zur Metallausleitung

Die tigliche Exposition gegeniiber potentiell toxischen Metallen besteht aus Aluminium, Blei,
Cadmium, Nickel, Quecksilber, Titan, Zinn und weiteren Elementen, die aus unterschiedlichen
Quellen stammen. Zahnmetalle stellen cine besondere Expositionsquelle dar, da sie Gber lange
Zeit Metallionen in den Kérper abgeben kdhnen. Oberflachenbeschaffenheit, Phasenstruktuy,
umgebendes Milieu, Wirmebehandlung und die Legierungszusammensetzung wirken sich auf
das unterschiediiche Korrosionsverhalten von Dentallegierungen aus. Metallionen konnen im
Korper sowohl zu immunologischen als auch zu toxischen Reaktionen fiihren. Zu ersteren zdhlen
die Aktivierung oder Hemmung von T- und B-Lymphozyten und die Ausschiittung von entziin-
dungsfordernd wirkenden Botenstoffen wie Tumornekrosefaktor alpha (TNFa), Nukledrer Faktor
kappa B (NF-kB), Interferon gamma (INFy) und Interleukinen (L 1B; IL 6). |
7u den toxischen Reaktionen zdhlen die Bildung freier Radikale, die Hochregulierung von
stickoxiden, sowie die Verdringung von essentiellen Mineralien und Spurenelementen, die als ‘
toxische Mimikry beschrieben ist. Die Folge kénnen zytotoxische Effekte an der Zellmembran, im
Zytoplasma, im Zellkern, in den Mitochondrien und an Hormonrezeptoren sein.
Um den Einfluss von Zahnmetallen auf den Gesamtorganismus richtig einzuschatzen, stehenﬁ
neben verschiedenen in-vitro Methoden auch individuelle Untersuchungen des Patienten zur
Verfiigung. Die Abgabe der Metalie beim Kauvorgang im Speichel ldsst sich ebenso bestimmen,
wie eventuelle Sensibilisierungen des Patienten gegeniiber einem oder mehreren Zahnmetallen.
Die Ergebnisse eines Provokationstestes mit DMPS oder anderen Chelatbildnern ermdoglichen als
Multielementanalyse einen Einblick in die Gesamtbelastung des Organismus mit potentiell toxi-
schen Metallen. Um den pathophysiologischen Prozessen, die durch Metalle im Korper ausgeldst
werden, Einhalt zu gebieten, wird neben einer eventuellen Sanierung der Zahnmetaile auch die
systemische Entlastung des Organismus mit Chelatbildnern empfohlen.

Schiiisselworter: potentiell toxische Metalle, Zahnmetalle, Provokationstest, Chelatbildner

Aufnahme und Erndhrungsgewohnheiten. So gibt es zwar unterschied-

von Metallen liche Aussagen beziiglich der Hahe der zugeflUhrten Metalle,

Einverstandnis besteht jedech dahingehend, dass wir im tag-

Die Angaben Uber die durchschnittliche tagliche Aufnahme  lichen Leben eine Exposition gegenliber mehreren Metallen
potentiell toxischer Metalle sind abhéngig von Umwelteinftissen gleichzeitig zu verzeichnen haben (Tah.1).
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Abstract

Toxic effects of metals on body functions:
Toxicology and practical hints for the removal of metals

The daily exposure to potentially toxic metals consists of
aluminum, lead, cadmium, nickel, mercury, titanium, tin, and
other elements, obtained from different sources. Dental metals
represent a speciaf source of exposure, because they can leave
metal ions in the body over a long period. Surface finish,
phase structure, surrounding environment, heat treatment
and the alloy composition affect the different corrosion beha-
vior of dental alloys. Metal ions can lfead to immunological as
well as to toxic reactions in the body. Activation or inhibition
of T - and B-lymphocytes, and the release of proinflammatory
cytokines such as tumor necrosis factor alpha (TNFa), interfe-
ron gamma {INFa) and Interleukins {IL 1B; IL 6) are some of the
immunological reactions,

The toxic reactions include the formation of free radicals, the
up-regulation of nitric oxide, as well as the displacement of
essential minerals and trace elements, which is described as
toxic mimicry. Cytotoxic effects on the cell membrane, within
the cytoplasm, within the nucleus of the cell, in the mitochon-
dria and hormone receptors can be the occur,

Jo assess the influence of dental metals on the entire orga-
nism, inclividual studies of patients are available as weli as
various in-vitro methods. The release of metals during masti-
cation in saliva can be determined as well as possible sensiti-
sation of the patients to one or more dental metals.

The results of a challenge test with DMPS or other chelating
agents determined as a multi element analysis, allows insights
into the overall burden of the organism with potentially toxic
metals. Different therapeutic strategies are available to stop
the pathophysiclogical processes, which are triggered by toxic
metals in the body. In addition to the restoration of dental
metals aiso the systemic removal of toxic metals from the
body with chelating agents is possible,

Key words: potentially toxic metals, dental metals, challenge test,
chelating agents

Nach der Aufnahme in den Korper erfolgt der Transport der Metalle
innerhalb des Kérpers Uberwiegend durch das BlutgefaBsystem.
50 gelangen die potentiell toxischen Metalie entweder in die
Leber und in die Nieren, um ausgeschieden zu werden, oder sie
gelangen in das Nervensystem, in das Skelettsystem, in das endo-
krine System oder in andere kritische Zielorgane, Dort kénnen sie
im Laufe von Jahren akkumdtieren, bis eine Konzentration erreicht
wird, die zu funktionellen und strukturellen Veranderungen fiihrt
{JENNRICH 2007).

Die Aufnahme der Metalle erfolgt Gber die Haut, sowie die
Schleimhdute des Magen-Darm-Traktes und der Atemwege.
Kleidungsstiicke, Schuhe, Deodorantien, Kosmetika, Miinzen
und Tattoos sind Expositionsquetlen flir eing direkte Absorption
durch die Haut. Metalle, die in Hausstaub, Straflenstaub, Rauch,
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T R WP PO B e TP
toxisches Metall - »[ 7 REICHL 2000 LLOBET et al. 2003
Arsen 11ug 223 ug
Blei 200 ug 28 ug
Cadmium 50 ug 15 ug
Nickel 500 ug Nicht gemessen
Quecksilber 8-16 g 21 g

Tab. 1: Durchschnittliche tagliche Aufnahme einer Auswahl von potentiel! toxischen
Metallen

Abgasen, Toneremissionen enthalten sind oder am Arbeitsplatz
die Luft befasten, fliihren zur Aufnahme Gber die Nasen- und
Bronchiaischleimhaut, Trinkwasser, alkoholische und nicht alko-
holische Getrdnke, Lebensmittel und Lebensmittelzusatzstoffe,
Medikamente und deren Zusatzstoffe, Zahncreme und Zahn-
ersatzmaterialien sind Medien, durch die Metalle in den Magen-
Darm-Trakt gelangen. Die Barriere einer intakten Darmschleimhaut
stellt einen gewissen Schutz gegeniiber einer Metallaufnahme
dar. So geht man davon aus, dass von den durchschnittlichen
5-10 mg Aluminium, die {iber Nahrung und Trinkwasser in den
Korper gelangen, nur ¢irca G,1-C,3 % resorbiert werden (NIEBOER
et al. 1995, PRIEST 1993}, ist jedoch die Barrierefunktion der
Darmschleimhaut aufgrund einer medikamentésen Behandlung,
einer chronischen Entzindung, einer Nahrungsmittelailergie
ader einer Dysbiose beeintrichtigt, so ist mit einer erhdhten
Aufnahme von Metallen durch die Darmschleimhaut zu rechnen.

Sonderfall: Zahnmetalle

Einen Sonderfall stellen die Zahnmetalle dar. Sie werden teils
direkt in den Kieferknochen eingebracht oder sind in der
Mundhdhle einer stdndigen hohen mechanischen Belastung
durch den Kauvorgang sowie der stdndigen Einwirkung von
Speichel, Nahrungsmitteln und Getranken ausgesetzt.

Dadurch entstehen Abrieb und Korrosion, die zu einer Freisetzung
von Metailionen fihren. Die implantierbaren Titan- oder Cobalt-
Chrom-Legierungen kénnen Metallionen direkt in den Kiefer-
knochen abgeben. Darliber hinaus ist das Skelettsystem inklusive
der Kieferknochen ein Speicherorgan fiir potentiell toxische
Eiemente wie Blei, Cadmium und Aluminium. Die Halbwertszeit
der Metalle im Knochen betrdgt oft Jahrzehnte. So bildet Blei
im Knochery und in den Zihnen mit Phosphat schwerldsliches
Bleiphosphat, und bleibt dort fange Zeit gespeichert. Man rech-
net mit einer Halbwertszeit von his zu 30 Jahren (REICHL 2002).
Auch Aluminium neigt bei wiederholter Aufnahme geringer
Mengen aufgrund der langen Halbwertszelt von 29 lahren zur
Aklumulation im Skelettsystem (PRIEST 2004} Diese bereits
im Kiefer befindlichen Metalle kénnen womdglich nach dem
Setzen von Zahnimplantaten mit den Implantatmaterialien
in Wechselwirkung treten und deren Toxizitat deutlich erhé-
hen. Diese Vermutung liegt nahe, wenn man bedenkt, dass die
Kombination einer ungiftigen Menge von Titandioxid (TiO,) mit
einer ungiftigen Menge von Bleiacetat zur Erhéhung des oxida-
tiven Stresses fihrt und zytotoxisch wirkt (DU et al. 2012). Auch




nicht-metallische Toxine kénnen bereits in geringer Dosierung in
Wechselwirkung mit TiO, treten und zu toxischen Effekten fiihren.
Die Kombination einer ungiftigen Menge ven Nano-Titandioxid
mit Bisphenol A fiihrt zu toxischen Effekten und einer erhdhten
gildung von freien Radikalen, DNA-Doppelstrangbriichen und
Mikronuklei (ZHENG et al. 2012)

Auch ohne die Verstidrkung durch Co-Faktoren besitzt TiO, ein
toxisches Potential. So liegt ein ausreichender experimenteller
Nachweis der Karzinogenitdt von TiO, bei Sdugetieren vor. Ein
elementarer Schwachpunkt der Tierversuche ist, dass sie nicht
auf den Menschen (ibertragen werden (kBnnen). Da bei der
Bewertung der Kanzerogenitdt eines Stoffes flir den Menschen
andere Kriterien gelten, ist der Nachweis des krebserzeugen-
den Potentials von Ti0, beim Menschen, der weit mehr als nur
einem Toxin ausgesetzt ist, weit schwieriger, Eine monokau-
sale Einwirkung findet de facto nicht statt. Andere bekann-
te und unbekannte Einflussfaktoren, die die Mortalitdt beein-
flussen, missen stets berlcksichtigt werden. Dennoch hat die
International Agency for Research on Cancer (IARC) auf der Basis
des aktuellen wissenschaftlichen Kenntnisstandes Titandioxid als
maéglicherweise krebserregend fir den Menschen (Gruppe 28B)
eingestuft (IARC 2010). Fr Arbeiter, die TIO, verarbeiten, hat das
National Institute for Occupational Safety and Health der USA
ultrafeine TiO,-Partikel als ein potentielles berufliches Karzinogen
bewertet (NIOSH 2011).

Freisetzung von Metallionen
aus Dental-Legierungen

Es gibt Hinweise, dass Speichel in geringem MaB Metallionen aus
Zahnmetallen 18st, die im Laufe der Zeit im Korper akkummulie-
ren und zu funktionellen Organbeschwerden und zu schweren
Krankheiten flihren kdnnen (KALICANIN & AJDUKOVIC 2008).
Verschiedene Faktoren haben einen Einfluss auf die Hohe der
Korrosion. So zum Beispiel der Einsatz von Wasserstoffperoxid
zum Bleichen von Zihnen. Bei vorhandenen Amaigamfillungen
kommt es dabei zu einer erhéhten Freisetzung ven Quecksilber
{AL-SALEHI 2009). Auch Materialien, die meist als unbedenklich
angesehen werden, kénnen unter bestimmten Bedingungen
tonen ahgeben. So wurde unter Einwirkung von Fluor und nied-
figen pH-Werten ein extremer Anstieg der lonenfreisetzung aus

hohe
Korrosion: ey
Cu-, Cd-,
Ni-Zn- mittlere
Legierungen || Korrosion:
Co-, Ni- geringe o
Legierungen Korrosion: -
sehr geringe
Ag-, Ti- Korrosion: .
Legierungen| Au-, Pd-, Pt- Leg.| ,

Abb, 1: Korresionsanfalligkeit verschiedener Legierungen (REICHL 2002}

titanhaltigen Zahnmaterialien beobachtet (STRIETZEL et al. 1998).
GroRen Finfluss auf die Korrosionsanfalligkeit hat die Zusammen-
setzung der Metalllegierungen (siehe Abb. 1).

Kationen, die durch Korrosion freigesetzt werden, kon-
nen inflammatorische Reaktionen hervorrufen und die
Immunantwort durch Aktivierung oder Hemmung von T- und
B-Lymphozyten beeinflussen. Nickel und Zink kénnen T- und
B-Lymphozyten aktivieren (WARNER & LAWRENCE 1988). Sehr
geringe Konzentrationen von Zink, Nickel und Cobait stimu-
lieren die Leukotrien B4 Freisetzung in vitro als Folge einer
Aktivierung von polymorphkerigen neutrophilen Granulozyten
(KLEIN et al.1994}. Cadmium und Kupfer hingegen kénnen die
Aktivitdt der antigen-prisentierenden B-Lymphozyten und
Makrophagen hemmen (SMITH & LAWRENCE 1988). Auf lokaler
Ebene {iberwiegen inflammatorische Reaktionen, die durch die
Metallionen in der Mundhdhle ausgeldst werden. Sie umfassen
die Gingivitis, Stomatitis, Glossodynie sowie allergische und liche-
noide Reaktionen.

Zytotoxische Effekte der lonenr, die von Zahnmetalien freige-
setzt werden, kénnen den benachbarten Alveolarknochen
schadigen. Dabei haben Chrom-lonen {Cr®%) nach einer Inku-
bationszeit von 48 Stunden die stirksten Auswirkungen auf die
Knochenmarkszellen. Mittlere Zytotoxische Effekte wurden beob-
achtet mit Cobalt- (Co?*), Mclybdin- (Mo®) und Nickelionen
{Niz®), wahrend Titan- (Ti#), Aluminium- (Al3*], Vanadium- (V>
und Manganionen (Mn?2+) nur leichte zytotoxische Effekte zeigten
(PULEQ & HUH 1995).

Beachtet werden muss jedoch, dass es je nach Versuchsaufbau,
Versuchsbedingungen und verwendeten Materialien teilwei-
se groflle Unterschiede im toxischen Ranking der Zahnmetalle
gibt. So zeigen verschiedene Zelllinien ein ganz unterschiedli-
ches Verhalten gegeniber toxischen Metallen (WATAHA et al.
1994). Dementsprechend gibt es Forderungen klinisch relevante
{menschliche} Zell-Linien zu verwenden, um méglichst genaus
pri-klinische Informaticnen zu erreichen, die ber ein reines toxi-
schen Ranking hinausgehen.

Zahnmetallionen kénnen auch ins Blutsystem aufgenommen
werden und systemisch verteilt werden, Ni#+ und Co?* werden
an Albumin gebunden im Gefalisystem transportiert (TRAISNEL
et al 1990).

Diese lonen besitzen die Fahigkeit eine Genaktivierung in
menschlichen GefdRendotheizeilen zu induzieren, die dhnlich
der von proinflammatorischen Mediatoren wie -6 und {L-8 ist
{(WAGNER et al 1998). Aluminium wird nach der Resorption durch
die Schleimhaut im Blut vorwiegend an Transferrin gebunden und
im Kérper verteilt (REICHL 2002}, In das Zentrale Nervensystem
gelangt Aluminium durch Uberwindung der Blut-Hirn-Schranke.
Dies geschieht nicht durch einfache Diffusion, sondern durch
einen Carrier-vermitteiten Transport, Im zentralen Nervensystem
befindet sich Aluminium entweder in der Extrazellulédrfiiigkeit,
oder es bindet an Eiweifle der Nervenzellwinde, oder es wird in
die Nervenzellen aufgenommen. Der Zelikern, das Zytoplasma,
die Mitochondrien und das endoplasmatische Retikulum sind
intrazelluldre Aluminiumspeicher {TOMLIENOVIC 2011).
Beachtenswert sind Ergebnisse die zeigen, dass Aluminium
nach injektion aluminiumhaltiger Impfstoffe von Makrophagen
resorbiert und systemisch verteilt wird und Uber diesen Weg
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in Lymphknoten, Milz, Leber und das Zentrale Nervensystem
gelangt (KHAN et al 2013), Die These, dass dies ein Pfad ist, {iber
den auch Zahnmetallionen im K&rper verteilt werden, ist zwar
nicht bewiesen, aber plausibel.

Toxische Pathomechanismen

Aufzelluiédrer Enenekonkurrieren potentielltoxische Elemente und
essentielie Mineralien um Bindungsstellen. Im Zusammenhang
mit der Untersuchung des Einflusses von Metallen auf die Kar-
zinogenese wurde berichtet, dass Blei-, Beryllium-, Cadmium-,
Mangan-, Kobalt-, Nickel- und Quecksilberionen die essentiellen
Elemente Magnesium, Calcium, Eisen, Kupfer und Zink nachah-
men und verdringen kdnnen. Die Folge ist ein Funktionsverlust
von klginen Malekllen, Enzymen und Nukleinsduren (JENNETTE
1981).

Aluminium-, Quecksitber-, Methylguecksilber- und Bleiionen,
die extrazelludr zugeflihrt werden, verringern den Ca-Einstrom
uber spannungsabhingige Calciumkanéle (BUSSELBERG 1995).
Da Calcium als second-messenger wichtig ist fir die Steue-
rung von Zeilfunktionen durch Hormone und Transmitter,
fahrt eine Verringerung des Calciumeinstroms in die Zelle zu
einer Beeintrdchtigung der Muskelkontraktion, der Synthese
und Sekretion von Neurotransmittern und Hormonen, der Gen-
expression, der Regulation von Enzymaktivitaten und der Regu-
lation vor iongn-Pumpen,

Unter dem Einfluss potentiell toxischer Metalle werden freie
Sauerstoffradikale gebiidet, die wiederum Redox-Systeme beein-
trachtigen und zur Lipidperoxidation fihren. Folgen sind ein
Anstieg von DNA Schiden, ein Anstieg der Bildung von DNA-
Protein-Querverbindungen und eine unangemessene Aktivierung
von zeliuldren Signalwegen (z.B. NF-kB}.

So kénnen bei pathologisch erh&hter Eisen- und Kupfer-
speicherung DNA-Schiden in der Leber entstehen, die mit der
Entstehung eines Hepatozelluldren Karzinoms assoziiert sind
{NAIR et al. 1998).

Neben der ROS-vermittelten Toxizitdt der Metalle besteht
auch ein direkter Einfluss auf Hormonrezeptoren. Quecksilbet,
Nickel, Chrom, Kabalt, Kupfer, Zinn und Blei wirken auf den
Ostrogenrezeptor ein und stimulieren das Wachstum von
menschlichen Brustkrebs-Zellen (MARTIN et al. 2003). Eine chro-
nisch niedrig dosierte Exposition gegeniiber Karzinogenen
aus der Umwelt ist eine der Hauptursachen fir eine Tumor-
erkrankung. Mehr als 375 identifizierte oder potentielle karzi-
nogene Umweltschadstoffe wurden bislang erfasst. Viele von
ihnen sind Metalle oder Metallverbindungen (1ARC 2004). Arsen
und anorganische Arsenverbindungen, Beryilium und Beryl-
liumverbindungen, Cadmium und Cadmiumverbindungen,
Chrom(Vi)-Verbindungen und verschiedene Nickelverbindungen
sind von der IARC als krebserregend fly den Menschen eingestuft
{Gruppe 1}. Ancrganische Bleiverbindungen sind als wahrschein-
lich krebserregend (Gruppe 2A), Kobalt und Kobaltverbindungen,
Methyiquecksilberverbindungen, Titandioxid und Implantate, die
metallisches Kobalt, metallisches Nickel und ein Legierungspulver
aus 66-67 % Nickel, 13-16 % Chrom und 7 % Eisen enthalten, sind
als méglicherweise krebserregend flr den Menschen (Gruppe
2B} Kkiassifiziert, Gabe es entsprechend der IARC Abteilungen
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der WHO, die die neurctoxischen und kardiotoxischen sowie die
immunologisch schadlichen Substanzen klassifizieren wirden,
so wlrden sich auch hier viele Metalle und Metallverbindungen
wiederfinden.

Die Vielzahl der unterschiedlichen Expositionsquellen macht
deutlich, dass im Laufe von Jahren allein dadurch die Alitags-
belastungen zumindest fir vuinerable und genetisch sus-
zeptible Menschen eine individuell nicht mehr tolerferbare
Gesamtbelastung entstehen kann. Besonderes Augenmerk muss
den Mehrfachbelastungen gelten. Von ihnen geht ein potentiel-
les Risiko aus, dass sich durch einzelne Grenzwerte oder konven-
tionelle toxikologische Kriterien nicht sicher vorhersagen ldsst.
Die Vielzahl der unterschiedlichen Pathomechanismen, die von
verschiedenen Zahnmetallen und weiteren potentiell toxischen
Metallen ausgeltst werden, macht verstandlich, dass Aussagen,
wieviel Quecksilberabrieb von Amalgamfillungen oder wieviel
Korrosion von Zahnmetailen wie Cobalt, Chrom oder Nickel tole-
riert werden kann, nicht ohne weiteres méghich sind. Dies macht
deutlich, dass Strategien notwendig sind, um die Bioakkumula-
tian potentiell toxischer Metalle in der Natur, sowie ihre Anreiche-
rung in der Nahrungskette und im menschlichen Kérper zu
verhindern. Praventive gesundheitspolitische Mallnahmen zur
Reduzierung der menschlichen Belastung durch diese schadli-
chen Substanzen haben Prioritdt (JENNRICH 2011). Dazu zdhlt
neben einer maglichst guten zahnmedizinischen Versorgung die
Dekorporierung von bereits akkumutierten Metallen.

Ausleitung von poientiell
toxischen Metallen

Die Frage, ob und wann eine Ausieitung potentiell toxischer
Metalle aus dem Kérper medizinisch sinnwvoll ist, wird kontrovers
diskutfert.

Bei einer Informationsveranstaltung zur potentiellen Belastung
der Bevilkerung von Wonfurt/Unterfranken durch einen ortsan-
sassigen Elektroschrott-Recycling Betrieb, sagte ein Toxikologe
der Universitit Erlangen: Wenn Komplexbildner zur Analytik ein-
gesetzt werden, sind normale Referenzwerte nicht mehr heran-
zuziehen. Beim Einsatz von Komplexbildnern werden immer viel
h&here Werte gemessen, da jeder eine Belastung hat” (JENNRICH
2012). Dennoch halten weder die Beratungskommission der
Deutschen Gesellschaft fir Pharmakologie und Toxikologie
(DGPT) noch das Umweltbundesamt (UBA) der Einsatz von Kom-
plex- und Chelathildnern in der Umweltmedizin flir notwendig
(DGPT 1990, UBA 1999). So betont das UBA zwar, dass DMPS und
DMSA gut wirksam, gut vertraglich, relativ spezifisch, leicht zu
verabreichen und fur die Behandlung akuter Metallvergiftungen
unverzichtbar geworden sind, nicht jedoch fir die ,Anwendung
bei vermeintlichen chronischen Metallvergiftungen, wie sie in
der Umweltmedizin zum Teil praktiziert wird”. Dabei wird leider
die Bedeutung von chronischen Metallbelastungen und -vergif-
tungen, die sich ber Jahre und Jahrzehnte entwickeln kénnen,
vollig Ubersehen. Seit Fritz Haber ist bekannt, dass sich bei
Summationsgiften toxische Effekte auch bei geringer Konzen-
tration aber langer Exposition einstellen (WITSCHI 1899). Somit
entscheidet nicht allein die Dosis darGiber, ob eine Substanz
giftig ist, sondern auch die Zeit, mit der sie auf den Kérper ein-
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wirkt, Quecksilber, Blei, Cadmium und andere potentiell toxische
Metalle zdhlen zu den Summationsgiften. Entsprechend ist davon
auszugehen, dass sich toxische Effekte dieser Elemente auch bei
geringer Exposition im Laufe von Monaten und Jahren einstellen.
Wie sollen diese chronischen Belastungen und Vergiftungen
behandelt werden? Ist es nicht naheliegend, die chronischen
Belastungen, die zu akuten Effekten flihren, zu diesem Zeitpunkt
dann auch wie eine akute Metallvergiftung zu behandein? Doch
vor der Therapie steht die Diagnostik. Um einen Einblick in die
Ganzkérperbelastung des Patienten zu erhalten, werden in der
klinischen Umweltmedizin und Metalltoxikologie Komplex- und
Chelatbildner als Diagnostikum eingesetzt,

Die Mitglieder der Amalgam-Arbeitsgruppe der Kommission
Methoden und Qualitétssicherung in der Umweltmedizin” des
Robert Koch-Instituts behaupten hingegen, die Mobifisation von
Quecksilber durch Komplexbildner vor einer Messung im Urin
(z. B. DMPS-Test) sei fUr die patientenbezogens umweltmedi-
zinische Diagnostik nicht geeignet. Auch der Kaugummitest”
mit nachfolgender Quecksitberbestimmung im Speichel sei
zur Uberprisfung einer Mg-Belastung aus Amaigamfilllungen
nicht geeignet, da dabei auch nicht resarbierbares Quecksilber,
z. B. aus Legierungspartikeln, erfasst werde (RKI 2007} Prof
Dr. F. Daschner und Dr. J. Mutter waren, damais als Vertreter
des Institutes fur Umweltmedizin und Krankenhaushygiene
des Universitatskiinikums Freiburg, anfinglich ebenfalls an
der frarbeitung der Stellungnahme beteiligt. Da sie in einigen
Punkten abweichende Auffassungen vertraten, haben sie aber
der endgliltigen Version der Kemmissionsstellungnahme nicht
zugestimmt,

Bereits 1998 verdffentlichte H.V. Aposhian seine Ergebnisse zur
Mobilisation von Quecksilber und Arsen beim Menschen durch
DMPS im monatlich erscheinenden peer-reviewed Journal des
amerikanischen National Institute of Environmental HMealth
Sciences, Nationa!l institutes of Health, und des U.S. Department
of Health and Human Services (APOSHIAN 1998). Er zeigte,
dass durch den DMPS-Provokationstest die Ausscheidung von
Quecksither im Urin bei Zahntechnikern 88mal grofBer war als
im Spontanurin vor der DMPS-Gabe. Bei Zahndrzten waren die
Quecksitberwerte im Urin 49mal und bei Amalgamtragern 35mal
héher, als ohne Provokation. Unter den Aspekten der Priavention
und des Vorsorgeprinzips reicht es nicht aus, den DMPS
Provokationstest mit der Feststellung abzulehnen, dass danach
die Werte immer hdher seien als bei der Spontanausscheidung.
Vielmehr sollte er als hilfreiche diagnostische Methode zum
Nachweis oder zum Ausschluss chronischer Metalibelastungen
etabliert werden.

Da Metalle wie Quecksilber, Zinn, Cadmium, Biei und Alumi-
nium durch ihre Kombinationswirkung schon bei geringster
Dosierung toxische Effekte erzielen kénnen BELLES et al. 2002,
INSTITORIS et al. 2006, SCHUBERT et al. 1978), sind Strategien flr
den Einsatz von wirksamen, gut vertriglichen, relativ spezifischen
und leicht zu verabreichenden Antidoten in der Umweltmedizin
zu fordern. Diese sind durch den therapeutischen Einsatz von
Komplex- und Chelathildnern méglich.

Werden zur Ausleitung von Zahnmetallen andere Methoden als
die Gabe von Komplexbildnern eingesetzt, so bedarf es auch

hierbei einer Laborkontrolle wie hoch die Belastung vor und nach
der Therapie war, um deren Notwendigkeit und Effektivitét nach-
zuweisen, Ansonsten sind sie als unspezifische Malnahmen zu
werten, deren Wirksamkeit ungeprift bleibt.

Kontakt:

Peter Jennrich

Facharzt fir Allgemeinmedizin, Naturheilverfahren

Direktor des International Board of Clinical Metal Toxicology
Wissenschaftlicher Berater der Deutschen Arztegeselischaft fiir klinische
Metalltoxikologie

Matrienstrasse 1

97070 Wirzburg

wyswtierversuchsfreie-medizin.de

Nachweise

AL-SALEHI SK. (2009): £ffects of bleaching on mercury ion release from dental
amalgarn. ) Dent Res. 88(3): 39-43.

APOSHIAN HV. (1998): Mobilization of mercury and arsenic in humans by sodlum
2,3-dimercapto-1-propane sulfonate {DMPS). Environ Health Perspect. 106{Supp!
43 1017-1025.

BELLES M, ALBINA ML, SANCHEZ DJ et al. (2002): Interactions in developmental
toxicology: effects of concurrent exposure to lead, organic mercury, and arsenicin
pregnant mice. Arch Environ Contam Toxicol. 42(1): 93-98.

BORDIGNOMN V, PALAMARA F, CORDIALI-FEI P et al, (2008): Nickel, palladium and
rhodiunm induced IFN-gamma and iL-10 production as assessed by in vitro ELISpot-
analysis in contact dermatitis patients. BMC Immunol. 9: 19,

BUSSELBERG D. {1995} Caicium channels as target sites of heavy metals.Toxicol
Lett. 82-83: 255-261.

DGPT - DEUTSCHE GESELLSCHAFT FUR PHARMAKOLOGIE UND TOXIKOLOGIE
(1990): Stellungnahme zur Toxizitdt von Zahnfiillungen aus Amalgam. Beratungs-
kommission Toxikologie der DGPT. Mitteilungen 1990(5): 24-26. Nachdruck: Med
Klin 85: 350-352.

DU H, 2ZHU X, FAN €, XU S, WANG Y, ZHOU Y. (2012): Oxidative damage and 0GG1
expression induced by a combined effect of titanium dioxide nanoparticles and
lead acetate in human hepatocytes, Environ Toxicol. 27(10): 590-597.

FOURNIE GJ, MAS M, CAUTAIN B et al. (2001): induction of auteimmunity through
bystander effects. Lessons from immunological diserders induced by heavy
metals. J Autoimmun, 16(3): 319-326,

HALLAB NJ, CAICEDO M, FINNEGAN A et al. (2008): Th1 type lymphocyte reactivity
to metals in patients with total hip arthroplasty. J Orthop Surg. 3: 6.

IARC - INTERNATIOMAL AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER (2010): Carbon black,
titanium dioxide, and talc, JARC Monographs on the Evaluation of Carcinogenic
Risks to Humans. Vol. 93. International Agency for Research on Cancer, World
Health Crganization, Lyon, France.

IARC - INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER {2004) Overail
Evaluations of Carcinogenicity to Humans As evaluated in IARC Monagraphs
Velumes 1-88, International Agency for Research on Cancer, World Health Organi-
zation, Lyon, France.

hitp/iveww-cledarc frymonaoeval/crthallitml (lnk funktioniert nicht!

INSTITORIS L, KOVACS D, KECSKEMETI-KOVACS | et al. (2006): Immunotoxicological
investigation of subacute combined exposure with low doses of Pb, Hg and Cd in
rats. Acta Biot Hung. 574} 433-439.

JENNETTE KW. (1981): The role of metals in carcinogenesis: biochemistry and meta-
bolism, Environ Health Perspect. 40: 233-252.

JENNRICH £ {2007): Schwermetalle ~ Ursache fir Zivilisationskrankheiten, CO'MED
Verlagsgesellschaft mbH, Hochheim,

umwelt-medizin-geselischaft | 26 | 4/2013




JENNRICH P {2011} Europarat ruft dazu auf, die Umweltbelastung durch
Schwermetaile zu reduzieren, COMED 07/2011: 1-5.

JENNRICH P. (2012): Persdnliche Aufzeichnungen: Kreisbiirgerversammlung in
Wonfurt 26.06.2012.

KALICANIN B, AJDUKOVIC Z. (2008} Influence of saliva medium on freeing heavy
metal fon from fixed dentures. Sci Total Environ. 397(1-3): 41-45.

KATIYAR S, AWASTHI SK, SRIVASTAVA JK. {2009): Effect of chromium on the leve! of
IL-12 and IFN-gamma in occupationally exposed workers, Sci Total Environ. 407(6):
1868-1874.

KHAN Z, COMBADIERE C, AUTHIER Fi et al. (2013): Siow CCL2-dependent trans-
location of biopersistent particles from muscle to brain. BMC Med, 11: 99, dek
10.1186/1741-7015-11-99.

KLEIN Ct, KOHLER H, KIRKPATRICK CJ. {1994} Increased adhesion and activation
of polymorphonuciear neutrophi! granulocytes to endothelial cells under heavy
metal exposure in vitro. Pathobiology. 62{2): 90-98. LLOBET JM, FALCO G, CASAS
C et al. {2003): Concentrations of arsenic, cadmium, mercury, and lead in common
foods and estimated daily intake by children, adolescents, adults, and seniors of
Catalonia, Spain, 3 Agric Food Chem. 51(3): 838-842.

MARTIN MB, REITER R, PHAM T et al. (2003): Estrogen-like activity of metals in
MCF-7 breast cancer cells. Endocrinclogy. 144(6): 2425-2436.

NAIR J, CARMICHAEL PL, FERNANDO RC et al. {1998} Lipid peroxidation-induced
etheno-DNA adducts in the liver of patients with the genetic metal storage disor-
ders Wilson's disease and primary hemochromatosis. Cancer Epidemiol Biomarkers
Prev. 7(5): 435-440,

NIEBOER £, GIBSON B, OXMAN AD, KRAMER JR. (1995): Health effects of alumini-
umy: & critical review with emphasis on aluminium in drinking water. Environ. Rev.
3(1): 29-81.

NIOSH - NATIONAL INSTITUTE FOR OCCUPATIONAL SAFETY AND HEALTH (2011):
Occupational exposure to titanium dioxide. Publication No. 2011-160, US Depart-
ment of Health and Human Services, Public Health Service, Centers for Disease
Control, National Institute of Occupationat Safety and Health, Cincinnati, Chio, USA.
PRIEST ND (1993); Satellite symposium on Alzheimer's disease and dietary alumi-
nium. Proc Nutr Soc. 52: 231-240.

PRIEST ND. (2004): The biclogical behaviour and bioavailability of aluminium in
man, with special reference to studies employing aluminium-26 as a tracer: review
and study update. J. Environ. Monit, 6: 375-403,

PULEQ DA, HUH WW. (1995): Acute toxicity of metal ions in cultures of osteogenic
cells derived from bone marrow stromal cells. 3 Appl Biomater 6; 109-116.

REICHL FX (Hrsg.) {2000): Taschenatlas der Umweltmedizin. Georg Thieme Verlag,
Stuttgart.

REICHL FX (Hrsg.) (2002) : Taschenatlas der Toxikoiogie, 2, akt, Aufl. Georg Thieme
Verlag, Stuttgart.

RKI — ROBERT KOCH-INSTITUT (2007): Amalgani: Stellungnahme aus umweltmedi-
zinischer Sicht. Mitteilung der Kommission ,Methoden und Qualitatssicherung in
derUmweltmedizin” Bundesgesundheitsbl-Gesundheitsforsch-Gesundheitsschutz
50: 1304-1307,

SCHUBERT J, RILEY EJ, TYLER SA. {1978): Combined effects in toxicology--a rapid
systematic testing procedure: cadmium, mercury, and lead. J Toxicol Environ
Health, 4(5-6): 763-776.

SMITH KL, LAWRENCE DA, (1998): Immunamodulation of in vitro antigen presenta-
tion by cations. Toxicol Appt Pharmacol. 86(3): 476-484.

STRIETZEL R, HOSCH A, KALBFLEISCH H et al. (1998}): In vitro corrosion of titanium.
Biomaterials. 19{16): 1495-1499.

TOMLIENOVIC L. (2011): Aluminium and Alzheimer's disease: after a century of
controversy, is there a plausible link? J Alzheimers Dis, 23(4): 567-598,

TRAISNEL M, LE MAGUER D, HILDEBRAND HF, 1OST A. {1990): Corrosion of surgical
implants. Clin Mater. 5(2-43: 309-318.

UBA — UMWELTBUNDESAMT (1999): Einsatz von Chelatbildnern in der Umwelt-
medizin? Stellungnahme der Kemmission "Human-Biomaonitoring” des Umwelt-

umwelt-medizin-gesellschaft | 26 | 4/2013

bundesamtes.
42{19): 823-824.
WAGNER M, KLEIN CL, VAN KOOTEN TG, KIRKPATRICK CJ.{1998): Mechanisms of cell
activation by heavy metat ions. ) Biomed Mater Res 42: 443-452.

WANG X, GARRICK MD, YANG F et al. (2005): TNF, IFN-gamma, and endotoxin
increase expression of DMT1 in bronchial epithetial cells, Am J Physiol Lung Cell
Mol Physiol. 289(1): L24-33,

WARNER GL, LAWRENCE DA. (1998): The effect of metals on IL-2-related lymphocy-
te proliferation.Int J Immunopharmacel 10(5): 629-637,

WATAHA JC, HANKS CT, SUN Z. (1994); Effect of cell line on in vitro metal ion cyto-
toxicity, Dent Mater 10: 156-161.

WITSCHI H. (1999): Some Notes on the History of Haber's Law. Toxicol Sci, 50{2}
164-168.

ZHENG D, WANG N, WANG X, et al. (2012): Effects of the interaction of TiO2 nanop-
articles with bisphencl A on their physicaochemical properties and in vitro toxicity.
J Hazard Mater. 199-200: 426-432.

Bundesgesundheitshi-Gesundheitsforsch-Gesundheitsschutz

Anzeige

¢ mobilogisch!
Zeitschrift fur Okologie - Poiitik - Bewegung

-

Neugierig auf die Mischung? Probeheft ordern:
Hinterher sind Sie sicher kliger!

Exerzierstr. 20 ¢ 13357 Berlin « www.mobilogisch.de
Fon 030492 -7473 = Fax 7972 «
bestellung@mobilogisch.de

... weiterhin der informationsDienst fir Verkehr




