Temperaturschwankungen nicht abbléttern. Diese
korrosionsschiitzende Eigenschaft macht man sich z.B beim Verzinken von Eisen zu-
nutze.

Zink ist empfindlich gegenuber Losungen von Ammoniumchlorid, Ammoniumcarbo-
nat, Kaliumchlorid, Kaliumsulfat, Kupfersalzen, Mangnesiumsulfat, Laugen (Angriff
erst bei pH tber 12,5), anorganischen und organischen Sauren sowie sdurehaltigen Le-
bensmitteln wie z.B. Obst, Wein, Bier usw., dagegen widersteht es Alkohol, Benzin,
Benzol, Mineral6len, Azeton, Ether, Schwefelwasserstoff, Kohlendioxid, trockenem
Chlor und trockenem Ammoniak.

Mit vielen Metallen &3 sich Zink legieren, die bedeutendsten L egierungen sind CuZn-
Werkstoffe, friher Messinge genannt ( FALBE & REGITZ 1992).

1.4.4.2 Vorkommen und gewerbliche Verwendung von Zink

Zink soll in Persien bereits im 6. Jahrhundert gewonnen worden sein. Spéter lernten es
die Inder und Chinesen kennen. Der Galmei, ein Zinkerz, wurde schon von der Grie-
chen und Romern zur Herstellung von Messing verwendet. Wegen der nicht ganz ein-
fachen Verhuttung von Zinkerzen konnte man anndhernd reines Zink in Europa erst im
18. Jahrhundert in grof3erem Umfang gewinnen (MILLS 1989).

Der Anteil von Zink an der obersten, 16 km dicken Erdkruste wird auf 0,012% ge-
schétzt. Damit steht Zink in der Haufigkeitdiste der Elemente in der Nahe von Kupfer.
Die wichtigsten Zinkerze sind Zinkspat (Galmei), Zinkblende, Hemimorphit (Kiesel-
zinkerz), Franklinit, Willemit und Zinknit (Rotzinkerz). Da Zink ein sehr unedles Me-
tall ist, kommt esin der Natur nur in Form von Verbindungen vor, und zwar meist mit
Blei oder Cadmium vergesellschaftet. Die grofdten Zinklager der Welt befinden sich in
Kanada, den USA, Australien, Ruflland, Peru, Stdafrika (Namib-Wuste), Japan und
Polen sowie kleinere Vorkommen in Europa.

Im Jahre 1989 betrug die Weltproduktion ca.7,2 Mio t (METALLSTATISTIK 1990).
Der weitaus grofdte Teil der Zinkproduktion wird fur den Korrosionsschutz, zum Bel-
spiel zum Verzinken von Stahl, verwendet (HENKIN 1984). Weiterhin ist Zink Be-
standteil von zahlreichen Legierungen und Farben, von Nebelkerzen, von Pestiziden
und von Therapeutika (ABDA 1990, INDUSTRIEVERBAND AGRAR eV. 1990,
OHNESORGE & WILHELM 1991).
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Als Zink-Emittenten sind, neben den Zink- und Bleihtten, die Eisen- und Stahlindust-
rie, die Kohleverbrennung, die Herstellung von Zement und Phosphatdiingern sowie
die Abfallverbrennung zu nennen. Die weltweit emittierten Mengen liegen bei zwi-
schen 0,9 und 2,34 Mio t pro Jahr (HENKIN 1984).

Spuren von Zink kommen in den meisten Boden vor; sie gehen in Pflanzen und Tiere
Uber und gelangen somit Uber die Nahrungskette zum Menschen (FALBE &
REGNITZ 1992)

1.4.4.3 Zinkstoffwechsel des Menschen

Der t&gliche Bedarf des essentiellen Spurenelementes Zink eines Erwachsenen betragt
nach Auffassung der WHO ca. 20 mg; bei Kindern und werdenden bzw. stillende M (it-
ter liegt er deutlich hoher. Zink wird im allgemeinen mit Fleisch, Milch und Fisch so-
wie mit Getreideprodukten in ausreichender Menge aufgenommen (FALBE &
REGITZ 1992, NARRES et al. 1984).

Das mit der taglichen Nahrung aufgenommene Zink wird in Abhangigkeit von Bedarf
und Verfugbarkeit aus dem obersten Darmabschnitt resorbiert, wobei Begleitstoffe
hemmend — wie das in Getreide reichlich vorkommende Inositolhexaphosphat (Phyat)
— oder fordernd — wie tierische Proteine — wirken (SEEGER & NEUMANN 1983,
STOKINGER 1981, BERTHOLF 1988, OHNESORGE & WILHELM 1991).

Der Zinkgehalt des menschlichen Korpers betréagt 2-4 g.

Die Verteilung in samtliche Organe erfolgt relativ rasch. Der grofdte Teil desim Kor-
per vorhandenen Zinks befindet sich in der Muskulatur und der Prostata.

Zink ist Bestandteil von tiber 200 Enzymen wie z.B. der Carboanhydrase, Carboxypep-
tidase A, Superperoxid-Dismutasen, Alkohol-Dehydrogenasen und akalischen Phos-
phatasen. Der Zink-Metabolismus wird durch Metallothionine katalysiert (SEEGER &
NEUMANN 1983).

Die Elimination von Zink erfolgt hauptsachlich Uber die Niere, jedoch korreliert der
Zinkstatus eines Individuums nicht zwangslaufig mit der Zinkkonzentration im Urin.
Eine erhdhte Ausscheidung von Zink im Urin kann man sowohl bei Zinkmangel als
auch bel Katabolismus der Muskulatur, z.B. nach grof3eren chirurgischen Eingriffen,
beobachten (THOMAS 1988, HENKIN 1984, FELL et a. 1973).

1.4.4.4 Toxizitat von Zink

Zinkverbindungen gelten allgemein als wenig toxisch (HENKIN 1984).

Die toxischen Grenzen von metallischem Zink und Zinksalzen liegen weit hoher als
bei anderen essentiellen Spurenelementen wie z.B. Kupfer. Die orale Aufnahme von 1
bis 2 g Zinksalzen wie Zinkchlorid oder Zinksulfat (entsprechen 275 bzw. 550 mg
Zink) fiihrt beim Menschen zu einer akuten, aber voriibergehenden Ubelkeit wenige
Minuten nach der Aufnahme. Zinksalze, insbesondere die von starken Sauren, wirken
adstringierend und schleimhautreizend, so dal? nach peroraler Aufnahme héherer Do-
sen der obere Gastrointestinaltrakt gereizt oder verétzt wird. Entsprechend beobachtet
man Symptome wie Schmerzen in Mund und Rachen, Erbrechen, blutige Diarrhoe,
Tenesmen, Hamolyse, Hamaturie, Blutdruckabfall sowie Nieren- und Pankreassché-
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den. Aufgrund der Verdtzungen kann es zu einem unter Umstanden todlich endenden
Schockgeschehen kommen.

Zinkchlorid und Zinksulfat kdnnen sich bilden, wenn saure Lebensmittel wie Salate,
Frichte, S&fte in verzinkten Behdtern zubereitet bzw. aufbewahrt werden.

Bel der inhalativen Zinknebelkerzenvergiftung handelt es sich im wesentlichen um &-
ne Veratzung der Atemwege durch Zinkchlorid und die sich hieraus durch den Kontakt
mit Wasser bildende Salzsdure (SCHMAHL 1974).

Das Einatmen von Zinkoxidrauch ist die haufigste Ursache fir das beim Menschen be-
obachtete sogenannte Metallrauchfieber (HENKIN 1984). Bisher noch unklar sind die
Entstehungsmechanismen fir die hierbei mit einer Latenzzeit von ca. vier bis zwolf
Stunden zu beobachtenden folgenden Symptome: metallischer Geschmack, Trocken-
heit und Reizung der Kehle mit Husten und Atemnot, allgemeine Schwéche und
Schmerzen in den Muskeln und Gelenken. Es folgt Fieber mit Temperaturen meist um
40 °C, verbunden mit Schiittelfrost. Das Metallrauchfieber klingt innerhalb von zwel
Tagen folgenlos ab. Bei Arbeitern wurde eine Ausbildung einer Toleranz beobachtet,
die jedoch nach Ende der Exposition (z.B. Wochenende) rasch verloren geht
(STOKINGER 1981).

Eine durch berufliche Exposition gegentiber Zinkoxid denkbare chronische Intoxikati-
on wurde bisher nicht beobachtet (BERMAN 1980).

Wesentlich haufiger als Zinkintoxikationen wird Zinkmangel durch verringerte Auf-
nahme mit der Nahrung oder Ausschwemmung beobachtet (SCHOLMERLICH 1988,
BERTHOLF 1988). Bei Zinkmangel des erwachsenen Menschen treten haufig als erste
Symptome Appetitlosigkeit und Gewichtsverlust auf, normalerweise gefolgt von Ge-
schmacks- und Geruchsstérungen sowie spéter geistiger Verwirrtheit. Bei Kindern be-
obachtet man zusétzlich haufig deutliche Wachstumsstorungen sowie Stérungen des
Immunsystems (HENKIN 1984, OHNESORGE & WILHELM 1991).

1.4.45 Therapie der Zinkvergiftung

Bel lokaler Einwirkung von Zinksalzen erfolgt die Behandlung sowie deren Folgeer-
scheinungen symptomatisch wie bei einer Sdureverdtzung.

Bel Inhalation von Zinkchlorid-Nebel ist die sofortige Ruhigstellung des Patienten
wichtig. Die Behandlung zielt auf die Vermeidung eines Lungentdems (SCHMAHL
1974, HELM et a. 1971).

Wurden relevante Mengen Zink resorbiert, so kann an eine Therapie mit Chelatbild-
nern gedacht werden (CHOBASAMEN 1981, POTTER 1981). Die Zinkausscheidung
im Urin soll, wie sich nach einem Unfall mit Nebelkerzen zeigte, nach Gabe von D-
Penicillamin um den Faktor 10-15 ansteigen (HELM et a. 1971). Das durch Inhalation
von Zinkoxiddampf sich entwickelnde sogenannte Metallrauchfieber ist reversibel und
klingt innerhalb von Tagen folgenlos ab.

1.4.46 Cuund Zn in Haaren und Knochen exponierter Personen

Intoxikationen mit Kupfer und Zink sind selten. Wesentlich haufiger sind Mangeler-
scheinungen an diesen essentiellen Metallen (HENEKIN 1984).

In der Literatur sind nur wenige Falle von erhohten Kupfer - und Zinkkonzentrationen
in Haaren und keine in Knochen beschrieben.

36



MELINK et al. (1986) berichten Gber einen Fall von griinem Haar, in dem eine Kup-
ferkonzentration von 1200 pg/g gemessen wurde. Es handelte sich jedoch nicht um ei-
ne Vergiftung, sondern exogenes Kupfer hat sich tber das Wasser, welches fur die
Haarwasche diente, in das vorgeschadigte Haar eingelagert.

FINELLI et al. (1981) interpretieren das gehaufte Auftreten nicht-sideropenischer A-
namien bel Arbeitern in einer Kupfer-Raffinerie, welche stark erhohte Kupferkonzent-
rationen im Haar aufwiesen (vgl. Tabelle 1), mit dem hamolytischen Effekt von erhth-
tem intra-erythrozytarem Kupfer.

RAGHUPATHY und SHAMARA (1985) konnten bel Arbeitern in Zink - Schmelzbe-
trieben zwar erhohte Werte feststellen (vgl. Tabelle 1), jedoch wiesen die Betroffenen
keinerlei klinische Symptome einer Intoxikation auf.

Referenz Material Pb (Lg/g) Cd (ng/9) Cu (ng/9) Zn (ug/g)

Chlopicka et al. 1998 Haare 16,5 +/- 17

Ciszewski et a. 1996 Haare 153 +/- 81

Wasiak et a. 1996 Haare - 23+-11

Kopito et a. 1967 Haare 263 +/- 244

Finelli et al. 1981 Haare - - 180 +/- 64

Melink et al. 1986 Haare - - 1200
Barry 1970 Knaochen 36 +/- 17

Kijewski et al. 1982 Knochen 26 - 410

Haare 140-657

Beaty & Geiger 1989\ \ohen | 1120-228

Raghupathy et al. 1985 Haare - - - 976 +/- 573

Gossmann et al. 1967 Knochen 40 - 350

Westermann 1965 Knochen 42 - 350

Tabelle 1: Geometrische Mittelwerte und Standar dabweichungen von Schwer metall-
konzentrationen in belasteten Haaren und Knochen des 20. Jahrhunderts
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2 Fragestellung

Gesicherte Normwerte fur die Belastung von Haaren und Knochen mit anorganischen
Spurenelementen liegen ausschlief3lich fur das 20. Jahrhundert, jedoch nicht fur die
vergangenen Jahrhunderte vor.

Zahlreiche neuere Studien belegen, dal? die stédtische (urbane) Bevolkerung einer
deutlich hoheren Belastung ausgesetzt ist, as die landliche (rurale) (WILHELM et al.
1989, WILHELM & IDEL 1996).

Die Frage, mit der sich diese Arbeit besch&ftigt, lautet:

Gegenuiber welchen Schwermetallbelastungen waren die Menschen der vergangenen
Jahrhunderte in ihrem Lebensraum (urban vs. rural) exponiert ?

Zur Beantwortung dieser Frage wurden die Konzentrationen der Metalle Cadmium,
Blei, Kupfer und Zink in Haaren und Knochen, die aus archéologischen Bergungen
stammen, bestimmt. Anhand der historischen Siedlungsgrof3e der Fundorte fand eine
Einteilung in urbane und rurale Gebiete statt.
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3 Material

3.1 Reagenzien und Verbrauchsmaterialien

Die zur Analyse verwendeten Reagenzien und Verbrauchsmaterialien sind in Tabelle 2
aufgelistet.

Substanz Chem. Formel Hersteller / Qualitat

Aceton C3HsO Merck, zur Analyse, ACS, ISO
Ammoniak 25% NHs Merck, zur Analyse
Ascorbinsaure CeHsOs Merck, zur Analyse, ACS, ISO
EDTA-Titriplex I CioH16N20g Merck, zur Analyse, ACS
Ethanol absolut C,HsOH Merck, zur Analyse, ACS, SO
HPL C-Wasser HPLC-H,O Merck, zur Analyse
Kaliumnitrat KNO; Merck, suprapur

Natriumnitrat NaNO3 Merck, suprapur

Salpetersdure 65% HNO; Merck, suprapur

Salzséure 30% HCI Merck, suprapur

Stickstoff N> Merck, zur Synthese
Blei-Standard, Titrisol Merck

Cadmium-Standard, Titrisol Merck

Kupfer-Standard, Titrisol Merck

Thallium-Standard, Titrisol Merck

Zink-Standard, Titrisol Merck

Verbrauchsmaterial Hersteller / Qualitat
Enghalsflaschen Merck, Qualilab

Hygieneticher Merck, Qualilab

pH-Papier Merck

Ruhrspatel Merck

Spritzflaschen Merck, Qualilab

Zylinderglaser mit Schraubverschlufd Merck, Qualilab

Tabelle 2: Reagenzien und Verbrauchsmaterialien
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3.2 Haarstandard GBW 09101

Bei diesem Haarstandard handelt es sich um ein zertifiziertes Referenzmaterial des
Shanghal Institute of Nuclear Research zur Bestimmung von Schwermetallkonzentra-

tionen in Haaren.

3.3 Proben aus dem Sektionsgut

Von 10 Individuen im Alter zwischen 29 und 87 Jahren wurden je eine daumendicke
Haarprobe (ca. 2-3 g) vom Hinterhaupthaar sowie eine ca. 3 cm lange und ca. 10 g
schwere Knochenprobe aus der zweiten oder dritten Rippe entnommen. Es wurde die
Schwermetallbelastung mit Cadmium, Blei, Kupfer und Zink bestimmt. Die Proben
stammen aus dem Sektionsgut des Institus fir Rechtsmedizin der Heinrich Heine-
Universitét in Disseldorf.

Tabelle 3 zeigt die Haarproben mit Geschlecht, Alter, Haarfarbe, Lange sowie dem ret-
rospektiven Zeitraum auf den sich die Schwermetallanalyse bezieht

Alter in Lange retr_ospektl\_/er
Proben Nr. Geschlecht Jahren Haarfarbe in cm Zeitraum in
M onaten
283/99 mannlich 58 schwarz 2-3 2-45
307/99 weiblich 81 grau 10 10- 15
312/99 mannlich 65 grau-schwarz 6-8 6-12
321/99 mannlich 45 grau-schwarz 6-8 6-12
322/99 mannlich 36 mittelblond 5 5-75
327/99 mannlich 58 grau-schwarz | 5-10 5-15
328/99 mannlich 87 grau 2-3 2-45
337/99 mannlich 66 grau-schwarz 5-7 5-105
341/99 mannlich 29 dunkelblond 7-10 7-15
343/99 weiblich 37 dunkelblond 7-10 7-15

Tabelle 3 Haar proben aus dem Sektionsgut
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3.4 Haarprobe aus der Klosterkirche Bordesholm in Kiel

3.4.1 Fundsituation

In der Gruft der Klosterkirche Bordesholm in Kiel wird der Leichnam der am 3. Ju-
ni 1514 verstorbenen Herzogin Anna aufbewahrt. Die Mitarbeiter des anthropol ogi-
schen Instituts der Universitét Kiel, welche den Leichnam untersuchten, sind sich
nicht sicher, ob es sich bei der vorliegenden Haarprobe um Annas hdchsteigenes
Haupthaar oder um eine Perlicke handelt.

3.4.2 Haarprobe der Herzogin Anna

Die Haare sind 10-12 cm lang, rotlichbraun und gelockt. Der retrospektive Zeitraum
der Schwermetallanalyse bezieht sich auf 10 - 18 Monate. Zur Untersuchung auf die
Schwermetallbelastung mit Cadmium, Blei, Kupfer und Zink wurde vom Gesamit-
fund (ca. 3 g) eine ca. 1 g schwere, daumendicke Haarprobe entnommen.

3.4.3 Die Stadt Bordesholm in ihrem historischen Verlauf

Das Bordesholmer Gebiet am Rande von Seen und dem Eidertal war schon in vor-
und fruhgeschichtlicher Zeit von Bauern, Fischern und Jagern besiedelt. Menschli-
che und kulturelle Spuren lassen sich hier bis in die Alt-Steinzeit (9000 v. Chr.)
nachweisen. Wertvolle Funde aus der Bronzezeit (1700 - 600 v. Chr.) zeugen von
einer hohen Kultur und den beachtlichen handwerklichen Fahigkeiten der Eingeses-
senen. Der Brautberg (ca. 1600 v. Chr.) ist ein prahistorischer Grabhtigel. Der
daneben liegende grof3e Urnenfriedhof wurde ab ca. 600 vor bis ca. 600 n.Chr. be-
legt (rund 6000 Urnen). Der Eintritt Bordesholms in die juingere Geschichte erfolgte
um 1330 mit dem Umzug des 1127 von Bischof Vicelin (T 1154) gegrindeten Au-
gustiner Chorherrenstifts von Neumtnster auf eine Insel im damaligen Eidersteder
See. Am Rande (Bord) der durch 3 Damme landfest gemachten Insel (Holm) entwi-
ckelte sich fortan der Ort Bordesholm. Das Kloster war kultureller und wirtschaftli-
cher Mittelpunkt der Region zwischen Kiel und Neumiinster sowie Teilen der Wils-
termarsch. In der Hand der Chorherren lagen alle verwaltungsméldigen, kirchlichen
und schulischen Aufgaben. Bekannt ist das mittelalterliche Spiel "Die Bordeshol-
mer Marienklage" als Beitrag zur dramatischen Literatur. Der im Auftrag der Chor-
herren von Hans Briggemann geschaffene Bordesholmer Altar von 1521 wurde im
Jahre 1666 in den Schleswiger Dom uberfihrt. Das herzoglich-gottorpsche Amt
Bordesholm (1566-1773) umfasste rund 27 Dorfer und Gutsbezirke sowie die Vog-
tei Sachsenbande in der Wilstermarsch. Zeitweise wurden die Amter Bordesholm,
Kiel und Kronshagen gemeinsam von Bordesholm aus von einem Amtmann ver-
waltet. Von 1773 bis 1864 stand das Gebiet unter koniglich-danischer Verwaltung.
Nach Einverleibung der Herzogtimer Schleswig und Holstein durch Preul3en im Ja-
nuar 1867 entstand mit weiteren Kreisen der Landkreis Kiel (ab 1907 Landkreis
Bordesholm). Nach dessen Auflésung im Jahre 1932 kam das aufgeteilte Gebiet um
Bordesholm zum Kreis Rendsburg und 1970 zu Rendsburg-Eckernforde. Seit der
Kreis- und Amterreform von 1970 gehdren zum heutigen Amt Bordesholm-Land 13
Gemeinden mit zusammen ca. 6300 Einwohnern. Die Grof3e des Amtsgebiets be-
tragt 89,46 gkm. Der grofdte Teil dieses Gebietes wird landwirtschaftlich genutzt
(RUMMLER 1997).
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3.5 Haarprobe aus Rendsburg/Neuwerk

3.5.1 Friedhofsgeschichte und Grabungssituation

Im September 1996 wurden bei Tiefbauarbeiten im heutigen Rendsburger Stadtteil
Neuwerk menschliche Knochen gefunden. Es handelte sich um eine Art Massenbe-
grabnis. Die Bestattungen waren ungeordnet, wobel die Skelette zum Tell dicht ne-
beneinander und sogar Ubereinander lagen. Sargspuren fehlten haufig. Im Rahmen
einer Notgrabung wurden in einem Teilabschnitt des Baugeldndes insgesamt 28
Skelette geborgen. Tats&chlich wurden jedoch einige hundert Menschen dort bestat-
tet. In tieferen Schichten waren die Bestattungen im Gegensatz zu dem Bereich, aus
dem die geborgenen Skelette stammen, regelhaft erfolgt. Aufgrund der Verteilung
des Sterbealters und des Fehlens von Spuren von Gewalteinwirkung an den gebor-
genen Skeletten, handelt es sich nicht um Kriegstote, sondern eher um die Opfer ei-
ner Pest- bzw. Pockenepidemie. Archaologische Funde (z.B. Tonpfeifen) sowie his-
torische Quellen lassen die Belegung des Gréberfelds auf das 18. Jahrhundert ein-
grenzen.

3.5.2 Haarprobe aus Neuwerk

Die Haare stammen von einem ca. 30jahrigen, mannlichen Individuum.

Zur Untersuchung auf die Schwermetallbelastung mit Cadmium, Blel, Kupfer und
Zink wurde vom Gesamtfund (ca. 5 g) eine 1,5 g schwere, daumendicke Haarprobe
entnommen. Die Haare sind ca. 20-25 cm lang, dunkelblond und lockig. Der retro-
spektive Zeitraum der Schwermetallanalyse bezieht sich auf 20 - 37,5 Monate.

3.5.3 Die Stadt Rendsburg in ihrem historischen Verlauf

Bodenfunde in der Stadt Rendsburg reichen bis ins 4. Jahrhundert nach Christus zu-
rick. Um das Jahr 1100 wird die Reinholdsburg auf der Eiderinsel errichtet. In den
Jahrzehnten nach 1200 entstand eine geschlossene Ortschaft mit mehreren hundert
Einwohnern. Bis zum Jahre 1536 war Rendsburg unbefestigt und hatte zu diesem
Zeitpunkt ungefahr 2000 Einwohner. In der zweiten Hélfte des 16. Jahrhunderts
wurde das Schlofd ausgebaut und wurden erste Befestigungsanlagen errichtet. Im
17.- und 18. Jahrhundert war Rendsburg Schauplatz zahlreicher Kriege. Die wirt-
schaftlichen Verhdtnisse Rendsburgs im 18. Jahrhundert waren durch den Fes-
tungscharakter gepragt. Fur weitreichende Handel sunternehmungen und Griindung
von Industrien gab es keine Moglichkeit. Die Garnison machte einen betréchtlichen
Teil der Einwohnerschaft aus, so hatte die Stadt im Jahre 1803 insgesamt 7573
Einwohner, wovon 3900 Soldaten waren. Ein Vergleich der Einwohnerzahlen
Rendsburgs und der Randgemeinden zwischen 1835 und 1905 zeigt in wie starkem
Mal3e die wirtschaftliche Entwicklung des Raumes Rendsburg sich jenseits der
Stadtgrenzen abspielte. Wahrend die Einwohnerzahl in der Stadt von ca. 10000 auf
15650 anstieg, wuchs die Zahl der Einwohner im Wirtschaftsraum von ca. 1500 auf
Uber 8000 (HOOP 1989).
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3.6 Haarproben vom Katholischen Friedhof in Berlin-Mitte

3.6.1 Friedhofsgeschichte und Grabungssituation

Zwischen Anfang Juni und Ende November 1997 fanden im Auftrag des Landes-
denkmalamtes Berlin auf dem Gelande des ehemaligen Friedhofs der katholischen
St. Hedwigs-Gemeinde vor dem Oranienburger Tor in Berlin-Mitte archéologische
Untersuchungen statt, wobei ca. 1000 menschliche Bestattungen aufgedeckt, doku-
mentiert und geborgen wurden. Die Bestattungen stammen Uberwiegend aus dem
letzten Drittel des 18. und dem ersten Drittel des 19. Jahrhunderts. Die Toten ruhten
in meist noch recht gut erhaltenen Holzsargen. Etwa ein Drittel der Graber enthielt
Schmuck und Beigaben (WEDEKIN 1997).

3.6.2 Anthropologische Untersuchungen

Ziel der anthropologischen Untersuchungen ist es, Informationen Uber Lebensbe-
dingungen, Ernaghrung, hygienische Lebensumstande, Krankheitsbelastung sowie
Altersverteilung der Toten zu gewinnen. Bisher sind etwa 50% der Skelette anthro-
pologisch untersucht worden. Die Kindersterblichkeit, die einen wichtigen Indikator
fur die Lebensumstande der Gesamtbevdlkerung darstellt, wird auf 39% geschétzt,
was als recht hoch zu bewerten ist. Es konnte festgestellt werden, dal3 die Kinder
haufig an Infektionskrankheiten (z.B. Tuberkulose) und entzindlichen Erkrankun-
gen im Kopfbereich (Gehirnhautentziindung, Mittelohrentziindung) gelitten haben.
Diese sind in der Regel die Folge von einem allgemein geschwéchten Zustand, her-
vorgerufen durch Mangelernghrung und unzureichende Hygiene (WEDEKIN
1997).

3.6.3 Haarprobe aus dem Grab-Nr. 629

Die Haare stammen von einem 7-9jéhrigen, weiblichen Individuum. Aufgrund des
schlechten Erhaltungszustandes des Skelettes gibt es keine zugehérige Knochen-
probe. Zur Untersuchung auf die Schwermetallbelastung durch Cadmium, Blei,
Kupfer und Zink wurde vom Gesamtfund eine ca. 4 g schwere, daumendicke Haar-
probe entnommen. Die Haare sind ca. 8-10 cm lang, rotlichbraun und lockig. Der
retrospektive Zeitraum der Schwermetallanalyse bezieht sich auf 8 - 15 Monate.

3.6.4 Haarprobe aus dem Grab-Nr. 710

Die Haare stammen von einem 40-50jahrigen, weiblichen Individuum. Aufgrund
der mangelhaften Erhaltung des Skeletts gibt es auch hier keine zugehérige Kno-
chenprobe. Zur Untersuchung auf die Schwermetallbelastung mit Cadmium, Blei,
Kupfer und Zink wurde vom Gesamtfund eine ca. 49 schwere, daumendicke Haar-
probe entnommen. Die Haare sind ca. 4-8cm lang, rétlichbraun und lockig. Der ret-
rospektive Zeitraum der Schwermetallanalyse bezieht sich auf 4 - 12 Monate.

3.6.5 Die Stadt Berlin in ihrem historischen Verlauf

Die beiden urspriinglichen Stadtkerne an der Spree, Berlin und Kdélln, waren bereits
im 12. Jahrhundert besiedelt. In der zweiten Halfte des 13. Jahrhunderts erlebten
Berlin und Kolln aufgrund ihrer Lage an Fernverkehrsstraf3en einen raschen bauli-
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chen, wirtschaftlichen und politischen Aufschwung. Bereits 1244 wurde die damals
etwa 500 Einwohner zéhlende, kleine Niederlassung Berlin zur Stadt. Mitte des 14.
Jahrhunderts war die Bevolkerung der Doppelstadt (Berlin und Kolln) auf Uber
6000 angewachsen (BUSCH 1971).

Die Einwohnerzahl der Stadt Berlin betrug bereits im Jahre 1685 ca. 12000
(AREND & FADEN 1937).

Die Bevdlkerung verzehnfachte sich bis zum Jahre 1789 auf tber 140000.

Um 1800 zahlte Berlin zusammen mit Wien und Hamburg zu den drei Grof3stadten
des deutschen Kaiserreiches. Im Gegensatz zu den anderen beiden Grof3stadten, in
denen 40 von 50 Personen sich von der Landwirtschaft erndhrten, lebte ein Drittel
der Bevdlkerung Berlins allein von der Arbeit in den Textilmanufakturen und ein
Viertel waren Soldaten (SCHINZ 1964).

Im Verlauf der folgenden 100 Jahre wuchs Berlin bis zum Ende 19. des Jahrhun-
derts zu einer Millionenstadt (HERRMANN 1987).

3.7 Haar- und Knochenproben aus Firstenberg - Eisenh(t-
tenstadt; Bestattungen im Inneren der Nikolaikirche

3.7.1 Friedhofsgeschichte und Grabungssituation

Vom 5. November bis zum 15. Dezember 1993 fuhrte die Gesellschaft fir Archéo-
logische Denkmalpflege e.V. eine baubegleitende archéologische Ausgrabung in
der Nikolaikirche in Firstenberg durch. Fur die Stadt Firstenberg ist eine Stadt-
grindung spéatestens im 13. Jahrhundert anzunehmen, die Kirche ist kunsthistorisch
in das fortgeschrittene 15. Jahrhundert datiert. Vor der Ausgrabung war bereits be-
kannt, dal3 sich Graber aus der Zeit des 17. und 18. Jahrhunderts innerhalb der Kir-
che befinden. Jedoch stellte sich heraus, dal3 der gesamte Kircheninnenraum Uber
langere Zeit als Friedhof gedient haben muf3. Insgesamt neunzehn Graber, darunter
das eines Sauglings, wurden im stidlichen Seitenschiff, vor den Altarstufen und im
Mittelschiff vor dem Westwerk gefunden. Die Toten lagen in Holzsérgen, regel haft
mit dem Kopf nach Westen; Haare, Haut- und Lederreste sowie Stoff-, Bast- und
Reisigunterlagen in den Sargen hatten sich erhalten (WITTKOPP 1995, 1996).

3.7.2 Haar- und Knochenprobe aus Schnitt 1, SK-Nr. 1995: 44/1/43

Vom Gesamtfund, dem gut erhaltenen Schadel eines Individuums mit teilweise sehr
gut erhaltener Behaarung, wurden zur Analyse der Schwermetallkonzentrationen
von Cadmium, Blel, Kupfer und Zink eine ca. 2,5 g schwere Haarprobe sowie ein 2
mal 3 cm grof3es, ca. 4g schweres Stiick der Schadelkal otte entnommen. Die Haare
sind rétlichbraun, wellig und ca. 7-9 cm lang. Der retrospektive Zeitraum der
Schwermetallanalyse bezieht sich auf 7 - 13,5 Monate.

3.7.3 Haar- und Knochenprobe aus Schnitt 1, SK-Nr. 1995:44/1/48

Vom Gesamtfund, dem weniger gut erhaltenen Schédel eines Individuums mit teil-
weise sehr gut erhaltener Behaarung, wurden zur Analyse der Schwermetallkon-
zentrationen von Cadmium, Blei, Kupfer und Zink eine ca. 2,5 g schwere Haarpro-
be sowie einige bréselige, ca. 1 mal 1,5 cm grof3e und ca. 1-2 g schwere Stiicke der
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Schédelkalotte entnommen. Die Haare sind rétlichbraun, wellig und ca. 4-6 cm
lang. Der retrospektive Zeitraum der Schwermetallanalyse bezieht sich auf 4 - 9
Monate.

3.7.4 Haar- und Knochenprobe aus Schnitt 1, SK-Nr. 1995:44/5/43

Vom Gesamtfund, einem gut erhatenen Schadel eines Individuums mit teilweise
sehr gut erhaltener Behaarung, wurden zur Anayse der Schwermetallkonzentratio-
nen von Cadmium, Blei, Kupfer und Zink eine ca. 3,5 g schwere Haarprobe sowie
ein 2 mal 3 cm grofes, ca.5 g schweres Stiick der Schadelkalotte entnommen. Die
Haare sind rétlichbraun, wellig und ca. 6-8 cm lang. Der retrospektive Zeitraum der
Schwermetallanalyse bezieht sich auf 6 - 12 Monate.

3.7.5 Die Stadt Furstenberg / Eisenhtttenstadt in ihrem historischen
Verlauf

Die Stadt Furstenberg, heute Eisenhittenstadt, wurde um ca. 1250 gegriindet.
Maligeblich fur ihre Entstehung waren militérische Erwagungen des mei(3nischen
Markgrafen Heinrich des Erlauchten.

Um das Jahr 1750 gab es etwa 600 Einwohner. Das Stadtgebiet war in rechteckige
Wohnbezirke gegliedert, und von alters her in vier Stadtteile unterteilt: Topfer-, Ju-
den-, Oder- und Kiezviertel. Die Burger lebten hauptsachlich vom Ackerbau und
von der Fischerel.

Nach Angliederung der Niederlausitz an Preussen setzte der industrielle Auf-
schwung im Jahre 1815 ein und beeinflufdte die Entwicklung der Stadt nachhaltig.
Bis 1850 wuchs die Bevolkerung auf Uber 4000 an. Die Saulen der Wirtschaft wa-
ren Braunkohleforderung, Glasherstellung und Korbmacherei.

Heute ist Eisenhittenstadt ein metallurgisches Zentrum mit einer Einwohnerzahl
von Uber 50000 (GANSLEWEIT 1986).

3.8 Haar- und Knochenprobe des St. Martini-Friedhofes im
Bereich des “Landschaftlichen Hauses” in Braunschweig-
Altstadt

3.8.1 Friedhofsgeschichte und Grabungssituation

Im Jahre 1989 wurden im Rahmen einer grofden archaologischen Stadtgrabung in
Braunschweig-Altstadt insgesamt 324 Gréber aus einem abgegrenzten Teilbereich
des friheren Friedhofes der St. Martini-Kirche geborgen. Das Skelettmaterial wird
einem Zeitraum vom spéten 13. bis ins 18. Jahrhundert zugeordnet.

Von 1793-1798 erbaute der Hofmeister Ch. G. Langwagen auf einem bereits stillge-
legten Teil des St. Martini-Friedhofes das aufwendige “Landschaftliche Haus”, den
spateren Braunschweiger Landtag, welcher im 2. Weltkrieg fast vollstandig zerstort
wurde (OEHLMANN 1996).

3.8.2 Haar- und Knochenprobe aus BS-EiD 1989/6/30 (L.H.)

Das Fundmaterial, ein Schadelkal ottenfragment mit Haar- und Tuchresten eines ju-
venilen weiblichen Individuums aus dem 17. bis 18. Jahrhundert, stammt aus dem
Grabungsfeld FI. 3 P62 an der ehemals nordlichen Mauer des “Landschaftlichen
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Hauses’. Das Schadelkalottenfagment ist an der AulRenseite grinlich geférbt, die
Haare weisen keine makroskopische Verfarbung auf.

Von dem Gesamtfund wurden zur Analyse der Schwermetallkonzentationen von
Cadmium, Blel, Kupfer und Zink eine ca. 1,5 g schwere Haarprobe sowie ein 2 mal
3 cm grof3es und ca. 2g schweres Stiick der Schadelkal otte entnommen.

Die Kalottenprobe wurde in einen duf3eren und einen inneren Teil zerlegt, um even-
tuelle Schwermetallkonzentrationsunterschiede zu bestimmen. Die Haare sind
braun, wellig und ca. 4-5 cm lang. Der retrospektive Zeitraum der Schwermetall-
analyse bezieht sich auf 4 - 7,5 Monate.

3.8.3 Die Stadt Braunschweig in ihrem historischen Verlauf

Im 9. Jahrhundert gegriindet, erhielt Braunschweig im 12. Jahrhundert die Stadt-
rechte und trat im 13. Jahrhundert der Hanse bel.

Um 1550 hatte sie ca. 16000 Einwohner und rangierte an 7. Stelle der deutschen
Stadte. Den Pestepidemien und Brandkatastrophen im 17. Jahrhundert fielen ca
10000 Menschen zum Opfer.

Im 18. Jahrhundert stieg die Einwohnerzahl der frihindustriellen Stadt Braun-
schweig wieder an und betrug im Jahre 1758 ca. 22500 und 30 Jahre spéter unge-
fahr 26000 (MODERHACK 1985, GORNER 1997). Bis zum Jahr 1935 war die
Stadt die Hauptstadt des Staates Braunschweig. Sie wurde im 2. Weltkrieg stark
zerstort. Heute leben in ihr etwa 260000 Menschen (ENCARTA 1998).
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4 Methode

4.1 Vorbemerkungen

Fur die Routineanalytik toxischer Spurenelemente kommen im wesentlichen zwel Me-
thoden in Frage: die Atomabsorptionsspektrometrie (AAS) und die Differentielle Puls-
voltammetrie (DPV). Dabei hat sich die Voltammetrie fur die Analyse waldriger Pro-
ben als die in entscheidenden Punkten tberlegene Methode erwiesen (NURNBERG
1981, ONIANWA 1987, OSTAPCZUK et a. 1984, 1987, ESTEVE et a. 1994).

Die voltammetrischen Verfahren besitzen den Vorteil, dal3 sie auf dem Faradayschen
Gesetz basieren, das ihnen eine aul3erordentliche Empfindlichkeit und Prézision sowie
eine inhdrente Richtigkeit sichert (NURNBERG 1981, BOURGOIN et a. 1992,
EMONS 1995).

Die Metalle dieser Arbeit und digjenigen, die sich grundsétzlich mit der Polarographie
und / oder Voltammetrie bestimmen lassen, sind in Abbildung 1 dargestelit.

Abbildung 1: Polarographisch bzw. voltammetrisch bestimmbar e Elemente

I:l Mit polarographisch / voltammetrischen Methoden
direkt und indirekt bestimmbar

D In dieser Arbeit bestimmte Elemente

H He
Li [Be B C |IN |O |F Ne
Na (Mg Al [Si [P |S |CI |Ar
K |Ca Sc [Ti |V [Cr |Mn |Fe [Co |Ni JCu }zn Ga |(Ge |As |Se [Br |Kr
Rb |Sr Y |(Zr [Nb |[Mo [Tc |[Ru |Rh [Pd [Ag ]Cd In |Sn |Sb [Te |J |[Xe
Cs |Ba La |Hf |Ta |[W |Re |Os |Ir |Pt [Au |Hg TI [Pb Bl |Po [(At [Rn
Fr [Ra Ac [Rf [Ha |[Unh|Uns|Uno|Une

Ce [Pr |Nd |Pm [Sm |Eu |Gd [Tb |Dy |[Ho |[Er |Tm [Yb |Lu
Th (Pa [U [Np |Pu |Am |Cm |Bk |Cf |Es [Fm (Md [No |Lw

4.1.1 Reagenzien und Verbrauchsmaterialien

Die zur Analyse verwendeten Reagenzien und Verbrauchsmaterialien sind auf Seite
39 aufgelistet.
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4.1.2 Kontaminationskontrolle

Schwermetallanalytik erfordert eine strenge Kontaminationskontrolle.

Die verwendeten Utensilien wurden kontinuierlich gereinigt und die Proben konta-
minationsfrei gewonnen und gelagert (GAMMELGAARD & ANDERSEN 1985,
DALDRUP et a. 1993, NIEBOER & JUSY S 1983).

4.1.3 Probenlagerung

Die Haar- und Knochenproben wurden bis zur Analyse in sorgfdtig gereinigten,
verschraubten Zylinderglasern im Kihlschrank bei ca.8 «C aufbewahrt (BEHNE &
IYENGAR 1986).

4.1.4 Probenvorbereitung

Um die Haarproben von &uf3erer Kontamination zu befreien, wurden diese nachein-
ander in Ethanol, Aceton und HPL C-Wasser gewaschen, anschlief3end bei 70 «C ca.
10 min getrocknet und ein Teil der Probe (20-40 mg) zur Analyse exakt in einem
Becherglas eingewogen (SALMELA et al. 1981).

Die Kontrollknochenproben (Rippen) wurden nach der Entnahme im Trocken-
schrank bei 100 «C ca. 3 Stunden getrocknet, von Gewebe und Knochenmark be-
freit, anschlief3end in kleine Stlicke zerteilt und - in einer Knochenmuhle fein zer-
mahlen - eingewogen (BARRY et a. 1970, 1975).

Die archdologischen Knochenproben (Kalottenfragmente) wurden mit 10 %-iger
Salpetersdure und HPL C-Wasser gereinigt, im Trockenschrank ca. 10 min bel 70 «C
getrocknet, in kleine Sticke zerteilt und in einer Knochenmihle fein zermahlen
(KNIEWALD et a. 1994).

Die Knochenprobe (Schadelkalotte) aus Braunschweig, die makroskopisch an der
Aul¥enseite eine grinlich Verfarbung aufwies, wurde wie unter 3.8.2 beschrieben in
einen aul3eren und einen inneren Teil zerlegt, um eventuelle Schwermetallkonzent-
rationsunterschiede zu bestimmen.

4.2 Aufschlul3 der Haar- und Knochenproben

4.2.1 NaRaufschlufd

Der Nal3aufschluf® biologischer Proben basiert auf dem von GORSUCH (1959)
veroffentlichten Verfahren.

Fur die voltammetrische Bestimmung von Schwermetallen in biologischem Materi-
al ist vor allem die Aufschluf3qualitét von besonderer Bedeutung (OSTAPCZUK et
al. 1984). Als zuverlassiges und kostenglnstiges Verfahren wurde ein offener Auf-
schlufd mit einem Gemisch aus warmer konzentrierter Salpetersaure (HNOs) und
Nitratlosung (2,15 m-NaNOs / 2,15 m-KNOs, 1:1) angewendet (DALDRUP et al.
1993).
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Die in einem Becherglas exakt eingewogenen Proben (20-40 mg) wurden mit 5 mL
warmer konzentrierter Salpetersdure bedeckt. Nach 10 min wurden 5 mL Nitratlo-
sung zugegeben und die Proben in ein 80 «C warmes Sandbad gestellt, in dem sie
Uber Nacht einreduzierten.

4.2.2 Veraschung

Die eingeengten Proben wurden in einem Muffelofen tiber 3 Stunden bei 400 «C ve-
rascht. Der Rickstand muf3 weif3 und kristallin sein (BEHNE & 1'YENGAR 1986).

4.2.3 Elektrolyt

Der wel(3e kristalline Rickstand wurde in 12 mL HPLC-Wasser aufgenommen, und
zur Herstellung des Elektrolyten fir die voltammetrische Messung wurden 8 mL
Ascorbinsaure und 2 mL 4 mol HCl zugesetzt. Anschlief3end wurde der pH-Wert
des Elektrolyten mit ca 05 mL 25%-igem Ammoniak auf 45 (pH-
Indikatorstébchen) eingestellt (DALDRUP et al. 1993).

Zur Ermittlung des Leerwertes dient eine Elektrolytlésung, der keine veraschte Pro-
be zugesetzt wurde (12 mL HPLC-Wasser, 8 mL Ascorbinsaure, 2 mL 4 mol HCI
mit ca. 0,5 mL 25%-igem Ammoniak auf pH 4,5 (pH-Indikatorstédbchen) einge-
stellt).

4.3 Voltammetrie

Die im Folgenden beschriebene Methode der (DVP) auf der von GORSUCH (1959)
veroffentlichten. Sie wurde aber an Ubliche Laborbedingungen angepal% (DALDRUP
et a. 1993). Die Bestimmung der analytischen Parameter (Linearitét, Nachweis- und
Bestimmungsgrenzen, relative Standardabweichungen) zeigt, dal3 die Methode unter
den beschriebenen Bedingungen empfindlich genug, zuverl&ssig und brauchbar fur die
Bestimmung der Elemente Cd, Pb, Cu und Zn in Knochen und Haaren ist (EMONS
1995).

4.3.1 Verwendete Gerate

Fur die DPV wurden folgende Instrumente der Firma Metrohm benutzt:

- ein Polarograph mit Dreielektroden-Potentiostaten sowie einer Einrichtung fur
Differential-Pul svoltammetrie,

- eine voltammetrische Zelle aus Glas mit drei Elektroden (Arbeits-, Bezugs- und
Hilfselektrode) sowie einem Ruhrer und einer Gaseinleitungsvorrichtung um i-
nertes Stickstoffgas Uber die Losung zu leiten (VA-Stand 663),

- en XY-Schreiber zur Aufzeichnung der Strom-Spannungskurve (Polarecord
626),

- en VA-Timer, der nach 10 minitiger Ruhrzeit automatisch die Messung startet
(VA-Timer 621).

Als Arbeitselektrode diente eine héangende Quecksilbertropfen-Elektrode (Hg-

Elektrode, HDME [Hanging Mercury Drop Electrode]).

Als Bezugsel ektrode diente eine dreimolare Silber-Silberchlorid-Elektrode.

Als Hilfselektrode diente ein Stab aus Platin.
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4.3.2 Durchfihrung der Messung

Gemal3 der von DALDRUP et al. (1993) vertffentlichten Methode werden nach
dem Einbringen der sorgfatig mit HPLC Wasser gereinigten Hg-Elektrode in die zu
untersuchende L 6sung (Elektrolyt) zunéchst einige Quecksilbertropfen gebildet und
wieder abgeschlagen. Der zur Messung verwendete Quecksilbertropfen sollte im-
mer eine identische Oberfléche von etwa 3 mm? aufweisen.

Danach wird 10 Minuten lang inertes Stickstoffgas tUber den Elektrolyten geleitet,
um ihn von Sauerstoffresten zu befreien.

Es folgt eine Anreicherung Uber einen Zeitraum von 300 sec. der im Elektrolyten
vorhandenen Metalle an der HDME bel -1,10 V unter kontinuierlichem Ruhren.
Nach 30 Sekunden Beruhigung erfolgt die Wiederauflsung der Metalle von -1,10
bis 0,0 V. Bei diesem anodischen Scan betragt die Pulsamplitude 50 mV und der
Scan wird mit einer Potentialanderung von 10 mV/s bis auf 0,0 V durchgefihrt.
Wahrend des Scans wird der flief3ende Strom gegen die Spannung aufgezeichnet
(Strom-Spannungs-Kurve). Die Potentialanderungen (Peaks) werden mit dem XY -
Schreiber kontinuierlich mit einer Empfindlichkeit von 10 nA/mm aufgezeichnet.
Nach jedem Scan wird die Spannung noch eine Minute lang auf dem Endwert fest-
gehalten.

Jeweils vor Beginn einer weiteren Elektrolyse, werden der alte Quecksilbertropfen
sowie funf weitere abgeschlagen und ein neuer mit exakter Grof3e gebildet.

4.3.3 Nachweis von Blei, Cadmium, Kupfer und Zink

Das Bleisignal kann bei einem delta U von -0,40 V gefunden werden. Theoretisch
kann Thallium mit einem Signal bei delta U bel -0,45 V stéren. Jedoch sind die
Spitzenpotentiale von Blel und Thallium so unterschiedlich, dal? bei vergleichbaren
Konzentrationen im Voltammogramm zwei Spitzen oder eine Schulter zu sehen
sind. Auch Zinn kann mit einem Signal bei delta U von -0,43 V stéren, es missen
jedoch hohe Konzentrationen vorliegen, die nur selten erreicht werden.

Das Cadmiumsignal kann bel einem delta U von -0,56 V gefunden werden. Theore-
tisch kénnte Indium mit seinem Spitzenpotential bei -0,54 V bel der Identifizierung
von Cadmium storen. Da Indiumvergiftungen kaum zu erwarten sind, ist diese Sto-
rung eher theoretischer Natur.

Das Kupferspitzenpotential liegt bei -0,17 V. Antimon kann stéren; jedoch sind die
Spitzenpotentiale von Kupfer und Antimon ausreichend verschieden, so daf3 im
V oltammogramm eine Unterscheidung moglich ist.

Zink kann bei einem Spitzenpotential im Bereich von -0,8 bis-0,9 V nachgewiesen

werden. Es treten keine Stérungen durch andere Metalle auf (DALDRUP et al.
1993).
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4.3.4 Quantitative Analyse mit der Standard-Additions-Methode

Die Spitzenstromstérke (maximale Peakhdhe im Voltagramm) ist ein Mal fur die
Metall-lonen-Konzentration in der Losung. Zur quantitativen Bestimmung der vor-
liegenden Metalle wurde die Standard-Additions-Methode angewandt, bel der man
jeweils eine definierte Menge an Standardldsung der Probe zusetzt und anhand der
relativen Peakhohenveranderung die Konzentration des urspringlich in der Probe
vorhandenen Metall-lons ermittelt. Zuvor ist die Strom-Spannungs-Kurve der Probe
so oft zu wiederholen, bis reproduzierbare Ergebnisse erhalten werden (mindestens
zweimal). Danach wird der Standard zugegeben. Das Volumen an Standard ist da-
bei so zu wahlen, dal3 sich die Peakhohen etwa verdoppeln. Dieser Vorgang wird
jeweils einmal wiederholt, das heif, es wird immer zweimal Standard addiert.

Die Standardaddition erfolgt in kleinen Volumeninkrementen (10 bis 20 pL), so dal3
die Anderung des gesamten Elektrolytenvolumens so gering ist, dai dies bei der
nachfolgenden Berechnung der Konzentration vernachlassigt werden darf. Die Be-
rechnung erfolgt sowohl auf graphischem als auch auf mathematischem Weg.

4.3.5 Mathematische Auswertung

Die mathematische Auswertung erfolgt vom Prinzip her analog der graphischen
Auswertung, wobel das Prinzip der gewichteten linearen Regression angewandt
wird. Dabel stellt der Parameter "b" den Schnittpunkt mit der Y-Achse dar und der
Parameter "a" (= Y/X) die Steigung der Regressionsgerade. Die Menge "m" des ge-
suchten Elementes errechnet sich wie folgt: m = b/a.

Somit errechnet sich die Bleitkonzentration pro Gramm Haare der in Abbildung 2
dargestellten Messung (a=12,5und b = 2,25) :

m=2,25/12,5=0,18
Um nun die exakte Bleikonzentration pro Gramm Haare zu erhalten, muf3 man von

dem Wert m den Reagenzienleerwert abziehen (0,015) und diesen korrigierten Wert
durch die eingesetzte Probenmenge dividieren.
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4.3.6 Graphische Auswertung am Beispiel der Bleikonzentration des
Haarstandards GBW 09101

Zur Auswertung werden in ein Koordinatenkreuz die zugesetzten Standardmengen,
ausgedriickt in absoluten Gewichtseinheiten (z.B. 1 ug des zu bestimmenden Me-
tall-lons ), auf der X-Achse, die Peakhthen in cm auf der Y-Achse aufgetragen
(vgl. Abbildung 2). Zuerst wird das vor Zugabe von Standard (X = 0) ermittelte Er-
gebnis (Peakhohe in cm) in das Koordinatenkreuz eingetragen. Dann werden die
nach Addition der ersten, zweiten usw. Standardmenge ermittelten Peakhdhen bel
X1, Xz usw. eingetragen. Bei dem dargestellten Beispiel (Bleilkonzentration im
Haarstandard GBW 09101) wurden zwei Additionen von je 0,2 ug Bleistandard und
jeweils zwei Messungen durchgefuhrt. X1 entspricht der durch die erste Standardad-
dition dem Elektrolyten zugesetzten Metall-lonenmenge von 0,2 pg und Xz der nach
der ersten und zweiten Standardaddition insgesamt zugegebenen Metall-
lonenmenge von 0,4 pg. Durch die Mef3punkte mul3 sich eine Gerade legen lassen,
da nur dann eine quantitative Aussage erlaubt ist. Die Gerade wird mit der X-Achse
zum Schnitt gebracht. Dieser Schnittpunkt entspricht dem eigentlichen O-Punkt des
Koordinatensystems. Die Menge an Metall-lonen, die sich in der Elektrolytldsung
befunden hat, bevor die StandardlGsungen zugesetzt wurden, kann auf der X-Achse
abgelesen werden ( = m). Die tatséchlich im Haar vorliegende Konzentration des
Elements errechnet sich, indem man die Menge m (abzuglich des Reagenzienleer-
werts) durch die Masse des dem Elektrolyten zugesetzten Haarmaterials dividiert.

Paekhdhe in cm

Bleistandardaddition in pg

Abbildung 2: Graphische Auswertung der Bleikonzentration im Haar standard 09101
nach der Standard-Additions-M ethode:

m = Bleimenge in der Elektrolytlésung;
X1, X2 = Zugesetzte Menge (0,4 pg) des Bleistandar ds;
b = Schnittpunkt der Regressionsger ade mit der Y-Achse

(Peakhohe des M etallions vor Standar daddition);
XIY =a(Steigung der Regressionsgeraden).
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5 Ergebnisse
5.1 Probenbehandlung

Im Rahmen von Vorversuchen zu dieser Arbeit wurde der im Methodikteil beschrie-
bene Waschvorgang mehrfach getestet, dies im Vergleich zu ungewaschenen Haaren
und Knochen. Signifikante Unterschiede in der Spurenelementverteilung fanden sich
keine. Es war jedoch zwingend notwendig, eine Waschmethode anzuwenden, da die
»historischen” Haare und Knochen - sofern sie aus dem Erdreich ausgegraben wurden
- zum Teil stark verschmutzt waren. Anaysen der Waschriickstande wiesen keine er-
hohte Schwermetallkonzentration auf, so dal3 davon auszugehen ist, dal3 weder die
Spurenelementverteilung in den Haaren verandert wurde, noch eine direkte Kontami-
nation durch das Erdreich vorlag.

5.2 Haarstandard GBW 09101

Bel diesem Haarstandard handelt es sich um ein zertifiziertes Referenzmaterial (Hu-
man Hair Standard GBW 09101). Er diente zur Kalibration der verwendeten Geréte
sowie zur Evaluation der Zuverlassigkeit der Methodik.

Die Mittelwerte mit Standardabweichung der eigenen Mel3ergebnisse aus n = 10 Mes-
sungen sind im Vergleich zu den zertifizierten Referenzwerten in der Tabelle 4 darge-
stellt.

\ Blei Cadmium Kupfer Zink
Referenz (+/-SD) | 7.2(0,7)  0095(001)  230(L4) 189 (7,95)
MeRwert (+/-SD) | 69(0,34) 0,09 (0,01) 205(22) 179 (7.44)
WFR (%) 95 95 89 95

Tabelle 4: Metallkonzentrationen von Blei, Cadmium, Kupfer und Zink im Haar -
standard GBW 09101 in pg/g (n=10);
SD = Standardabweichung,
WFR = Wiederfindungsrate.

53



5.3 Proben aus dem Sektionsgut

In den folgenden Tabellen sind die Metall-1onen-Konzentrationen der Proben aus dem
Sektionsgut (Haare und Knochen) fir die Metalle Blel, Cadmium, Kupfer und Zink als
Mittelwerte aus 10 Proben in einer Ubersicht dargestellt. Es wurde auch der jeweils
kleinste und grofte Mef3wert angegeben.

| Blei Cadmium K upfer Zink
Mittelwert 5,7 0,21 10,4 107,4
Minimum 1,5 0,09 39 60,4
Maximum 12,7 0,43 20,4 246,9

Tabelle 5: Metallkonzentrationen in Haaren aus dem Sektionsgut in pg/g (n=10)

| Blei Cadmium Kupfer Zink
Mittelwert 8 0,24 14,8 80,4
Minimum 2,8 0,08 7,6 52
Maximum 14,4 0,38 27,1 120

Tabelle 6: Metallkonzentrationen in Knochen aus dem Sektionsgut in pg/g (n=10)

5.3.1 Einzelbefunde in Abhangigkeit vom Lebensalter

In Abbildung 3 bis 6 sind jeweils die gemessenen Metall-1onen-Konzentrationen
(Blel, Kupfer, Zink und Cadmium) der einzelnen Proben (Haare und Knochen)
dargestellt.

Die Ergebnisse sind nach dem L ebensalter geordnet (von 29 bis 87 Jahren).



5.3.1.1 Blei

Abbildung 3 zeigt die gemessenen Blei-Konzentrationen der Proben aus dem
Sektionsgut (Haare und Knochen).

[JPb-Wert in Haaren
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Abbildung 3: Blei-Konzentrationen in den Proben aus dem Sektionsgut

5.3.1.2 Cadmium

Abbildung 4 zeigt die gemessenen Cadmium-Konzentrationen der Proben aus
dem Sektionsgut (Haare und Knochen).
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Abbildung 4: Cadmium-K onzentrationen in den Proben aus dem Sektionsgut
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5.3.1.3 Kupfer

In Abbildung 5 sind die gemessenen Kupfer-Konzentrationen der Proben aus
dem Sektionsgut (Haare und Knochen) dargestellt.

[JCu-Wert in Haaren
M Cu-Wert in Knochen

Cu-Konzentration
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Abbildung 5: Kupfer-Konzentrationen in den Proben aus dem Sektionsgut

53.1.4 Zink

In Abbildung 6 sind die gemessenen Zink-Konzentrationen der Proben aus dem
Sektionsgut (Haare und Knochen) dargestellt.
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Abbildung 6: Zink-K onzentrationen in den Proben aus dem Sektionsgut
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5.4 Historische Quellen

In den folgenden Tabellen 7 und 8 sind die Metall-lonen-Konzentrationen der Funde
aus den historischen Quellen (Haare und Knochen) fir die Metalle Blei, Cadmium,
Kupfer und Zink in einer Gesamtuibersicht dargestellt. Auffallend hohe Konzentratio-
nen wurden hevorgehoben.

Fundort / Probennummer Blei Cadmium Kupfer Zink
Furstenberg 43/1/9 34 0,25 20,8 154,7
43/5/9 8,2 0,23 27,2 58,3
48/1/9 9,5 0,21 35,50 294
Bordesholm 70 0,17 15 70
Rendsburg 127 0,10 35 64,6
Berlin-Mitte 629 171 0,15 39 51
710 156 0,48 38,3 39
Braunschweig 323 - 2941 1020

Tabelle 7. Metallkonzentrationen in Haar en aus ar ch&ologischen Bergungen in pg/g

Fundort / Probennummer Blei Cadmium Kupfer Zink
Furstenberg 43/1/9 4,3 0,37 10,6 8,3
43/5/9 4,3 0,10 79 15,1
48/1/9 17,4 0,64 31 18
Braunschweig guBen 193 0,25 2917 1607
innen 104 0,25 223 166

Tabelle 8: Metallkonzentrationen in Knochen aus ar chdologischen Bergungen in
Hg/g
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6 Diskussion

6.1 Wertung der Methode

6.1.1 Voltammetrie und NaRaufschlufld

Sowohl die Voltammetrie als auch der Nal3aufschlufd der organischen Proben haben
sich als geeignete Verfahren zur Bestimmung von Metallen bewéhrt, obwohl sie in
der Literatur eher seltener fur die Schwermetallanalytik beschrieben wurden.

Die Methode wurde fur diese Arbeit bewul3t eingesetzt, da die simultane Bestimm-
barkeit von vier Metallen mit der nétigen Sensitivitét auch bei kleinen Probenmen-
gen ohne viel Aufwand moglich ist (KNIEWALD et al. 1994).

Die Richtigkeit der Methode wurde durch den Einsatz des Referenzstandards (GBW
09101) belegt (vgl. Tabelle 4, S. 53). Die Wiederfindungsraten fir die Metalle Ble,
Cadmium und Zink betragen 95 %, und fur Kupfer 89 %. Die Werte belegen, dal3
die verwendete Methode eine ausreichende Genauigkeit im Bezug auf die unter-
suchten Metalle liefert, und somit fir die Schwermetallanalytik in biologischen
Proben geeignet ist.

6.1.2 Waschmethode

Die Konzentration der Schwermetalle in den Haaren und Knochen wird durch zahl-
reiche endogene (Blut, Schweil3- und Talgdrisen) und exogene (Wasser, Luft und
Kosmetika) Faktoren beinflufdt. Um sicher zu stellen, dal? Ergebnisse der untersuch-
ten Haar- und Knochenproben nicht durch exogene Schwermetallkontamination
verfalscht sind, wurden die unter 4.1.4 beschriebenen Waschmethoden angewendet.

Das Waschen der Haare mit Ethanol, Aceton und HPLC Wasser hat sich dabel als
einfach durchzufthrende und zugleich sehr effiziente Methode erwiesen, welche ei-
ne ausreichende Reduktion der exogenen Schwermetallkontamination von Haaren
liefert, wobei die endogenen Metalle im Haar nicht herausgewaschen werden.

Die Vorbehandlung der Knochenproben durch das Abwaschen mit 10 %-iger HNO3
und HPLC-Wasser vor der Trocknung reduziert die exogene Kontamination mit
Schwermetallen ausreichend, und beeinflufd die endogenen Metalle im Knochen
nicht.
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6.2 Proben aus dem Sektionsgut

Zur Uberprifung der Schwermetallgehalten in authentischen Proben wurden Haare
und Knochen von 10 Leichen aus dem Sektionsgut des Institut fir Rechtsmedizin
der Heinrich Heine Universitdét Dusseldorf ohne Hinweise auf eine besondere
Schwermetal | belastung mit dem beschriebenen Verfahren analysiert.

Es wurde in den Haaren folgende Schwermetallgehalte nachgewiesen (Mittelwert
und Bereich in Klammern):

Blel (5,7 po/g/ 1,5 - 12,7 pg/g)
Cadmium (0,21 pg/g/ 0,09 - 0,43 pg/g)
Kupfer (10,4 pg/g/ 3,9 - 20,4 ug/q)
Zink (107 pg/g/ 60,4 — 247 pg/o)

In den Knochen fanden sich entsprechend folgende Gehalte:

Blel (7,9 ug/g/ 2,8 - 14,4 ugl/g)
Cadmium (0,24 ug/g / 0,08 - 0,38 pg/g)

Kupfer (14,8 pg/g (7,6 - 27,1 pg/g)
Zink (80,4 pg/g/ 62 - 120 pg/g)

Zusammenfassend 1&/3t sich Uber die hier untersuchte Stichprobe folgendes feststel-
len:

Konkrete Hinweise fur erhdhte Schwermetallbelastungen haben sich bei kei-
ner Probe nachwei sen |assen.

Im Vergleich zu internationalen Literaturwerten (Tabelle 9 und 10) sind die
vorliegenden Ergebnisse als Folge einer normalen Schwermetallbelastung mit
Blel und Cadmium in einer urbanen Bevolkerung zu werten.

Verglichen mit den Ergebnissen von WILHELM und IDEL 1996 (Tabelle 9),
die ebenfalls Haarproben aus dem Dusseldorfer Raum untersuchten, hat sich
die Belastung der Bevolkerung mit den Schwermetallen Blel und Cadmium
nicht veréndert.

Der Erndhrungsstatus im Bezug auf die essentiellen Metalle Zink und Kupfer
ist - verglichen mit der Literatur - ebenfalls normal. Bei keiner Probe ergaben
die Messungen einen Hinweis auf einen Mangel an diesen Metallen.

Nebenbefundlich konnte anhand dieser kleinen Stichprobe festgestellt werden,

dad kein einfacher Zusammenhang zwischen dem Lebensalter und der
Schwermetallbel astung zu bestehen scheint (vgl. Abbildung 3-5, Seite 47 f).
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Referenz Land / Gebiet Blei Cadmium Kupfer Zink
Foo & Tan 1998 Singapur 6,7 +/-2,8 0,17 +/- 0,11 13,2 +/- 10,4 -
Batam 15+/-7,9 0,32+/-0,24 21,1+/- 13,6 -
Meng 1998 China urban 9,5+/-4,6 - - 137 +/- 38
rural 41+/-3,7 - - 131 +/- 33
Nowak €t al. Polen urban 12 +/- 6,3 0,61 +/- 0,32 9,1+/-6,3 128 +/- 60
1998 rurd 51+/-39 0,32 +/- 0,19 85+/-48 107 +/- 21
Zakrgi’g'gg ®d. Ekreich | 66438  044+/-041  27.7+-228  133+/-40
Drasch et al. Deutschland 2,3+/-0,7 0,19+/-0,11 - -
1997
Hac et a. 1997 Polen 79 +/-52 - - -
Wilhelm & |1d€ Deutschland 57+/-51 0,24+/- 0,21 - -
1996
Sturaro et al. Italien - - 23+/-10 270 +/- 71
1994
lyengar et al. Holland 11 +/-9,2 1,15 +/- 0,98 16,4 +/- 6,6 175+/- 38
1988
Chatt & Katz USA 43+/-1,7 0,24 +/- 0,21 9+4/-3,6 145 +/- 34
1988
Sky-Peck et al. USA 15,1 +/- 12 - 19,9 +/- 9,8 189 +/- 39
1983

Tabelle 9: Geometrische Mittelwerte und Standar dabweichungen von Schwer metall-
konzentrationen in Haaren

Referenz / Land Blei Cadmium Kupfer Zink
Kuo et al. 2000 Taiwan 71+/-34 1,2+/-0,7 3,6 +/- 0,35 115 +/- 43
Hac et al. 1997 Polen 3,0+/-1,5 - - -
Wittmerset al. USA 6,8 +/-2,4 - - -
1988
Plenert & Heine b schland . . 125+-78  115+/-49
1978
Sumino et . 1975 Japan - 0,15+/- 0,11 - -
Barry 1970 England 8,7+/-38 - - -
Gossmanneta.  Deutschland | 6,9 +/- 2,8 0,24 +/- 0,21 - -

1967

Tabelle 10: Geometrische Mittelwerte und Standar dabweichungen von Schwer me-
tallkonzentrationen in Knochen

60



6.3 ,Historische” Proben

Die hier untersuchten , historischen” Haar- bzw. Knochenproben der Gruft der Klos-
terkirche Bordesholm, aus Rendsburg / Neuwerk, vom Friedhof Berlin Mitte, aus Firs-
tenberg und Braunschweig wurden nach der Siedlungsgrof3e ihres Fundorts in "urbane”
oder "rurale” klassifiziert.

6.3.1 Bleigehalt der Haarproben

In Abbildung 7 sind die Bleigehalte der ,, historischen” Haarproben (urban vs. rura)
dargestellt.

Die Abbildung veranschaulicht den Bleikonzentrationsunterschied zwischen den
Haarproben aus dem ruralen Siedlungsgebiet Furstenberg und den urbanen Sied-
lungsraumen Berlin, Braunschweig, Bordesholm und Rendsburg. Die urbanen Haa-
re weisen eine 10 - 20fach h6here Bleimenge auf.

----urban----

)
1 1 llllll?

Blei-Konzentration (ug/g)

=
1 ||||||<P

T

FB 43/1 FB 43/5 FB 48/1 BH RB B 710 B 629 BS

Abbildung 7: Bleigehalteder , historischen” Haarproben (urban vs. rural):
FB = Haar proben aus Furstenberg (17./18.Jh.),
BH = Haarprobe der Herzogin Anna aus Bordesholm (16. Jh.),
RB = Haar probe aus Rendsburg (18. Jh.),
B = Haarproben ausBerlin-Mitte (18./19.Jh.),
BS = Haar probe aus Braunschweig (18 Jh.).

61



Es existieren keine Referenzwerte Uber Bleigehalte in Haaren der vergangenen
Jahrhunderte in urbanen und ruralen Siedlungsgebieten. Haaranalysen von Promi-
nenten aus dem 18. und 19. Jahrhundert zeigen auffallend hohe Bleikonzentrationen
bei Beethoven [60ug/g], Heine [170 - 244ug/g] und Blchner [107 - 183ug/g].
KIJEWSKI et al. (2000) stellten aufgrund der erhdhten Bleiwerte in den Heine Haa-
ren die These auf, der Dichter konnte vergiftet worden sein.

BEATTIE & GEIGER (1989) verotffentlichten in ihrem Buch "Der eisige Schlaf"
Bleikonzentrationen in Haaren und Knochen von Mitgliedern einer Arktis
Expedition, deren Leichname durch die Lagerung im Permafrost 138 Jahre vollig
erhalten wurden. Sowohl die Knochen als auch die Haare der Seeleute wiesen stark
erhohte Bleiwerte auf: Haare 140 - 657 pg/g und Knochen 110 - 228 ug/g. Die Au-
toren stellten die These auf, dal3 die Expeditionsmitglieder wahrend ihres Aufent-
haltes in der Arktis grofRe Mengen an Blei aufgenommen haben und die daraus re-
sultierenden Bleivergiftungsfolgen mal3geblich zum Tode beigetragen haben.
Betrachtet man die Haar-Blei-Werte der Personlichkeiten Heine, Bichner und
Beethoven sowie der Seeleute, so stellen diese noch keinen Nachwels einer Bleiin-
toxikation dar, da eben kein Normbereich fur die vergangenen Jahrhunderte exis-
tiert. Diese Personlichkeiten sind verglichen mit unseren Ergebnissen von Haarpro-
ben aus urbanen Siedlungsgebieten sozusagen Musterbeispiele fir urbanes Leben
der vergangenen Jahrhunderte. Eine insbesondere todliche Bleivergiftung ist somit
nicht nachzuweisen. Offen mul3 daher die Frage bleiben, ob sie Gberhaupt an den
Folgen einer chronischen Bleiintoxikation gelitten haben. Ausgeschlossen werden
kann dies nicht, da in dieser Zeit chronischen Bleintoxikationen keine Seltenheit
darstellte (vgl. HUSEMANN 1902, S. 914-916).

Ein weiterer wichtiger Punkt, der kritisch betrachtet werden muf3, ist der Zeitpunkt
der Entnahme der Haarproben. Die vorliegenden von uns untersuchten ,, histori-
schen” Haarproben sind mit Sicherheit post mortem entnommen und spiegeln - je
nach ihrer Lange - die Bleibelastung von 6 - 36 Monaten vor dem Tod der jewelli-
gen Person wider. Dies gilt jedoch nicht fur die Haarproben von Heine und Blch-
ner, da unklar ist, ob diese Haare nach dem Tod oder unter Umstanden bereits Jahre
vor ihrem Tod abgeschnitten wurden. Beim aufmerksamen Studium der Beschrel-
bung der Heine-Locke fiel auf, dal? es sich dabel um dunkles Haarmaterial handelt
(Pieper, pers. Mitteilung). Heine, der 1856 im Alter von 58 Jahren starb, war, wie
auf den zahlreichen zeitgentssischen Darstellungen, die ihn in seiner Pariser ,,Mat-
ratzengruft” zeigen, erkennbar, bereits lange vor seinem Tode ergraut. Folglich
kann die untersuchte Haarprobe nicht von seinem Sterbebett stammen. Hétte er aber
bereits in jungen Jahren, in denen er tatsdchlich dunklere Haare hatte
(BROCKHAUS 1989), unter einer lebensbedrohlichen Bleivergiftung zu leiden ge-
habt, wére schwer zu verstehen, wie er weitere 25 Jahre Uberlebt hétte.

Auch die Haarprobe Biichners wurde ihm nicht zweifelsfrel auf seinem Totenbett
abgenommen. Die rotblonde Locke, die zur Untersuchung des Schwermetallgehal-
tes verwendet wurde, kdnnte bereits zu seinen Lebzeiten abgeschnitten worden sein.
Bichner, der 1837 - bereits mit 23 Jahren - starb, wurde zunéchst in einem Erdgrab
bestattet. Seine sterblichen Uberreste wurden 1875 in eine Grabstétte auf den Ziri-
cher "Germaniahtigel” umgebettet. Aus dem Bericht dieser Umbettung geht hervor,
dafd Skelett und Schadel fast vollsténdig erhalten waren, Weichtellreste oder Kopf-
haare wurden nicht erwahnt (ARNOLD 1987).

62



Die Haare von Beethoven sind tatséchlich gleich nach seinem Tod abgeschnitten
worden, und spiegeln somit bei einer Lange von 15 cm die Bleibelastung der letzten
15 - 22 Monate seines Lebens wider (LAKOTTA 2000).

Auch die Haarproben der Seeleute der Franklinexpedition spiegeln etwa den Zeit-
raum der letzten 8 Monate vor deren Tod wider, so daf nicht sicher ausgeschlossen
werden kann, ob diese Personen mit Spitzenwerten bis zu 657 pg/g Haar tatsachlich
an einer Bleiintoxikation litten.

Die vorliegende Arbeit belegt, dal3 man bei der Interpretation von Schwermetallbe-
lastungen in Haaren sehr vorsichtig sein sollte. Eine voreilige Deutung erhohter
Bleiwerte in ,historischen” Haaren - wie z.B. bel den Heine-Haaren durch
KIJEWSKI et a. 2000 - im Sinne einer Vergiftung, ist nach den vorliegenden Be-
funden nicht zul&ssig.

6.3.2 Bleigehalt der Knochenproben

Die von uns untersuchten Knochenproben aus dem ruralen Siedlungsraum Firsten-
berg weisen analog zu den dazugehdrigen Haarproben niedrige Bleikonzentrationen
auf (4,3 ug/g, 8,2 ug/g, 17,4 ug/g; vgl. Tabelle 11, Seite 66).

Dem gegentiber fanden wir in der Knochenprobe aus dem urbanen Braunschweig
hohe Bleiwerte (104 — 193 pg/g).

Diese Ergebnisse untermauern die These, dal3 in den vergangenen Jahrhunderten die
Bewohner urbaner Gebiete einer wesentlich héheren Bleibelastung ausgesetzt wa-
ren, als digenigen, die in ruralen Gegenden lebten.

In der Literatur findet man ebenfalls Belege fur die erhohte Bleibelastung der Men-
schen urbaner Siedlungsgebiete der vergangenen Jahrhunderte.

GRANDJEAN & HOLMA (1973) konnten anhand von 48 untersuchten Knochen-
proben, die von Individuen stammen, die im 18. Jh. im urbanen Kopenhagen der
Pest zum Opfer fielen, zeigen, dal3 die Menschen damals einer etwa 10fach hoheren
Bleibel astung ausgesetzt waren.

WALDRON (1988), der 336 Knochenfunde eines romischen Friedhofs in London
untersuchte, fand Bleiwerte von 40 - 350 pg/g (vgl. Tabelle 11, Seite 66).

BEATTIE & GEIGER (1989) konnten in den Knochenproben der drei Seeleute
Bleikonzentationen zwischen 110 und 228 pg/g nachweisen. Uber die Herkunft die-
ser Manner ist nichts bekannt. Vermutlich stammen sie aus dem urbanen London,
was die Bleibelastung erklaren wirde.
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Zusammenfassend zeigen die hier vorgelegten Untersuchungen an Haar- und Kno-
chenproben der vergangenen Jahrhunderte aus den urbanen Siedlungsraumen (Ber-
lin, Braunschweig, Bordesholm und Rendsburg / Neuwerk) sowie dem ruralen Sied-
lungsgebiet Furstenberg, dal? eine wesentlich héhere Bleibelastung der Bewohner
urbaner Gegenden vorliegt.

Einschrankend muf3 darauf hingewiesen werden, dal3 zwar Proben aus verschiede-
nen urbanen Regionen vorliegen, die durchaus einen Gesamtschluf3 auf die urbanen
L ebensumstande zulassen, jedoch nur Proben aus einem ruralern Bereich (Flrsten-
berg) untersucht wurden. Da es sich bei diesen ruralen Proben um drei von einander
unabhéngige Bestattungen aus zwel Jahrhunderten handelt, und zudem sowohl die
Haar-, als auch die dazugehdrigen Knochenproben geringe Bleibel astungen aufwel-
sen, halten wir es fur zuléssig diese Ergebnisse als Musterbeispiele eines ruralen
Siedlungsraumes interpretiert werden.



Die Ursache fur die hohe Blebelastung dirfte hauptsachlich auf der damaligen
anthropogenen Schwermetallbelastung beruhen. Das Auftreten akuter und chroni-
scher Intoxikationen durch Schwermetalle ist keineswegs ein rein neuzeitliches
Problem. Vor allem fur das Schwermetall Blel 183t sich die Geschichte seiner Ver-
wendung anhand archdologischer Funde bis etwa 5000 v. Chr. zurtickverfolgen
(PATTERSON 1971, GILFILLAN 1975). Jedoch unterscheiden sich die Quellen
des “Zivilisationsgifts’ Blei in der Vergangenheit von denen der Gegenwart. Heut-
zutage stammt der Hauptanteil des vom Menschen aufgenommenen Bleis aus der
Industrie. Ein mef3barer urban - rural Gradient fur Blei (und Cadmium) verdeutlicht
den enormen Einfluld des Lebensraumes auf die Schwermetallbelastung des Men-
schen (KLEVAY 1973, BAKER et al. 1977, DRASCH 1983, 1985). In den vergan-
genen Jahrhunderten waren die Hauptquellen in urbanen Gebieten bleiglasiertes
ERgeschirr, bleiverltete Konserven, Bleifarben, bleihaltige Kurativa und Schon-
heitsmittel, bleigesiiBter Wein' und bleihaltiges Trinkwasser (Bleirohre). Auch
konnten die seit dem 18. Jahrhundert verwendeten Modefarben, denen das leicht
|6sliche Bleiwell3 beigemischt wurde, im Zusammenhang mit den Haarbleiwerten
stehen (MICHAEL S 1998, SCHUMANN 1995).

Naturlich mufd bel der Erdrterung der Frage nach den hohen Bleikonzentrationen
auch die Mdglichkeit der Kontamination zu Lebzeiten oder wahrend der Lagerung
der Proben diskutiert werden. Es war z.B. in den vergangenen Jahrhunderten tblich
Bleikdmme und andere bleihaltige Mittel (z.B. Pomade) zur Haarpflege zu verwen-
den (MOST 1843). Die Haare konnten durch die Lagerung in bleihaltigen Gefalien
kontaminiert worden sein. Auch mégliche Veranderungen der Schwermetallkon-
zentrationen wahrend der Liegezeit im Erdreich bzw. Sarg mussen beriicksichtigt
werden. WALDRON (1988) berichtet Gber Bleigkonzentrationen bis zu 14000ug/g
in Knochen, die in Bleisirgen gefunden wurden. DORNER und WILLIAMS (1988)
konnten sowohl fir Haare als auch fir Knochen anhand experimenteller Studien ei-
ne Aufnahme von Schwermetallen nachweisen. Somit ist ein Austausch von
Schwermetallen zwischen organischem Material und dem Boden bzw. Grundwasser
und Grabbeigaben (Schmuck ect.) zu beriicksichtigen. GRUPE & PIEPENBRINK
(1988) untersuchten welche Rolle Mikroorganismen (Bakterien und Pilze) in der
Umverteilung von Schwermetallen in Knochen spielen. GRUPE et al. (1997) be-
schreiben, dal3 bei der Lagerung von organischem Material im Erdreich, der pH-
Wert einen entscheidenden Einfluf3 auf die Schwermetallkonzentration hat.

! ...” Ein Neffe des Komponisten Beethoven schrieb in den , K onversationsheften* ein Jahr vor Beethovens
Tod an seinen tauben Onkel: , Die Zeit hindurch, als der Wein bei Spéttl am Kohlmarkt geholt wurde, haben
wir eine schone Portion Bley eingenommen...”, (LAKOTTA 2000)]
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In der folgenden Tabelle sind die Bleikonzentrationen der in dieser Arbeit unter-
suchten historischen Haar- und Knochenproben Literaturdaten gegentibergestellt.

Historische Proben Material Blel (ug/Q)
. Haare 34
Farstenberg 43/1/9 Knochen 43
Haare 8,2
43/5/9 Knochen 43
Haare 9,5
48/1/9 Knochen 17,4
Braunschweig Haare 323
Knochen
aullen 193
innen 104
Bordesholm Haare 70
Rendsburg Haare 127
Berlin-Mitte 629 Haare 171
710 Haare 156
Literaturdaten
Helne[1] Haare 192 - 244
Buchner [2] Haare 107 - 246
Beethoven [3] Haare 60
Sedleute - Franklin Haare 140 - 657
Expedition [4] Knochen 110 -228
ROmischer Fried-
hof in London [5] Knochen 40- 350

([1] KIJEWSKI et al. 1998, [2] ARNOLD et al. 1987, [3] LAKOTTA 2000, [4] BEATTIE
und GEIGER 1989, [5] WALDRON 1988)

Tabelle 11: Bleikonzentrationen in , historischen” Haaren und Knochen in pg/g
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6.3.3 Cadmiumgehalt in Haar- und Knochenproben

Unserer Untersuchungen an , historischen” Haar- und Knochenproben zeigen, dal3
das Schwermetall Cadmium in Haaren und Knochen in Konzentrationen vorliegt,
die mit heutigen Werten vergleichbar sind (vgl. Tabelle 9, 10 und 12). Dabel liegen
Cadmiumkonzentrationen in den Haaren im Bereich von 0,1 - 0,25 pg/g und in den
Knochen zwischen 0,25 und 0,64 pg/g.

Im Gegensatz zu Blei [&3 sich fir Cadmium kein Konzentrationsunterschied beziig-
lich der Herkunft (urban vs. rural) feststellen.

Die vorliegenden Ergebnisse tUber Cadmiumgehalte in Haaren und Knochen ver-
gangener Jahrhunderte sind einzigartig, da wir erstmalig das Schwermetall Cadmi-
um in ,historischen” Haar- und Knochenproben bestimmten. Es existieren keine
vergleichbaren Daten in der Literatur.

Uber Cadmiumauellen der vergangenen Jahrhunderte ist nichts bekannt. Eine mog-
liche Quelle fur anthropogene Cadmiumbelastung kdnnte die Inhalation von cadmi-
umhaltigem Rauch (Verbrennung von Kohle, Holz etc.) darstellen.

Da Cadmium in der Natur ubiquitdr vorkommt sind Menschen seit jeher einer ge-
wissen Cadmiumbelastung ausgesetzt. Untersuchungen an prahistorischen peruani-
schen Knochen haben gezeigt , dal3 ein sogenannter physiologischer Nullpunkt be-
zuglich der Belastung mit Cadmium definiert werden kann (DRASCH 1983, 1985).
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6.3.4 Kupfer- und Zinkgehalt in Haar- und Knochenproben

WALDRON (1988) vertritt die These, dal? die Bestimmung der essentiellen Metalle
Kupfer und Zink in ,historischen” Haar- und Knochenproben Aufschlufd dartber
gibt, ob sich die Proben fir eine Schwermetallanalyse eignen. Er postulierte, dafid
der Nachweis einer normalen Konzentration dieser Metalle dafUr spricht, dal3 keine
gravierenden chemischen Verénderungen wahrend der Lagerung der Proben stattge-
funden haben.

Klys et al. (1999) untersuchten Knochenfragmente einer ca. 2400 Jahre alten agyp-
tischen Mumie. Sie fanden eine der heutigen Zeit vergleichbare Konzentration der
Metalle Kupfer und Zink und zogen daraus den Schlul3, das diese Elemente weitge-
hend unbeinflufdt die lange Zeit Uberdauerten (vgl. Tabelle 12).

Auch die Biuchnerhaare weisen ein normales Vertellungsmuster der essentiellen
Metalle Kupfer und Zink auf (ARNOLD et a. 1987).

Unsere Ergebnisse zeigen:

Sowohl die Kupfer-, als auch die Zinkkonzentrationen der ,, historischen” Haar-
proben aus Furstenberg, Berlin, Rendsburg und Bordesholm sind mit heutigen
Normwerten vergleichbar, so dal fur diese Proben eine lagerungsbedingte che-
mische Beeinflussung ausgeschlossen werden kann (vgl. Tabelle 12).

Maogliche Hinweise auf Mangelernghrung oder Erkrankungen, die mit VVerénde-
rungen der Gehalte der essentiellen Metalle Kupfer und Zink einher gehen, wie
es DORNER (1988) anhand von 3 Haarproben von weiblichen Individuen aus
dem 18. Jh., die hohe Kupfergehalte (376 - 838 ug/g) und niedrige Zinkwerte
(10 - 15 pg/g) aufweisen, postulierte, finden sich in unseren , historischen”
Knochenproben aus Firstenberg, die niedrige Zinkkonzentrationen enthalten
(vgl. Tabelle 12). Jedoch mufld man mit solchen Schluf3folgerungen vorsichtig
sein, da es sich dabei auch um lagerungsbedingte V eranderungen handeln kann.

Die Haar- und Knochenprobe aus Braunschweig ist offenkundig erheblich mit
Kupfer und Zink kontaminiert (vgl. Tabelle 12). Anhand der Zerlegung des
Schadelknochens in einen &ufieren und einen inneren Teil konnten wir nachwei-
sen, dald die Kontamination von auf3en stattgefunden haben mul3, da ein
10facher Konzentrationsunterschied sowohl fir Kupfer, als auch fir Zink von
auf3en nach innen besteht. Dieses Vorgehen ist von uns hier erstmals beschrie-
ben und sollte routinemaldig bel Verdacht auf exogene Kontamination elngesetzt
werden, sofern das Material es zul&@dt. Eine mogliche Erklarung fur die starke
Kontamination mit Kupfer und Zink der , historischen” Haarprobe aus Braun-
schweig, die bereits makroskopisch eine Grunfarbung aufwies, liefert EBEL
(1999). Es handelte sich vermutlich um Metallrtickstande einer "Totenkrone"
einem Schmuckstlick aus Bronze, dali3 als rituelle Grabbeigabe diente.
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In Tabelle 12 sind die Cadmium-, Kupfer- und Zinkkonzentrationen der im Rahmen
dieser Arbeit untersuchten , historischen” Haar- und Knochenproben Literaturdaten
gegenlber gestellt.

Historische Proben Material Cadmium Kupfer Zink
. Haare 0,25 20,8 154,7
Furstenberg 4319 nochen 0,37 10,6 8,3
Haare 0,23 27,2 58,3
43/5/9 Knochen 0,10 7,9 15,1
Haare 0,21 35,5 294
48/1/9 Knochen 0,64 31 18
Braunschweig Haare - 2941 1020
Knochen
aul3en 0,25 2917 1607
innen 0,25 223 166
Bordesholm Haare 0,17 15 70
Rendsburg Haare 0,10 35 64,6
Berlin-Mitte 629 Haare 0,15 39 51
710 Haare 0,48 38,3 39
Literaturdaten
Buchner [1] Haare - 335 182
Braunschweig [2] Haare 18.Jh - 70 18
- 838 55
- 789 15
- 376 10
Agypten [3] Knochen - 23,8 118

([1] ARNOLD et al. 1987, [2] DORNER 1988, [3] KLYSet al. 1999 )

Tabelle 12: Cadmium-, Kupfer- und Zinkkonzentrationen in , historischen” Haaren
und Knochen in pg/g
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6.4 Fazit

Unser heutiger Wissensstand Uber mogliche Schwermetallbelastungen vergangener
Jahrhunderte ist gering, da wenige Untersuchungsmaterialien zur Verfligung stehen.
Vor der Interpretation von Befunden , historischer” Haar- und Knochenproben miissen
Normwerte der damaligen Zeit unter Berlicksichtigung der Lebensumstande ermittelt
werden. Dabei besteht die Schwierigkeit an geeignetes Materia zu gelangen.

Die vorliegenden, erstmalig durchgefiihrten Versuche, die Schwermetallbelastung je
nach Wohnumfeld (urban / rural) zu bestimmen, deuten an, dal3 im Vergleich zu heuti-
gen Populationen Personen vergangener Jahrhunderte (17. — 19.) aus stadtischen Ge-
bieten deutlich hohere Bleiwerte in Haaren aufweisen, dies im Gegensatz zu Bewoh-
nern landlicher Gegenden.

Wir halten es fir nicht zuldssig, aufgrund der scheinbar erhdhten Bleigehalte in Haaren
aus den vergangenen Jahrhunderten, insbesondere wenn diese von Bewohnern eines
urbanen Umfeldes stammen, auf das Vorliegen einer Bleintoxikation zu schlief3en,
wenn man nicht die damaligen ,, Normalwerte” kennt.

Nach unseren Untersuchungen 183t sich nicht mehr die These aufrecht erhalten, dal3
Heine, Blchner oder Beethoven im Zustand einer Bleintoxikation verstorben waren.
Vielmehr sieht es so aus, as wirden ihre Haare den fir die damalige Zeit fir Bewoh-
ner eines urbanen Umfeldes normalen Bleigehalt aufweisen.

Es wird daher angeregt anhand einer grof3eren Zahl von Proben die Normwerte fir die
Schwermetalle zu bestimmen, bevor Aussagen Uber Intoxikationen aufgrund hoher
Schwermetallwerte in Haaren oder Knochen getroffen werden.
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11 Abstract

Wurden Heinrich Heine, Georg Bichner und Ludwig van Beethoven mit Ble vergiftet
oder spiegeln die Konzentrationen, die in ihren Haaren nachgewiesen wurden, nur das in
dieser Zeit ,nattrliche” anthropogen-okol ogische Belastungsmall wider ?

Die zentrale Frage der vorliegenden Arbeit lautet:
Welchen Schwermetallbel astungen waren die Menschen der vergangenen Jahrhunderte in
ihrem Lebensraum (urban vs. rural) ausgesetzt ?

Als Untersuchungsmaterial wurden verwendet:
1. ,historische” Haar- und Knochenproben (14. - 19. Jh.);

2. Kontrollproben (Haare und Knochen) aus dem Sektionsgut (1998 - 1999) des Institu-
tes fur Rechtsmedizin der Heinrich-Heine-Universitét in Dusseldorf.

Folgende Ergebnisse stellten sich dar:

In den , historischen” Haarproben aus den urbanen Siedlungsgebieten (Berlin, Braun-
schweig, Bordesholm und Rendsburg) sowie in der , historischen” Knochenprobe aus
Braunschweig fanden wir stark erhohte Bleitkonzentrationen (70 - 320 pg/g).
Demgegeniiber konnten wir wesentlich niedrigere Bleikonzentrationen in den , histori-
schen” Haar- und Knochenproben aus dem ruralen Siedlungsgebiet (Furstenberg) nach-
weisen (Haare: 3,5 - 9,5 ug/g, Knochen: 4,3 - 17,4 ug/g).

Die Bleibelastung der Kontrollproben aus dem Sektionsgut betrégt durchschnittlich
5,7 ug/g (1,8-12,4 pg/g) in den Haaren und 8,4 pug/g (2,2-14,1 pg/g) in den Knochen.

Die Cadmiumkonzentrationen der , historischen” Proben sind mit denen der Kontrollpro-
ben aus dem Sektionsgut vergleichbar (Haare: 0,1 - 0,25 pg/g, Knochen 0,25 - 0,64 pg/g).
Bisauf eine , historische” Haar- und Knochenprobe, die offenkundig mit Zink und Kupfer
kontaminiert war (Braunschweig), liegen die Konzentrationen der Metalle Kupfer und
Zink der , historischen” Proben sowie der Kontrollproben innerhalb des heute giltigen
Grenzbereiches.

Zusammenfassend kann man anhand der vorliegenden Ergebnisse sowie nach kritischem
Studium der Literatur folgende Schluf3folgerungen ziehen:

Anhand von , historischen” Haar- und Knochenproben konnte eine ca. 10fach héhere
Bleibelastung urbaner Siedlungsgebiete (Berlin, Braunschweig, Bordesholm und Rends-
burg) gegentber einer der ruralen Region (Furstenberg) nachgewiesen werden.

Wir konnten erstmals das Schwermetall Cadmium in , historischen” Haar- und Knochen-
proben in einer der heutigen Zeit vergleichbaren Konzentration nachweisen.

Maogliche Ursachen anthropogener Belastung insbesondere von Blel wurden diskutiert
sowie Fehlerquellen (Kontamination, postmortale Verdnderungen) berticksichtigt.

Welche Auswirkungen erhohte Bleiaufnahme auf die Menschen der vergangenen Jahr-
hunderte hatte, |83 sich derzeit nicht einschétzen. M 6glicherweise trug sie zur Morbiditét
und Mortalitét der betroffenen Bevolkerung mit bei.
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