,(./I
2.2 Verteilung

Nach Aufnahme in das Blut wird Quecksilber in die Erythrozyten aufgenommen. Das
Erythrozyten/Plasmaverhaltnis betrdgt fiir Methylquecksilber 9:1, fiir anorganisches Hg
1:2,5 und fiir metallisches Hg 1:1.

Hauptspeicherort des anorganischen Quecksilbers sind die Nieren, hingegen fiir me-
tallisches und organisches Quecksilber das Gehirn (CHANG 1977).

Eine Anreicherung erfolgt zudem in Schilddriise, Hypophyse, Leber, Bauchspeicheldrii-
se, Hoden, Eierstocken und Prostata (BILSTUP et al. 1972, DRASCH 1994).

Metallisches Quecksilber wird in Blut und Geweben innerhalb weniger Minuten in an-
organisches Quecksilber umgewandelt. Es gelangt zum Teil in seiner elementaren Form
in das Gehirn und erfahrt hier eine Oxidation vor allem zu zweiwertigem Quecksilber.
Auch Methylquecksilber, welches sich nach einer Exposition zu 10% im ZNS wiederfin-
det, wird teilweise im Gehirn als anorganisches Quecksilber gespeichert (CLARKSON et al.
1987). Die Elimination von anorganischem Quecksilber aus dem ZNS verlduft aufgrund
der Polaritst des Molekiils langsamer als die von organischem oder metallischem Queck-
silber. Im Tierversuch fiihrt die Inhalation von metallischem Hg zu einer hoheren Auf-
nahme von Quecksilber in das Gehirn als die i.v. Gabe von anorganischen Hg-Verbindun-
gen. .

Fiir den Menschen ist die transplazentare Ubertragung von metallischem und Methyl-
quecksilber belegt (SUZUKI et al. 1977). Die Quecksilberkonzentrationen im Plasma der
Mutter und des Neugeborenen sind vergleichbar. In der Muttermilch liegen ungeféhr 5%
der maternalen Blutquecksilberkonzentration vor. Da Feten Quecksilber nicht liber den
Urin eliminieren kénnen, erfolgt die Exkretion Uber die fm deren Konzentra-
tion circa 100-150mal hoher liegt als die des Blutes, sow ck zum miitterlichen Or-

ganismus (INOUYE 1991 i- "3 W O qe 1985

Tab. 4: Metabolische Wege von Quecksilber

Oxidation von metallischem zu ein- oder zweiwertigem Hg
Oxidation von einwertigem zu zweiwertigem Hg
Reduktion von zweiwertigem zu einwertigem Hg

Demethylierung von Methylquecksilber zu zweiwertigem Hg

(nach ROWLAND et al. 1975) o
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3 Pathophysiologie und Mechanismus der Neurotoxizitit

Die pathogenetischen Mechanismen der Quecksilbérintoxikation erscheinen aufgrund
verschiedener, gleichzeitig ablaufender Vorgénge komplex und sind bistang nur fragmen-
tarisch aufgeklart. . : -

.

A
Metabolismus '

Quecksilbermolekiile werden hauptééghliéh_ i-'n der rmon gefunden, wihrend
Fett und Nukleinsduren nur niedrige Quecksilberkonze ufweisen (YOSHINQ et
al. 1966). Innerhalb der Zelle ist Quecksilber liberwiegend mit membrandsen Anteilen van

Mitochondrien, Endopiasmatischem Retikulum, Golg.sgarat und Kernumhtillung assozi-
e DB e rn i i O“YOSHJNMHANG
und HARTMANN 1972).

Die von vielen Autoren als Grundlage von Schiden des ZNS angesehene Stérung der
Blut-ii)iri—li- Giranke?st vermutlich auf Verdnderungen der endothelialen und glialen
M ecksilber zuriickzuflihren und fihrt zum Austritt von Plasmabe-
standteilen in das Gehirngewebe (CHANG 1980, ASCHMER und ASCHNER 1990).

YOSHINO et al. (1966) und SARAFIAN et al. (1984) konnten nach Quecksilbervergif-
tungen eine signifikante Recukiing deatisis “se nachweisen.

Durch die Bindung an i T, LT ‘enchydrilgruppen, ver-
schiedener EiweiBe erfolgt die Degradation von intrazelluldrem und zytoskelettalem

Aol eyt Lo Bk
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Protein (VERITY et al. 1991). Ferner wird die Aktivitdt von fiir Stoffwechselleistungen
wichtigen Enzymen wie die Mg-abhangige ATPase, Fructosediphoshataldolase und Suc-
cinyldehydrogenase verandert. Sekundar wird die Aufnahme von Aminosiuren und an-
deren Metsboliten in das Gehirn gestort (CHANG 1980). Durch die Verminderung der
Glutathionperoxidasezaktivitat wird eine Verarmung ven endogenem Glutathion bedingt.
Die Inhibition der Aktivitat der Glutaminreduktase fithrt zu einer Verminderung der Gluta-
mintransmission an den Synapsen (BROOKES 1992). Dadurch kommt es zur Reduktion
corticaler Transmitterstoffe (RONNBACK und HANNSSON 1992)

Quecksilperionen kinnen anscheinend sowohl lonenkanéle nutzen, um in den Intra-
zellularraum zu gelangen (MIYAMOTO 1983, ATCHINSON 1987), als auch Gber die 8in-
dung an Proteine diese lonenkanile steuern. In vitro stimuliert Quecksiiber die GABA-
aktivierten Chloridkanale (NARAHASHI et al. 1997).

Aufgrund von Stérungen der Mikrotubulusformation durch Hg kommt es bei der Zell-
teilung zu inkompletten Mitosen, die zu verminderten Neuronenzahlen funren kénnten
(CHAN et al. 1979, ARAKI et zl. 1381).

Quecksilberverbindungen wirken aber auch direkt an den Nervenfasern durch Freiset-
zung von Calciumionen aus den Mitochondrien der Nervenendigungen [ATCHINSON
1987) und an den neuromuskuliren Endplatten durch eine spontane Freisetzung von
Acetylcholin bei gleichzeitiger Suppression der neurcnal vermittelten Ach-Freisetzung
(NARAHASHI et al. 1997, WEINSBERG 1995).

In den Nervenfasern ist Quecksilber vor allem im Bereich von Myelin und den Mito-
chondrien lokalisiert. Bei fortgeschrittenen Vergiftungen findet eine vermehrie Anrei-
cherung im neuronalen Cytoplasma und Axoplasma statt (CHANG und HARTMANN 1972).
Stérungen der Astrozytenfunktion entstehen durch die Fahigkeit von Quecksilberionen,
die Aminosiurenkonzentration wie auch den Energiestoffwechsel und das Zellvolumen zu
regulieren (RONNBACK und HANNSSON 1992).

Histologie

Untersuchungen an Tieren weisen auf eine speziesspezifische Variabilitit der regiona-
len Empfindlichkeit des Gehirns gegenliber organischen Quecksilberverbindungen hin.
Haufig und in seiner Wirkung am meisten ausgepragt findet sich ein selektiver Angriff an
den Neuronen der Kirnerschicht (Stratum granulosum) des Kleinhirns sowie an der Kal-
karirfarinde des GroBhirms und des Hippocampus. Der Verlust von Neuronen findet vor
aﬁW@statt Der Cortex auf der Oberfliche des Kleinhirns bleiot re-
lativ dUsgespart (YOSHING et al. 1956).

Die kurzzeitige Verabreichung von organischen Quecksilberverbindungen fiihrt bei Rhe-
susaffen zu einer deutlichen Reduktion der Neuranenzahl, einer pseudolaminaren span-
gigsen Degeneration der GroBhirnrinde, einer Gliose des Markes und zum Verlust von
Myelin und Axonen der pertpheren Nerven. Dieses histologische Bild ist identisch mit dem
einer chronischen Exposition gegeniber organischen Quecksilberverbindungen (SHAW et
al. 1975).

BERLIN (1986) fand nach der intravendsen Gabe von anorganischem Hg dieses in der
grauen Substanz des Kleinhirns, der Area postrema, dem Hypothalamus und in den late-
raten Anteilen der Ventrikel wieder.

Im Tierexperiment lassen sich durch organische Quecksilberverbindungen Schaden des
Hinterstranges, der Hinterhdrner des Ruckenmarks und der perigheren Nerven erzeugen
(DALES 1972). Bei Ratten wird organisches Guecksitber hauptsichlich in den Ganglien der
Hinterwurzeln des Riickenmarks gefunden, wabei die sensiblen Ganglien deutlich stérker
betroffen sind als periphere Nerven (SOMJEN et al. 1973). CHANG und HARTMANN
(1972) konnten bei Ratten primér Verdnderungen der peripheren Nerven und Nerven-
wurzeln nachweisen, erst im Verlauf traten degenerative Verdnderungen von Cerebellum
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und Cerebrum hinzu. SHAW et al. (1975) beobachteten in ihren Untersuchungen an
Rhesusaffen keine Schadigung von Spinalganglien und peripheren Nerven.

Degenerative Veranderungen lassen sich im Tierversuch am peripheren Nervensystem
stdrker an sensiblen als an motorischen Fasern zuslésen. Myelinisierte groBkalibrige Ner-
venfasern zeigen sich feichter verletzbar als kleinkatibrige, wobei distale h3ufiger betrof-
fen sind zals proximale Nerven. Die Schddigung erfolgt hauptsdchlich am Axon, weniger
in den Myelinscheiden, und heginnt hiufig im Bereich der Ranvierschen Schniirringe.
Histologisch zeigt sich das Bild einer Wallerschen Degeneration (CHANG und HARTMANN
1972, CHANG 1977, GANSER et al. 1985).

Die Gewebsschadigung des menschlichen zentralen Nervensystems ist histologisch
hauptsachlich flir die organischen Quecksilberverbindungen belegt, da viele derartige
Vergiftungen einen tddlichen Ausgang nahmen und einer Autopsie unterzogen werden
konnten. e —
~Intoxikationen fihren beim Menschen zu einer zerebralen Atrophie der Okzipitallap-
pen, teilweise der Kalkarinenregion, einer Kleinhirnatrophie speziell der lateralen Anteile
und der Vermix mit extremer Verdinnung der grauen Substanz (Gehirnrinde}. AuBer einer
Verdiinnung des Myelins und einer Gliosis werden keine Verdnderungen der weiBen Sub-
stanz gefunden. In schweren Fallen kommt es zu einem nahezu vollstandigen Verlust der
Neuronen in der Kalkarinarinde und einer Verminderung der Purkinjezellen, entsprechend
einem granuldren Typ der}KIeinhimatrophief[DALES 1972, CHANG 1980, IKUTA und
MAKIFUCH! 1974). P 5

Diese Schidigung kann/bewo entstehen {MATSUMOTQ et al 1965), INOUYE
(1991) untersuchte Sduglinge mit einer akuten Methyiquecksilbervergiftung (Irak) und
fand eine abnorme neuronale Migration und Stdrung der Grundstruktur der grauen Sub-
stanz des Gehirns, ohne fokale Destruktion von Nervenzelien.[Sauglinge nach einer chro-
nischen intrauterinen Exposition (Minamata) zelgten Géhirnveranderungen als Folge von
Degeneration und Reduktion von Nervenzellen. MethylquéecksiToer wird wahrscheinlich
v.a. im Spitstadium der Graviditdt auf den Feten lbertragen. Zu diesem Zeitpunkt ist die
Migration der Nervenzelien bereits abgeschlossen. Der Aufoau der neuronalen Struktu-
ren kann allerdings anscheinend durch eine sehr hohe Exposition im friihen fetalen Sta-
dium gestdrt werden.

TAKAHATA et al. (1970) fanden 10 Jahre nach Expositionsende die hdchsten Quecksil-
berwerte im Okzipitallappen des GroBhirns und in den Purkinjezeilen des Kleinhirns,

————,

-

Yo . — —

4 Akute Quecksitberintoxikation
4.1 Allgemeines Krankheitsbild

Die akute Inhalation von metallischem Quecksilber bedingt Thoraxschmerz, Dyspnoe,
Husten, Himoptysen, Fieber, Schiittelfrost und kann bis zur interstitiellen Pneumonitis
mit Todesfalge fiihren. Im Verlauf treten Nausea, Erbrechen, Safivation mit metallischem
Geschmack und Durchfalle hinzu (MOESCHLIN 1986, CHANG 1980). Wihrend metalli-
sches Quecksilber die Nieren bei hiheren Konzentrationen als das ZNS schidigt (WHO
1991), stellt die Niere das kritische Organ bei Intoxikationen mit anorganischen Queck-
silberverbindungen dar. Folgen sind eine Proteinurie, selten ein nephrotisches Syndrom
und in schweren Fillen eine akute Tubulusnekrose (ATN) mit Anurie und Dialysepflich-
tigkeit.

Die Ingestion von anorganischen Hg-Verbindungen, speziell HgCl, (Sublimat, Letaldosis
0,2-1 g} fuhrt zu einer ulzerativen Gastroenteritis (MOESCHLIN 1986).
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Akute Intoxikationen mit organischen Quecksilberverbindungen weisen eine Latenzzeit
von bis zu mehreren Wochen auf, und zeigen die neurologischen Symptome einer chro-
nischen Intoxikation (DRASCH 1994, MOESCHLIN 1986).

4.2 Akute Neurotoxizitat

Bei akuter Einwirkung von metallischem Quecksilber wurden psychotische Reaktionen
mit Delirium, Halluzinationen und Suizidtendenz beobachtet (MOESCHLIN 1986). Metal-
lisches Quecksilber kann eine amyotrope Lateralsklerose imitieren (ADAMS et al. 1983).

Vergiftungsfalle mit organischen Quecksilberverbindungen wurden aufgrund des ubi-
quitéren Einsatzes in Fungiziden und Saatgutbeizmitteln haufig beobachtet. Die grofite
Erkrankungswelle trat im Winter 1971/72 im lrak auf, als aufgrund des Konsums von be-
handeltem Saatgut Gber 6500 Personen hospitalisiert werden muBten und 450 verstar-
ben.

Die ersten Symptome dieser Vergiftung sind Sensibilitatsstorungen der Finger mit
nachfolgendem Taubheitsgefiihl, spater folgen Sehstorungen mit Gesichtsfeldeinschran-
kung und Kleinhirnataxie.

Ein Intentionstremor tritt in akuten Fallen nicht auf.

5 Chronische Quecksilberintoxikation
5.1 Allgemeines Krankheitsbild

Die chronische Quecksilberintaxikation wird durch ihre Effekte auf das zentrale Ner-
vensystem gepragt. Zu beobachten ist ferner eine Stomatitis mit blauviolettem Quecksil-
bersaum des Zahnfleisches, Metallgeschmack und eine vermehrte Salivation. Die Nieren-
schidigung geht mit einer Proteinurie einher (MOESCHLIN 1986, CHANG 1977,
CLARKSON 1988).

5.2. Chronische Neurotoxizitit

Schadigungen des zentralen Nervensystems durch Quecksilberveraindungen zeigen ein
breites Spektrum an Symptomen. Neben unspezifischen Beschwerden wie Kopfschmer-
zen und Schwindelgefiihl, treten Sprachstérungen (Psellismus mercurialis) mit stam-
melnder, verwaschener Aussprache auf. Psychische Veranderungen duflern sich als
Erethismus mit Verwirrung, VergeBlichkeit, Siimmungslabilitat, Reizbarkeit und Depres-
sionen. Charakteristischer neurologischer Befund ist der Intentionstremor, ein feinschlé-
giger Tremor, der zundchst beidseitig die Hande, spater auch das Gesicht betrifft und im
Schlaf komplett verschwindet. In schweren Fillen kann der Tremor generalisiert auftre-
ten und sich zu spastisch-klonischen Krampfen steigern. Charakteristisch ist das Schrift-
bild des ,Tremor mercurialis”. Erethismus und Tremor bilden sich nach Beendigung der Ex-
position innerhalb von Jahren zuriick, in schweren Fillen kbnnen sie auch bestehen blei-
ben und sich verstarken.

Vergiftungen mit anorganischem Quecksilber betreffen vor allem periphere Nerven-
funktionen und fithren zu Faszikulationen, Sensibilitdtsstérungen, Muskelatrophie, ver-
minderten Muske!dehnreflexen und Lahmungen.

Intoxikationen mit organischen Quecksilberverbindungen zeigen haufig eine Latenz
von bis zu mehreren Wochen. Sie [Gsen einen Intentionstremor, Pardsthesien, Ubelkeit,
Einengung des Gesichtsfeldes und Sensibilitdtsstérungen aus und kdnnen zu Ataxie und
irreversiblen schweren ZNS-Schiden fihren (CHANG 1980). Die héchste Toxizitdt be-
sitzen die kurzkettigen Alkylguecksilberverbindungen, v. a. das Methylquecksilber.
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Minamata Erkrankung

Von 1953 bis 1958 erkrankten in Japan circa 2000 Personen, vor allem Fischer und ihre
Familien, um die Minamatabucht und im Niigata Distrikt nach dem Verzehr van Fischen
und Schalentieren, die durch die Einleitung von Methylguecksilber aus einer Vinylchlo-
ridproduktionsstatte belastet waren.

Durch die Anreicherung im ZNS von Feten kam es, auch bei nur geringer Intoxikation
der Miitter, in einer Vielzahl zu schweren vorgeburtlichen Schadigungen mit Mikroenze-
phalie, Hyperreflexie, mentalen und motorischen Stérungen, Blind- und Taubheit und in-
trauterinem Fruchttod (ATCHINSCN 1994, MARSH et al. 1987)

Die charakteristischen neurologischen Stérungen bestanden in einer konzentrischen
Einengung des Gesichtsfeldes, Ataxie, Dysarthrie, Tremor, Demenz und Sensibilitéts-
storungen. Weniger schwere Fille waren von Tremor, Paréstesien, Kepfschmerz, Midig-
keit, Kanzentrationsstérungen und emotionater Labilitat betroffen. Bei diesen Symptomen
kam es meist zur Erholung, wenn auch Gber Monate. Mit Hilfe der Kernspintomografie
konnten KOROGI et al. (1994) eine signifikante Atrophie von Kleinhirnnemisphéren, Klein-
hirnvermix, postzentraler GroBhirnrinde und Kalkarinarinde nachweisen.

Morphologisch sind die Gesichtsfeldeinschrankungen neuronalen Veranderungen im
Bereich des Okzipitallappens, v.a. der Kalkaring, die Sensibilitdtsstbrungen einem Verlust
von peripheren Nervenfasern sowie einer neuralen Degeneration in den postzentralen Gyri
der parietalen GroBhirnrinde, und die Kleinhirnataxie einem Veriust von Nervenzellen der
Kleinhirnrinde mit Astrozytose zuzuordnen.

Unter Micromercurialismus werden die subjektiven Symptome Midigkeit, Schwéche,
Geddchtnjisstérung, Reizbarkeit und Schiaflosigkeit bei niedriger chronischer Quecksil-
berexposition verstanden.

Studien lber die Effekte von Quecksilberverbindungen aufdas zentrale und periphere
Nervensystem sind schwer vergleichbar, da unterschiedliefie Expositionsabschatzungen,
verschiedene Testsysteme und Testparameter Verwenddng finden.

Bei einer chronischen Quecksilberexposition unter 50 pg/m® (@Bt sich fiir subjektive
Symptome oder auffillige Testergebnisse nur eine sehr geringe Pravalenz finden (LANG-
WORTH et al. 1992). Einige Studien zeigen aber bereits bei Urinwerten von 25 yg/g Krea
Hg statistisch signifikant eine Korrelatidh von interner Quecksilberexposition und Sym-
ptomen. S

Eine Quecksilberausscheidung fm Urin ber 100 pgfg Krea fuhrt mit hoher Wahr-
scheinfichkeit zu neurologischen Symptomen und Proteinurie (WHOQ 1991).

Tremor

Quecksilber verursacht durch seine Akkumulation in Kleinhirn und Basalganglien einen
intentionstremor. Charakterisiert wird dieser durch seine hohen Frequenzen (10-15 Hz)
urﬁ'ﬁren Frequenzpeaks [CHAPMAN et al. 1990, VERBERK et al. 1986}. Zur Un-
tersuchung des Tremors stehen der Akzelerometertest und psychomotorische Tests zur
Verfligung, wobei nach ROELS et al. (1989) die Reproduzierbarkeit der psychomotorischen
Tests haher liegt. ROELS et al. (1989) und CHAPMAN et al. (1990) finden in ihren Unter-
suchungen keine Dosis-Wirkungsbeziehung zwischen der Quecksilberbelastung (Exposi-
tionldnge, Quecksilber im Urin) und dem Auftreten von Tremor. Demgegeniiber weisen
FAWER et al. (1983) einen Zusammenhang der Expositionsdauer mit dem Entstehen eines
Handtremors nach. Nach Untersuchungen von FAWER et al. (1983) und VERBERK et al.
(1986) kann bereits eine Langzeitexposition durch Quecksilber unterhalb 50 ug/m3 Luft
einen Tremor verursachen. Eine Tremorfrequenzerhthung fanden MILLER et al. (1975) bei
einer Quecksiltberkonzentration im Urin Gber 50 pg/fl. Dahingegen waren bei ROELS et al.
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(1985) und FAWER et al. (1983) das Tremorspektrum auch unterhalt einer Urinkonzen-
tration von 50 ugfg Kreatinin veréndert.

Der Intentionstremor kann auch nach mehrjidhrigem Sistieren einer Quecksilberbela-
stung forthestehen (HE und ZANG 1984).

Psyche

Seit Mitte der 80er Jahre stehen standardisierte EDV-gestiitzte Testprotokelle fir
neuropsychologische Testverfahren zur Verfligung (ANGER 1985), die sensibel subklini-
sche neurotoxische Effekte unter beruflichen Konditionen nachweisen. Der Gberwiegen-
de Teil der Studien fand an gegenilber anorganischem und metallischem Quecksiloer ex-
ponierten Gruppen von Arbeitern der Chloralkaliindustrie und Batterieindustrie statt.

LANGWORTH et al. (1992) wiesen eine statistisch signifikante Korrelation zwischen den
erfragten Symptomen eines Kollektives und der Haufigkeit von Spitzenbelastungen mit
Quecksilber nach. Auffallig waren insbesondere die Scores flir Midigkeit und Verwir-
rungszustande, die ebenfalls LIANG et al.(1993) mit der Expositionsdauer korrelieren
kornten. SOLEO et al.(1990) fanden innerhalb einer exponierten Gruppe eine Reduktion
der Leistungen des Kurzzeitgedachtnisses und eine erhdhte Tendenz zu Depressionen. Eine
statistisch signifikante Verschlechterung der Koordinationsleistungen zeigte sich in einer
Untersuchung von ALBERS et al. (1988). Auch bei Zahnérzten fand sich eine Abhangig-
keit von interner Quecksilberbelastung und Werten einer Stimmungsskala (ECHEVERRIA
gzl GcE]!

Neuropsychologische Stdrungen sind bereits bei Quecksilberkonzentrationen im Urin
unferhaib 50 pgfg Kreatinin nachweisbar (ROELS et al 1982, PIIKIVI et al. 1984). PIIKiVI
und TOLONEN (1988) fanden EEG-Verdnderungen bei einer Quecksilberexposition von 25
ug/m? Luft bzw. 20 ugfl Urin.

Auch viele Jahre nach Beendigung einer hohen Belastung mit rezidivierenden Queck-
sﬂberverglftungen kénnen neuropsychologische Stérungen persistieren (KISHI et al.
1994).

Peripheres Nervensystem

Die Exposition gegeniiber anorganischem Quecksiloer bewirkt am peripheren Nerven-
system Sensibilitétsstorungen und eine muskuldre Insuffizienz, die zu Paresen flnren
kann. Sie zeigt qualitativ die gleichen Effekte wie eine Belastung mit orgznischen Queck-
sitberverbindungen (BARBER 1978, TRIEBIG et al. 1981 u. 1984} und metallischem Queck-
silber (LEVINE et al. 1982). Diese Wirkungen werden der Involvierung von Verderhornzel-
len mit nachfolgender axonaler Degeneration zugeschrieben (ALBERS et al, 1988, ZAM-
POLLQO et al. 1987).

Dem Nachweis dieser Veranderungen dient vor aliem die Untersuchung der elektrischen
Nervenleitfahigkeit, die Elektromyographie und seit geraumer Zeit die Messung von evo-
zierten Potentialen. GILIOLI et al. (1978) stellten aufgrund von Ergebnissen, nach denen
die kurzzeitige Exposition hauptsichlich sensorische, die langfristige Belastung motori-
sche neuronale Defizite auslost, die Hypathese auf, dal} die sensorischen Stérungen den
motorischen vorausgehen. Ein Beweis flir diese These wird durch die Vielzahl an Studien
nicht erbracht. Die hauptsachlich am N. medianus, N. suralis und N. ulnaris vorgenom-
menen Messungen weisen auf die Entstehung einer sensomotorischen Polyneuropathie
durch Quecksilber hin. ELLINGSEN et ai. [1993) konnten 12 Jahre nach Beendigung einer
Quecksilberexposition eine persistierende Verlangsamung der sensivlen Nervenleit-
geschwindigkeit nachweisen. VROOM und GREER [1972) fanden elektromyographisch
bei Quecksilberexponierten reduzierte Muskelaktionspotentiale mit vergréBBerter Poten-
tialamplitude und -dauer sowie gehduften Polyphasien. In den meisten Untersuchungen
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