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S owohl die akute als auch die chronische Form
einer Bleivergiftung sind heutzutage eine selte-

ne Diagnose im medizinischen Alltag (1, e1). Gründe
dafür sind die strengen Bestimmungen der Chemi-
kalien, Umwelt- und Arbeitsgesetzgebung und vor
allem der Ersatz alter Bleirohre zur Wasserversor-
gung. 

Häufige Quellen für eine Vergiftung sind auf
Bleibasis hergestellte Farben in alten Häusern, unkon-
trollierte Recyclingprozeduren, Autobatterien, Kos-
metika oder auch Spielzeug (1–3). In den neuen Bun-
desländern wurden in der Zeit vor der Wiedervereini-
gung Bleivergiftungen durch veraltete Bleirohre fest-
gestellt. Pathobiografische Analysen von brillianten
Malern wie Van Gogh, Goya oder Rembrandt legen
die Vermutung nahe, dass ihre Krankheiten, wie etwa
Goyas Taubheit, durch hohe Bleikonzentrationen in
der Malfarbe verursacht wurden (e2, e3). Möglicher-
weise ist Beethoven die Vorliebe für süße Weine, die
durch Bleiacetat „veredelt“ wurden, zum Verhängnis
geworden (e4). 

In Leipzig wurde Ende 2007 eine Serie von Blei-
vergiftungen durch eine bisher unbekannte Expositi-
onsquelle aufgedeckt: mit Blei gestrecktes Marihua-
na. Mehrere Personen mussten wegen einer akuten
Bleivergiftung in den Krankenhäusern im Umkreis
von Leipzig behandelt werden (4). Die Staatsanwalt-
schaft ermittelt wegen gefährlicher Körperverletzung
gegen Unbekannt und die europäische Polizeibehörde
Europol wurde eingeschaltet. 

Die Autoren berichten im Folgenden abschließend
über die an der Uniklinik Leipzig behandelten Patien-
ten und die Ergebnisse eines initiierten Screeningpro-
gramms des Gesundheitsamts, in dem Marihuanakon-
sumenten die Blutbleikonzentration bestimmen lassen
konnten. 

Methoden
Die Autoren analysierten retrospektiv die Daten der
Patienten mit Bleivergiftung, die an der Universitäts-
klinik Leipzig behandelt wurden und Angaben des
Gesundheitsamts.

Die Literaturrecherche erfolgte in der Datenbank
Medline. Dabei wurden zur Suche die folgenden
Stichworte verwendet: „lead“ and „poisoning“, „into-
xication“, „therapy“, „exposition“, „cannabis“, „mari-
huana“, „drugs“. 
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Ergebnisse 
Daten aus der Universitätsklinik Leipzig
An der Universitätsklinik Leipzig wurden von August
2007 bis Februar 2008 insgesamt 35 Patienten (davon
sieben Frauen) wegen einer Bleivergiftung behandelt.
Alle Patienten konsumierten Marihuana. Fünf Patien-
ten gaben an, zusätzlich Alkohol oder weitere Drogen
wie Kokain, Amphetamine oder Heroin einzunehmen.
Alle Patienten waren im jungen Erwachsenen- oder
Teenageralter (24,2 ± 4,4 Jahre, Range 16–33). Die
Patienten, die behandelt wurden, hatten eine Vergif-
tung mit Bleikonzentrationen im Blut zwischen 175
und 4 570 µg/L (Mittelwert 1 063,3 ± 864,0 µg/L,
Referenzwert < 90 µg/L für Männer und < 70 µg/L
für Frauen). Mittels Atomabsorptionsspektrometrie
konnte in einer Probe elementares Blei nachgewiesen
werden. Die Konsumenten rauchten durchschnittlich
sieben Joints pro Woche. Dabei korrelierte die Blut-
bleikonzentration nicht mit der Konsummenge. Das
könnte vor allem an unterschiedlichen Verunreini-
gungsgraden des Marihuanas gelegen haben. Die
Bleikonzentration je Gramm Marihuana konnte nicht
ermittelt werden, weil der Erwerb strafbar ist. 

Fast die Hälfte der Patienten stellte sich initial in
der Notfallaufnahme vor. Folgende Symptome der
Bleivergiftung wurden festgestellt: 

� akute Koliken (n = 19)
� hypochrome Anämie und basophile Tüpfelung

(n = 23,4 Patienten waren transfusionspflichtig) 
� Bleisaum an gingivodentaler Grenze (n = 11) 
� periphere Neuropathie (n = 4) 
� Enzephalopathie von Kopfschmerzen bis zur

Somnolenz (n = 8) 
� Übelkeit und Erbrechen (n = 20) 
� chronische Müdigkeit und Erschöpfung (n = 35) 
� Inappetenz und Gewichtsverlust (n = 17). 

Das Therapieschema, nach dem die Patienten an
der Universitätsklinik Leipzig AÖR behandelt wur-
den, ist in der Grafik zu finden. 

Fakten vom Gesundheitsamt 
Im Gesundheitsamt wurde bis Ende August 2008 eine
anonyme Bestimmung der Bleikonzentration im Blut
für Marihuanakonsumenten angeboten. Jede Messung
musste mit 22 Euro vom Konsumenten selbst bezahlt
werden. Insgesamt wurden 597 Proben untersucht
(439 Männer, 158 Frauen; Alter 26,9 ± 4,8 Jahre). Der
älteste Konsument war 56 Jahre und der jüngste 
15 Jahre alt. 39 Konsumenten – alle Männer – waren
jünger als 18 Jahre. Entsprechend des Human-Biomo-
nitoring-Wertes-II (HBM-II) von 250 µg/L für Män-
ner und 150 µg/L für gebärfähige Frauen hatten
27,3 % eine behandlungsbedürftige Bleiintoxikation,
12,2 % einen kontrollbedürftigen Bleispiegel und
60,5 % einen nicht behandlungsbedürftigen Wert un-
ter der HBM-I-Grenze (< 150 µg/L beziehungsweise
< 100 µg/L). Todesfälle durch eine Bleiintoxikation
oder Schwangerschaften von Frauen mit erhöhten
Bleikonzentrationen sind den Autoren und dem Ge-
sundheitsamt nicht bekannt.

Pharmakokinetik
Bleiverbindungen und Bleistäube werden vor allem
inhalativ (circa 70 bis 100 %) oder durch Ingestion
(etwa 5 bis 20 %) aufgenommen (2, 5). Die Lungen-
absorption ist effektiv (> 90 %) bei einer Teilchen-
größe unter < 1 µm. Diese Größe wird im Bleidampf
bei Verbrennung einer Zigarette beziehungsweise ei-
nes Joints mit Temperaturen über 1 200 °C erreicht
(e5, e6). Die Absorption im Darmtrakt hängt ab von
der physiko-chemischen Beschaffenheit (metalli-
sches, anorganisches oder organisches Blei) und ande-
ren kationenhaltigen Nahrungsmitteln (Zn2+, Fe2+,
Ca2+). Metallisches Blei wird über den Magen-Darm-
Trakt und über die Haut langsam resorbiert, wohinge-
gen Tetraethylblei (Antiklopfmittel) stark lipophil ist
und schnell über die Haut eintritt. Bei einmaliger Auf-
nahme von metallischem Blei oder schwer löslichen
Bleisalzen ist nur bei hoher Dosierung eine Giftwir-
kung zu bemerken. Jedoch reichern sich selbst kleins-
te Mengen – über einen längeren Zeitraum stetig ein-
genommen – im Körper an und werden nur sehr lang-
sam ausgeschieden. 

Im Blut ist Blei hauptsächlich an erythrozytäre Pro-
teine gebunden (99 %, nur 1 % zirkuliert frei). Dieser
Anteil kann schnell ausgetauscht werden. Innerhalb
von 100 Tagen verteilt es sich in Organen wie Leber,
Niere,  Gehirn, Lungen und Milz, in der Aorta, in Zäh-
nen und im Skelett (6). Im Körper ist Blei hauptsäch-
lich im Knochen anstelle von Calciumphosphat ge-
speichert (90 %). Die Halbwertszeit im Blut beträgt
circa 30 Tage (5). Das im Knochen gelagerte Blei wird
mit einer terminalen Halbwertszeit von bis zu 37 Jah-
ren eliminiert (5, 7). Durch die Umverteilungskinetik
kann der initiale Zeitpunkt der Exposition meist nicht
sicher ermittelt werden. Metallisches Blei wird biliär

Vereinfachtes Therapieschema Bleiintoxikation (in Anlehnung an: Leitlinien der Deutschen 
Gesellschaft für Arbeitsmedizin und Umweltmedizin e.V. (DGAUM), AWMF online, Stand:
Juni 2005

GRAFIK 
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(15 %), renal (75 %) sowie über die Haut und ihre An-
hangsgebilde (Nägel, Haare; 10 %) ausgeschieden.
Organische Bleialkylverbindungen werden über hepa-
tische Cytochrom-P450-abhängige Monooxygenasen
dealkyliert, wobei hoch neurotoxische Metabolite ent-
stehen (6). 

Symptome
Blei besitzt eine hohe Affinität zu Sulfhydryl-Grup-
pen und interagiert mit verschiedenen Enzymsyste-
men und mit intrazellulären Calciumkanälen. Es
kommt zu einer Störung der Hämsynthese, zu neuro-
naler und renaler Schädigung sowie zur Dysfunktion
der Osteoblasten. Die Bleivergiftung manifestiert sich
typischerweise mit akuten abdominalen Koliken,
Anämie, renaler Tubulopathie, peripherer Neuropa-
thie und Enzephalopathie (2). Bei (Klein-)Kindern be-
steht die Gefahr intellektueller Entwicklungsdefizite
(6, 8). Im Kasten sind die Symptome und Zeichen ei-
ner Bleivergiftung zusammengefasst. 

Anämie 
Blei hemmt Enzyme der Hämoglobinsynthese (δ-
ALA-Dehydrogenase, Koprogenase und Ferrochela-
tase). Die Umwandlung von δ-Aminolävulinsäure
(ALS) zu Porphobilinogen ist ebenso blockiert wie
die Bildung von Protoporphyrin und die Inkorporation
von Eisen in den Protoporhyrinring. Durch die inef-
fektive Hämsynthese lassen sich erhöhte Konzentra-
tionen von Porhyrinen im Urin nachweisen. Differen-
zialdiagnostisch muss an eine Porphyrie gedacht wer-
den, die ebenfalls mit Koliken einhergeht. 

Die Aktivitätshemmung der Pyrimidin-5'-Nukleo-
tidase inhibiert die Ausreifung der erythrozytären Li-
nie, was letztendlich eine normozytäre, hypochrome
Anämie mit verkürzter Überlebenszeit der Eythro-
zyten, vor allem durch Hämolyse, und Retikulozytose
verursacht (9). Die typische basophile Tüpfelung der
Erythrozyten entsteht durch Ablagerung denaturierter
ribosomaler DNA und von Mitochondrienfragmenten
(8, 10) (Abbildung 1). 

Neuropathie
Blei konkurriert um Bindungsstellen für Kationen 
wie Calcium, Zink oder Eisen. Einige der toxischen
Effekte lassen sich durch die Fähigkeit, Calcium zu
substituieren erklären. Dadurch werden die mitochon-
driale Funktion (Hemmung der Zellatmung) und die
neuronale Signalübermittlung beeinflusst. Es resul-
tiert eine erhöhte Neurotransmitterfreisetzung. Die 
erhöhte Konzentration der ALS, die ein schwacher
Agonist des Gamma-Aminobuttersäure(GABA)-Re-
zeptors ist, hemmt präsynaptisch die GABA-Freiset-
zung (9). Auffälligkeiten im Verhalten bei Bleiintoxi-
kation oder bei Porphyrie mögen dadurch verursacht
werden. 

Blei kann abhängig von Grad und Dauer der Expo-
sition in alle Systeme des zentralen und peripheren
Nervensystems eingreifen. Es wirkt toxisch auf unrei-
fe Astrozyten und tritt unter anderem in die Astroglia

und Neurone über spannungsabhängige Calcium-
kanäle ein. Ferner interferiert Blei mit der Myelinbil-
dung, die für eine intakte Blut-Hirn-Schranke notwen-
dig ist (e7). Eine erhöhte Durchlässigkeit für Proteine
wie Albumin führt zum Ödem mit erhöhtem Hirn-
druck und Enzephalopathie. Kleinkinder sind durch
eine verstärkte Bleiresorption und durch die Unreife
der Synaptogenese, Zellmigration oder Gliazell-
wachstum für permanente Schäden besonders emp-
findlich (6). 

Frühe Symptome einer Bleiintoxikation sind Reiz-
barkeit, Kopfschmerzen, verminderte Konzentrati-
onsfähigkeit. Später folgen Gedächtnisverlust und ko-
gnitive Einschränkungen sowie eine Störung der Fein-
motorik. Bei Kindern sind Verhaltensauffäligkeiten
mit Impulsivität, Aufmerksamkeitsverlust, vermin-
derte Spielaktivität und IQ-Verlust beschrieben (11).
Die periphere Neuropathie manifestiert sich meist als
Extensorenschwäche der oberen Extremität bis hin
zur klassischen Fallhand.

KASTEN

Symptome und Zeichen der 
Bleiintoxikation nach (2, 6)
� GGeenneerreellll  ((BBlluuttssppiieeggeell  >>  110000  µµgg//ll))::

– abdominale Koliken
– Anämie, basophile Tüpfelung
– Bleisaum
– Inappetenz und Gewichtsverlust
– Hypertension

NNeeuurrooppaatthhiiee::
– Nervenleitungsgeschwindigkeit
– Hyperreflexie 
– Tremor, Muskelschwäche

vor allem Extensorenschwäche (Fallhand)
– Parästhesien

EEnnzzeepphhaallooppaatthhiiee::
– Kopfschmerzen
– Krämpfe
– Delir
– Konzentrationsdefizit
– Gedächtnisdysfunktion
– Reizbarkeit
– erhöhter intrakranieller Druck
– Niereninsuffizienz
– Infertilität

� BBeeii  KKiinnddeerrnn
– reversible Aminoazidurie
– Störung der Feinmotorik
– Wachstumsretardierung
– verzögerte Sprachentwicklung/Lernschwäche
– Verhaltensänderung/Hyperaktivität
– IQ-Defizite
– Bauchkrämpfe
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Nephropathie
Die Bleinephropathie manifestiert sich als proximale
tubuläre Schädigung, glomeruläre Sklerose oder in-
terstitielle Fibrose bis hin zum Nierenversagen. Dabei
korreliert das Ausmaß der Bleiexposition nur wenig
mit dem Grad der nephrotoxischen Schädigung, die
sich in einem Anstieg der Retentionsparameter bei
verminderter glomerulärer Filtrationsrate (GFR), Pro-
teinurie, Aminoazidurie, Glucosurie oder Transport-
defekten für organische Anionen äußert (12, e8). Die
durch die Niereninsuffizienz verursachte Vitamin-D-
Hypovitaminose wird durch die bleibedingte Hem-
mung der Umwandlung von 25-OH-Vitamin-D zum
aktiven 1,25-OH-Vitamin-D verstärkt (e9). 

Reproduktion
Bei Frauen wird während der Schwangerschaft und
Stillperiode vermehrt Blei aus den Knochenspeichern
durch hormonelle Remodellingprozesse mobilisiert.
Blei ist plazentagängig. Die fetotoxischen Wirkungen
führen zu Früh- und Fehlgeburten, Missbildungen,
Entwicklungsverzögerung und neurokognitiven Defi-
ziten durch die Einwirkung auf unreife neuronale
Strukturen (13, 14). Bei Männern führt eine Bleiinto-
xikation sowohl zu einer Hypo- als auch zu einer Te-
ratospermie oder zur Infertilität (6). 

Gastrointestinaltrakt
Typisch für die Bleiintoxikation sind abdominale Ko-
liken und schmerzmittelresistente Bauchschmerzen,
deren Pathogenese auf eine Beeinflussung der visze-
ralen Muskulatur durch Konkurrenz von Blei mit Cal-
cium an den Ionenkanälen zurückgeführt wird (6).

Kardiovaskuläre Effekte
Metaanalysen konnten einen statistischen Zusammen-
hang zwischen der Höhe der Bleikonzentration im
Blut und dem Risiko für eine Hypertonie zeigen 
(15, 16, e10). Nach den Daten der NHANES II 
(National Health and Nutrition Evaluation Surveys),
einer longitudinalen Studie der Allgemeinbevölke-
rung (N = 4 292), war die kardiovaskuläre Mortalität
bei einer Blutbleikonzentration zwischen 200 und

290 µg/L um 39 % höher als bei Bleikonzentrationen
< 100 µg/L (relatives Risiko [RR]: 1,39; 95-%-Konfi-
denzintervall [KI]: 1,01–1,91) (17). Das RR der kar-
diovaskulären Mortalität lag bei 1,59 (95-%-KI:
1,28–1,98) bei Bleikonzentrationen über 100 µg/L im
Vergleich zu Konzentrationen < 50 µg/L (NHANES
III, N = 9 757) (18). 

Kanzerogenese
Die International Agency for Research on Cancer
klassifizierte anorganische Bleiverbindungen 2005
als wahrscheinlich karzinogen (e11). Daten aus epide-
miologischen Studien und Metaanalysen schätzen das
RR für eine Tumorentwicklung bei hoher Bleiexposi-
tion am Arbeitsplatz mit 1,11 (95-%-KI 1,05–1,17) für
alle Tumoren. Vor allem Magen-, Lungen- und Tumo-
ren der ableitenden Harnwege scheinen häufiger vor-
zukommen als in der Kontrollgruppe (19). 

Diagnose 
Eine Bleivergiftung kann durch das Auftreten eines
Bleisaums an der gingivodentalen Grenze erkannt
werden (Abbildung 2). Dieser dunkelblau-lila-
schwarze Saum entsteht durch eine Reaktion des Bleis
mit Schwefelionen, die durch Bakterien in der Mund-
höhle gebildet werden und sich als Bleisulfid an 
der Zahn-Gingiva-Grenze ablagern (20, 21). Ein Blei-
saum korreliert nicht mit der Höhe des Bleiblutspie-
gels, ist aber ein zuverlässiger Indikator für eine län-
ger bestehende Bleiexposition. 

Die Messung des Bleispiegels erfolgt im EDTA-
Vollblut mittels Atomabsorptionsspektrometrie (De-
tektionsgrenze von 10 µg/L). Der obere Referenzwert
liegt für Frauen bei 70 µg/L und für Männer bei
90 µg/L (22). Als Schwellenwert für die Blutblei-
konzentration in der Allgemeinbevölkerung ohne 
berufliche Bleibelastung (Human-Biomonitoring-
Werte, Stand 2002) gelten folgende Werte: HBM-I
< 100 µg/L (Frauen im gebärfähigen Alter, Kinder)
beziehungsweise < 150 µg/L (Männer, Frauen > 45
Jahre) und HBM-II > 150 µg/L beziehungsweise
250 µg/L (22). Die Vollblutkonzentration ist der meist
verwendete Biomarker für Bleiexposition, jedoch
kann nur die akute Exposition der letzten 35 Tage ge-
messen werden. Die Messung von Blei im Urin ist
qualitativ und gibt keine valide Aussage über die Ex-
positionsquantität bedingt durch eine variable Bleieli-
mination im Urin und die beschriebene Umvertei-
lungskinetik. 

Therapie
Der erste Schritt ist die Unterbrechung der Expositi-
on. Eine Chelatortherapie erhöht die renale Exkretion,
die sonst Monate bis Jahre dauern würde, über das 25-
bis 30-Fache und ist indiziert ab Bleikonzentrationen
von > 400 µg/L oder bei Symptomen einer Bleivergif-
tung (14). Es ist auf eine ausreichende Diurese zu ach-
ten, die gegebenenfalls durch Diuretikagabe forciert
werden muss. Chelatoren binden Blei reversibel und
entfernen es aus dem Organismus durch die renale

Abbildung 1:
Basophile Tüpfelung

der Erythrozyten 
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Ausscheidung wasserlöslicher Komplexe. Wegen 
der Umverteilung von Blei aus den Organspeichern
ins Blut sind eine erneute Spiegelmessung nach 
vier Wochen und gegebenenfalls ein weiterer Thera-
piezyklus notwendig (23). Aufgrund von Liefer-
schwierigkeiten konnte die empfohlene Behandlung
mit Dimercaptopropansulfonat (DMPS) (oral
3 × 100 mg/Tag) nicht durchgeführt werden. Nach
dem Therapieregime der Autoren wurde initial eine
vierwöchige Therapieperiode mit 3 × 100 mg/Tag
DMSA (2,3-Dimercaptosuccinat, Succimer) begon-
nen. Succimer muss importiert werden, was eine 
Verzögerung des Therapiebeginns bedeuten kann. 

Calcium-EDTA und Penicillamin sind weitere ef-
fektive Chelatoren, wobei letzteres ein problemati-
sches Nebenwirkungsspektrum aufweist. Antioxidan-
zien, wie Vitamin C, können synergistisch zu einer
Chelatortherapie wirken (24). Bei Tetraethylblei (An-
tiklopfmittel) ist eine Chelatortherapie kaum wirk-
sam. Hier kann mit medizinischer Kohle behandelt
werden. Die Möglichkeiten der symptomatischen Be-
handlung abdominaler Krämpfe sind limitiert, weil re-
laxierende und analgetische Medikamente schlecht
ansprechen. Bei einer ausgeprägten Anämie muss ge-
gebenenfalls transfundiert werden. 

Für die Behandlung der Bleiintoxikation gibt es
bislang keine randomisierten kontrollierten Studien.
Die Therapie sollte sich nach den Vorschlägen der
Fachgesellschaften richten (25). Einen formalen
Richtwert, ab welcher Blutbleikonzentration eine Be-
handlung angezeigt ist,  gibt es nicht. Experten emp-
fehlen, bei Konzentrationen > 400 µg/L mit einer
Chelattherapie zu beginnen (14). Die Autoren sind bei
ihren symptomatischen, stationär eingewiesenen Pati-
enten nach dem Schema in der Grafik vorgegangen.

Fazit
Die hier beschriebenen Bleivergiftungen bei jungen Er-
wachsenen geben dazu Anlass, Marihuanakonsum oder
den Konsum anderer Drogen als Ursache einer Anämie
und abdominaler Koliken in Betracht zu ziehen. Mit
Blei gestrecktes Marihuana ist bislang noch nicht als
Expositionsquelle beschrieben worden (4), allerdings
gibt es Fallberichte über die Streckung von Opium,
Heroin, Methamphetaminen oder Kokain mit Bleiver-
bindungen (e12–e21). Im Bundesstaat Oregon, USA,
wurde 1988 ähnlich dem Leipziger Fall eine Massen-
vergiftung durch mit Blei gestreckte Amphetamine ver-
ursacht (e22). Die Herkunft und Zweck des Bleis im
Leipziger Marihuana ist kriminalistisch nicht geklärt
beziehungsweise der Öffentlichkeit nicht bekannt.
Durch sein hohes spezifisches Gewicht (11,3 g/cm3;
vergleiche Puderzucker 0,8 g/cm3) eignet es sich je-
doch hervorragend, den Profit in die Höhe zu treiben,
was mutmaßlich der Grund der Verunreinigung des
Marihuanas war. Nach mündlicher Auskunft der Dro-
genberatungsstelle und des Gesundheitsamtes ist kein
mit Blei gestrecktes Marihuana mehr im Umlauf.  

Hervorzuheben ist, dass ein relativ hoher Anteil
von 6,5 % der Konsumenten, die im Gesundheitsamt

die Bleikonzentration im Blut bestimmen ließen, 
jünger als 18 Jahre alt waren. Dies lässt auf einen
frühen Beginn von Drogenkonsum im Teenageralter
schließen. Eine gezielte Aufklärung zum Konsum von
Drogen und eine Prävention sollten früh mit Beginn
des Teenageralters starten.   

Die Therapie kann effektiv mit einem Chelator
durchgeführt werden – unter der Prämisse der Beendi-
gung des Drogenkonsums. Die Übernahme der nicht
unerheblichen Kosten durch die Krankenkassen sollte
vorher geklärt werden. 
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SUMMARY
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Background: Between August and December 2007, a mass poisoning
due to adulterated marijuana was uncovered in the area of Leipzig,
Germany.

Methods: Retrospective reports of patients with lead poisoning who
were treated at Leipzig University Hospital. Analysis of data from the
local health office, where marijuana consumers could have their
blood lead concentration determined.

Results: At Leipzig University Hospital, 35 patients (7 female; age
24.2 ± 4.4 years) had to be treated for lead poisoning (blood lead le-
vels 1063.3 ± 864.2 µg/L). Five hundred ninety-seven marijuana
consumers (439 men, 158 women; age 26.9 ± 4.8 years) had their
blood lead levels measured at the local health office. Among them,
27.3% had lead levels above the HBM-II threshold, 12.2% had con-
centrations that required monitoring, and 60.5% had levels below the
HBM-I threshold.

Conclusion: Drug consumption should be considered in otherwise un-
explained anemia and abdominal colic. Several hundred people suf-
fered lead poisoning presumably resulting from the desire of drug
dealers to maximize profits.
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