Metalle Wismur I1-9.3

Wismut

Chemische Formel:
Ri

Beschaffenheit:

Wismut ist ein rotlichweiBes, glinzendes Schwermetall. Wismut ist chemisch relativ bestindig. An feuchter
Luft fiberzieht es sich mit einer Oxidschiche, betm Erhitzen verbrennr es zu Wismuttrioxid. ln nichtoxi-
dierenden Sauren ist es unldslich, in oxidiercnden S3uren wird cs unter Bildung der cntsprechenden
Salze geléist. Wismut besitzt die geringste Leitfihigkeit von allen Metallen. Es ist schiecht legierbar. Seine
Legierungen zeichnen sich jedoch durch niedrige Schmelzpunkte aus (Newton-Metall, Roses-Metall,
Wood'sches Metall).

Atomgewicht: 208,98; Schmelzpunkt: 271 °C; Siedepunke: 1560 °C; Dichte: 9,747 g/om?®; Wertigkeit:
+3, seltener +35.

Vorkommen:

Wismut ist das 66.haufigste Element, Es kommr sowaohl gediegen (in Gneisen) wie in Verbindungen vor.
Wichtige Minerale sind Wismutglanz und Wisnurocker.

Verwendung:

Industrielle Verwendung in Form der niederschmelzenden Legierungen als Schmelzsicherungen und
Weichlote. Auferdem fiir Pigmente und als chemische Zusitze. Medizinische Verwendung frither zur
Behandlung von Hautlidsionen (lokal), vor Einfithrung des Penicillins zur Behandlung der Lues (Sazerac
1921). Seither zur Behandlung von gastrointestinalen Frkrankungen (peroral), meist zur Therapie funktio-
neller Kolopathien. Frither enthalten in Magentherapeutika wie Rabro.

Wirkungscharakter:

Seit langem bekannt sind Wismutvergiftungen, die zu Nierenschidigungen, Hant- und Schieimhauter-
scheinungen, gastrointestinalen Beschwerden und zu thromboembolischen Komplikationen fithren.
Schadigung des Nervensystems: Erst 1973 wurde erstmals ein Zusammenbang zwischen der petoralen
Gabe von Wismut und dem Auftreten ciner myoklonalen Enzephalopathie vermutet (Morrow 1973).
Wenig spéter kam die Bestitigung des Verdachts in Form mehrerer Fallschilderungen aus Australien und
vor allem Frankreich, wo bis 1978 1000 Personen erkrankten (L Quesne 1981), In anderen westeuropii-
schen Lindern trat die Erkrankuog nur sporadisch auf. Fiir die Wismutenzephalopathie als selbstindige
Krankheit spricht, dafl die von frithreren Intoxikationen bekannten Erscheinungen wie Nietenschaden,
Kolitiden, Stomatitiden und Wismutsaum fehlen (FicHizr 1979}, Die Ursache ist vermutlich eine gestei-
gerte Resporption. Die Ursache der gesteigerten Resorption ist noch unidar (siche Stoffwechselverhalten).
Ebenso ist noch unklar, wieso hiiufig erst nach jahrelanger Wismut-Einnahme eine Vergiftung auftritt. Der
genaue Wirkmechanismus der Schidigung des Nervensystemns ist ungeklirt. Die anderen Metall-Intoxika-
tionen dhnlicher Symptomatik Jassen annehmen, daf Wismut wie andere Schwermetalle eine spezifische
Affinitit zu Sulfhydrylgruppen aufweist und verschiedene Enzymsystme des intermedidren Metabolismus
blockiert. Auch ein gleichgerichteter toxischer Effekt mit im Organismus vorhandenem Methyl-Queck-
silber oder Blei ist zu diskutieren. Pathologisch-anatomisch finden sich im Gehirn nur unspezifische Verin-
derungen. Der Wismutgehalt ist am héchsten im frontalen, okzipitalen, zerebelldren Kortex, Basalganglien
und Thalamuskernen. Nach Uberleben der Phase der akuten Enzephalopathie, in der Etholungsphase,
wurden auch Osteo-Arthropathien mit Demineralisationen, Osteolysen und gelegentlich Nekrosen und
Verformungen des Humeruskopfes beschrieben. Gelegentlich kann die Demineralisation auch zu Wirbel-
kérperfrakeuren und die Arthropathie zur Destruktion von Gelenkknorpeln fithren. Die akure Enzephalo-
pathic kann in 7% der Fille durch bronchopulmonale, kardiovaskulire, infektidse ader thrambeemboli-
sche Komplikationen zum Tode fiihren.

Daunderer — Klinischie Toxikalogie — 89, Erg.-Lfg, 11/94 1



IH-92.3 Wismut Metalle

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme: Die peroral verordneten Wismursalze wurden seit jeher als darmunloslich und daher ungiftig
erachtet. Die Ursache der gesteigerten Resorption, die zur Enzephalopathie fiihre, ist unklar: Es wurden
verdnderte Ef-und Trinkgewchnheiten (viele sdurehaltige Getrdnke) verdachtigt (EicHier 1979).
Menschen mit anazidem Magensaft sind signifikant hiufiger betroffen. Es wurde empfohlen, Milchsiure
und Milchferment enthaitende Nahrungsmitrel bei langdauernder Wismutgabe zu meiden (Harrmann
1976).

Auch bei Wismut enthaltenden Hautcremes und Kosmetika kann es zur Akkumulation und Zeichen der
Enzephalopathie komen (KRUGER 1976).

Mctabolismus und Ausscheidung: Dic untdslichen Wistmutsalze werden normalerweise unsesorbiert wieder
ausgeschieden. In den Organismus z. B. durch parenterale Injcktion gelangtes Wismut wird vorwicgend im
Urin wieder ausgeschieden. Nach Vergiftung fallen die Serumwerte fm Verlauf van Wochen ab. Nach
Wochen nach Normalisierung der Serumwerte weist das Gehirn erhéthten Wismutgehalt auf. Gehim, Lunge
und Leber enthalten normal weniger als 0,040 mg/kg, die Niere durchschnittlich 0,400 mg/kg.

Toxizitdt:

Normalwerte:  Wismuc 18 sich {iblicherweise tur in Spuren nachweisen (SErFonTEI: 1979).
Blut:  durchschnittlich 0,004 mg/ (0,001-0,012 mg/l)
Urin: 0,018 mg/t (0,010-0,023)
— nach 5-10 Tagen Therapie mit 12-20 g Wismutsalzen tiglich orak: Blut 0,017-0,038 mg/] (Conso
1975),
— Dieklinische Symptomatik geht in der akuten Phase gut mit dem Serumspiegel paraliel. Die akute Enze-
phalopathic verschwindet, wenn der Serumspiegel auf 120 pg/dl abgefallen ist.

Toxische Wirkungen nach der Einnahme von schwetldslichem Wismutsubgallar und -subnitrat wurden
erstnals 1974 sowohl in Frankreich als auch unabhingig davon in Australien beschrieben. Als Syndrom
wurde eine charakteristische, reversible Form eines Gehirnleidens beschrieben, wobei Halluzinationen,
Angst, Schwerfilligkeit, Myoklonic und Ataxic auftraten. In schweren Fillen erfolgte nach Epilepsic und
Koma der Tod. Daritber hinaus wurde auch ither Arthropathie verbunden mit Knochennekrosen herichtet.
In Australien war Wismutgallat bei Patienten mit Anus praeter zuzr Reduzierung des Darmgeruchs, in
Frankreich Wismutsubnitrat gegen Verstopfung und andere Magenbeschwerden verabreicht worden.
Dicse ,,Neurotoxizitit® war nochmals 1975 in der Bundesrepublik Deutschland bei zwei Patienten festge-
stellt worden, die wismuthaltige Hauteremes verwendet hatten (THonmas 1984},

In den achtziger Jahren erschienen nur wenige weitere Arbeiten zur Frage der Toxizitit von Wismut bzw.
von Wismutpriparaten: WERIKS et al. (1982) berichteten iiber die antiseptische Wirkung von kolloidalem
Wismurtsubcitrat. Sie stellten nur eine geringe Toxizitidt bei Anwendung hoher Dosen bei Racten (fiir drei
Monate) und bei Hunden (ither sechs Monare) fest. WecMann et al. 1984 verabreichten oral Wismutsubni-
trat oder Wismutphosphat (auch in Verhindung mit 40%igem Alkohol) an Ratten und Mause, Geringe
Dosen zwischen 12 und 48 mg/kg verursachten keine neurotoxischen Verinderungen. Bei hohen Gaben
von 96 bis 192 mg/kg traten erst nach mehreren Monaten enzephalopathische Veriinderungen auf, Der
Toxizititstest mit Hunden wurde im Vergleich dazu von Wieriks et al. (1982) mit maximal 640 mg'kg
durchgefiithrt, dem Achtfachen der therapentischen Dosis fiir den Menschen. Von AeraccHio et al. 1985
wurde 1985 das Trinatrinmdicitratobismutat oral und parenteral an Ratten verabreicht. Nach parente-
taler Gabe wurden auch erhohte Gehalte an Wismut im Gehimm ermittelt, nach oraler Applikation jedoch
nicht, auch wenn der Blutspiege] eine vergleichbare Hohe an Wismut erreichte, Wirkungen auf Leber- und
Nierenzellen im Hinblick anf Verinderungen der mitochondrialen Membranen sowie anf die Enzymfunk-
tionen (Himsynthese) als akuter Effekt von Wismug untersuchten Woobs und Fowier 1987 bei Rartten, die
bis zu 80 mg/kg an Wismutsubnitrat erhielten. Die von den Autoren beschriebenen akuten Wirkungen
wurden mit denen anderer Spurenmetalle mit bekanntem toxischen Potential als vergleichbar bezeichpet.

(Queclle: Scuwent, G., Clausthal; Resorption und Toxizitit, Wismut. Deutsche Apotheker Zeitung.
129, Jahrg. Nr. 9. 02.03.1989)
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Symprome:

a) Glomcrulire und tubulire Nierenschidignug, Hantausschlige, Speichelflu, Schleimhautschwellung,
Verfarbung von Zunge, Zahnfleisch oder Haut, Stomatitiden, Ubelkeit, Erbrechen, abdominelle
Schmerzen, schwere Koliken mit blutigen Durchfillen, thromboembolische Komplikationen. Es
wurden Vergiftungen mit Nephrotoxizitat und Erholung der Nierenfunktion innerhalb weniger
Wochen beschrieben,

h) Die Wismut-Enzephalopathie 138t sich klinisch in 3 Phasen einteilen (MATTLE 1982):

— Zunichst bestimmen eine unspezifische Leistungsschwiiche nnd Schwindcl {iber Monate das Bild
{psychasthenisches Syndrom): Leistungsminderung, Merkfihigkeits-, Konzentrationsstdrungen, Kopf-
schmerzen, Schlafstorungen, intermittierende Muskelzuckunpen, Gleichgewichts-, Koordinationsst-
rungen (Schrifthild!). '

— Danach binnen 48 Stunden dic akute Enzephalopathic: dclitances Svndrom mit Myoklonien,
schwerer Ataxie. Verkennung der Umwelt, optische, akustische und somatoisthetische Halluzina-
tionen, Dysphasie, Dysarthrie, Sphinkterkontrolle aufgehohen. Myoklonien v. a. im Gesicht und an
den oberen Extremititen, Gelegentlich fokake oder generalisierte Krampfanfille.

— Erholungsphase: Noch lange bleiben nach der akuten Phase physische und psychische Asthenie
bestechen. Nicht selten daucrnde Hirnlcistungsschwiche.

Rantgen/Abdomen: eventuell strahlenabsorbierendes Material im Magen-Darm-Trakt.

— Seubl: Schwarze Verfirbung mit glinzendemn Schimmer

— Liquor: leichte Lymphozytose und/oder leichte Eiweiferhéhung (Buce 1974;.

— EEG: Verlangsamung des Grundrythmus aufl 4-6/sec. als unspezifische Allgemeinverinderung (Buce

1979, Hazemann 1975, Suemic 1977).
— CCT: Hyperdensitit der Basalganglien und des Thalamus als Zeichen der Wismutanreicherung (Bucs
1979).

Sicherung der Diagnose durch Wismur-Nachweis im Urin, Serum oder Liquor.

Differentialdiagnose: Differentialdiagnostisch sind andere Formen des akuten Delirs anfgrund metabaoli-

scher Enzephalopathien in Kenntnis der Vorpeschichte leicht auszuschliefien. Eine Jakob-Creutzfeldtsche

Erkrankung mit akuter psychotischer Symptomatik ist durch die typischen EEG-Verdnderungen differen-

zietbar (Bervourr 1988). Fir den Ausschluff anderer Metall-Intoxikationen mit Enzephalopathien und

Myoklonien, z. B. durch Blei, Arsen, anorganisches oder organisches Quecksilber, Lithium und Alumi-

ninm (Dialyse-Enzephalopathie), ist die Anamncsc oder der Metallnachweis entscheidend.

Machweis:

Tm Blut kolorimetrisch (Nachweisgrenze 0,05 mg/). Bevarzugt werden Atomabsorptionsspektrometrie in
der Flamme oder Graphitréhre.

Tab. 1: MNachweis und Grenzwerte fiit Wismut

Probenmateriaf Methode  Wachweismethode Grenzwerte
Serum 2 ml ICP-MS 0,2 ug/l < 2.5 ugl
EDTA-Blut 2 ml 0,2 pg/l < 0,8 ugt

Harn 10 mi 0,2 ug/l < 1,6 ugt
Hausstaub 0,5¢ 10 pgkg < 990 ugikg
Baden 1g 10 uglkg DEK: 0,2 mg/kg
Zihne 250 ughke < 250 ugfkg
Therapie:

— Dimercaprol (BAL) wurde als wirksam cingeschitzt (Mariee 1982, Mevers 1980). Heute scheint cin
Versuch mit DMPS, das wesentlich weniger toxisch wirkt, gerechtfertigt. Himodialyse.
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Kasuistik:
1. Fall
B.F., 52 Jahre, w.

Noxen:
Wismut

Anamnese: .

Die Patientin wurde im Zeitraum von 1957 bis. 1959 aufprund falscher Laborergebnisse mit mehreren
intramuskuléren Salvasan-Injektionen gegen ihren Willen und auch pegen ihre Beteuerung, dafl sine
Ansteckung mit Lues nicht méglich war, Uber den Zeitraum der Behandlung besag sie nur bruchstiickhaft
Erinnerungen, so daf die Anzahl der Spritzen nicht bekanne ist.

Symptome:

Die Patientin kam im Juli 1990 mit folgenden Beschwerden in die Sprechstunde:

Miidigkeit und Antriebslosighkeit, Migrine (mindestens 2 x pro Monat), Schwindel, Zittern, Depressionen,
Neigung zu Hypotonie, Schlafstérungen, Gelenk- und Muskelschmerzen, rezidivierende Thrombosen.

Laborwerte:

1. Mobilisation

Urinl Grenzwerte:
Kreatinin 0,43 gl .
Aluminium 4905 ugA (< 35 pg)
Wismut 01 pgl 2 0,2 uglg K. )
Cadmium 0,1 ugl 2 0,2 ug/g K. (< 2pgl)
Nickel 28 ugd 2 63pgeK. (< 1,7pgl)
Zink 1120 ugh 2 260 pgigkK (140-720 pg/)
Zinn . 62 ugl 2 144pgizK. (< 1pgl)
Chrom nicht nachweisbar

Urin I nach DMPS i.v,
Kreatinin ' 0,99 gl
Blei 36 gl (150 ugT
Kupfer 1012 g (500 pg/l)
Quecksilber 7.9 ugl { 30pugl
Zinn 20,3 ugl ( 15 ugl)
Wismut 4,1 ugl) (2,5 pg/l Normwert)

(3,0 ng/l Therapeut, Bereich)

Blut
Wismut i, Serum: nicht nachweisbar
Wismut i. EDTA-Blut: 0,1 ug/]

September 1990:

2, Mobilisation

Urin 1
Kreatinin 0,58 gl
Aluminium 27.0 gl
Wismut 0,6 pgl 2 1,0 ug/g Kreatinin
Nickel 1,6 ug/l & 2,7 uglg Kreatnin
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Urnin Tl
Kreatinin 1,39 gl

24-Stunden-Urin nach Desferal :
Aluminium 29,0 pgl 2 21,0 ug/g Kreatinin
Wismut 1,7 pgl £ 1,2 pg/g Kreatinin

Vetlauf:

Dic Patientin duferte im Seprember keine Besserung, sie {ithle sich welterhm schlapp, die Migréne trete wie
zuvor 1-2 mat pro Woche auf
(Vor 10 Jahren warden 8 Zihne extrahiert, die Eiterherde, sowie zwet Wurzeln wurden belassen!)

Diagnose:

Chronische Wismut- und Aluminiimvergiftung

Im Rontgenbifd des Beckens waren intragluteial mehrere deutlich erkennbare, scharf abgegrenzte serahlen-
dichte Herde sichtbar, die durch oben erwihnte Wismutinfektionen bedingt waren.

Dies ist der erste dokumentierte Fall einer chronischen Wismutvergifeung durch DMPS in der Weltlite-
ratur, was sehr wichtig ist, da Wismut zur Zeit eine Renaissance in der Ulcustherapie erlebt

Aluminium wird weiterhin mit Desferrloxamm entpiftet,

Literatur:

Apsraccino, MP.,, Batpumg, W, CavalLaro, A., Apamoll, P., FITTiearnl, M., Muzio, F., Macaspriso, 8., CATTABENE,
F.: Neurotoxicology 6 (3): 139-143 (1985)

AurreY, A.C., Le, Genpre, G.R., Kapsny, W.D).: 'I'he dialysis encephalopathy syndrome. Possible aleminivm intoxi-
cation. New Engl. ]. Med 294: 184—188 (197¢)

ArLag, P.: Le dosage du bismuth dans Jes milieuy bm]oglqucs par absarption atomique sans flamme. Clin. Chim,
Acta 64 281-286 (1975)

Australian Drug Evaluation Committee; Adverse effects of bismuth-subgallate. A further report from the Australian
Evalnation Committee. Med. . Aust. 2: 664—666 {1974)

BernouLLl, C.: Die Crentzfeldt-Jakobsche Krankheit. Schweiz. med. Wschr. 110: 750-757 (19580}

BorseH, G, Mai, b, Rine, (HL: Forischr, Med, 106: 217222 [1988)

Brack, W.: Uber arterielle Embolien der Haut und der unterliegenden Gewebe nach intramuskuliren Wismutinjek-
tionen, Schweiz. med. Wschr, 55: 681683 (1925

Buce, A., Ravcurer, G., Decay, H.: Encephalopathies bismuthiques — formes evolutives, complications tardives,
durables ou definitives, A propos de 41 cas. Rev. Neurol. 133: 401415 (1977)

Buct, A., Rancurer, G., Poisson, M., Decay, H.: Encephalopathics myoctonigues pat les sels de bismuth, Nouy,
Presse med 3: 2315-2320 {1974)

Buck, A., Suenvo-ViTereo, V., RaNcureL, G., METZGER, [., DEcHy, H., GarpEUR, D.: Correlations evolutives: cliniques,
electroencephatugraphlques tamodensnometr:qua; et to:vclcoioglques dans cing cas d” encephalopathies blsmuques
Sem. Hop. Paris 55: 14661472 (1979;

Burms, R., Thovas, D.W,, Barrown, V.J.: Reversible encephalopathy possibly associated with bismuth subgatlate
ngestion. Brir. med. J. 1: 220-223 (1974)

CHAMBERLALY, ].L., Franks, R.C.: Nephropathy resultng from hismurk. South. Med. ). 36: 508-310 (1963}
Crurrasy, PN, Crorra, [.5.: Arsenic poisoning, In: Vingey, P.J., Breyy, G.W. (eds.) — Handbook of clinical nieuro-
fogy, Yol. 36. North Holland Puhlishing Company, Amsterdam/INew Yorl/Oxford 199-214 {1979

Coreey, G.L., GraHam, J.W.: Mental illness or metal illness — bismue subgallate. Med. J. Aust. 2: 885 (1974}
Carueyon, R., Brover, R, Recmms, D, Incexeu, P, Laterre, E.C.: Analyse semiologique de Iencephalopathie
bismuthigue. Acta neurol. belg. 79: 73 (1979)

Caonse, E, Bouwoon, R., Gaurrier, M., Prouicer, F: Resorption digestive chez Phomme de differents sels insclubles
de bismuth. Nouv. Presse Med. 4: 12931295 (1975}

Corcoran, A.C., TAYLOR, R.D., Pacg, J.EL: Lithium poisoniag from the use of salt substitutes, J. Amer. med. Ass.
139: 683658 (1949) :
Czrrwisia, A.W., G, HLE.: Bismuth nephrotoxicity. Am. |. Med. 37: 969975 (1964)

ErcHLER, I.: Wismutenzephalopathie — eine neue Krankheit? Wien. klin. Wschr. 91: 314-320 (1979)

L, J., e Bray, .M., Bermar, M., Moger, T., Avcais, Poz Les osteopathics scapulaires et verrebrales des encepha-
lopathies aigues myoclonigues bismuthiques. A propos de § cas, Ann, Med. interne 130: 75-80 (1979)
Escourolc, R, Hauw, 1.1, Bourpon, R., SiMoxy, P, Jaunot, C., GRay, E.: Etude neuropathologique et toxicolo-
gique de 13 cas dencephalopathie bismuthique. Rev, Neurol, 133: 153-163 {1977)

Daunderer — Klinische Toxikologie— 89, Frg-Lfg, 11/94 5



OI-9.3 Wismut Metalle

Fowier, B.A., Vauk, B.V.: In: Handbook on the Toxicology of Merals (ed. Frissze, L. ¢t al.). Blsevier, Amsterdam
345-353 (1979) -
GavCHER, A, NETTER, I, FAURE, G.: Bismut-induced asteoarthrapathics, Med. J. Aust, 66: 129130 (1979)

Gorrz, C.G., Krawans, HL.: Neurologic aspects of othet metals. In: Vixen, P.J., Brires, G.W. (eds.) — Handbook
cf clinical neuralogy, Vol. 36. Nurth Holland Publishing Company, Amsterdam/New York/Oxford 319-345 (1979)
Gragr, ].W.: Clinical aspects of lead poisoning, In: Vinken, P.J., Broyw, G.W. (eds.) — Handbook of clinical neuro-
logy, Vol. 36. North ITolland Publishing Company, Amsterdam/New York/Oxford 1-34 (1979}

Granpeax, E.M., Ducommim, E., Gautamer, G., Covrvosicr, B.: L'encéphalopathie mynclanique associée anx sels
de bismuth. Rechcrchc negative d'un élément toxique associé. Schweiz. med. Wschr, 106: 10061011 {1976}
Gryposkl, J.D., GoTors, 5.1 Bismuth nephrotoxicity. Mew Engl. ]. Med, 265; 12891291 (1961}

HauL, R J., Farezr, T.: Detcrmmauon of bismuth in body tissues and HAuids after ad.mmmrratmn of controlled doses.
J- Assoc. OFf. Anal. Chem. 55: 639—642 {1972)

HantManm, Pr., Mavcras, M.: Intoxications bismutiques, Nouy, Presse Med. 15: 1001 (1976)

Hazemarnn, P, RE.BEL(J,, F., Lowoow, J.: Eacéphalopathies par le bismuth. Rev. EEG Neurophysiol. 5: 291-294
(1975)

Heyman, A,; Systemic manifestations of bismuth roxicity. Obsetvations in 4 patients with pre- existing kidncy
discase. Am J- Syph. 28: 721 (1944

Iexen, P., Laterug, C.: L'encéphalopathie bistnuthique, A propos de 3 observations, Acta clin, belg. 33: 350362
(1978)

Karg, R.AP.: Clinical and neurochemical aspects of inurganic mercury intoxication. In; Vivxew, P.J., Bruwm, G.W.
{eds.) — Handbaok of clinical neurology, Vol, 36, North Holland Publishing Company, Amsterdam/New York/
Oncford 147197 (1979)

Kruces, ., Tromas, D.J., WemnaeoT, F., Sover, §.: Disturbed oxidative metabolism in organic brain syndrome
cansed by blsmuth in skin cream. Lancet 1[, 485487 (1976)

KniiGes, G.: Forschr. Neurol. Psychiac. 32: 24-31 (1984)

Le Quesne, P.M.: Toxic substances and the nervous system. . Neurol. Neurosurg. Psychiat, 44; 18 (1981}
Marsk, D.0O.: Organic mercury: methylmercury compounds. In: Vinken, P.J., BRor, G.W. (eds.) — Handbook of
clinical neurology, Vol. 36, North Holland Publishing Company, Amsterdam/New York/Cford 73-81 (1979)
MarTm-Bouver, G.: Intoxikations par les scls de bismuth administrés par voie orale, Gastroent. clin. biol. 2: 349—
356 (1978}

Massey, E.W.: Arsenic neuropathy. Nenrclogy (Minneap.) 31: 1057 (1981)

Marrie, L, Hes, V., Baumeariner, (. Akutes Delie bel Wismuth Intoxikation. Schweiz, med. Wschr. 112; 1308~—
1311 (1982)

Mevews, F_-H., [avwrrz, F., GOLDFEN, A.: Review of medical pharmacology, 7. Aufl. Lange Medical Publications. Los
Alros, California (1980)

Micraun, PA., Recy, F.: Encephalopathie au cours des traitements oraux par les sels de bismuth. Schweiz. med.
Wschr. 106: 5350-555 (1976)

Morwow, AW., Australian Drug Evaluation Committee: Request for reports: Adverse reactions with bismuth
subgallate. Med. }. Aust. 1: 912 (1973)

NicoLau, S.: Gangrenous dermatitis of buttocks following intramuscular infection in syphilis. Case of arterial embo-
fism: from intramuscular injection uf bismuth. Ann. Mal. ven. 20: 321339 {1925)

Pavviere, M., GERNFZ, G.: Dosage des traces de bismuth dans Ic sang. Ann. Pharm, Fran. 18: 123-126 (1980}
Protrowsky, JLK., Szymanska, LA., Mocnwicks, EM., Zeazowsia, A J.: Experientia Suppl 34: 363 (1979}

Prick, }.J.G.: Thallium poisoning. In: Viaken, P.J., Bruyh, G.W. (eds.} — Handbook of clinical neurclogy, Vol. 36.
North Holland Publishing Company, Amsterdam/New York/Oxford 239-278 {1979}

Rawpars, R.E., Osueruorr, R.J., Bakerday, S., Sorrik, [.G.: Bismuth Nephrotoxicity. Ann, Intern, Med, 77: 481
(1972} .
Rosertsom, J.F.: Mental illness or metal iliness? Bismuth subgallate. Med. J. Aust, 61: 887888 (1974)

Sazrrac, R., LEvann, C.: Traitement de 1a syphilis avec le bismuth, C.R. Acad. Sci. (Paris) 173: 333-340 (1921
SEEGER, R , Neumary, [1-G.: Dtsch. Apoth, Zig, 125: 614-615 (1985)

SERFON"‘EEN, W.J., MexeL, R, Bask, S.: Bismuth toxicity in man —I. Res. Comm. Chem. Path. Pl-nrm 26: 383389
(1979

SERFONTEIN, W_[., MEKFI, R.: Rismuch toxicity in man — 1. Res. Comm. Chem, Path, Pharm, 26: 391411 (1979}
Surre VITERBO, V., Sicarn, C., Rasveciiato, M., Rancuses, G, Buar, A.: Toxic encephalopathy due to ingestion of
bismuth sales. Clinical and EEG studies uf 45 patients. J. Neurol. Newrosarg. Psychiat, 40: 748~752 (1977;
SzYMANSKa, [.A.: Bromatol. Chem. Toksykol, 20 (2): 159167 (1987}

Tromas, D.W., Hagtiey, T.F., Covir, Po: In; Metalle in der Umwelr— Verteilung, Analytik und hmlngwche Relevanz
(brsg. v. MLRm E.). Vcrlag Chcm:e. Weinheim 343-350 (1984)

ThoMmas, D.W., SoBFrm 5., Hawtiey, T.F,, Covir, I'., Ate, AJ.: Chem. Toxicol. Clin, Chem. Met., Proc, Int, Couf.,
Ind, 391-394 {1983}

Wecmany, R., Weehiann, A, Karatve, M., Tewary, E.M., lurs, A., Gownzacez-Rios, I, Brrcer, B., Gonzales-RopR-
GUEZ, D, PETRESCY, A., MArTI, A.: Hommage Professeur René Truhaut, 1174—1193; C_A 106 {Y): 62 508 1. (1984)

6 Dausderer — Klinische Toxikelogie — 89. Erg.-Lfg, 11/93



Metalle Wismut H}-5.3

Wizriks, J., Heser, W., Jarmiy, K.D., Koeexoex, -H., Lavy, U.: Scand. J. Gastrocnrerel, Suppl., 17 (80): 11-16
(1982}

Wiews, J.B.: Determination of lead and other heavy metals in urine by atomic abserption speciroscopy. Anak, Chem.
34: 614617 (1962)

WinpHaLz, E. {ed): The Merck Index, 10th ed., Rahway (1983}

Woons, J.5., FowLer, B.A.: Toxicol. Appl. Pharmacol. 90 (2): 274283 (1987)

Traunderer — Klinische Toxikologie — B9, Exg.-Lij, 11/94 7



