Zum methodischen Problem der Verifikation niederschwelliger chroni-
scher Intoxikationen, insbesondere von Neurotoxinen, am Beispiel von

Quecksilber aus Amalgam

Gerald Wiirkner

Durch die Schlussfolgerungen des Artikels ,,Chlorophyll und Him: Toxische Wechselwirkungen
bei subklinischer Porphyrie und Schwermetallvergiftungen” in umwelt-medizin-gesellschaft
4/2014, wonach chronische Hg-Intoxikationen Porphyrien verursachen und diese in einer subkli-
nischen Form daher wahrscheinlich weiter verbreitet sind als bisher angenommen, wurde die
mogliche Bedeutung von Quecksilber aus Dental-Amalgam erneut in den Fokus geriickt. Es wird
herausgearbeitet, wie es dazu kommt, dass Quecksilber aus Dental-Amalgam von Vielen als un-
gefahrlich eingeschatzt wird. Methodische Fehler werden ebenso angesprochen wie methodi-
sche Probleme bei Neurotoxinen und methodische Probleme der Umweltmedizin. AbschlieBend
werden Vorschlage unterbreitet, mit welchen Ansdatzen mehr Klarheit in die Diskussion zu Den-
tal-Amalgam gebracht werden kdonnte.
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Abstract

On the Methodological Problem of Verification of Low-
Threshold Chronic Intoxication, Especially of Neurotox-
ins, Using the Example of Mercury from Amalgam

By the conclusions of the article “Chlorophyll and Heme:
Toxic Interactions at Subclinical Porphyria and Heavy
Metal Poisoning” in umweltemedizinegesellschaft
4/2014, concerning chronic mercury intoxication cause
porphyria and therefore are likely more widespread in
subclinical form than previously thought, the potential
significance of mercury from dental amalgam was fo-
cused again. It is worked out, how it does happen, that
mercury from dental amalgam is considered by many as
non-hazardous. Methodological errors are addressed as
well as methodological problems with neurotoxins and
methodological problems of environmental medicine.
Finally proposals are made, by which approaches more
clarity could be brought into the discussion to dental
amalgam.

Key words: Amalgam, mercury, chronic intoxication,
Neurotoxins, methodological problems
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Einfilhrung

Bereits kurz nach Erfindung des Dental-Silberamalgams
rund um 1820 wurde dessen Anwendung in der Zahn-
medizin heill diskutiert und es bildeten sich Fraktionen
von Beflrwortern und Gegnern. Dieser bisweilen
"Amalgamkrieg" genannte Disput lber die Pathogenitat
von Amalgam in der Zahnmedizin, verursacht durch die
permanente Abgabe von Quecksilber (Hg) durch Zahn-
fullungen als auch beim Legen und Entfernen derselben,
dauert nun beinahe zwei Jahrhunderte ohne Klarheit
geschaffen zu haben.

Berichten von dramatischen Krankheitsverlaufen die
diesem zugeschrieben werden, Studien die die Intoxika-
tion durch Amalgam beweisen und wiederholten lokalen
Verboten stand und steht die vorherrschende Meinung
des etablierten Systems, gestiitzt von zahlreichen weite-
ren Studien, gegenliber, dass der Einsatz von Amalgam
in der Zahnmedizin unbedenklich sei. Dieser Zustand, auf
eine derart klare Fragestellung trotz fast 200 Jahren
Forschung und Diskussion keine allgemein akzeptierte
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Antwort liefern zu kdnnen, kann nur als Versagen der
verantwortlichen wissenschaftlichen Institutionen ge-
wertet werden. In der Folge sollen Ursachen dafir er-
grindet und Auswege und neue Ansatze gesucht wer-
den.

Die Toxizitat von
Quecksilber

Die Toxizitat von Hg steht weltweit vollig auBer Streit, es
gilt als giftigstes nichtradioaktives Element, in Zellver-
suchen erweist es sich als zehnfach giftiger als Blei
(Pb). Deshalb wurde auch im Oktober 2013 von zahlrei-
che Staaten im japanischen Minamata ein Abkommen
zur Reduzierung der globalen Quecksilberemissionen
unterzeichnet ("Minamata-Konvention").

Die toxikologischen Folgen von Hg im menschlichen
Organismus sind zahlreich und aufgrund dessen in ihrer
Gesamtheit bislang nicht erschopfend geklart. Bedeu-
tend sind in jedem Fall folgende Wirkungen:

e Quecksilber hat eine starke Affinitdt zur Bindung an
Schwefel und damit an Thiolgruppen (-SH). Thi-
olgruppen sind im menschlichen Organismus weit
verbreitet da u.a. Bestandteil von Cystin, Cystein
und Methionin (Mutter, 2001). Hg verdrangt Metal-
le wie Zink, aber auch Selen, aus bestehenden Ver-
bindungen (Mutter, 2001). Diese beiden Faktoren
flhren zu einer Schadigung einer uniiberschaubaren
Anzahl an Stoffwechselprozessen und Enzymen
(Daunderer, 1998). Die Storung von Enzymen ist die
wahrscheinlich bedeutendste toxische Wirkung von
Hg und fuhrt zu erheblichen Problemen mit der Ent-
giftung als auch zu sekundaren toxischen Patholo-
gien wie Porphyrien (Woods, et al., 1990) (Wurkner,
2014).

e Hg bindet sich an Zellmembran-Kanalproteine
wodurch es den Transport von Kalzium, Kalium und
Natrium durch die Zellmembran hemmt, wodurch
die Funktionen der Zelle wesentlich beeintrachtigt
werden bis hin zum Zelltod (Mutter, 2001).

e Hg hat einen umfassenden Einfluss auf Funktionen
des Immunsystems, insbesondere auf dessen Sensi-
bilisierung, weshalb es nicht zuletzt beispielsweise
in Impfungen (Thiomersal) eingesetzt wird. Dement-
sprechend erwartungsgemaR tritt es im Zusammen-
hang mit Autoimmunerkrankungen (Stejskal, et al.,
1999) auf auch bei geringen Mengen weit unterhalb
der anerkannten Grenzwerte (Seidler, et al., 1996).

e Hg schadigt das Nervensystem indem es die Trans-
portfahigkeit des Tubulins der Nervenzellen behin-
dert und die Myelinscheide zerstort (Mutter, 2001).

e Die Toxizitdt von Hg erhoht sich durch die Kombina-
tion mit anderen Toxinen in alleine genommen un-
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bedenklichen Mengen bis zu um den Faktor von
mehreren Tausend (Mutter, 2001) (Schubert, et al.,
1978).

Aufgrund dieser, und moglicherweise noch weiterer,
Wirkungen kommt es bei einer Hg-Intoxikation zu pa-
thogenen Prozessen bis hin zum Tod. Bei Akutvergiftun-
gen ist der Kausalzusammenhang meist offensichtlich,
der klinische Nachweis leicht und die Symptome sind
auch vergleichsweise kohéarent.

Anders bei einer chronischen Hg-Intoxikation, die zu
einem sehr heterogenen Symptombild neigt. Dies liegt
u.a. daran, dass es grofRe Unterschiede in der Pradisposi-
tion, zum Bespiel an der Fitness der einzelnen Stoff-
wechselprozesse und Enzymsysteme, gibt, abhangig von
genetischen Faktoren, Vorbelastungen, Zusatzbelastun-
gen aber auch dem bisherigen Training des jeweiligen
Systems. Wird beispielsweise ein bereits beeintrachtig-
tes Enzymsystem durch eine Hg-Intoxikation weiter
geschwadcht, kann dies in diesem jeweiligen System ele-
mentare Folgen haben, und diese Folgen manifestieren
sich in diesem jeweiligen System, wahrend in anderen
Enzymsystemen noch kein kritischer Schwellwert er-
reicht ist, wodurch mitunter unterschiedliche Krank-
heitsbilder entstehen.

Vergleichbares gilt auch fiir die anderen wesentlichen
Wirkungsbereiche wie Zellen, Immunsystem, Nervensys-
tem und die Kombination von Toxinen. Auch in allen
diesen Féllen kdnnen unterschiedliche Pradispositionen
zu ganz verschiedenen Szenarien fiihren. Dies erschwert
die Zuordnung des Hg als Ursache ganz erheblich, ge-
nauso wie die beobachtete Verzogerung der Manifesta-
tionen der pathogenen Folgen die Monate oder auch
viele Jahre betragen kann.

In den folgenden, vollig unterschiedlichen Fallen (Aus-
wahl) ist eine Korrelation mit einer niederschwelligen
und nicht akuten, und damit zwangsweise chronischen
Hg-Intoxikation jedenfalls bereits nachgewiesen, womit
klargestellt ist, dass solche von erheblicher Relevanz
sind. Nicht untersucht wurde in diesen Studien die Quel-
le der Intoxikation:

e Herzversagen (ideopathische dilatative Cardiomyo-
pathie): Durchschnittlicher Gewebe-
Quecksilberspiegel durch Herzbiopsie an lebenden
Kranken: 22.000-fach vom Normalspiegel (178,400
ng/g vs. 8 ng/g) (Frustaci, et al., 1999). Weiters: Je-
des pg Hg das im Urin ausgeschieden wurde, erhoht
das Herzinfarktrisiko um 36% (Salonen, et al., 1995).

e Alzheimer: Abgesehen von den genetisch bedingten
Fallen (5%) gibt es klare Korrelationen zwischen der
Hg-Belastung von Gehirnen und dem Auftreten von
Alzheimer (Thompson, et al., 1987) (Pendergrass, et
al.,, 1997) wobei offensichtlich ein Zusammenhang
zwischen der Hg-Konzentration und der Beta-
Amyloid-Peptid-Konzentration im Liquor, welche die
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alzheimertypischen Ablagerungen verursacht, be-
steht (Hock, et al., 1998).

e Multiple Sklerose: Im Liquor von MS-Patienten wur-
de eine 7,5-fach erhéhte Konzentration von Hg ge-
funden (Ahlrot-Westerlund, 1989).

e Amyotrophe Lateralsklerose (ALS): Im Gehirngewe-
be von ALS-Patienten wurden erhéhte Hg-Werte
festgestellt (Khare, et al., 1989).

e  Unfruchtbarkeit: Frauen mit einem erhohten Hg-
Spiegel wie Mitarbeiterinnen aus Zahnarztpraxen
und Dentallabors haben deutlich mehr Fehlgeburten
und Regelstérungen (Mutter, 2001).

Die Relevanz von
Dental-Amalgam

Quecksilber aus Dental-Amalgam wird priméar Uber At-
mung und Verdauung absorbiert. Als am gefahrlichsten
gilt nach aktuellem Stand Hg-Dampf der eingeatmet wird
da er zu 80% absorbiert wird. Der wirkungsbezogene
Richtwert Il fir Raumluft in Deutschland fir Hg betragt
0,35 |,Lg/m3 Luft, der unbedenkliche Richtwert | betragt
0,035 ug/mg(Link, 1999). Bei Amalgamtragern wurden in
der Ausatemluft Mittelwerte von 0,9 ug Hg/m3 (Svare, et
al., 1981) bzw. 1,9 g Hg/m3 (Patterson, et al., 1985), in
der Mundluft 4,9 pg Hg/m® (Vimy, et al., 1985) gemes-
sen. Nach Stimulation der Amalgamoberflaichen durch
intensives Kauen erhohten sich die entsprechenden
Mittelwerte in der Atemluft auf 13,7 ug/m3 (Svare, et al.,
1981) bzw. 8,2 ug/m3 (Patterson, et al., 1985), in der
Mundluft auf 29,1 pg/m> (Vimy, et al., 1985). Das heift,
dass in der Mundluft von Amalgamtragern beinahe der
1000-fache Wert des unbedenklichen Richtwertes | fir
Raumluft gemessen werden kann. Die natirliche Kon-
zentration von Quecksilberdampf in der Atmosphére
liegt in unbelasteten Gebieten normalerweise im Bereich
um 0,002-0,005 p.g/m3 (World Health Organization,
2000), womit in der Mundluft von Amalgamtragern bis
zum 10.000-fachen der natirlichen Umgebungskonzent-
ration von Hg gemessen werden kann.

Als zweite bedeutende Quelle gilt Abrieb sowie Losung
durch Sdure und Hitze. In den Skripten der Universitat
Freiburg zur medizinischen Ausbildung in Deutschland ist
bereits als wissenschaftlicher Stand enthalten, dass beim
Genuss heiBer oder saurer Getranke sowie beim Kauen
kurzfristig Quecksilber freigesetzt wird das bis zum
36.000-fachen des maximal zuldssigen Grenzwertes der
Trinkwasserverordnung erreicht (Mutter, 2001). Dieses
anorganische Hg wird durch Mund- und Darmflora teil-
weise’ methyliert (Edwards, et al., 1975) (Ludwicki,
1989) (Heintze, et al., 1983) (Yannai, et al., 1991) und
dieses Methylquecksilber wird zu 95% resorbiert

' Prozentsatz strittig, Angaben von 10-80%
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(Mutter, 2001), fur Hg-Salze wird eine Aufnahme von 5-
15% angenommen (Lorscheider, et al., 1995).

Das eingeatmete und Uber den Darm resorbierte Hg aus
Dental-Amalgam wird anschlieend im Gewebe ver-
schiedener Organe, insbesondere in Gehirn und Nieren,
gespeichert (Hahn, et al.,, 1989) (Hahn, et al., 1990)
(Vimy, et al., 1990) (Nylander, et al., 1987) (Eggleston, et
al., 1987) (Danscher, et al.,, 1990) und entfaltet eine
permanente toxische Wirkung auch bei fehlendem
Nachweis im Blut (Mutter, 2001).

Es ist somit eindeutig und zweifelsfrei geklart, und in der
damit befassten wissenschaftlichen Gemeinschaft mitt-
lerweile auch unbestritten, dass Quecksilber aus Dental-
Amalgam nicht nur eine, sondern auch die primare Quel-
le fir Hg-Belastungen des menschlichen Organismus
darstellt, auch wenn das in der Literatur und Stellung-
nahmen fiir die Offentlichkeit die vom etablierten Sys-
tem abgegeben werden erst sehr langsam Ber{cksichti-
gung findet. 2

Dementsprechend ist es wenig lberraschend, dass auch
zwischen der Anzahl von Amalgamfillungen und ver-
schiedenen Pathologien klare Korrelationen festgestellt
werden konnen. Abgesehen vom umfassenden Amal-
gamsyndrom der chronischen Hg-Vergiftung (siehe wei-
ter unten) konnten Korrelationen folgender Pathologien
zu Quecksilber aus Dental-Amalgam festgestellt werden
(Auswahl):

e  Plotzlicher Kindstod (SID): Hohe Hg-Mengen in Fe-
ten und Babys korrelieren mit Anzahl der Amalgam-
fallungen der Miitter (Drasch, et al., 1994)

e  Multiple Sklerose (MS): Es gibt eine klar Korrelation
zwischen MS und Karies (Craelius, 1978), wobei eine
damit verknlpfte Korrelation zwischen Karies und
Dental-Amalgam in den betroffenen Landern (AUS,
USA) aufgrund dessen Einsatzes zwingend ist. Eine
Entfernung der Amalgamfiillungen fiihrte zu einer
Besserung bis hin zu einer Heilung von MS-
Patienten (ziff, 1993) (Siblerud, 1992) (Siblerud, et
al., 1994) (Huggins, et al., 1998).

e Amyotrophe Lateralsklerose (ALS): Durch Entfer-
nung von 34 Amalgamfillungen und Behandlung
mittels Selen und Vit. E wird eine ALS-Patientin ge-
heilt (Redhe, et al., 1994).

e Parkinson: Parkinsonpatienten hatten eine deutlich
héhere Anzahl an Amalgamfillungen vor Ausbruch
der Krankheit als gesunde Kontrollgruppen (Seidler,
et al.,, 1996).

e Nierenschadigung: Dass Hg die Nieren schadigt ist
derart relevant, dass das Legen von Amalgamfiillun-

2 Bisweilen wird behauptet, dass andere Hg-Quellen wie Nahrungsmit-
tel die primare Quelle fir Hg-Vergiftungen waren. Dies ist nicht der
Fall, da die Belastungen durch Dentalamalgam wesentlich hdher sind
als alle anderen, wie von der WHO bereits 1991 klargestellt wurde
(WHO, 1991)
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gen bei Nierenkranken in Deutschland seit 1995
verboten ist. Im Tierversuch wurde nachgewiesen,
dass 12 Amalgamfillungen bei Schafen nach 60 Ta-
gen zu einer Nierenleistung von 55% fihrten (Boyd,
etal., 1991).

e Unfruchtbarkeit: Eine Entfernung der Amalgamful-
lungen und anschlieBende Schwermetallentgiftung
fihrt bei 77% von 264 unfruchtbaren Patientinnen
zur Schwangerschaft (Gerhard, 1993).

Auf eine umfassendere Darstellung und tiefere Analyse
zum aktuellen wissenschaftlichen Stand zur Pathogenitat
von Hg und insbesondere auch Hg aus Dentalamalgam
kann hier verzichtet werden, da diesbezlglich bereits
erstklassige Literatur existiert. Es sei explizit und mit
Nachdruck auf den Artikel "Amalgam: eine Risikobewer-
tung unter Berilcksichtigung der neuen Literatur bis
2005." von Mutter et al. hingewiesen bzw. darauf ver-
wiesen (Mutter, et al., 2005).

Zuordnungsproblem
bei chronischen Intoxikationen

Trotz dieser eindeutigen Fakten endet bei der toxischen
Bedeutung der Aufnahme von Hg aus Dental-Amalgam
bzw. dessen pathogenen Folgen aktuell der Konsens. Die
Ursache scheint in Studien zu liegen, die keine pathoge-
ne Relevanz von Dentalamalgam feststellen konnten. Es
ist naheliegend, dass das mit dem jeweiligen Ansatz
und/oder der jeweiligen Methodologie im Zusammen-
hang steht, wobei einerseits ein generelles Problem der
Umweltmedizin zu Tage tritt, da chronischer Vergiftun-
gen aufgrund ihrer schleichenden und unspezifischen
Wirkungen héaufig Zuordnungsprobleme zu ihren Ursa-
chen hervorrufen, und andererseits ein methodisches
der Neuro-Toxikologie.

Das Problem der Zuordnung von schleichenden und
unspezifischen Wirkungen ist vergleichsweise einfach zu
|6sen, sobald eine klare Wahrnehmbarkeitsschwelle
Uberschritten wird: Es miussen lediglich angemessen
lange Zeitrdume und entsprechend viele und vor allem
geeignete Parameter beobachtet werden. Zu kurze Be-
obachtungszeitraume und ungeeignete Parameter sind
eine Quelle fir fehlende Zuverlassigkeit von Studien zum
Thema Dentalamalgam.

Dabei ist zu beriicksichtigen, dass bei einer chronischen
Intoxikation eine schleichende Verdnderung des Zustan-
des des Patienten erfolgt, und der Organismus durch
versuchten Ausgleich und Anpassung, als auch durch das
Fehlen von Vergleichsmoglichkeiten diese Veranderung
erst bei sehr drastischen Defiziten wahrnehmen kann.
Zusatzlich ist zu bericksichtigen, dass es generell Reser-
ven fir Spitzenbelastungen gibt, insbesondere im Stoff-
wechsel, und ein fehlen dieser Reserven als erster Schritt
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einer chronischen Intoxikation in der Regel Uberhaupt
nicht auffallt.

Methodische Probleme

der Neuro-Toxikologie

Das methodische Problem der Neuro-Toxikologie ist
noch schwieriger zu |6sen. Die neuere Kognitionsfor-
schung ist zu der Erkenntnis gelangt, dass eine besonde-
re Leistung des Gehirns vor allem darin besteht, Signale
und damit Informationen, die keine Bedeutung haben,
auszusortieren. Es wird also ein wesentlicher Teil der
Ressourcen dafilir aufgewandt, Signale zu eliminieren.
Wenn nun die neurologischen Ressourcen reduziert
werden, wie das durch Neuro-Toxine haufig geschieht,
dann leidet als erstes, insbesondere bei einer schwachen
Intoxikation, dieser Prozess des Aussortierens und Elimi-
nierens, was dazu fiihrt, dass mehr Signale eine héhere
Ebene der Verarbeitung erreichen. Wird nun in der Test-
anordnung davon ausgegangen, dass eine Neuro-
Intoxikation zu einer Reduktion von Informationen und
Funktionen fihrt, was generell der Fall ist, dann kann
aufgrund dieses Umstandes natdrlich auch kein patho-
gener Effekt nachgewiesen werden.

Das heiRt konkret: In einer ersten Phase einer schwa-
chen chronischen Intoxikation mit Neuro-Toxinen kann
es auch zu einer erhdhten kognitiven Leistung kommen,
da mehr Signale durchkommen und somit mehr Signale
verarbeitet werden. Es ist eine erhdhte generelle Sensi-
bilitdt zu beobachten und damit u.U. sogar eine Leis-
tungssteigerung in einzelnen Segmenten. Dieser "Over-
flow" ist schwer zu messen wenn man nicht gezielt da-
nach sucht, da er nur in unspezifischen Parametern wie
beispielsweise Unruhe zum Ausdruck kommt®. Es ist
somit keine lineare Korrelation zwischen Neuro-Toxinen
und neuronalen und kognitiven Leistungen zu erwarten,
sondern eine weit komplexere Beziehung mit teilweise
auch gegenldufigen Effekten. Hierin liegt eine weitere
Quelle fiir fehlende Zuverldssigkeit von Studien zum
Thema Dental-Amalgam.

3 Wie weit ein Gehirn bereits entwickelt ist, scheint dabei auch eine
Rolle zu spielen. Jiingere Gehime die noch in Entwicklung sind schei-
nen dadurch ein Problem mit dem Fokus zu bekommen, &ltere die
schon sehr stabile Verschaltungen aufweisen eher eines mit der
Flexibilitdt. Dieses Szenario weckt unwillkirlich Assoziationen mit
Erscheinungen wie ADS bzw. ADHS bis hin zum Asperger-Syndrom,
aktuell scheinbar zunehmende neurologische Auffélligkeiten, die wohl
nicht ganz zuféllig haufig mit Neuro-Toxinen in Zusammenhang ge-
bracht werden, wobei bei Kindern einer pranatalen Intoxikation tber
die Mutter besondere Bedeutung zu haben scheint, vgl. Literatur
(Drasch, et al., 1994)
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Gestorte Selbstwahrnehmung
wie bei Alkohol

Das zweite methodische Problem der Neuro-Toxikologie
ist das der Selbstbeurteilung. Auf der einen Seite ist es
unerlasslich, Patienten ihr Befinden einordnen zu lassen,
ist doch diese Selbstwahrnehmung wesentlicher und
auch relevanter Parameter fir die Beurteilung der Pa-
thogenitat eines Zustandes, auf der anderen Seite fihrt
dies aber bei einer neurologischen Beeintrachtigung zu
einem Selbstbezug vergleichbar eines Zirkelbezuges: Die
Schaden werden mit einem schadhaften Messsystem
beurteilt.

Dabei ist zu beachten, dass, wenn sich ein Patient als
beeintrachtigt einschatzt, es dafiir immer einen Grund
gibt, da er dies sonst nicht tun wiirde, auch wenn er ggf.
die Ursache und Tragweite falsch einschatzt, wohinge-
gen eine Nichtwahrnehmung einer Beeintrachtigung
wegen fehlender entsprechender Signale unbemerkt
bleibt. Typisches Beispiel: Der durch Alkohol
(=Neurotoxin) Beeintrachtigte der sich in seiner durch
das Neurotoxin gestorten Selbstwahrnehmung nicht
beeintrachtigt, und damit z.B. fahrtiichtig, fihlt. Dieses
methodische Problem ist nicht I6sbar und fiihrt damit
tendenziell zu einer Verfalschung in Richtung Nichtbe-
eintrdchtigung, vergleichbar einer Umfrage am Oktober-
fest mit der Frage, wer sich selbst noch fahrtiichtig fuhlt,
womit entsprechende Daten nur begrenzte Aussagekraft
haben kdnnen.

Anhand von Alkohol lasst sich aber nicht nur die unrich-
tige Selbstwahrnehmung bei einer Beeintrachtigung
durch ein Neurotoxin, sondern es lassen sich auch nicht-
lineare Effekte bei falsch gewdhlten Parametern bei
chronischer Intoxikation nachvollziehen. So wurde in
simulierten Fahrtests mit Berufskraftfahrern die chroni-
sche Alkoholiker, also einer chorischen Vergiftung aus-
gesetzt, waren, festgestellt, dass diese zur Erbringung
einer optimalen Leistung ihren ,,Grundpegel” bendtigen,
womit also das Neurotoxin in einer gewissen Dosis einen
positiven Einfluss auf den Parameter Fahrleistung hatte.
Der Organismus hat sich somit beziiglich dieses Parame-
ters auf die Dauerintoxikation eingestellt, woraus man
aber keinesfalls den Schluss ziehen kann, dass diese
Dauerintoxikation keine negativen Wirkungen, und
schon gar nicht keine negativen organischen Folgen, mit
sich brachte.

Eine solch komplexe Situation muss generell bei Neuro-
toxinen, und damit auch bei chronischen Hg-
Intoxikationen, beriicksichtigt werden. In fast allen Stu-
dien zum Thema Amalgam ist dies nicht der Fall. Dem
Autor ist lediglich eine Studie bekannt, in der versucht
wird, durch umfassende und komplexe Parameter einen
solchen Effekt auszuschlieRen, und diese Studie (Ngim,
et al., 1992) stellt dann auch ganz klar eine Korrelation
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zwischen Hg-Belastung und neurologischer Performance
fest.

Ein zusatzliches Problem speziell bei Dental-Amalgam
besteht darin, dass bei einer Entfernung gleichzeitig die
starkste Intoxikation erfolgt, durch das Verdampfen des
Hg beim Ausbohren. Die Entlastung durch die Entfer-
nung der permanenten toxischen Quelle wird dabei
zumindest teilweise durch die neuerliche schwerere
Intoxikation beim Entfernen kompensiert, aufgrund der
langen Halbwertszeit im menschlichen Organismus ggf.
sogar Uberkompensiert, womit kein direkter Bezug zu
derartigen MafRnahmen hergestellt werden kann. Das
heillt, Studien die eine Verbesserung nach einer
Amalgamentfernung erwarten und diese Verbesserung
daher als Parameter verwenden sind methodisch unge-
eignet und muissen zwangslaufig zu falschen Ergebnissen
flihren. Leider sind immer wieder Studien zu Amalgam
derart aufgebaut.

Falsche Parameter
werden herangezogen

In den meisten Studien werden bei der Beurteilung
chronischer Hg-Vergiftungen die Parameter herangezo-
gen, die fir den Nachweis und zur Beurteilung einer
akuten Vergiftung richtig und geeignet sind, das sind vor
allem Werte im Blut, ggf. auch im Harn. Es besteht aber
ein elementarer Unterschied zwischen einer chronischen
und einer akuten Vergiftung. Wahrend bei akuten Ver-
giftungen der Organismus gewissermaRen Uber-
schwemmt wird womit Werte im Blut, ggf. aber auch im
Harn, sofern das Entgiftungssystem noch nicht stark
beeintrachtigt ist, klar mit der Akutintoxikation korrelie-
ren, erfolgt eine chronische Intoxikation schleichend bei
niedrigen Werten in den Korperflussigkeiten. Entschei-
dend ist in jedem Fall die Akkumulation des Hg in den
Zellen, da es dort seine schadlichste Wirkung entfaltet.
Mutter (Mutter, et al., 2005) fasste bereits vor Jahren
zusammen:

Es gibt Studien, die belegen, dass die Quecksilberkon-
zentrationen in Blut und Urin die tatsdchlich vorhande-
nen Quecksilbermengen im Kérper nicht addquat wider-
spiegeln. So konnte z.B. durch Studien an Tieren und
Menschen [6, 16, 19, 20, 22, 29, 78, 44, 66, 68] nachge-
wiesen werden, dass trotz normaler oder niedriger
Quecksilberwerte im Blut, Haar oder Urin hohe Quecksil-
bermengen in den Organen vorhanden sind. Weiterhin
zeigten Drasch et al. [78, 79, 81], dass 64% von quecksil-
berdampfexponierten Arbeitern in philippinischen Gold-
minen, welche klinisch-neurologische Zeichen einer
Quecksilberintoxikation aufwiesen, im Urin lediglich
Quecksilberkonzentrationen unter dem HBM | Wert
(Human-Biomonitoring-Wert 1) von 5 ug/L hatten, der
allgemein als ungefdhrlich gilt. Diese neusten Daten
legen nahe, dass das Quecksilber nicht frei zirkuliert,
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sondern zum grofien Teil ins Kérpergewebe eingelagert
wird. Insgesamt sind dadurch Studien, welche Hg-Werte
im Blut oder Urin als Goldstandard fiir die Bewertung
von klinischen Symptomen oder zur Abschdtzung des Hg-
Organgehaltes verwenden, in ihrer Aussagekraft sehr
eingeschrdnkt. Die Ergebnisse von Drasch et al. [79]
wurden kritisiert [82] bzw. deren Kritikpunkte kommen-
tiert [83].

(Hinweis: Die Quellen [Nummern] beziehen sich auf den
Originalartikel, sind in diesem nachzuschlagen und hier
nicht extra aufgenommen.)

Tatsachlich spiegelt sich genau dieser Sachverhalt in
vielen Studien wider, jedoch wird es verabsdumt, daraus
die logischen und nétigen Schlussfolgerungen zu ziehen.
Beispielhaft sei hierfiir ein kurzer Abschnitt der letzten
Meinung des SCENIHR zu Dentalamalgam wiedergege-
ben, der dies anschaulicher nicht darstellen konnte
(SCENIHR, 2014):

A large American study of 452 2-to-5-year-old children
with autism or autism spectrum disorders did not show
any difference in current blood mercury concentrations
in patients compared to controls (Hertz-Picciotto, et al.,
2010). The blood levels of mercury depended bothon the
number of amalgam fillings and fish consumption, but
they may not necessarily reflect premorbid or causative
exposures.

A prospective blinded study on 100 patients with autism
showed a correlation between the number of amalgam
fillings in the mother during pregnancy and the severity
of autism (Geier, et al., 2009). The patients were recruit-
ed at outpatient genetic consultations at the Genetic
Centers of America. Patients whose mother had 6 or
more amalgam fillings had 3.2 times greater risk of hav-
ing a severe autism compared to patients with mild au-
tism where the mother had 5 or less amalgam fillings.

In conclusion, the available data do not show a correla-
tion between autism and blood mercury levels in small
children. However, one paper indicated an association
between the severity of autism in autistic children and
the number of dental amalgam fillings in their mothers
during pregnancy, thus suggesting a need for further
research.

Bezugnehmend auf den korrespondierenden Artikels in
umwelt-medizin-gesellschaft 4/2014 (Wirkner, 2014)
sei als Beispiel auch angefiihrt, dass P2 acht Wochen
nach dem letzten Termin des Ausbohrens des Amal-
gams, also zu einem Zeitpunkt, zu dem normalerweise
die hochsten Hg-Spiegel bei einer derartigen MaRnahme
gemessen werden, bei diesem Patienten ein Wert von
lediglich 2,2 pg Hg/l Urin gemessen wurde, wobei aber
gleichzeitig in Folge des Ausbohrens eine monatelange,
beinahe letale Krise auftrat. Auch dieser Fall bestatigt
damit aufs Neue den Verdacht, dass die mit einer feh-
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lenden Abbauleistung verbundene Akkumulation des Hg
in den Organen resp. deren Zellen fiir die Pathogenitat
verantwortlich ist, und kein direkter Bezug zu Hg-Werten
im Urin besteht.

Sekundarintoxikationen
werden nicht beachtet

Wie im Artikel in umwelt-medizin-gesellschaft 4/2014
ebenfalls dargestellt, besteht nicht nur der begriindete
Verdacht, dass Hg-Intoxikationen unter anderem
Porphyrien hervorrufen, sondern dies ist mittlerweile als
bewiesen zu sehen, wobei fiir diese Porphyrien das glei-
che Nachweisproblem der Akkumulation in den Zellen
bei chronischer Belastung gilt wie fir Hg, und eine
Porphyrinmessung in Blut und Ausscheidungen wieder
nicht ausreichend ist. Auch diesbeziglich wurde auf
diesen Sachverhalt bisher keine Ricksicht genommen.

Grenzwerte sind
methodisch unzureichend

Ergdnzend sei darauf hingewiesen, dass die als unbe-
denklich geltenden Grenzwerte fiir Hg aus der Toxikolo-
gie stammen und traditionell von der letalen Dosis her-
unter gerechnet werden. Das heillt, diese Grenzwerte
konnen schon alleine aufgrund der zur Ermittlung ange-
wandten Methodologie in keiner Weise etwas dariber
aussagen, ob geringere Dosen nicht auch Schaden verur-
sachen. Mit diesen Grenzwerten im Zusammenhang mit
chronischen Intoxikationen zu argumentieren, wie dies
immer wieder geschieht, muss somit als methodisch und
Iogisi:h unzureichend und damit falsch gewertet wer-
den.

Zweifelhafte Interpretationen

Unter Beriicksichtigung dieser Sachlage muss beispiels-
weise ein methodisches Szenario besonders verfal-
schend sein: Man ldsst Patienten ihr eigenes Befinden
vor und nach dem Ausbohren des Dentalamalgam beur-
teilen, und das in einem vergleichsweise kurzem Zeit-
raum. Es ist duBerst irritierend, dass genau ein solches
Szenario Teil in der letzten groRen und entscheidenden
Studie zu Amalgam (Melchart, et al., 2008) war, welche
im deutschen Sprachraum eine wesentliche Rolle spielt.

4 Dies gilt nicht nur fir Hg sondern fiir smtliche biologisch aktiven
Stoffe und ist ein generelles Problem der Toxikologie, da die Umwelt-
medizin nachweisen konnte, dass einzelne Chemikalien auch mehrere
Zehnerpotenzen unterhalb des toxikologischen Grenzwertes relevante
biologische Auswirkungen haben, wie beispielsweise Blei (Mutter, et
al., 2005) oder Bisphenol A im endokrinen System.
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Noch irritierender ist, dass diese Studie trotz aller hier-
mit klargestellter methodischen Mangel noch immer ein
ganz klares Ergebnis fiir eine pathogene Wirkung von
Dental-Amalgam ergab - u.a. dass das Entfernen des
Dental-Amalgams zu einer Verbesserung des Befindens
der Probanden fiihrte, genauso wie Alternativbehand-
lungen die Beschwerden lindern konnten - dieses Ergeb-
nis aber nicht entsprechend dargestellt und bewertet
wurde.

Der Umstand, dass auch eine neurologische Alternativ-
behandlung bei einer Neurointoxikation Effekte zeigt, in
diesem Fall bestimmte Mentaltechniken, kann keines-
falls als Gegenbeweis gelten. Dies wdre so, als wiirde
man mit einer Schmerzfreiheit durch erfolgreiche Hal-
tungsgymnastik bei einem Bandscheibenproblem argu-
mentieren, es liege gar kein Bandscheibenproblem vor
weil der Schmerz ja mit Gymnastik weg ging. Eine Analy-
se der Daten der Studie und deren Darstellung durch
den auf diesen Bereich spezialisierten Facharzt fir Um-
weltmedizin Dr. Joachim Mutter wurde bereits in um-
welt-medizin-gesellschaft 3/2008 publiziert (Mutter,
2008) welche die zahlreichen Mangel und Fehlinterpre-
tationen dieser Studie offen legt.

Bei anderen empirischen Studien sind die Fehler nicht
immer so eklatant, aber zumindest einer der oben dar-
gestellten methodischen Mangel kommt fast immer vor.
Weitere bzw. jeweils konkrete methodische Mangel
werden auch von Mutter umfassend beschrieben
(Mutter, et al., 2005).

Im Gegensatz dazu weisen Studien, bei denen versucht
wurde, die angefiihrten methodischen Mangel auszu-
schlieRen bzw. bei denen diese aufgrund des methodi-
schen Ansatzes nicht auftreten, haufig einen pathogenen
Effekt von Dental-Amalgam nach. Es sei diesbeziglich
sowohl auf vom Scientific Committee der EU (SCENIHR,
2014) zitierte Quellen verwiesen (Ngim, et al., 1992)
(Geier, et al., 2009), insbeondere aber auch auf eine
Reihe von von diesem Komitee unberiicksichtigt
gebliebene wissenschaftliche Studien die von Mutter
zusammengefasst wurden (Mutter, et al., 2005) als auch
neuere Studien von denen einige in um-
welt-medizin-gesellschaft 4/2014 Erwdhnung fanden.

Eine derartige Nichtberilcksichtigung von Studien ist
rational nicht immer nachvollziehbar und hat in den
offiziellen Beurteilungen zur Dental-Amalgam
weitreichende Folgen. In der Folge ein exemplarisches
Beispiel anhand der Fertilitat:

In der vorletzten Stellungnahme des wissenschaftlichen
Komitees der EU, SCENIHR, zu Dental-Amalgam
(SCENIHR, 2008), aus dem Jahre 2008, also 3 Jahre nach
dem oben explizit genannten Artikel von Dr. Mutter
(Mutter, et al., 2005), zitiert das Komitee der EU genau
eine einzige Studie zum Thema Fertilitdt und Amalgam
bei der die methodischen Mangel bereits im Titel offen
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zutage treten: "Mercury in urine and ejaculate in
husbands of barren couples" (Hanf, et al., 1996). Es wird
nur das Ejakulat auf die Qualitdit der Spermien
untersucht, und  diesbeziiglich  wurden keine
Auffalligkeiten entdeckt. Das ist alles zu diesem Thema
von Seiten des fir Europa ausschlaggebenden EU-
Komitees zur Fertilitdt. Im Gegensatz dazu findet und
zitiert Dr. Mutter (Mutter, et al., 2005) bereits drei Jahre
zuvor 4 Studien (Gerhard, et al., 1998) (Gerhard, et al.,
1991) (Gerhard, et al., 1998) (Rowland, et al., 1994) die
einen Zusammenhang zwischen Infertilitdit und
Amalgamfillungen bzw. Hg bei Frauen nachweisen, und
2 Studien (Sheiner, et al., 2003) (Podzimek, et al., 2002)
die eine verminderte mannliche Fertilitat bei Mannern
nahelegen. Allfillige Folgen fir den Fotus werden von
dem EU-Komitee vollig verschwiegen, obwohl aufgrund
entsprechender eindeutiger Hinweise (Drasch, et al.,
1994) z.B. in Deutschland die Gesundheitsbehorden seit
2001 offiziell empfehlen, dass "bei Schwangeren
moglichst keine Amalgamfillungen gelegt oder entfernt
werden sollten" (Harhammer, 2001), und Deutschland
zu den ausgewiesenen "Supportern" (SCHER, 2008) der
entsprechenden EU-Komitees zdhlte, verantwortlich in
Person von Prof. W. Dekant, Universitat Wirzburg.

Es ist schwer vorstellbar, dass dies alles und
insbesondere die Arbeit von Dr. Mutter aus 2005 einfach
libersehen wurde, zumal Dr. Mutter in Deutschland der
bekannteste zeitgenossische Vertreter der Kritik an
Amalgam ist. Die Vermutung, dass Derartiges kein Zufall
ist und Hinweise auf eine Pathogenitat von Dental-
Amalgam somit vorsatzlich und bewusst, aus welchem
Grund auch immer, verschwiegen wurden und werden,
drangt sich da bei Kritikern zwangslaufig auf.

Das Vorgehen der EU scheint rational tGberhaupt nicht
mehr nachvollziehbar, wenn man das Ergebnis des
wissenschaftlichen Komitees der EU, SCHER,
(Gberschneidet sich organisatorisch und personell mit
SCENIHR)  beziglich der durch Dentalamalgam
entstehenden Umweltrisiken (SCHER, 2014) betrachtet.
Darin wird im Marz 2014 erstmals zugegeben, dass es
aufgrund der toxischen Folgen fiir die Umwelt durch
Dentalamalgam, also aufgrund des Quecksilbers, das
Dental-Einrichtungen und Menschen die
Amalgamfillungen bekommen haben, in die Umwelt
abgeben (durch Urin, Stuhl, beim Verbrennen der
Leichen etc.), das Risiko einer Sekundarvergiftung nicht
ausgeschlossen werden kann. Die Sekundarvergiftung
wird also als relevant erachtet, die eigentliche
Primarvergiftung die zwangslaufig um ein vielfaches
hoher sein muss und die die Ursache der
Sekundarvergiftung ist, darf aber weiterhin als
medizinische "Heilbehandlung" durchgefiuhrt werden.

Zur Erklarung dieses Missverhaltnisses wird in der Regel
argumentiert, dass die Methylierung des Hg in der
Umwelt fiir die Toxizitdt des Hg verantworltich ist und
das anorganische Hg aus dem Dentalamalgem
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ungefahlich sei. Bei einer solschen Argumentation wird
vollig auBer Acht gelassen, dass diese Methylierung
ebenso im menschlichen Organismus erfolgt (Edwards,
et al.,, 1975) (Ludwicki, 1989) (Heintze, et al., 1983)
(Yannai, et al., 1991), in dem logischerweise ebenfalls
natiirliche biochemischen Reaktionen ablaufen wie in
der Umwelt, und zusatzlich der Hg-Dampf beim
Einatmen die Hauptbelastungsquelle ist. In dem
Dokument von SCHER (SCHER, 2014) wird erneut die
langfristige Speicherung im Gewebe nicht mafRgeblich
berilcksichtigt und auf vermeintlich unbedenkliche
Werte in Korperflissigkeiten verwiesen. Die Aufnahme
von Methyl-Hg wird nur sekunddren Quellen wie Fisch
zugesprochen. Zwei ganz aktuelle Studien (Woods, et al.,
2012) (Woods, et al.,, 2013), die offenlegen, dass
genetische Pradispositionen die Anfilligkeit fur eine
pathogene Wirkung von Hg maRgeblich erhéhen werden
damit abgetan, dass die Quelle des Hg nicht eindeutig
und ausschlieflich Dental-Amalgam sei.

Interpretationsmangel wurden in diesem letzten Ab-
schnitt lediglich beispielhaft angesprochen. Eine bewuss-
te oder auch unbewusste einseitige Interpretation oder
Beriicksichtigung bzw. insbesondere Nichtbericksichti-
gung von Studien scheint in diesem Zusammenhang ein
Problem von ganz erheblicher Bedeutung. Eine umfas-
sende Analyse des diesbeziiglichen Sachverhalts erfor-
dert eine eigenstdndige Befassung.

Ob der aktuelle Prozess in dessen Rahmen die ,,Public
Consultation on the Ratification by the EU of the
Minamata Convention on Mercury” durch die Generaldi-
rektion fir Umwelt der Europdischen Kommission, die
auch Grund fur die Abfassung wesentlicher Teile dieses
Artikels war, an dieser Bewertungspraxis durch SCHER
und SCENIHR etwas was andern wird, bleibt abzuwarten.

Vergleich zweier chronischer
Hg-Vergiftungen

Stellt sich abschliefend noch die Frage, ob es sich bei
dem sogenannten Amalgam-Syndrom, also den vorwie-
gend beobachteten Symptomen die mit Dental-
Amalgam im Zusammenhang gebracht werden, auch
wirklich um eine chronische Hg-Vergiftung handelt.
Wenn dies der Fall ist, dann miissten diesbeziiglich klare
Anhaltspunkte gefunden werden.

Dazu ist es notwendig, einen Blick auf das Syndrom zu
werfen, welches durch eine chronische Hg-Vergiftung
ausgelost wird. Als Reverenz wird diesbeziglich eine
absolut unstrittige Beschreibung herangezogen, und
zwar die des ehem. Institutsleiters des Kaiser-Wilhelm-
Instituts flir Chemie in Berlin, Prof. Dr. Alfred Stock, der
selbst, aber auch viele seiner Institutsmitarbeiter, in
seiner wissenschaftlichen Tatigkeit in der ersten Halfte
des 20. Jahrhunderts sehr viel ungeschiitzt mit offenem
Quecksilber hantierte wodurch eine unzweifelhafte
chronische Intoxikation damit erfolgte, und der mit sei-
nem gesamten wissenschaftlichen Hintergrund seine
und die Beobachtungen seiner Mitarbeiter notierte und
analysierte (Stock, 1926).

Es wird die Symptomauflistung von Prof. Stock der eines
Patienten mit einer offensichtlich durch Dental-
Amalgam ausgelosten Hg-Intoxikation (Patient P2 aus
Chlorophyll und Ham: Toxische Wechselwirkungen bei
subklinischer Porphyrie und Schwermetallvergiftungen,
ver6ffentlicht in umweltemedizinegesellschaft 4/2014,
S. 277-85) gegenliber gestellt. Es werden dabei bewusst
die verschiedenen Formulierungen beibehalten, die
voneinander unbeeinflusst entstanden.

Prof. Stock (Hg-Labor)

P2 (Dental-Amalgam)

anfangs leichte, besonders geistige Abspannung, schwache
Benommenheit, spater starke Benommenheit und Schwindel-
gefihl

eigenartige Benommenheit, nicht richtig "da", Bewusstseins-
storung, Gleichgewichtsstorungen (Gefiihl des Schaukelns im
Liegen)

eine eigentimliche Nervositat und "Kribbeligkeit"

nervose Unruhe (kbnnte man jederzeit als ADHS bezeichnen)

Unrast und Herabsetzung der geistigen Leistungsfahigkeit,
auch des Gedéachtnisses

Konzentrationsstorungen, Wortfindungsstorungen, rasche
geistige Erschopfung

das Gefiihl verstopfter Nase, Neigung zu Schnupfen

zugeschwollene Nase vor allem nachts

Kopfschmerzen (meist Giber den Augen)

Migrane mit Kopfschmerzen im Bereich von Augen und Genick

gelegentlich Unscharf- und Doppelsehen

haufige Sehstérungen mit der Art eines Unscharf-Doppelt-
Sehens, unruhige Augen, nicht fixieren kénnen

gesteigerte Mattigkeit, Unlust und Unfahigkeit zu jeder, be-
sonders geistiger Arbeit, vermehrtes Schlafbedirfnis

totale Erschopfung, Energielosigkeit, vermehrtes Schlafbe-
durfnis, "Schlafanfalle"

dabei infolge dauernder innerer Unruhe schlechter Schlaf und
Schlaflosigkeit

Schlafstorungen, permanentes Denken

allgemeine muskuldre Schwache mit Neigung zu Muskelver-
hartung bzw. Verkrampfung

umfassende Pardsthesie (alle Extremitaten und die gesamte
Stitzmuskulatur) direkt auf Belastung aber auch bei Ruhe,
Tremor nach Belastung, Koordinationsstérungen mit Ansatzen
von Lahmungen, Areflexie in den Beinen (Einknicken beim
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Gehen), Bereiche mit Hypasthesie in den Beinen, kurzfristige
Lahmungen von Extremitaten, Tendenz einer Atemlahmung

Verringerung des Gedachtnisses bis zu fast vollstandiger Ge-
dachtnislosigkeit

Wortfindungsstérungen

schwere, beinahe ununterbrochene Katarrhe, besonders des
Nasenrachenraumes, haufige Halsentziindungen

empfindlicher Hals, Kaltes fiihrt umgehend zu einer Halsent-
ziindung

Ohrenschmerzen mit Herabsetzung des Hor- und Riechvermo-
gens (fiir einzelne Geriiche, z. B. Blausaure, blieb es erhalten)

Tinnitus, immer wieder voriibergehender Horsturz, reduzierter
Geruchsinn bei extremer Wahrnehmung einzelner Geriiche

Speichelflu

haufig starker Speichelfluss, manchmal permanent

sauerlich-fader Geschmack im Munde

sauerlicher Geschmack im Mund

Entziindungen der Augen

Augenschmerzen

Entziindungen der Mundschleimhaut, empfindliche und wun-
de Stellen an der Zunge, am Gaumen, am Zahnfleisch, an der
Innenseite der Lippen und der Wangen

jahrelang Lingua geographika,

Entziindungen im Mundraum, Schwellung der Mundschleim-
haut, sodass man sich selbst hineinbeit, Driisenschwellungen,

Rotung des Zahnfleisches und leichtes Bluten beim Zahneput-
zen, Zahnschmerzen, Zuriicktreten des Zahnfleisches und
Bildung von ,,Taschen", voriibergehende Lockerung von Zih-
nen

Zahnfleischbluten, Zahnfleischschwund, zeitweise "Kiefer-
schwellungen"

Zittern der gespreizten Finger und einzelner Gesichtsmuskeln,
z. B. in der Ndhe der Augen

Tremor, fallweise in den unterschiedlichsten Bereichen des
Kérpers

gelegentliche Erschwerung des Schluckens und Sprechens

im schweren Krankheitsschub Schlucklahmung, Erschwerung
des Sprechens durch Lahmungsansatze der Zunge, insbeson-
dere nach langerem Sprechen

nervose Herzbeschwerden,

Herzrhythmusstorungen, Herzklopfen

Schmerzen an verschiedenen Korperstellen

Muskelschmerzen, manchmal Gelenksschmerzen

Reilen im Kopf, Riicken und Gliedern

wie elektrischer Schlag der durch den Korper fahrt

SchweilRausbriche,

Appetitlosigkeit

Unvertraglichkeitsreaktionen auf zahlreiche Nahrungsmittel,
MCS

Storungen der Magen- und Darmtatigkeit, vereinzelte Durch-
fille

urspriinglich Tendenz zu Durchfallen, spater Obstipation

plétzlicher Harndrang

haufiger Harndrang, Probleme mit dem BlasenschlieBmuskel
nach dem Urinieren

Schmerzen in der Lebergegend, Druck in der Lebergegend

Schmerzen/Druck im Bereich der Leber (rechter Rippenbogen)

Blaschenausschlage, z. B. an den Innenseiten der Arme und
Oberschenkel

Ausschlage an der Innenseite der Arme (Ellbogen, Achsel),
entziindete Papeln

Neigung zur Bildung von Pickeln

Haut: Pickel oder Blaschen

Beschwerden (z. B. Hdmorrhoiden, Furunkel), bei denen man
zunachst keinen Zusammenhang mit den lbrigen vermutet
hatte, erwiesen sich als eine Teilerscheinung der Quecksilber-
vergiftung, indem sie bei der Gesundung zugleich mit den
Ubrigen Merkmalen verschwanden

Im Krankheitsverlauf Entwicklung von Problemen mit den
Hamorrhoiden

Veranderung im Wesen. Lebenslust, Humor, Freude an Gesel-
ligkeit schwinden. Man drgert sich Uber jede Kleinigkeit, geht
den Menschen aus dem Wege, scheut sich vor der unbedeu-
tendsten Schwierigkeit, vor neuen Aufgaben, vor eigener
Stellungnahme, wird unsicher in seinem Urteil, kurz: man
verliert ,,das hochste Gliick der Erdenkinder", die
,,Personlichkeit"

Verlust des "Ich", leicht reizbar, Verlust des "Kontaktes zum
Leben", leben wie hinter "Milchglas"

Die Kohadrenz der beiden Symptombilder ist uniiberseh-
bar und wird insbesondere durch klare Ubereinstim-
mung bei eher seltenen und ganz charakteristischen
Symptomen fiir eine Quecksilbervergiftung wie bei-
spielsweise Hypersalivation bestétigt. Interessanter-
weise scheint P2 sogar die schwere Hg-Intoxikation auf-
zuweisen die sich von den Folgen teilweise wie eine
akute Hg-Intoxikation manifestiert, da im Gegensatz zu
Prof. Stock nicht nur totale Arbeitsunfahigkeit vorliegt
sondern umfassende Pardsthesien und Hyposthesien
sowie, mitunter sogar lebensgefahrliche (Atmung), Lah-
mungen auftreten. Eine akute Hg-Intoxikation war im
Blut von P2, einige Wochen nach der Amalgamentfer-
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nung, bei gleichzeitig dramatischem Allgemeinzustand,
aber nicht nachweisbar.

Da die Genese des Syndroms bei P2 vollig unzweifelhaft
mit dem Legen und Entfernen einer sehr groBen Menge
von Dental-Amalgam einhergeht, der Krankheitsverlauf
und die Schwere der Symptome korreliert mit dem
Amalgameinsatz, und der kritischste Krankheitsschub
mit der Gefahr einer Atemlahmung unmittelbare Folge
des Ausbohrens war, er erfolgte nachdem innerhalb von
4 Wochen 3 Quadranten saniert wurden, direkt auf den
dritten Termin und dauerte mehrere Monate in kriti-
schem Zustand, und bereits zuvor eine Hg-Intoxikation

Seite 9



durch DMPS klinisch verifiziert wurde, muss man somit
die bisher vorherrschende Meinung, dass Dental-
Amalgam keine Hg-Vergiftung mit sich bringen kann, als
falsifiziert betrachten.

Interessant beim Vergleich der Falle ist des Weiteren,
dass auch Prof. Stock die Beobachtung macht, dass es
offenbar zu einer Aufsummierung kommt, dass je nach
offensichtlicher Sattigung immer geringere Mengen
ausreichen, um bedeutende Folgen zu verursachen
(Stock, 1926).

Selbstversténdlich stellt der Fall von P2 eine Ausnahme
dar der durch entsprechende Pradisposition (Hypothese
siehe Wirkner, 2014) einen derart dramatischen Verlauf
nahm. Derartig dramatische Verldufe sind im Rahmen
einer Normalverteilung fir toxische Toleranzen in ge-
ringer Anzahl zwangsldufig zu erwarten und somit nicht
wirklich Giberraschend. Tatsachlich scheinen sie mitunter
vorzukommen, so ist im gleichen Zeitraum (Sommer
2001) auch ein Fall im Raum Wien bekannt geworden,
bei dem eine junge Frau 3 Tage nach dem Entfernen des
Dental-Amalgams, auf einmal aus allen 4 Quadranten,
verstarb.

Umgekehrt bedeutet das aber auch, dass aufgrund der
Normalverteilung zwingend eine erhebliche Anzahl an
Fallen mit geringerer, aber keineswegs unbedeutender
Symptomatik bei einem vergleichbaren Symptombild
vorhanden sein muss. Bei diesen Fallen besteht aufgrund
der bereits angesprochenen methodischen Problematik
offensichtlich ein Zuordnungsproblem. Dementspre-
chend ist es wenig Uberraschend, dass die oben vergli-
chenen Symptombilder in teilweise abgeschwachter
Form in der Bevdlkerung der Industriestaaten weit ver-
breitet sind, mitunter beinahe schon epidemische Aus-
male annehmen, und mit dem Symptombild weitge-
hend Ubereinstimmt, das u.a. von den damit befassten
Arzten und Wissenschaftlern wie Umweltmediziner Dr.
Mutter oder dem Toxikologen Dr. Daunderer als Amal-
gamsyndrom bezeichnet und Dental-Amalgam zugeord-
net wird.

Schlussfolgerungen

Die Analyse dieses Sachverhaltes fiihrt zu folgen Schlis-
sen und daraus resultierenden Thesen zur Lésung des
Zuordnungsproblems:

A. Es wurde bisher haufig von der akuten auf die chroni-
sche Hg-Intoxikation inter- bzw. extrapoliert wobei prin-
zipiell davon ausgegangen wird, dass die toxische Patho-
logie mit den Hg-Werten in Blut und Ausscheidungen
korreliert. Es gibt aber eine Reihe von Griinden als auch
Indizien, dass ein derartiges Vorgehen bei chronischer
Hg-Intoxikation nicht angemessen ist, da es offensicht-
lich zu einem aufsummieren toxischer Schaden kommt
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sodass diese weder mit der akuten Intoxikation noch mit
deren Abbau korrelieren, und schon gar nicht mit Wer-
ten in Blut oder Harn.

B. Diese toxischen Schaden unterscheiden sich von de-
nen der akuten Hg-Vergiftung und sind insbesondere
dadurch gekennzeichnet, dass sie lange nicht wahr-
nehmbar sind, da sie kontinuierlich in sehr kleinen
Schritten erfolgen, womit Alarmschwellwerte nicht
Uberschritten werden wobei zum Tragen kommt, dass es
sich primdr um neurologische Pathologien handelt die in
Anfangsstadien nur schwer wahrzunehmen sind (Selbst-
bezug). Dies erschwert eine Identifizierung gewaltig und
fuhrt unvermeidlich zu falschen Ergebnissen bei nichtkli-
nischen und somit nichtobjektiven Parametern. AuRer-
dem mdissen Patienten bei denen Amalgam entfernt
wurde in einer eigenen Kategorie gefiihrt werden da auf
eine solche Entfernung individuell unterschiedlich rea-
giert wird, von Remission der Beschwerden bis Ver-
schlimmerung abhdngig von einer Reihe von Parame-
tern, und dies die anderen Daten verfalscht, wenn man
sie einer Gruppe zuordnen wirde. Zusatzlich ware zu
prifen, ob nicht pranatale Dispositionen wie toxische
Belastungen mit Hg durch die Mutter ebenfalls einen
Einfluss auf die verschiedenen Szenarien haben.

C. Es ist daher davon auszugehen, dass ausnahmslos
klinische, und dabei insbesondere Funktionsparameter,
bevorzugt auf Zellebene, eine eindeutige Diagnose einer
entsprechenden toxischen Schadigung ermoglichen,
wobei auch indirekte Folgeschdaden berlicksichtigt wer-
den missen. Diesbeziiglich fehlen aber bisher die Ansét-
ze, obwohl genau derartige Zellschadigungen auch fir
niedrige Intoxikationen verifiziert sind. Es wird vorge-
schlagen, neue Wege zu suchen und beispielsweise eine
Korrelation zwischen der Anzahl von Amalgamfillungen
einer Person und der Mitochondrienaktivitat, z.B. ge-
messen durch JC-1 Mitochondrial Membrane Potential,
zu prifen.

D. Dass einige der bisherigen empirischen Untersuchun-
gen keine eindeutigen Nachweise einer Pathogenitat
von Amalgamfillungen erbrachten liegt einerseits am
methodischen Problem nach B. und andererseits an zu
kleinen Samples sowie zu kurzen Beobachtungszeitrau-
men. Aus der Analyse der Situation moglicherweise
Betroffener kann geschlossen werden, dass eventuell
eine Beobachtung Uber die gesamte Lebensspanne mit
samtlichen, auch sehr allgemeinen Parametern (z.B.
Anzahl der Arztbesuche, Summe der Krankenstande und
deren temporale Verteilung, Pensionsantrittsalter, Zu-
stand im Alter, Lebenserwartung, sowie samtliche Diag-
nosen) bei sehr groRer Samples mit ausreichend Ver-
gleichsmaterial ein Ergebnis bringen kénnte. Diese Da-
ten stehen an sich in den Gesundheitssystemen zur
Verfligung und missten nur entsprechend ausgewertet
werden. Dem Autor wurde auf informellem Weg be-
kannt, dass ein leitender Beamter im Osterreichischen
Gesundheitssystem (einer Krankenkasse), dem diese
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Daten zur Verfigung stehen, in einem Vieraugenge-
sprach eingerdumt haben soll, dass seiner Institution
aufgrund ihrer Daten die Pathogenitdt von Amalgam
bekannt sei. Offentlich wurde eine solche Information

von Seiten der Krankenkassen bislang nicht. Ein intelli-
gentes Data-Mining der Patientendaten der Krankenkas-
sen konnte daher unter Umstdnden ebenfalls neue Er-
kenntnisse liefern.

* Anfang November 2014 ersuchte die Generaldirektion fiir Umwelt der Europaischen Kommission im Rahmen der ,Public Consultation on the
Ratification by the EU of the Minamata Convention on Mercury” um insbesondere neue wissenschaftliche Informationen und Stellungnahmen fur
die Komitees Consumer Safety (SCCS), Health and Environmental Risks (SCHER) und Emerging and Newly Identified Health Risks (SCENIHR). Wesent-
liche Teile dieses Artikels wurden in diesem Rahmen erstellt und der Kommission zur Verfligung gestellt, insbesondere der Mittelteil zum Thema der
methodischen Problem der Verifikation niederschwelliger chronischer Intoxikationen, insbesondere von Neurotoxinen. Dieser Kernartikel wurde fir
diese Publikation durch allgemeine und spezifische weitere Informationen ergénzt.
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2551 Enzesfeld-Lindabrunn
Osterreich/Austria

E-Mail: g.wuerkner /at/ web.de
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