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Bei mit Kadmiumchlorid 10 Tage hindurch vergifteten Kaninchen
wurden folgende Daten untersucht: Eiweiss-, Mineral- und Enzymverdn-
derungen im Blutserum, der Gehalt des reduzierten Glutathion in den
Erythrozyten sowie Aktivititsverinderungen der Alanin- Asparagin-
aminopherase und Cholinesterase in den Leber-, Nieren-, Lungen- und
Hirnhomogenaten. Die Ergebnisse zeigten nach 10 tigiger Vergiftung
mit Massivdosen von CdCl, eine Abnahme der Albumine und Anstieg
der Globuline, besonders der f-Fraktion. Im Lipoproteinbild verminderte
sich die a_Fraktion und vermehrte sich die f—Fraktion, das mit ihr ver-
bundene Cholesterol, stieg insgesamt um das Dreifache. Der K- und Ca-
Spiegel im Serum stieg an. Dic Aktivitdt der Alanin- und Asparaginami-
nopherase sowie Cholinesterase wuchs nach der Vergiftung im Blutserum
und in den Geweben besonders in Leber und Nieren an. Der Gehalt des
reduzierten Glutathion zeigte in den Erythrozyten keine wesentlichen
Unterschiede, in der Leber dagegen eine Steigerung. Akute Kadmium-
vergiftung ruft Nierenschadigung mit einer Erhshung des Harnsdure und
Kreatininspiegels hervor. Die grossten Verdnderungen wurden in kad-
miumkumulierenden Organen (Leber und Nieren) beobachtet.

Die immer hiufigere Anwendung und Verarbeitung von Kadmium
in der Industrie, besonders in der Hiittenindustrie, fithrt seit einigen
Jahren zu vermehrtem Auftreten von gewerblichen Vergiftungen mit
diesem Metall. Weitaus am haufigsten tritt Vergiftung mit Dampfen,
Staub oder Kadmiumoxyd, zeitweise auch per os, auf (1). Unabhangig
vom Resorptionswege dringt das Kadmium schliesslich in den Blutkreis-
lauf ein und wird fast ausschliesslich von den Erythrozyten abgebunder,
von wo es in kurzer Zeit in die Gewebe gelangt. Injiziertes Cd'?® sam-
melte sich in Leber, Nieren und Diinndarm sowie in Spurenmengen
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auch in anderen Organen (2). Die Kadmiumvergiftung zeigt zuerst un-
spezifische Symptome. Nach lingerer Exponierung kommt es zu einer
Schadigung des Nierenkanilchen — Epitheliums mit nachfolgender Be-
eintrachtigung der Aminosiuren — Riickresorption (3) und Durchldssig-
keit fiir Globuline mit niedrigen Molekulargewicht (4). Auch Lungen-
emphysem, Verinderungen im Knochenmark, N ervengewebe und Leber
sind anzutreffen (5, 6). Der toxische Wirkungsmechanismus des Kad-
mium ist nicht ganz klar und beruht wahrscheinlich auf einer Blockierung
von Enzymen, vor allem solcher, deren Aktivitit von SH-Gruppen ab-
hangig ist (7). Experimentelle Untersuchungen zeigten Stoffwechselsts-
rungen noch lange nach Abstellen der Kadmiumgaben, was auf gewisse
Kumulierungsfihigkeiten des Metalls hinweist (8).

Die grossten Verdnderungen bemerkte man in Organen durch die das
Metall aus dem Organismus ausgeschieden wird. Trotz zahlreicher, ex-
perimenteller Untersuchungen (9, 10, 8) und klinischer Beobachtungen
an Arbeitern mit Kadmiumkontakt (11, 12, 13) konnten gewisse Vergif-
tungs—Symptome bisher nur unzureichend gekldrt werden. Weiterhin ist
der toxische Wirkungsmechanismus des Kadmium Diskussionsgegen-
stand.

Vorliegende Arbeit untersucht Verdnderungen im Eiweiss — und Mi-
neralstoffwechsel sowie in der Aktivitit gewisser Enzyme in Blutserum
und Geweben bei akuter experimenteller Vergiftung mit Kadmium-
chlorid.

UNTERSUCHUNGSMATERIAL UND METHODIK

Die Untersuchungen wurden an 42 ungefiihr einjahrigen Kaninchen
beiderlei Geschlechts (Mischrasse, Kérpergewicht 2400 bis 3000 g2)
durchgefiihrt. Die Tiere erhielten vor und wihrend des Experiments
eine Standarddiit. Das Untersuchungsmaterial wurde in zwei Gruppen
geteilt. Die erste Gruppe (Kontrollgruppe) bestand aus 20 gesunden
Tieren, den 22 Kaninchen der zweiten Gruppe wurde 10 Tage hindurch
intravenés (V. marginalis auriculi) tdglich 0,19% Kadmiumchlorid in
0,9%0 Kochsalzlssung in Dosen von 3 mg CdCl,/Kg Kérpergewicht, inji-
ziert. Bei den Gesunden und vergifteten Tieren wurden im Blutserum
folgende Parameter bestimmit.

I). a. Gesamteiweiss und Eiweissfraktionen.

Das Gesamteiweiss wurde an Hand der Biuretmethode und die Fi-
weissfraktionen mit Hilfe der Papierelektrophorese unter Anwendung
eines Veronal-Puffers (pH 8,6) bestimmt. Trennungszeit betrug 7 Std.
bei 300 V. Die Streifen wurden mit Bromphenolblau gefirbt, in einzelne
Fraktionsabschnitte geteilt, in 0,49/, igem NaOH gelaugt und am Spek-
trophotometer (Spectronic—20) bestimmt. Da eine Teilung der a; — und
ay-Fraktionen auf einigen Proteinogrammen ausblieb, wurden beide
Fraktionen summarisch behandelt.
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b. Lipoproteinfraktionen wurden unter Anwendung der Papierelek-
trophorese (Trennungszeit 9 Std, 225 V, Veronal-Puffer pH — 8,4) dar-
gestellt. Die Streifen wurden in einer alkoholischen Sudanschwarz-Lo-
sung nach Swahn (14) gefiarbt und am Zusatz zum Pulfrich-Photometer
abgtzilesen, wobei der Prozentanteil der a, f und y—Fraktionen bestimmt
wurde.

c. Gesamt — Cholesterol bezeichnete man mittels der Methode von
Turner und Ealls (15). Cholesterolester nach Jandas (zitiert nach Ho-
molka (16).

d. Harnédurespiegel im Blutserum wurde nach Benedict-Methode (Zi-
tiert nach Homolka (16) bezeichnet.

e. Kreatinin bestimmte man nach Folin-Methode (zitiert nach Pre-
teczenskij (17).

f. Zur Bestimmung des Na — und K-Spiegels diente das Flammen-
photometer »Zeiss I11« unter Anwendung eines Acetylen—Pressluft-Ge-
misches. Fiir das Acetylen wihlte man einen Optimaldruck von 38 mm.
Wassersdule und fiir die Luft 0,4 Atm. Die photometrische Unter-
suchungstechnik stiitzte sich auf eine Methode nach Cygan und Mitarb.
(18). Die Konzentrationsgradierung der untersuchten Losungen erfolgte
nach der Methode von Zak (19) oder durch Vergleich mit Musterlo-
sungs—Kurven. Der Ca-Spiegel im Serum wurde an Hand der Titrier-
Methode nach Kowvacs und Mitarbeiter (20) der P-Spiegel nach Fiske-
Subbarow (zitiert nach Homolka 16) bestimmt.

g. Die Aktivitit der Alanin und Asparaginaminopherase bestimmte
man nach der Methode von Reitmann und Mitarb. (21).

h. Die Aktivitiat der Cholinesterase wurde nach Hestrin in der Modi-
fikation von Uincent und Mitarb. (zitiert nach Tulczysnski 22) dargestellt.

i. Der Spiegel des reduzierten Glutathion in den Erythrozyten wur-
de nach Fujita und Mitarb. in der Modifikation nach Rausch (23)
bestimmt.

Ausserdem wurde bei allen untersuchten Tieren das periphere Blut-
bild und der Zuckerspiegel beurteilt.

I1. Nach Dekapitierung der Tiere beider Gruppen wurde jeweils eine
identische Excision aus a) dem rechten Leberlappen, b) dem oberen Pol
der rechten Niere, ¢) der linken Lunge, d) der linken Hirnhemisphire
entnommen.

Das Sektionsmaterial wurde homogenisiert, und das Niveau des redu-
zierten Glutation in mg/g Gewebseiweiss, Aktivitit der Alanin und
Asparaginaminopherase sowie Cholinesterase in Einheiten/g Gewebsei-
weiss nach der in Punkt I angegebenen Methode bestimmt.
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UNTERSUCHUNGSERGEBNISSE

Nach 10 tagiger Vergiftung wurde bei den Tieren keine Gewichts-
Abnahme bemerkt. Der Hamoglobingehalt sank von 889/ (bei Gesun-
den) auf 80% (bei Vergifteten). Die Anzahl der Erythrozyten betrug
durchschnittlich bei Gesunden 4,8 Mill/mm3 bei Vergifteten 4,5
Mill/mm3. Der Harndurespiegel im Blutserum stieg wahrend der Ver-
giftungs—Periode von 1,42 mg®o auf 1,97 mg%o.

Der mittlere Kreatinin-Spiegel im Serum betrug bei gesunden Tieren
1,4 mg®o (Abweichungen von 0,95 bis 2,0) nach 10 Versuchstagen 2,5
mg®/o (Abweichungen von 2,0 bis 6,2). Demnach konnte man einen we-
sentlichen (statistisch signifikanten) Anstieg des Kreatinin-Spiegels
wahrnehmen,

Die Werte fiir Gesamteiweiss und einzelne Eiweissfraktionen nach 10
Versuchstagen sind in Tabelle 1 den Normalwerten gegenubergestellt.

Es wurde eine statistisch unsignifikante Abnahme des Gesamteiweis-
ses festgestellt. Akute Kadmiumchlorid-Vergiftung ruft Verminderung
(statistisch signifikant) der Albumine und Anstieg der Globuline beson-
ders der f-Fraktionen, hervor.

Im Bereich der Lipoproteine bemerkt man eine Verminderung der
kleinmolekuldren a~Fraktionen zugunsten der grossmolekuldren f-Frak-
tionen. Bei der y-Fraktion ist der Anstieg nur gering (Tabelle 2).

Bekanntlich sind die f-Lipoproteine mit dem Cholesterol im Blutse-
rum gekoppelt. So stieg sein Spiegel wie auch seine Ester um das fast
Dreifache (Tabelle 3).

Nach 10 Vergiftungstagen erfuhr der Na-, Ca- und K-Spiegel im Se-
rum cinen Anstieg aber nur die K- und Ca-Zunahme war statistisch
signifikant. Der P-Spiegel zeigte dagegen keine wesentlichen Unter-
schiede vor und nach der Vergiftung (Tabelle 4).

Die Aktivitit der Alaninaminopherase im Blutserum verzeichnete
cinen sehr signifikanten Anstieg. In den Leber- und Nierenhomogena-
ten wuchs die Aktivitit dieses Enzyms wenig signifikant in den Lungen
und Hirnhomogenaten dagegen zeigte sie keine Unterschiede (Tabelle 5).

Die Asparaginaminopherase — Aktivitit im Serum und in den Leber-
und Nierenhomogenaten nahm wihrend der Vergiftung zu (Tabelle 6).

Akute Kadmiumvergiftung fiihrt zu einem Anstieg der Cholinesterase-
Aktivitdt im Blut wie auch in den Geweben. Besonders grosse Zunahme
der Aktivitit dieses Enzyms wurde in der Leber- und in den Nieren
festgestellt. (Tabelle 7).

Der Spiegel des reduzierten Glutathion in den Erythrozyten zeigte
keine wesentlichen Unterschiede nach Vergiftung; bei den gesunden
Tieren betrug er im Mittel 24,8 mg %o (Abweichungen von 20 bis 31
mg °/o), bei den Versuchstieren 23,9 mg % (Abweichungen von 18 bis
29 mg %).
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Tabelle 1
Eiweiss im Blutserum bei gesunder und kadmiumchloridvergifteter Kaninchen
(in g %)
Statistische Parameter Aritmetisches | Signifikanztest ‘Wahrschein-
Mittel der Differenzen lichkeitsgrad
Vergleichsgruppen | m; und m, t P
. Gesamteiweiss:
Gesunde Tiere 7,08
1,5 > 90%0
Vergiftete 6,70 nicht signifikant
. Albumine:
Gesunde Tiere 3,92
5,8 > 99%0
Vergiftete 3,08
. Globuline:
Gesunde Tiere 3,16
2.1 > 95%
Vergiftete 3,62
| ,
. Globuline o, und ay: ‘ ‘
Gesunde Tiere 1,16 ‘
0,6 > 90%0
Vergiftete 1,24 lnicht signifikant
. B Globuline:
Gesunde Tiere 0,82
2,5 > 93%
Vergiftete 0,99
. v Globuline:
Gesunde Tiere 1,18
2.4 > 93%
Vergiftete 1,39
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[

Tabelle 2
Lipoproteinfraktionen im Blutserum bei gesunden und kadmiumchloridvergifteten
Kaninchen
|
Statistische Parameter Aritmetisches | Signifikanztest Wahrschein-
Mittel der Differenzen lichkeitsgrad
Vergleichsgruppen my und m, t P
1. Fraktion a: ’
Gesunde Tiere 37 %
== 492 > 999/,
Vergiftete 16,9%
2. Fraktion B:
Gesunde Tiere 40,5%0
S 3,9 > 990/y
Vergiftete 58,19/,
8. Fraktion y:
Gesunde Tiere 22,5%0
2,6 > 959,
Vergiftete 30 %%
Tabelle 3

Gesamtcholesterol und seine Ester im Blutserum kadmiumchloridvergifteten
Kaninchen (in mg /o)

. | oo :
Statistische Parameter Aritmetisches | Signifikanztest Woahrschein-
Mittel ' der Differenzen lichkeitsgrad
P

Vergleichsgruppen m; und m, ‘ t
!

[
1. Gesamtcholesterol: ‘ ‘

Gesunde Tiere ‘ 50,5 ‘
J 4,2 > 999,
Vergiftete i 149,0
2. Cholesterolester:
Gesunde Tiere 28,0
4,1 > 999,
Vergiftete 100,3
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Tabelle 4
Na, K, Ca und P im Blutserum bei gesunder und kadmiumchloridvergifteten
Kaninchen (in mEq/l)
g Aritmetisches | Signifikanztest ‘Wahrschein-
Bt Bt Vol | de Dittowozes|  febefingead
m,; und m, t P
\
. Natrium: ‘
Gesunde Tiere 1455 }
1.2 I > 90%o
|
Vergiftete 164,0 nicht signifikant ‘\
. Kalium:
Gesunde Tiere 5,8
8,9 > 99%
Vergiftete 7,1
. Calcium:
Gesunde Tiere 5,7
4,7 > 99%
Vergiftete 7,0
. Phosphorum:
Gesunde Tiere 1,5
| 0,5 > 90%
Vergiftete 1,6 nicht signifikant
Tabelle 5
Aktivitit der Alaninaminopherase im Blutserum und in den Homogenaten
bei gesunden und kadmiumchloridvergifteten Kaninchen
(Dargestellt in Einheiten nach Reitmann-Frankel; umgerechnet
auf 1 g Gewebseiweiss)
Statistische Paraineter Aritmetisches | Signifikanztest Woahrschein-
e 2 g Mittel der Differenzen lichkeitsgrad
8 STUPD m; und m, t P
. Blutserum:
Gesunde Tiere 68
22,6 > 99%
Vergiftete 380
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Statistische Parameter Aritmetisches | Signifikanztest ‘Wahrschein-
Mittel der Differenzen lichkeitsgrad
Vergleichsgruppen m; und m, t P
2. Leber (Homogenat):
Gesunde Tiere 108
2,5 > 95%,
Vergiftete 228
3. Niere (Homogenat):
Gesunde Tiere 149
2,1 > 95%
Vergiftete 240
4. Hirn (Homogenat):
Gesunde Tiere 65
1,7 > 90%0
Vergiftete 90 nicht signifikant
Tabelle 6

Aktivitdt der Asparaginaminopherase im Blutserum und in den Homogenaten
bei gesunden und kadmiumchloridvergifteten Kaninchen
(Dargestellt in Einheiten nach Reitmann-Frankel;
umgerechnet auf 1 g Gewebseiweiss)

Statistische Parameter Aritmetisches | Signifikanztest Wahrschein-
Mittel der Differenzen lichkeitsgrad
Vergleichsgruppen m; und m, t P

1. Blutserum:

Gesunde Tiere 51
66,5 > 99,
Vergiftete 480
2. Leber (Homogenat):
Gesunde Tiere 151
o7 >> 959/

Vergiftete 362
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Statistische Parameter Aritmetisches | Signifikanztest Wahrschein-
Mittel der Differenzen lichkeitsgrad
Vergleichsgruppen m; und m, t B
I =
. Niere (Homogenat):
Gesunde Tiere 215
3.5 > 99%
Vergiftete 360 \
. Lunge (Homogenat): ‘
Gesunde Tiere 161 i
1,9 ‘ > 90%
Vergiftete 247 nicht signifikant}
Tabelle 7
Aktivitiat der Cholinesterase im Blutserum und in den Homogenaten
bei gesunden und kadmiumchloridfergifteten Kaninchen
(Dargestellt in Einheiten nach Uincent-Segonzac;
umgerechnet auf 1 g Gewebseiweiss)
Statistische Parameter Aritmetisches | Signifikanztest ‘Wahrschein-
Mittel der Differenzen lichkeitsgrad
Vergleichsgruppen m, und m, t P
. Blutserum:
Gesunde Tiere 30,3
11,7 > 999/,
Vergiftete 95,1
s
. Leber (Homogenat):
Gesunde Tiere 4,1
39 ‘ > 99%,
Vergiftete i 9,6 |
|
. Niere (Homogenat):
Gesunde Tiere 51
o . N 3.5 > 99%
Vergiftete 10,8 |




238 S. KosMipER und M. ZAcCHAREWICZ

Statistische Parameter Aritmetisches | Signifikanztest ‘Wahrschein-
Mittel der Differenzen lichkeitsgrad
Vergleichsgruppen m; und m, t P
4. Lunge (Homogenat):
Gesunde Tiere 7.7
1,8 > 90%,
Vergiftete 11,8 nicht signifikant
ERPR— J I
5. Hirn (Homogenat): J
Gesunde Tiere 10,3
1,6 > 90%
Vergiftete 15,5 nicht signifikant
Tabelle 8

Der Spiegel des reduzierten Glutathion in den Homogenaten
bei gesunden und kadmiumchloridvergifteten Kaninchen
(Dargestellt in mg/g Gewebseiweiss)

|
Statistische Parameter Aritmetisches | Signifikanztest Wahrschein-
Mittel der Differenzen lichkeitsgrad
Vergleichsgruppen m; und m, | t P
| |
1. Leber: | ’ ‘
\
Gesunde Tiere ’ 2,7 ;
o —_— ’ 3,6 > 999/
Vergiftete ‘ 55 ‘ ’
2. Niere: l {
|
Gesunde Tiere ’ 8.7
’ 1,7 > 900/0
Vergiftete ‘ 5,6 "nicht signifikant |
8. Lunge: t ’
Gesunde Tiere ' 7,0

o — 0,8 > 90
Vergiftete J 6,7 nicht signifikant
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Statistische Parameter Aritmetisches | Signifikanztest Woabhrschein-
Mittel der Differenzen lichkeitsgrad
Vergleichsgruppen m; und m, | t P
4. Hirn: }
\
Gesunde Tiere 7,1
‘ | 0,5 > 900

Vergiftete ‘ 7,3 'nicht signifikant;

In der Leber und Nieren wurde eine Zunahme seines Spiegels festge-
stellt (Tabelle 8).

Der Zuckergehalt im Blut zeigte keine wesentlichen Abweichungen
nach der Vergiftung. Bei den Kontrolltieren betrug er durchschnittlich
102 mg %o bei Versuchstieren 99 mg %o.

DISKUSSION

Kurzdauernde Vergiftung mit Kadmiumchlorid ruft eine unwesent-
liche Abnahme des Hamoglobingehaltes und der Erythrozyten—Anzahl
hervor. Diese Verdnderungen dirften Folge einer Blockierung des Eisen-
transportes zu den Erythrozyten und damit einer Beeintrachtigung der
Ham-Synthese sein. Gleichzeitige Zugabe von Eisens fihrt zur Norma-
lisierung des Blutbildes (5). Akute Kadmiumvergiftung verursacht eine
Nierenschddigung, worauf ein leichter Anstieg des Harnsdurespiegels
und ein sehr deutlicher Anstieg des Kreatinins mit Zurticksetzung der
Glomerular-Filtration und Riickresorption hinweist. Eine Aktivitatszu-
nahme der Alanin- und Asparaginaminopherase in diesem Organ deutet
auf eine Zellschidigung hin. Es wurde auch ein sehr deutlicher Anstieg
der Cholinesteraseaktivitit in den Nierenhomogenaten festgestellt. Die
durchgefiihrten Untersuchungen erkldren nur einen schmalen Sektor der
Metabolismus—Storungen, die in Nieren durch Kadmium hervorgerufen
werden. Diese Storungen fithren zu einer Nierenschadigung mit ver-
mehrter Ausscheidung von Globulin (mit niedrigem Molekulargewicht)
mit dem Harn (9, 4). Ahnliche Verianderungen bei chronischer experi-
menteller Kadmiumvergiftung beobachtete Minden und Mitarb. (7) und
Axelson und Mitarb. (9).

Die bei Kadmiumvergiftung festgestellten Eiweissverdnderungen im
Blutserum treten in dhnlicher Form auch bei Vergiftungen mit anderen
Schwermetallen auf (24). Diese Verdnderungen konnen Folge einer Zu-
nahme des Plasmavolumens die bei der Kadmiumvergiftung beobachtet
wird (25) oder aber einer Synthesestorung sein. Ausserdem kann man
eine unmittelbare Blockierung der Aktiv-Gruppen des Serum- und Ge-
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webseiweisses durch das Kadmium nicht ausschliessen. Die Unter-
suchungsergebnisse ergaben in der Tat eine Verschiebung des Lipopro-
teinspektrums auf die Seite der grosmolekularen f, in geringerem Grade
der y—Fraktionen. Eine Erklarung hierfiir diirfte bei denjenigen Enzym-
Mechanismen zu suchen sein, die Bindung und Teilung von Lipid- und
Eiweissmolekiilen ermdéglichen. Wahrscheinlich ist auch hier eine
Blockierung der Lipoprotein- Lipase in Erwdgung zu ziehen. Nach Ver-
giftung bemerkt man eine Vermehrung des Cholesterols und seiner Ester,
was mit der f-Fraktion des Lipoproteins in Zusammenhang steht. Das
ldsst auf Storungen im Fetthaushalt schliessen. Die erzielten Ergebnisse
beweisen, dass eine akute Kadmiumvergiftung vielseitige Stérungen im
Mineralhaushalt des Blutserums verursacht. Der K-Spiegel im Blutse-
rum hob sich im Verlauf der Vergiftung infolge Auswanderung dieses
Elektrolytes aus den Erythrozyten als Folge einer Schidigung der Zell-
membranen durch Kadmium. Jedoch ist eine Auswanderung von
K-Tonen aus Zellen anderer Organe, besonders der Leber und den Mu-
skeln, nicht auszuschliessen. Eine dhnlich steigende Tendenz hatte der
Ca-Spiegel im Blutserum. Die Ursache dieses Phinomens kann eine
abnehmende Ca-Ausscheidung mit dem Harn in folge Nieren-Schidi-
gung, oder aber vermehrte Freisetzung aus dem Knochengewebe sein.
Diese Vorginge erfordern immerhin weiterer Bearbeitung. Bei der Kad-
miumvergiftung beobachtet man die streifigen Aussparungen der Kno-
chen, die durch trophische Gefdssverinderungen oder infolge Mineral-
haushaltsstorungen hervorgerufen werden. Der beobachtete Anstieg des
Ca-Spiegels, wie auch eine Aktivititszunahme der alkalischen Phospha-
tase im Bluttserum und in den Geweben (8, 26) diirften also auf eine
Ireisctzung des Kalzium aus dem Knochengewebe hindeuten. Der Na —
und P Spiegel im Blutserum steigt nach der Vergiftung unwesentlich an.
Die zunehmende Alanin- und Asparaginaminopherase-Aktivitit im Se-
rum wird durch Freisetzung dieser Enzyme aus den geschidigten Ge-
weben, besonders der Leber und der Nieren, hervorgerufen. Sehr inte-
ressant ist ein Aktivititsanstieg der Cholinesterase im Blut und in den
Geweben. ”

Der Aktivititsanstieg dieses Enzyms infolge der Kadmiumvergiftung
kann durch erhohte Ca-Ionen-Konzentration im Blutserum die in nor-
malen Verhiltnissen das Enzym aktivieren, gedeutet werden. Dagegen
in den Geweben kann sein Aktivititsanstieg eine Folge erhohter Kon-
zentration des reduzierten Gluthations, die wir bei Kadmiumvergiftung
beobachtet haben, sein. Zwecks Aufklirung dieses Problems haben wir
jedoch bisher keine in vitro Untersuchungen durchgefiihrt. Der Spiegel
des reduzierten Gluthation in den Erythrozyten zeigt keine wesentliche
Zunahme. Die Konzentration dieses Tripeptides stieg in der Leber und
in den Nieren und sank in den Lungen.

Aus den vorliegenden Daten geht also hervor, dass akute Kadmium-
vergiftung vielseitige Storungen im Organismus hervorruft. Zusammen-
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fassend sei gesagt, dass die Hauptursache der beobachteten Stérungen,
Verdnderungen im Bereich des Eiweisses (und ganz besonders der En-
zyme) sind, wobei es zu Stérungen des Mineralhaushalts kommt.

Unsere Untersuchungsergebnisse beweisen, dass Kadmiumchloridver-
giftung Aktivititsveranderungen verschiedener Enzyme hervorruft,
welchen Folge die Schadigung der Zellmembranen, Mineralhaushaltssto-
rungen und eine Cholesterol- sowie f-Lipoprotein-Erhéhung im Blutse-
rum sind, Ausserdem wurde infolge Gewebsschdadigung eine Freisetzung
einiger Enzyme in den Blutkreislauf festgestellt. Die grossten Verande-
rungen werden in jenen Organen (besonders Leber und Niere) beobach-
tet, in denen eine Kadmiumkumulierung stattfindet und durch welche
es aus dem Organismus ausgeschieden wird.
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Izvod

POREMECENJA METABOLIZMA BJELANCGEVINA I MINERALA TE NEKIH
ENZIMA KOD AKUTNOG EKSPERIMENTALNOG OTROVANJA KADMIJEM

Na kuni¢ima, koji su nekoliko dana trovani kadmijevim kloridom, mjerena je pro-
mjena koncentracije bjelandevina, minerala i enzima u krvnom serumu, zatim je od-
redena promjena koncentracije glutationa u eritrocitima i promjene aktivnosti alanin-
1 asparagin-aminoferaze i kolinesteraze u homogenatima jetre, bubrega, pluéa i mozga.
Nakon 10 dana trovanja smanjila se je koncentracija albumina, a poveéala koncen-
tracija globulina, narolito f-frakcije. Od lipoproteina smanjila se koncentracija o-
frakcije, a povetala f-frakeija; kolesterol vezan uz f-frakciju se utrostrudio. Koncen-
tracija kalija i kalcija u serumu bila je poveéana. Aktivnost alanin- i asparagin ami-
noferaze i kolinesteraze poveéala se u serumu, jetri i bubrezima. Koli¢ina reduciranog
glutationa ostala je gotovo nepromijenjena u eritrocitima, ali se je poveéala u jetri.
Akutno trovanje kadmijem uzrokuje oftetenje bubrega praéeno povetanjem koncen-
tracije mokra¢ne kiseline i kreatinina. Najveée promjene primijeéene su u organima
koji kumuliraju kadmij, a to su jetra i bubrezi.
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